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Nietetnicza neuropatia nerwu
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Nonarteritic anterior ischaemic optic neuropathy - case reports
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Summary: Nonarteritic anterior ischaemic optic neuropathy usually caused by hypertension, diabetes and hypercholesterolaemia
is quite @ common disease. Within its symptoms two are the most important: deep and often not reversible visual
aquity loss and visual field defects. The decrease of visual aquity may be the first sign of systemic illness, which is
noticed by a patient. In many cases the correct diagnosis and anti-oedematous, anti-inflammatory and vascular treat-

ment may improve their visual function and general condition.
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Neuropatie to duza grupa choréb nerwu wzrokowego o podob-
nym obrazie klinicznym, ale o zréznicowanej etiologii, wsréd kté-
rych wazne miejsce zajmuje przednia niedokrwienna neuropatia
(AION) (7).

Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego jest
odcinkowym lub uogélnionym zawatem odcinka przedblaszkowego
i blaszkowego n. I, spowodowanym zamknieciem tetnic rzesko-
wych tylnych krétkich (1). Neuropatia jest z reguty wynikiem nadci-
$nienia tetniczego, cukrzycy, miazdzycy, ktore czesto wystepuja
razem, rzadziej stanowi nastepstwo zapalenia tetnicy skroniowej
(choroba Hortona). W wywiadzie w pofowie przypadkow stwierdza
sie nadcisnienie tetnicze, a w 1/4 — cukrzyce.

Nietetnicza posta¢ przedniej niedokrwiennej neuropatii jest
spotykana dos¢ czesto. Wystepuje zazwyczaj u ludzi starszych, tj. po
czwartej lub pigtej dekadzie zycia, cho¢ coraz czesciej spotyka sie ja
i u 0s6b mtodszych. U pacjentéw tych mozna stwierdzi¢ inne obja-
wy niewydolnosci naczyn, takie jak: dusznica bolesna, zawat czy
udar (8). Przyczynami schorzenia s miazdzyca, zaburzenia w gospo-
darce ttuszczowej, a takze roéznego stopnia niedroznos$¢ w obrebie
tetnic szyjnych i kregowych. W wyniku tych schorzen dochodzi do
skurczu naczyn tetniczych siatkdwki lub drobnych zatoréw (chole-
sterolowe, widknikowe), a nastepnie do nagtego niedokrwienia
siatkdwki. Zaniewidzenie trwa od kilku do kilkunastu minut, po
czym sprawnos¢ wzroku moze by¢ normalna. Wystepuje jedno-
stronnie, rzadziej obustronnie (9).

Klinicznie mozna obserwowac nietetnicza przednig niedo-
krwienng neuropatie w przebiegu:

1. nadci$nienia tetniczego — wystepuje z reguty nie wczedniej niz
w 6. — 7. dekadzie zycia, dotyczy czesciej mezczyzn (60%),
gtéwnie rasy biatej. U tych chorych stwierdza si¢ zaburzenia
krazenia w tetnicach rzeskowych wynikajace ze zgrubienia ich
$cian. Niektérzy badacze sugeruja znaczenie nocnych spadkéw
ci$nienia ogdlnego krwi (3,12).

obrzek tarczy, pole widzenia, cukrzyca, nadciénienie tetnicze, hypercholesterolemia.
optic disc odema, visual field, diabetes, hypertension, hypercholesterolaemia.

2. cukrzycy — wystepuje u ponad 2/3 chorych na cukrzyce typu I,
nie dotyczy cukrzycy typu | uwarunkowanej genetycznie. Sred-
nio wystepuje w 50. roku zycia. Mdwi sie o niej réwniez ,,papil-
lopatia”.

Nietetnicza posta¢ AION zaréwno w przebiegu nadcisnienia
tetniczego, jak i cukrzycy mozna rozpoznac na podstawie charakte-
rystycznych objawow, a takze wygladu dna ocznego.

Do pierwszych objawdw zaliczamy:
< nagte, jednostronne, rzadziej obustronne, cho¢ nie zawsze jed-

noczesne (11) obnizenie ostrosci wzroku, z reguty niepoprzedzo-
ne objawami prodromalnymi. Zauwazane jest zazwyczaj po
obudzeniu, co jest zwigzane z nocnymi spadkami ci$nienia tetni-
czego. Towarzyszy¢ mu moze niewielki bél gatki ocznej. U nie-
ktérych oséb wystepuja wczedniejsze objawy zaniewidzenia,
tzw. amaurosis fugax. U ok. 50% sposrod chorych z nadcisnie-
niem tetniczym wystepuje powazne obnizenie ostrosci wzroku
do poczucia $wiatta wigcznie, u pozostatych ostro$¢ wzroku
wynosi $rednio 0,1-0,3 do dali (10). U chorych za$ cierpigcych
na cukrzyce zmiany czesciej wystepujg w obojgu oczach, zdarza-
ja sie jednak przypadki jednostronne przy braku lub nieznacz-
nych objawach retinopatii cukrzycowej. Ostros¢ wzroku jest
stosunkowo dobra i wynosi ok. 0,4 do dali (12), przy czym moze
sie waha¢ w ciggu dnia. Stabilizacja stopnia utraty widzenia
nastepuje zazwyczaj po 10 dniach (9),

% zmiany w polu widzenia — to najczesciej pofowicze ubytki w dol-
nych kwadrantach, czasami wystepujg ubytki tukowate oraz
mroczek centralny (6),

% rozpoznawanie barw jest zaburzone proporcjonalnie do stopnia
obnizenia ostrosci wzroku (5),

% dno oka — blady obrzek catosci lub czesci tarczy n. Il z wypetnio-
na wneka, ustepujacy po 3-6 tygodniach. Wokot tarczy wystepu-
ja poszerzone naczynia i krwotoczki. Ktebki waty s prawie nie-
spotykane, w przeciwienstwie do postaci tetniczej AION. W dru-
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gim oku stwierdza sie wypetnienie wneki tarczy n. Il. Charakte-
rystyczne dla nietetniczego AION s3 mate tarcze n. Il z bardzo
niewielka wnekg lub bez niej, co mozna stwierdzi¢, oceniajac
dno oka towarzyszacego. Jest to tak wysoce charakterystyczne
dla tego schorzenia, ze uwaza sig, iz u pacjentéw ze Srednim lub
wysokim stosunkiem C/D nalezy poszukiwac innych przyczyn
(np. choroba Hortona) (1). Mniejsze tarcze n. Il oznaczajg mniej-
szg przestrzen dla tej samej ilosci wiékien nerwowych. To z kolei
inicjuje kaskade: niedokrwienie powoduje obrzek, a ten z kolei
zmniejsza i tak matg przestrzen dla naczyn, czyli nasila niedo-
krwienie. W przeciwienstwie do postaci tetniczej AION, gdzie
nastepuje zmiana wygladu tarczy na imitujgca jaskre, tu nie
nastepuja jej dalsze zmiany morfologiczne (2),
% defekt odruchu zrenicznego w oku chorym (8).

Rozpoznanie opiera sie na petnym badaniu okulistycznym
(ostros¢ wzroku, wziernikowanie, pole widzenia) oraz na analizie
wynikéw badan ogélnych, takich jak: kontrola cisnienia ogélnego
krwi, ocena poziomu lipidogramu i cukru w surowicy krwi, czyn-
nikow krzepniecia, OB i biatka C-reaktywnego oraz badania ogél-
nego moczu. Istotna jest réwniez diagnostyka naczyn krwiono-
$nych dogtowowych (badanie ultradzwiekowe metodg dopple-
rowska). Wazne jest rowniez wykluczenie tetniczej postaci przed-
niej niedokrwiennej neuropatii n. wzrokowego w przebiegu
olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic. U pacjentéw w wieku
ponizej 50 lat badania powinno sie prowadzi¢ w kierunku zapale-
nia naczyn (choroby reumatologiczne), infekgji czy stanéw nad-
krzepliwosci krwi (2).

U pacjentéw z blada tarczg n. Il i spadkiem ostrosci wzroku,
ktory wystapit krotko przed badaniem, nalezy wykona¢ badania
obrazowe w celu oceny ewentualnej neuropatii z ucisku.

Rokowanie nie jest pomyslne. Z reguty nie ma dalszego pogor-
szenia ostrosci wzroku, a u potowy pacjentéw dochodzi do mini-
malnej poprawy — u 0séb zaréwno z nadcisnieniem tetniczym, jak
i cukrzycq ostros¢ wzroku moze poprawic sie o 2-3 rzedy. Neuropa-
tia ta nie wystepuje po raz kolejny w tym samym oku, a to prawdo-
podobnie dlatego, ze $mier¢ czesci neurondw ,zwalnia” przestrzen
dla pozostatych. W drugim oku proces chorobowy moze rozwing¢
sie w ciggu najblizszych kilku lub kilkunastu lat w blisko 50% przy-
padkéw (9).

Leczenie neuropatii jest kontrowersyjne. W pierwszym etapie
nalezy leczy¢ chorobe podstawowa — wazna jest dobra kontrola
cisnienia ogdlnego krwi i poziomu cukru w surowicy, a takze pozio-
mu cholesterolu i tréjglicerydéw. Jednak w przypadku tak waznego
organu, jakim jest oko, leczenie nalezy podja¢ natychmiast. Chore-
go powinno sie hospitalizowac. Leczeniem pierwszego rzutu sg
steroidy podawane we wlewach dozylnych (Solu-Medrol 1 g przez
3 dni) wraz z leczeniem reologicznym (Trental, Vit{PP). Jest to lecze-
nie teoretycznie korzystne, cho¢ jego skutecznos¢ nie zostata udo-
wodniona (4). Podobnie nie zostala potwierdzona efektywnosé
podawania antykoagulantow, lekéw trombolitycznych, norepinefry-
ny, wazodilatatoréw do torebki Tenona czy zabiegu obarczenia
pochewek n. Il (9). Zalecane jest podawanie preppratdw witamino-
wych z grupy witamin B oraz niesterydowych lekow przeciwzapal-
nych. Tabletka aspiryny 80 mg dziennie moze zmniejszy¢ prawdo-
podobienstwo wystgpienia AION w oku towarzyszacym. W przy-
padkach duzego stopnia zwezenia naczyn w przebiegu uogodlnionej
arteriosklerozy niezbedne moze by¢ leczenie chirurgiczne (endarte-
rektomia).

Przypadek 1.

Kobieta, lat 66, zgfosita sie do kliniki z obnizeniem ostrosci
wzroku oka prawego do 0,1 z korekcja, trwajgcym od dwaoch dni
i zauwazonym przypadkowo. Chora nie podawata wcze$niejszych
zaburzen widzenia, poza alergicznymi zapaleniami spojowek, leczo-
nymi zachowawczo. Okulary do blizy i dali (nadwzrocznos¢) nosita
od kilku lat. Z wywiadu chora podawafa chwiejne nadcisnienie
tetnicze — leczone farmakologicznie od ok. miesigca — i hiperchole-
sterolemie — leczong od kilku lat. W USG jamy brzusznej stwierdzo-
no cechy sttuszczenia watroby. Od 8 lat chora byta w trakcie hormo-
nalnej terapii zastepczej (HTZ) — Ortho—Gynest. Papierosow nie
palifa, alkohol pita okazjonalnie.

Okulistycznie:

Vod = 2/50 cc +1,5 Dsph = 0,1 B (+), Rz (+) Snod = nie czyta

Tod = 12 mmHg

Vos = 0,2 cc +1,5 Dsph = 1,0 B (+), Rz (+) Snos = 0,5/30
cm cc +5,0 Dsph Tos = 13 mmHg

OP i OL: Przedni odcinek bez zmian poza poczatkowymi zmet-
nieniami w warstwach korowych przednich soczewki i tylnym odfa-
czeniem ciafa szklistego.

Dno oka. OP: Tarcza n. Il bladawa, o granicach zatartych,
zagtebienie wypetnione, uniesiona ponad poziom podfoza na blisko
1 mm. Obrzek schodzi na siatkdwke otaczajacq tarcze, w jej obrebie
widoczne poszerzone naczynia wiosowate i wybroczyny. W OL: tar-
cza n. Il bladawa, o granicy wyraznej, z prawidtowym pniem naczy-
niowym i wneka. Naczynia tetnicze bardzo waskie z do$¢ znacznymi
zmianami stwardnieniowymi, naczynia zylne o przebiegu prawidto-
wym. Na skrzyzowaniach naczyn zaznaczone objawy ucisku. Plam-
ka z przegrupowaniem. Obwdd siatkéwki bez zmian.

Sposrod badan dodatkowych wykonano:

% angiografie fluoresceinowg — opdznione wypetnianie sie naczy-
nidwki okofotarczowej, szybko postepujaca fluorescencja tarczy
przechodzaca poza granice tarczy na otaczajacg siatkowke,
naczynia tetnicze Sredniego kalibru silnie zwezone z przeweze-
niami $wiatfa, obszar plamkowy bez zmian. W oku towarzysza-
cym ciemnawa tarcza, zwezenie naczyn tetniczych,

% pole widzenia kinetyczne — OP: zawezenie dla znaczka biatego
od gory do 10 stopni, w centrum liczne mroczki, barwy czerwo-
nej nie rozpoznaje; OL: zawezenie dla znaczka czerwonego do
8 stopni, dla znaczka biatego w granicach normy. W kolejnych
badaniach pola widzenia (w trakcie leczenia) wykonywanych
codziennie tym samym polomierzem przez te samg osobe obser-
wowano poszerzenie pola widzenia od goéry i mniej mroczkéw
w centrum w oku prawym oraz poszerzenie obszaru dla znaczka
czerwonego w oku lewym do 20 stopni,

+ badania biochemiczne krwi, CRP, morfologia — w granicach nor-
my,

+ tomografie komputerowg gtowy — bez zmian patologicznych
w obrebie mézgowia i oczodotéw,

% USG tetnic szyjnych — pogrubienie kompleksu intima — media
czesci przedopuszkowych i opuszek tetnic szyjnych wspolnych.
Drobne przyscienne blaszki miazdzycowe w opuszkach tetnic
szyjnych wspélnych i poczatkowych odcinkach tetnic szyjnych
wewnetrznych. Zmiany te powoduja fagodne zwezenie $wiatta
przeptywu — nie wiecej niz 0 20%, bez zaburzen szybkosci prze-
ptywu,

% chora konsultowana ginekologicznie — bez przeciwwskazan do
kontynuadji HTZ.

ISSN 0023-2157 Index 362646



KRYsTYNA KaziMIERCZUK, ALDONA WILK, JACEK ROBASZKIEWICZ

Po wykonaniu badan dodatkowych rozpoznano przednia neu-
ropatie n. Il oka prawego na podfozu nadci$nienia tetniczego
i hipercholesterolemii.

W trakcie hospitalizacji chora otrzymata kuracje steroidami:
Solu-Medrol 1 g przez 3 dni, a nastepnie kontynuacja leczenia
Encortonem w malejacych dawkach, leczenie reologiczne: Trental
300mg z Vit. PP, niesterydowe leki przeciwzapalnie, Magne B.

W badaniu kontrolnym uzyskano nieznaczny powrdt funkdji
wzrokowej:

Vod = 0,1 cc +1,5 Dsph = 0,2-0,3,

poprawe pola widzenia zaréwno w oku prawym, jak i lewym
oraz zmniejszenie obrzeku tarczy n. Il oka prawego.

Przypadek 2.

Mezczyzna, lat 66, z nadwzrocznoscig obojga oczu i wieloletnig
cukrzyca typu Il leczong doustnymi lekami hipoglikemizujgcymi oraz
nadci$nieniem tetniczym z najwyzszymi wartosciami 170/100
mmHg zgfosit sie z trwajacym od tygodnia obnizeniem ostrosci
wzroku do rrpo w oku lewym.

Okulistycznie:

Vod = 0,9 cc +5,0 Dsph Tod = 15 mmHg

Vos = rrpo Rz (+) B (+) Tos = 17 mmHg

OP: Odcinek przedni poza sptyceniem komory przedniej
i poczatkowymi zmetnieniami w soczewce bez zmian.

OL: Z odchylen od normy stwierdzono: szerszg niz w OP Zrenice,
pionowo owalng z leniwg reakcjg na Swiatto, sptycenie komory
przedniej i poczatkowe zmetnienia w soczewce.

Dno oka OP i OL: Tarcza n. Il bladorézowa, o granicach wyraz-
nych w OP oraz bladawa, o zatartych granicach, z wypetniong
wneka, uniesiona ponad poziom dna ocznego, dookofa tarczy
widoczne wybroczyny w OL. Naczynia tetnicze ogélnie zwezone ze
zmianami stwardnieniowymi, zylne poszerzone, na skrzyzowaniach
naczyn zaznaczone objawy ucisku (++/+++). Plamka z przegru-
powaniem barwnika. Obwdd bez zmian.

W wykonanych badaniach dodatkowych zaobserwowano:

% angiografia fluoresceinowa — opoznienie wypetniania naczy-
niowki wokét tarczy n. Il, a zwtaszcza od strony skroniowej;
odciecie fluorescencji przez wylewy powierzchowne na brzegu
gornym tarczy n. ll, pod koniec 1 min zwiekszona fluorescencja
z tarczy oprocz kwadrantu gérno-nosowego, po 3 min silna flu-
orescencja z catej tarczy i okolicy trzytarczowej (obrzek tarczy),
naczynia tetnicze zwezone, duza kretos¢ naczyn wokét plamki
i w pasmie tarczowo-plamkowym. W oku towarzyszgcym
w okresie recyrkulacji ciemnawa tarcza n. Il, naczynia tetnicze
waskie, zylne wezsze niz w oku lewym, wokoét tarczy n. Il niere-
gularny obszar hiperfluorescengji,

+ pole widzenia — OP: zawezenie dla znaczka czerwonego do
8-10 stopni, dla znaczka biatego — w granicach normy; OL:
pozostafa jedynie wyspa widzenia od skroni do 45 stopni. Barwy
czerwonej nie rozpoznaje,

« w wykonanych badaniach biochemicznych poza podwyzszonym
poziomem cukru we krwi bez odchylen,

 MRI gtowy — wodogtowie z duzym poszerzeniem obu komor
bocznych, komory llI, zbiornika blaszki czworaczej, przestrzeni
ptynowych nad ptatami czotowymi i skroniowymi w okolicy
wysp obu pétkul mézgu oraz w mniejszym stopniu nad roba-
kiem mozdzku. Poszerzenie obu szczelin bocznych moézgu
i zbiornika mézdzkowo—rdzeniowego.

Ryc. 1. Angiografia fluoresceinowa.
Fig. 1. Fluorescein angiography.

Ryc. 2. Pole widzenia oka prawego — przed leczeniem.
Fig. 2. Visual Fidel eye right — before treatment.

Ryc. 3. Pole widzenia oka prawego — po leczeniu.
Fig. 3. Visual Fidel eye right — after treatment.
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Ryc. 4. Angiografia fluoresceinowa.
Fig. 4. Fluorescein angiography.

Ryc. 5. Pole widzenia oka lewego — przed leczeniem.
Fig. 5. Visual Fidel eye left — before treatment.

Ryc. 6. Pole widzenia oka lewego — po leczeniu.
Fig. 6. Visual Fidel eye left — after treatment.

Ryc. 7. Angiografia fluoresceinowa.
Fig. 7. Fluorescein angiography.

W leczeniu zastosowano Solu-Medrol, a nastepnie kuracje
Encortonem, Trentalem, Vit. PP, uzyskujac poprawe ostrosci wzroku:
Vos = 0,4 cc +5,0 Dsph, zmniejszenie obrzeku tarczy nerwu wzro-
kowego z jednoczesnym wchtonieciem wybroczyn oraz znaczng
poprawe pola widzenia.

Przypadek 3.
Mezczyzna, lat 58, skierowany do kliniki w celu diagnostyki

i leczenia obrzeku tarczy n. Il oka prawego. Od 2 miesiecy skarzyt

sie na bdl okolicy prawego ucha (nie leczyt sig). Przed miesigcem

doznat urazu w okolice ciemieniowo—skroniowg prawg z duzg sitg

(hak). Nastepnego dna zauwazyt ciemng plame w centrum przed

okiem prawym, nastepnie zaniewidzenie do poczucia $Swiatta.

Leczony ambulatoryjnie: Calcium, Zinacef, Majamil, Sol. Vitreolent,

bez efektu. Z wywiadu: choroba wiencowa po przebytym zawale

migsnia sercowego, nieleczona cukrzyca od 25 lat. W przesztosci
miat zapalenie trzustki. Papieroséw nie palit, alkoholu nie naduzy-
wat. Prowadzit nieunormowany tryb zycia.

Okulistycznie:

Vod = 0,2 knp Snod = nie czyta Tod = 16 mmHg

Vos = 1,0 sc Snos = 0,5/30 cm cc +2,0 Dsph Tos = 10 mmHg

Odcinek przedni OP i OL: bez odchylen.

Dno oka. OP: Tarcza n. Il bladorézowa, bledsza od skroni,

o zatartych granicach, zagtebienie zachowane. Dookota tarczy

i w peczku tarczowo—plamkowym ptomykowate krwotoczki. Naczy-

nia tetnicze zwezone ze zmianami stwardnieniowymi + +, zylne —

lekko poszerzone. Na skrzyzowaniach naczyn zaznaczone objawy
ucisku. Plamka z przegrupowaniem barwnika i drobnymi zmianami
zwyrodnieniowymi. Obwdd bez zmian. OL: W granicach normy
wiekowe;.

Z badan dodatkowych:

% angiografia fluoresceinowa — opéznienie wypefniania naczyniow-
ki w kwadrantach gérnych n. Il oraz narastanie fluorescencji we
wszystkich kwadrantach, przechodzace na siatkéwke otaczajaca,
nieregulame hipo- i hiperfluorescencje w pasmie tarczowo-plamk-
owym. Obraz odpowiada neuropatii ischemicznej,
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+ pole widzenia — OP: zawezenia dla znaczka biatego od dotu do
15 stopni, w centrum mroczki. Barwy czerwonej nie rozpoznaje.
OL: zawezenie dla znaczka czerwonego do 20 stopni, dla znacz-
ka biatego — w granicach normy,

% badania biochemiczne, z odchyleri od normy stwierdzono —
badanie ogélne moczu: biatko — 25 mg/d|, cukier ++ 4+ +, ciata
ketonowe — 15 mg/d|, erytrocyty — 10/ul, biatko CRP — 3,1 mg/
dl, OB —29 mm po 1 godz., cholesterol — 311 mg/d|, tréjglicery-
dy — 1019 mg/dl, glukoza — 269 mg/d|,

+ USG tetnic szyjnych — blaszki miazdzycowe w opuszkach tetnic
szyjnych wspdlnych i poczatkowych odcinkach tetnic szyjnych
wewnetrznych. Powodujg one zwezenie $wiatta o 10-20%,

« USG jamy brzusznej — trzustka niepowiekszona, o zatartych zary-
sach i mieszanej echostrukturze z cechami umiarkowanego
zwtdknienia — obraz odpowiada PZT. Poza tym bez zmian,

« EMG - polineuropatia aksonalno-demielinizacyjna, czuciowo-
-ruchowa,

« w badaniu MRI gtowy bez zmian ogniskowych.

Po wykonaniu badan i konsultacji internistycznej wigczono
leczenie nieuregulowanej cukrzycy insuling, stosowano diete ubo-
gottuszczowgq facznie z kuracjg Lipanthylem oraz leczenie przeciw-
zapalne i przeciwobrzekowe pulsami Solu—Medrolu, leczenie wita-
minowe i reologiczne. Stomatologicznie — usunieto zgorzelinowy
zab szczeki po stronie prawej.

Po zastosowaniu leczenia jw. uzyskano poprawe ostrosci wzroku:
Vod = 0,6 cc +1,5 Dsph, zniesienie obrzeku tarczy i poprawe pola
widzenia, a takze normalizacje pozioméw cukru, lipidogramu i moczu.

Omoéwienie

Przednia niedokrwienna neuropatia wzrokowa jest objawem
choroby ogolnoustrojowej takiej jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
hipercholesterolemia, rzadziej choroba Hortona. Dtugotrwata i niele-
czona cukrzyca wraz ze ztym odzywianiem sie i prowadzeniem niere-
gularnego trybu zycia moze doprowadzi¢ do powaznych zaburzen
widzenia, nie zawsze odwracalnych. Spadek ostrosci wzroku jest dla
chorych do$¢ powaznym problemem, dlatego w kazdym przypadku
rozpoznania AION nalezy podja¢ prébe leczenia, cho¢ nie zawsze jest
ono zadowalajgce. U kazdego chorego z rozpoznaniem przedniej nie-
dokrwiennej neuropatii nerwu wzrokowego nalezy podja¢ leczenie
przeciwobrzekowe, przeciwzapalne i reologiczne. Wazne jest nie tyl-
ko skupienie sie na problemach okulistycznych, nalezy spojrze¢ na
pacjenta ogolnie. Trzeba zadbac¢ o prawidtowa kontrole cisnienia
0go6inego krwi, poziomu cukru i lipidéw w surowicy krwi. Chory musi
czu, ze lekarz robi wszystko, aby uratowac jego funkcje wzrokowa.
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