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Posterior ischemic optic neuropathy (PION) is an uncommon cause of perioperative visual loss. It has been most frequently re-
ported after spinal surgery and radical neck dissection. This type of PION occurs in the setting of profound hypotension and se-
vere anemia during the perioperative period. The visual loss, which typically presents immediately after surgery, is often bilate-
ral and profound with count fingers vision or worse. The examination findings are consistent with an optic neuropathy, however
the optic disc is normal. Diagnosis of PION can be made only after other causes of the optic neuropathy have been excluded.
The prognosis for visual recovery is generally poor. Although correction of hemodynamic derangements may be beneficial, no
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treatment has proven to be effective.
Stowa kluczowe:

Key words: posterior ischemic optic neuropathy, surgery.

Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego (posterior
ischemic optic neuropathy — PION) jest rzadko spotykang neuropa-
tig ischemiczng nerwu ll, ktérej obraz kliniczny prezentuje typowe
cechy neuropatii pozagatkowej. Jej przyczyng jest ostre, rzadziej
przewlekte, niedokrwienie nerwu wzrokowego w odcinku oczodo-
towym. Cze$¢ pozagatkowa nerwu I, podobnie jak jego odcinek
przedblaszkowy, jest cze$ciej narazona na niedokrwienie z uwagi
na stosunkowo ubogie unaczynienie drogi wzrokowej w tym miej-
scu. Dalsze odcinki nerwu wzrokowego — wewnatrzkanatowy i we-
wnatrzmézgowy, biegna w okolicy bogato zaopatrywanej w krew,
stad rzadko dochodzi w nich do zaburzen ukrwienia.

PION dzieli sig na trzy rozne podtypy kliniczne

1. posta¢ zwigzana z zabiegiem chirurgicznym — rozwija sie
w okresie kilku godzin/ dni od przebytej operacji,

2. postac tetnicza — jej przyczyng sg choroby ogdlne naczyn,
gtéwnie olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic,

3. postaé nietetnicza — jest wynikiem dziatania réznych czyn-
nikéw ryzyka rozwoju zaburzen krazenia i choréb naczynio-
wych, ktére prowadzg do spadku perfuzji w tetnicach poza-
gatkowego odcinka nerwu wzrokowego. Sg to: miazdzyca,
hipercholesterolemia, zaburzenia autoregulacji, cukrzyca
oraz wysokie lub niskie ci$nienie ogéine krwi (1,2).

0 rozpoznaniu PION decyduja nastepujace kryteria dia-
gnostyczne

1. nagty spadek ostro$ci wzroku, potaczony z zaburzeniami pola wi-
dzenia (widzenie barwne jest zazwyczaj mocno uposledzone),

tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, operacie chirurgiczne.

2. jednostronny afferentny defekt odruchu Zrenicznego na
$wiatto (podczas wystepowania obustronnej neuropatii —
brak reakcji obu Zrenic),

3. prawidiowy wyglad tarczy nerwu wzrokowego na poczatku
wystapienia objawow,

4. wykluczenie innych przyczyn neuropatii nerwu Il w odcinku
pozagatkowym, takich jak: ucisk, proces demielinizacyjny,
zapalenie naczyn lub nerwu,

5. nieprawidiowy zapis wzrokowych potencjatéw wywota-
nych,

6. zanik nerwu wzrokowego (zblednigcie tarczy) po 4-8 tygo-
dniach od momentu spadku ostro$ci wzroku (3).

Czestos¢ wystepowania PION i jej przyczyny

Czesto$¢ wystepowania pooperacyjnej postaci PION nie jest
doktadnie znana, ale uwaza sig, ze jest ona bardzo niska. Podaje
sig, ze spadek widzenia po operacji chirurgicznej wystepuje w 1 na
56 tysiecy przypadkéw zabiegéw wykonanych w znieczuleniu ogdl-
nym (3). Roth i wsp. (4), ktérzy przejrzeli dokumentacje medyczng
60 965 pacjentdw, operowanych z przyczyn innych niz okulistycz-
ne, nie stwierdzili zadnego przypadku neuropatii. Stevens (5), ktory
analizowat 3450 operacji rdzenia kregowego, opisat 3 pacjentow
(0,087%) z objawami niedokrwienia nerwu Il w odcinku pozagat-
kowym, a Nuttall i wsp. (6) stwierdzili podobne objawy u 5 oséb
(0,018%), ktdre przeszly operacje w krazeniu pozaustrojowym.

Objawy pozagatkowej neuropatii niedokrwiennej moga sie
rozwija¢ niemal po wszystkich rodzajach zabiegéw chirurgicz-
nych, ale najczesciej sg opisywane jako powiktanie operacji rdze-
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nia kregowego i radykalnych zabiegéw laryngologicznych w ob-
rebie szyi, co stanowi odpowiednio: 54,2% i 13,3% wszystkich
przypadkéw pooperacyjnej postaci PION (5,7,8). Inne procedury
chirurgiczne sg rzadziej zwiazane ze spadkiem ostrosci wzroku.
Sq to zabiegi kardiochirurgiczne wszczepiania baypasséw, opera-
cje ortopedyczne i duze zabiegi w obrebie jamy brzusznej (3,6).
Opisano tez pojedyncze przypadki neuropatii niedokrwiennej po-
zagatkowej u pacjentéw po usunigciu prostaty (9), po kraniotomii
(10), po operacji zatoki jamistej, a nawet po zabiegach okulistycz-
nych (11), choé w przypadku tych ostatnich patogeneza zmian
niedokrwiennych ma inne podtoze niz w typowej ,,duzej chirurgii”.

Patogeneza zmian niedokrwiennych

Objawy PION sg wynikiem ostrego niedokrwienia (zawatu)
w pozagatkowym odcinku nerwu wzrokowego. Jest ono rezul-
tatem spadku dowozu tlenu do naczyn nerwu Il na skutek zata-
mania sig¢ prawidtowych mechanizméw hemodynamicznych. Za-
burzenia te sg spowodowane przez wiele $réd- i pooperacyjnych
czynnikéw, do ktérych zalicza si¢ anemie, spadek ci$nienia ogdl-
nego krwi, wzrost ci$nienia zylnego, pochylenie gtowy pacjenta
ku dotowi w czasie zabiegu, wzrost ci$nienia ptynu mézgowo-
rdzeniowego, bezposredni ucisk na gatke oczng oraz zatory naczy-
niowe (3,12,13).

Istniejg 3 podstawowe mechanizmy zaburzefi hemodyna-
micznych, ktére prowadzg do spadku utlenowania krwi. Sg to:
spadek ci$nienia perfuzji w tetnicach, wzrost wspétczynnika
oporu przeptywu krwi i spadek zdolno$ci krwi do przenoszenia
tlenu. U pacjentéw z pooperacyjnym PION czesto wystepujg
dwa sposréd tych czynnikéw — anemia i spadek ci$nienia ogol-
nego, ktére sa powiktaniem operaciji chirurgicznych zwigzanych
z duzg utratg krwi (7). Anemia pojawia sie zazwyczaj juz przed
zabiegiem operacyjnym i moze by¢ wynikiem choroby podsta-
wowej. Nasila jg $rédoperacyjna utrata krwi i jej rozcienczenie
przez ptyny podawane dozylnie. Hipowolemia, spowodowana
krwawieniem w czasie zabiegu, oraz celowe utrzymywanie ni-

Ryc. 1. Schematyczny obraz tarczy zastoinowej: 1 — obrzgknieta tar-
cza nerwu wzrokowego, 2 — $ciana gatki ocznej, 3 — naczynia
rzeskowe tylne krétkie, 4 — blaszka sitowa, 5 — przestrzen pod-
pajeczynéwkowa, wypetniona ptynem mézgowo-rdzeniowym
o podwyzszonym ci$nieniu, 6 — wiékna nerwu wzrokowego,
7 — uci$nigte tetnica i zyta $rodkowa siatkéwki.

Schematic picture of the papilloedema: 1 — edema of the optic
disc, 2 — wall of eyeball, 3 — short posterior ciliary arteries,
4 — lamina cribrosa, 5 — subarachnoid space with cerebro-
spinal fluid under increased pressure, 6 — optic nerve axons,
7 — compressed central retinal artery and vein.

Fig. 1.

skiego ci$nienia ogdinego podczas operacji prowadzg do groz-
nej, z punktu widzenia ukrwienia nerwu wzrokowego, hipotensiji.

Waznym, cho¢ rzadziej wystepujacym, czynnikiem ryzyka
rozwoju PION jest wzrost cisnienia w zytach oczodofu, czego
konsekwencja jest spadek cisnienia perfuzji w odpowiednich
naczyniach tetniczych. Ma to miejsce w czasie radykalnych za-
biegéw w obrebie szyi, zwigzanych z podwigzaniem zyly szyj-
nej wewnetrznej, lub podczas operacji na rdzeniu kregowym,
gdy gtowa jest ustawiona ku dotowi w pozycji Trendelenburga.
Dochodzi wéwczas do gwattownego obrzeku twarzy i oczodofu
z zaburzeniem odptywu zylnego. Gdy zabieg trwa diugo i dojdzie
do nadmiernej podazy ptyndw, utraconych drogg krwi, proces
zastoju sie pogtebia (3,14). Dodatkowym mechanizmem, nasila-
jacym te procesy, moze by¢ wzrost ci$nienia ptynu mézgowo-
rdzeniowego. Po podwigzaniu zyty szyjnej wewnetrznej ci$nienie
ptynu moze wzrasta¢ o 100%, gdy podwiazke zakiada sie na jed-
ng zyte, i 0 300% — gdy podwiagzke zakiada si¢ na obie. Podwyz-
szone cisnienie $rédczaszkowe przenosi sie na okolice pozagat-
kowego odcinka nerwu wzrokowego i dochodzi do zaci$nigcia
naczyn, a w konsekwencji — do niedokrwienia nerwu Il (ryc. 1).

W czasie zaburzen perfuzji w naczyniach nerwu wzrokowego
wigczaja sie mechanizmy autoregulacyjne, ktére majg na celu za-
pewnienie statego przeptywu krwi. Odbywa sie to dzieki dziataniu
wazoaktywnych substancji chemicznych, ktdre regulujg szeroko$¢
$ciany naczyniowej i jej napiecie. Prawidfowe mechanizmy autore-
gulacyjne sg jednak znacznie zaburzone u 0s6b z miazdzyca naczyn.
Badania Sadda i wsp. (1) wykazaty, ze w grupie pacjentéw z PION
az 711,4% badanych miato jeden naczyniowy czynnik ryzyka rozwo-
ju choréb o podtozu miazdzycowym lub wiecej czynnikéw. Do tych
czynnikdw zaliczyli oni nadcisnienie tetnicze, cukrzyce, palenie pa-
pierosdéw, hipercholesterolemie, chorobe wiericowa, arytmie serca
i choroby naczyniowe mézgu. Wiadomo tez, ze nie tylko miazdzyca
moze zaburza¢ proces autoregulacji. Niekorzystny wplyw majg tu
mechanizmy, takie jak: skurcz naczyh oraz podawanie lekéw o po-
tencjalnym dziataniu zwezajgcym naczynia. Poniewaz wewnatrzo-
czodotowy odcinek nerwu wzrokowego jest szczegélnie wrazliwy
na niedokrwienie, nawet krétkotrwate, to prawidiowo funkcjonu-
jaca autoregulacja stanowi bardzo wazny mechanizm ochronny
przed skutkami zmniejszonej podazy krwi. Zaburzenia proceséw
regulujgcych przeptyw krwi w naczyniach nerwu wzrokowego,
bedace konsekwencjg rozwoju miazdzycy, stanowig wiec istotny
czynnik patogenetyczny pooperacyijnej postaci PION.

Rzadko spotykanym czynnikiem ryzyka rozwoju niedokrwienia
nerwu wzrokowego w odcinku pozagatkowym sg anomalie naczy-
niowe. Obszar nerwu Il za blaszka sitowg ma dwa gtéwne zrédia
podazy krwi — tetnice $rodkowa siatkéwki i tetnice oponowe. Ga-
tezie tetnicy Srodkowej siatkéwki tworzg tzw. osiowy, od$rodkowy
system naczyniowy nerwu wzrokowego, podczas gdy sie¢ naczyn
opony miekkiej tworzy tzw. obwodowy, dosrodkowy system na-
czyniowy nerwu Il. Oba systemy taczy bogata sie¢ anastomoz.
U niektdrych oséb liczba anastomoz moze by¢ duzo mniejsza niz
ich liczba potrzebna, aby zapewni¢ prawidiowa podaz krwi. Osoby
te sg wiec zagrozone rozwojem neuropatii niedokrwiennej w mo-
mencie pojawienia sig jakichkolwiek zaburzen hemodynamicznych
w naczyniach oczodotowych.

Wymienione wyzej czynniki ryzyka rozwoju PION rzadko
wystepuja samodzielnie. Jak wykazujg do$wiadczenia kliniczne,
w patogenezie tej neuropatii bierze zwykle udziat kilka mechani-
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zmow, a czasem wrecz kaskada samonapedzajacych sie proce-
séw, tworzacych ,btede koto” (3,6,7,12).

Charakterystyka kliniczna

Pierwszym i najbardziej istotnym objawem niedokrwienia
nerwu wzrokowego jest spadek ostro$ci wzroku. W przebiegu
PION utrata widzenia nastepuje nagle i jest zazwyczaj znacz-
nie nasilona. W 75% przypadkéw wystepowania PION objawy
pojawiajg sie w pierwszych 24 godzinach po wybudzeniu ze
znieczulenia ogéinego. U prawie %/ pacjentéw spadek ostrosci
wzroku siega poziomu liczenia palcéw przed okiem lub gorsze-
go. W tej grupie u ponad 50% chorych podczas pierwszego
badania okulistycznego nie stwierdza sig¢ $wiattopoczucia. Neu-
ropatia obustronna rozwija sie u okoto 60% pacjentéw i wigze
sie zazwyczaj z wigkszymi deficytami widzenia i cigzszym prze-
biegiem klinicznym.

Rokowanie co do poprawy widzenia u oséb z PION jest nie-
korzystne. Tylko okoto /3 chorych ma lepszg koncowa ostro$é
wzroku, ale stopien poprawy jest zwykle niewielki. Ostateczne
widzenie rzedu — ruchy reki/ liczenie palcéw przed okiem — ma
55% badanych. U 85% pacjentdw, u ktdrych stwierdzono brak
$wiattopoczucia na poczatku choroby, nie ma zadnej poprawy.
Stosunkowo dobrg ostro$¢ wzroku uzyskujg ci chorzy, u ktérych
pierwotna utrata widzenia nie byta duza (3).

Konsekwencjg przebytego niedokrwienia wtékien nerwu
wzrokowego jest ich zanik. Wystepuje on u 100% pacjentéw
z PION i rozwija sie w czasie 1-3 miesigecy od wystapienia in-
cydentu niedokrwiennego. Potwierdzajg to badania autopsyjne,
ktére w ostrej fazie choroby dowodzg istnienia zawatu nerwu II,
zazwyczaj krwotocznego, z obrzgkiem, naciekiem komérkowym
i utratg mieliny, a w fazie zaniku — catkowitej utraty aksonéw ko-
mdrek zwojowych siatkéwki (15,16).

Leczenie i profilaktyka

Leczenie neuropatii niedokrwiennej nerwu wzrokowego jest za-
zwyczaj nieskuteczne. Terapia powinna obejmowacé przede wszyst-
kim poprawe warunkéw hemodynamicznych, w tym wyréwnanie
anemii, dozylng podaz ptynéw oraz przetoczenie krwi. Proponuje
sie tez ogdlng steroidoterapie, terapie przeciwptytkowa, obnizenie
ci$nienia $rédgatkowego i podwyzszonego cisnienia ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego (3). Badania kliniczne dowodza, ze poprawa wi-
dzenia u pacjentdw z pooperacyjng postacig PION, o ile w ogéle do
niej dochodzi, pojawia sig samoistnie. Korzystne dziatanie przypisu-
je sie jedynie zabiegom terapeutycznym, majacym na celu wyréw-
nanie zaburzen hemodynamicznych. Inne metody leczenia nie majg
uzasadnienia, cho¢ leki steroidowe, poprzez swe dziatanie przeciw-
obrzekowe, moga zlagodzi¢ skutki niedokrwienia.

W profilaktyce PION najwigkszg role przypisuje sie zapobie-
ganiu rozwojowi anemii i utrzymywaniu stalych wartosci ci$nie-
nia ogoélnego krwi. Niektérzy anestezjolodzy proponuja wczesniej-
sze przetoczenie krwi, jednak taka ,profilaktyczna transfuzja”
jest kontrowersyjna. Wedtug standardéw prowadzenia pacjenta
w okresie okofooperacyjnym powinna by¢ ona wykonywana do-
piero wowczas, gdy stezenie hemoglobiny wynosi ponizej 6g/ dL.
Ze wzgledu na dobro pacjenta, ktdry jest zagrozony rozwojem
PION, proponuje sie rozwazenie wczesnego przetoczenia krwi,
nawet wtedy, gdy warto$ci hematokrytu i hemoglobiny nie scho-
dza ponizej ustalonych norm.
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