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Summary:

Ostra przednia niedokrwienna neuropatia
wzrokowa w przebiegu druzow tarczy nerwu
wzrokowego

Acute anterior ischemic optic neuropathy in the course of optic nerve drusen

Maciej Gawecki, Mariusz Doroszkiewicz, Jacek Rydzewski

Z Oddziatu Okulistycznego Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego w Elblagu
Ordynator: lek. med. Janusz Adamski

Authors present the case of 48 years old male with acute anterior ischemic optic neuropathy (AION) in presence of optic nerve
drusen. AION occurred in both eyes, but not at the same time. Diagnosis was made on the basis of laboratory tests, ultrasono-
graphic examination and fluorescein angiography. In the course of treatment improvement of visual acuity was achieved , but
concentric constriction of visual field remained. As no effective treatment of non vascular AION was proposed so far, major stress
should be put on elimination of its vascular risk factors.
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Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego
(AION) wystepuje w dwdch postaciach: bez zapalenia tetnic
(NA-AION) i z zapaleniem tetnic (A-AION). Posta¢ pierwsza
dotyczy oséb w $rednim wieku (od 45. do 65. roku zycia),
z anatomiczng predyspozycja w obrebie tarczy n. Il i predys-
ponujacymi chorobami ogélnymi, do ktérych mozna zaliczyé:
nadci$nienie tetnicze, cukrzyce, chorobe wrzodowsg zotadka
i dwunastnicy, choroby tarczycy, hipercholesterolemig, kola-
genozy i inne. Posta¢ druga wystepuje czeSciej u oséb star-
szych, po 65. roku zycia, i jest skojarzona z olbrzymiokomoérko-
wym zapaleniem $rednich i duzych tetnic. Tej formie zapalenia
towarzysza charakterystyczne objawy ogélne: dolegliwos$ci
reumatyczne, chromanie zuchwy, bél szyi, gorgczka, uczucie
ostabienia, podwyzszone wartos$ci biatka C-reaktywnego i OB.
W obu postaciach poczatek choroby jest nagly i najczesciej
zauwazany rano, po przebudzeniu. W pierwszej postaci moze-
my mie¢ do czynienia z niewielkim lub znacznym pogorszeniem
widzenia, w drugiej postaci pogorszenie widzenia jest zawsze
znaczace. W A-AION czesto wystepuje bol glowy oraz po-
przedzajgce objawy w postaci krétkotrwatego zaniewidzenia.
Symptomow tych nie stwierdzamy w NA-AION. W obu posta-
ciach w badaniu dna oka widzimy bladg, obrzeknietg tarcze
n. Il, niekiedy z ptomykowatymi krwotoczkami na jej brzegach.
W angiografii fluoresceinowej w A-AION cze$ciej zdarzajg sie
objawy uogélnionego pogorszenia perfuzji naczyniéwki, pod-
czas gdy w NA-AION stwierdzamy zaburzenia lokalne, doty-
czace przede wszystkim tarczy n. Il (op6znienie wypetniania
naczyn okofotarczowych). W badaniu pola widzenia w obu
postaciach mozemy mieé¢ do czynienia zaréwno z mroczkami
tukowatymi, kwadrantowymi, jak i z nasilonym, koncentrycz-
nym zwezeniem pola widzenia (1,2,3).

przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, druzy tarczy nerwu wzrokowego, pole widzenia.
anterior ischemic optic neuropathy, optic nerve drusen, visual field.

Opis przypadku

Pacjent, lat 47, zgtosit sie do poradni konsultacyjnej Szpitala
Wojewddzkiego w Elblagu z powodu niespecyficznych subiek-
tywnych zaburzen widzenia w oku prawym. W badaniu okuli-
stycznym stwierdzono prawidiowa ostro§¢ wzroku (1,0) w OP
i OL. Badanie odcinka przedniego w lampie szczelinowej nie
wykazato odchylen od normy. W badaniu dna oka stwierdzono
znacznego stopnia obrzek tarczy n. Il w OP oraz ptomykowate
krwotoczki na granicy nosowej czesci tarczy. W OL zwrdcito na-
Szg uwage nhieznaczne uniesienie tarczy n. Il .

Ryc. 1. Blady obrzek tarczy n. Il w OP z obecnos$cig krwotoczkdw na
jej granicy. Nieznaczne uniesienie tarczy n. Il w OL od nosa.
Fig.1. Pale edema of the optic disc in RE with hemorrhages on its

margin. Slight elevation of nasal part of the optic disc in LE.

Pacjenta przyjeto do Oddziatu Okulistycznego Szpitala Woje-
wddzkiego w Elblagu z podejrzeniem neuropatii niedokrwiennej
n. Il po stronie prawej. W badaniu przedmiotowym stwierdzono
podwyzszone ci$nienie tetnicze i wigczono odpowiednie lecze-
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nie po konsultacji internistycznej. W badaniach laboratoryjnych
nie zanotowano odchylen od normy. Nie stwierdzono réwniez
objawéw ogéInych i miejscowych olbrzymiokomérkowego za-
palenia tetnic. W angiografii fluoresceinowej w oku prawym
stwierdzono wzmozong kumulacje barwnika w obrebie widkien
nerwowych tarczy n. Il i poszerzenie jej granic. W OL zwrdcito
naszg uwage poszerzenie granic tarczy n. Il od nosa ze wzmozo-
nym barwieniem (staining) w tym miejscu tarczy.

Ryc. 2. Angiografia fluoresceinowa tarcz n. Il: zastéj barwnika w ob-
rebie tarczy w OP oraz nieznacznie wzmozone wysycenie bar-
wnikiem nosowej czgsci tarczy w OL.

Fluorescein angiography of both optic discs: retention of the
dye within optic disc in RE and slightly increased staining of
the nasal part of the optic disc in LE.

Fig. 2.

Wykonano tomografie komputerowg gtowy, ktéra wykazata
brak odchylen od normy. Badanie przeptywu w tetnicach dogto-
wowych (USG Doppler) — szyjnych i kregowych — nie wykazato
odchylen od normy. Perymetria statyczna wykazata koncentrycz-
ne zwezenie pola widzenia po stronie prawej. W OL stwierdzono
niespecyficzne obwodowe ubytki bezwzgledne.

Ryc. 3. Koncentryczne zwezenie pola widzenia w OP i niespecyficzne
obwodowe ubytki bezwgledne w OL.
Fig. 3. Concentric constriction of the right visual field and non-speci-

cific peripheral defects in the left visual field.

W dalszej kolejnosci wykonano badanie ultrasonograficzne
tarczy n. Il w OP i OL, ktére unaocznito obecno$é druzéw.

Catos$¢ obrazu przesadzita o rozpoznaniu prawostronnej neuro-
patii niedokrwiennej w przebiegu druzéw. Zastosowano leczenie
zachowawcze: leki rozszerzajgce naczynia we wlewie kroplo-
wym (Polffillin) oraz domig$niowe infekcje z Fenicortu (w dawce
1 mg/ kg). Leczenie kontynuowano w trybie ambulatoryjnym,
uzyskujac nieznaczng poprawe w badaniu pola widzenia.

Po okoto 11 miesigcach ten sam pacjent zostat przyjety
do Oddziatu Okulistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Elblggu

Ryc. 4. USG tarcz n. Il w OP i OL: hyperechogeniczne ogniska w obre-
bie gtowy nerwu wzrokowego odpowiadajgce druzom.
Ultrasound examination of the optic disc in RE and LE: hype-
rechogenic foci within optic nerve head corresponding with
drusen.

Fig. 4.

z rozpoznaniem neuropatii niedokrwiennej n. Il po stronie lewe;.
Ostro$¢ wzroku w OL byta wyraznie obnizona (0,3). W badaniu
dna oka stwierdzono obrzek tarczy n. Il po stronie lewej z obec-
noscig krwotoczkéw na granicy tarczy. Obrzek potwierdzono
w angiografii fluoresceinowej. W OP stwierdzono bladg tarcze
n. I, stabo kumulujgca barwnik w badaniu angiograficznym.

Ryc. 5. Blada tarcza n. Il w OP oraz typowy obraz przedniej niedo-
krwiennej neuropatii w OL.

Pale optic disc in the RE and typical presentation of anterior
ischemic optic neuropathy in the LE.

Fig. 5.

Ryc. 6. Angiografia fluoresceinowa: stabe barwienie tarczy nll po stro-
nie prawej $wiadczace o czeSciowym zaniku oraz zastdj bar-
whnika w obrebie lewej tarczy n. Il

Fig. 6. Fluorescein angiography: decreased staining of the optic disc

in RE resulting from partial atrophy, and retention of the dye
within left optic disc.

W badaniu pola widzenia w obojgu oczach stwierdzono
koncentryczne zwezenie pola widzenia, przy czym zmiany w OP
byty mniejsze niz przed rokiem.

Na oddziale przeprowadzono kolejny cykl leczenia zacho-
wawczego (steroidoterapia i leki naczyniowe), uzyskujac poprawe
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e
Ryc. 7. Koncentryczne zwezenie pola widzenia w obu oczach, obecnie
wieksze w OL.
Fig. 7. Concentric constriction of visual field in both eyes, now more
severe in LE.

ostrosci wzroku OL do 1,0, przy utrzymujacych sie zmianach
w polu widzenia.

Omowienie

W epidemiologii wystepowania NA-AION istotnym elemen-
tem sa miejscowe czynniki ryzyka dotyczace budowy tarczy
nerwu wzrokowego (4,2). Do wystapienia NA-AION predyspo-
nowane sg mate tarcze n. ll, tarcze pochylone, tarcze z obecnos-
cig druzéw. Dowiedziono, ze tarcze nerwu wzrokowego z AION
majg zwykle bardzo matg wneke naczyniowa lub zagtebienie to
jest w nich zupetnie zniesione (5,2). To z kolei moze sugerowaé
~Stloczenie” wtdkien nerwowych w obrebie kanatu twardéwko-
wego. W sytuacji, kiedy dochodzi do obrzgku wiékien nerwo-
wych, np. na skutek spadku ci$nienia tetniczego, zageszczenie
widkien moze by¢ przyczyng zaciskania naczyn krwiono$nych
i w konsekwencji dalszego uposledzenia przeptywu w obrebie
tarczy n. Il (6). Podobny mechanizm powstawania NA-AION
moze mie¢ miejsce w przypadku druzéw tarczy n. Il. Druzy zaj-
mujg niekiedy znaczng czes$¢ objetosci tarczy nerwu wzrokowe-
go i w rezultacie pozostawiajg mniej przestrzeni dla przebiegu
widkien nerwowych, co w potaczeniu z czynnikami ogdlnymi
uposledzajacymi perfuzje w obrebie tarczy n. Il moze doprowa-
dza¢ do wystapienia nagtego pogorszenia widzenia w przebiegu
NA-AION.

Nierzadko obecno$¢ druzéw tarczy n. Il jest bezobjawowa,
ale niekiedy dajg one objawy wynikajace z kompresji wiékien
nerwowych w postaci réznego stopnia zaburzen w polu widze-
nia, takich jak: powigkszenie plamy $lepej, ubytki tukowate, az do
koncentrycznego, postepujgcego zwezenia pola widzenia (7,8).

Epizody niedokrwienne w przebiegu AION z druzami tarczy
n. Il moga wystepowac u oséb w kazdym wieku, réwniez bar-
dzo miodych, nawet ponizej 20. roku zycia (9). Stopien upo-
$ledzenia ostro$ci wzroku w przypadku takiego epizodu bywa
rézny: od nieznacznego do bardzo nasilonego. Niekiedy mozemy
mie¢ do czynienia z prawidtowa ostro$cig wzroku, a tylko zmia-
nami w polu widzenia przybierajgcymi posta¢ koncentrycznego
zwezenia (10,8). Niekiedy tez zmiany w polu widzenia w prze-
biegu druzéw rozwijajg sie w sposéb przewlekty, stopniowo po-
stepujac i nie doprowadzajac nigdy do wystapienia ostrej niedo-
krwiennej neuropatii (11,8,3).

W postepowaniu z ostrg niedokrwienng neuropatig n. Il klu-
czowym zadaniem jest okreslenie jej typu: bez zapalenia tetnic —
NA-AION lub z zapaleniem tetnic — A-AION. Réznicowanie prze-

prowadzamy na podstawie cato$ci obrazu klinicznego oraz na
podstawie badan laboratoryjnych, ewentualnie przeprowadzanej
w dalszej kolejno$ci biopsji tetnicy skroniowej. W praktyce roz-
poznanie postaci NA-AION stawiamy po wykluczeniu postaci
A-AION. Stwierdzenie obecnosci druzéw tarczy n. Il, najlepiej
w badaniu ultrasonograficznym, moze utatwi¢ postawienie roz-
poznania. W przypadku NA-AION nie ma ustalonego schematu
postepowania terapeutycznego, a efekty réznych, stosowanych
dotychczas terapii sg niezadowalajgce. Prébowano leczenia
operacyjnego w postaci odbarczenia ostonek n. Il. Metoda ta
przez kilka lat byta chetnie stosowana przez niektérych chirur-
géw (12), lecz po przeprowadzeniu wieloosrodkowych badan
dotyczacych skutecznos$ci tego zabiegu stwierdzono, ze jest on
nieskuteczny, a w dodatku moze prowadzi¢ do groznych powi-
ktan (13). W leczeniu zachowawczym stosuje sie ogélnie leki
rozszerzajgce naczynia i steroidy. Wedtug czesci autoréw brak
jest udokumentowanej skutecznos$ci stosowania lekéw steroi-
dowych w NA-AION, ale niektdrzy zwracajg uwage, ze u czesci
pacjentéw moga one mie¢ korzystny wptyw we wczesnej fazie
choroby (2). Neuroprotekcyjne dziatanie innych lekéw stosowa-
nych w AION, takich jak n.p. bromonidyny w kroplach (14), nie
zostato potwierdzone. Réwniez zapobiegawcze dziatanie aspiry-
ny w stosunku do wystgpienia AION w drugim oku nie znalazto
potwierdzenia w dtugoletnich badaniach (15). W tej sytuacji caty
wysitek terapeutyczny koncentruje sie na zlikwidowaniu lub zre-
dukowaniu mozliwych czynnikéw ryzyka wystgpienia NA-AION.
SzczegbIng uwage zwraca sig na role nocnego spadku ci$nienia
tetniczego krwi. Dotyczy to zwtaszcza oséb z nadcisnieniem tet-
niczym leczonych preparatami hypotensyjnymi, u ktérych nie-
trafnie zaplanowano leczenie farmakologiczne, doprowadzajac
do zbyt duzych spadkéw ci$nienia w czasie snu (2,6).
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