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Summary:

Anterior ischemic optic neuropathy (AION) is the result of infarct of the optic nerve head, caused by occlusion of one

or more short posterior ciliary arteries. On the base of different treatment and prognosis there are two forms of AION:
arteritic and non-arteritic (NAION). Arteritic ischemic optic neuropathy is caused by giant cell arteritis (GCA). The most
typical symptoms are: the sudden and deep vision loss and headache, scalp tenderness, jaw claudication, muscle
ache, fever and weight loss. The ophthalmologist usually finds an abnormal pupil, a swollen optic nerve (disc edema),
and peripheral or central vision loss (or both). About 70% of cases are not progressive, i.e., the vision remains stable,
but reduced. The ESR is usually markedly elevated. Temporal artery biopsy is useful in confirming the diagnosis of
arteritic AION. Treatment involves the immediate administration of systemic steroids. Though steroid therapy rarely
results in the return of vision, it is beneficial in protecting the fellow eye from vision loss and improving long-term

systemic health.
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tylne krétkie.
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Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego (AION)
jest zawatem gfowy n. Il spowodowanym zamknieciem jednego lub
kilku naczyn rzeskowych tylnych (7). Naczynia tetnicze tylne krotkie sa
naczyniami terminalnymi dla warstwy przedblaszkowej i blaszki sito-
wej nerwu wzrokowego. W zwiagzku z tym okolica ta jest najbardziej
narazona na ostre niedokrwienie przy spadku cisnienia perfuzji.

Klinicznie wyréznia sie dwie postacie AION: tetnicza — w prze-
biegu olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic — i nietetniczg — nie-
zwigzang z zapaleniem tetnic. Przyczyng pierwszej z nich jest naj-
czesciej choroba Hortona, a drugiej — niedomoga naczyniowa
wynikajaca z zakrzepicy lub nadcisnienia u pacjentéw z miazdzyco-
wo zmienionymi naczyniami. Ze wzgledu na znacznie bardziej dra-
matyczny przebieg kliniczny i potrzebe zastosowania natychmiasto-
wego leczenia postaci tetniczej wazne jest odréznienie obu tych
form. W postaci tetniczej przedniej niedokrwiennej neuropatii az
u 25 -
-50% chorych istnieje zagrozenie zajecia n. Il oka towarzyszacego,
a takze mozliwo$¢ zmian ogolnych zwigzanych z zamknieciem
naczyn tetniczych (6).

Choroba Hortona atakuje najczesciej ludzi w starszym wieku,
powyzej 65. roku zycia (3). Srednio stwierdza sie 33 przypadki na
100 tys. w przypadku 60-latkéw, do 844 na 100 tys. w grupie
80-latkéw. Kobiety chorujg czesciej od mezczyzn (4: 1) (9).

Patogeneza
Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic (GCA) dotyczy matych

anterior ischemic optic neuropathy, giant cell arteritis, visual field defects, short posterior ciliary arteries.

i Srednich naczyn okofogatkowych. Produkty zapalne moga spowo-
dowac tak znaczne pogrubienie $ciany naczyn, ze dochodzi do zam-
kniecia ich $wiatta z nastepowym niedokrwieniem. Jak do tej pory
etiologia choroby nie jest znana, zaleznos¢ od antygenu HLA-DR1
sugeruje predyspozycje genetyczne (9).

Objawy prodromalne
Wystapienie utraty wzroku moze by¢ poprzedzone dwojeniem

(spowodowanym zajeciem tetnic odzywiajacych miesnie zewnatrz-

gatkowe i ich nerwy) lub epizodami przejsciowej utraty widzenia

jednego oka trwajgcymi kilka minut, indukowanymi np. zmiang
pozycji. Spowodowane sg one przejsciowym niedokrwieniem ner-

wu wzrokowego, siatkéwki lub naczyniowki (4).

Do innych objawdéw prodromalnych zaliczamy:

% bole gtowy — zlokalizowane w okolicy czofowej, potylicznej lub
skroniowej, czasami o charakterze uogolnionym. Towarzyszy¢ im
moze bolesnos¢ uciskowa czaszki spowodowana nadwrazliwo-
$cig skory lezacej nad zmienionymi zapalnie tetnicami,

% chromanie zuchwy — powodujace bél przy méwieniu lub Zuciu,
wynikajacy z niedokrwienia miesni zuchwowych,

% tkliwos¢ skory gtowy,

< objawy ogolne — osfabienie, utrate masy ciafa, brak taknienia,
poty nocne, zte samopoczucie, depresje,

% reumatyczne boéle miesniowe, charakteryzujace sie bélem
i sztywnoscig blizszych grup miesniowych. Objawy te nasilajg sie
w godzinach porannych i po wysitku fizycznym moga imitowac

ISSN 0023-2157 Index 362646

PRACE POGLADOWE



Neuropatia nerwu wzrokowego w przebiegu olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic

Ryc. 1. Obraz tarczy n. Il oka w przedniej niedokrwiennej neuropatii
w przebiegu choroby Hortona.
Fig. 1. Optic disc in arteritic ischaemic optic neuropathy.

Ryc. 2. Ubytki w polu widzenia w przedniej niedokrwiennej neuropatii
w przebiegu choroby Hortona.
Fig. 2. Visual field defects in arteritic ischaemic optic neuropathy.

zespot bélu wielomigsniowego (choroba reumatyczna charakte-
ryzujaca sie bolami ramion i posladkéw bez towarzyszacej tkli-
wosci) (4).

Czasami ostra przewlekta neuropatia niedokrwienna na tle cho-
roby Hortona moze wystapi¢ bez dodatkowych objawéw ogdlnych
i wowczas zwana jest jej postacia oczna.

Objawy oczne postaci tetniczej AION:

% nagfe, jednostronne obnizenie ostrosci wzroku, ktéremu moze
towarzyszy¢ bol okofogatkowy. Spadek ostrosci wzroku u 70%
pacjentéw jest zazwyczaj gteboki i wynosi 0,1, czesto nawet do
poczucia $wiatta wigcznie. Pogorszenie widzenia w oku towa-
rzyszacym w przypadku zbyt pézno zastosowanego leczenia
wystepuje u 65% pacjentéw. Obnizone s réwniez wszystkie
inne funkcje n. Il
W przypadku choroby Hortona nie nalezy zapomina¢ takze

o innych objawach, takich jak: przejsciowe zaniewidzenie, spowodo-

wane czasowym zamknieciem tetnicy $rodkowej siatkéwki, tylna nie-

dokrwienna neuropatia wzrokowa (PION) — zwykle u os6b starszych

z nagfa, znaczna utratg widzenia oraz wygladem tarczy i siatkdwki

nieodbiegajacym od normy (proces niedokrwienia wystepuje w poza-

gatkowym odcinku nerwu) czy $lepota korowa. W bardzo cigzkich
przypadkach moze im towarzyszy¢ martwica owtosionej skory gfowy.

Rozpoznanie neuropatii w przebiegu olbrzymiokomérkowego
zapalenia tetnic ustala sie na podstawie:

% ostrosci wzroku — nagty spadek widzenia,

% obrazu dna oka — w badaniu wziernikowym stwierdza sie
zazwyczaj obrzeknietg i bladg tarcze n. Il, co wskazuje na jej
prawdziwy zawat. Moze sie jednak zdarzy¢ obrzek z jej jedno-
czesnym przekrwieniem. Ponadto wystepuja ktebki waty i pto-
mykowate krwotoki $rédsiatkéwkowe w rejonie okofotarczo-
wym oraz waskie naczynia tetnicze. Z czasem (1-2 miesigce)
obrzek ustepuje, pozostawiajac kredowo blady nerw, w ktérym
moze sie rozwing¢ jaskrowo wygladajace zagtebienie (8),

< w polu widzenia pojawiajq sie tukowate ubytki altitudinalne,

< tetnice skroniowe moga by¢ tak zmienione zapalnie, ze sg
wyczuwalne palpacyjnie jak twardy drut, a puls jest stabo
wypetniony. Stad inna nazwa olbrzymiokomorkowego zapalenia
tetnic to zapalenie tetnic skroniowych.

0gdlne
Oczne Systemic
Ophthalmic Czeste Rzadkie
Common Rare
przednia niedokrwienna L
. chromanie zuchwy zawat serca
neuropatia n. Il
tylna niedokrwienna tkliwos¢ skory i
. udar mézgu
neuropatia n. Il glowy
zator tetnicy centralnej
siatkowki zaburzenia
neuropatie n. czynnosci
czaszkowych przewodu
niedokrwienie m. pokarmowego
zewnatrzgatkowych

Tab. . Objawy niedokrwienia w olbrzymiokomérkowym zapaleniu tetnic.
Tab. I. Ischaemic symptoms of giant cell arteritis.
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Zestawienie objawow niedokrwienia przedstawia tab. I.

Diagnostyka

Pomimo Ze nie ma jednego badania laboratoryjnego charaktery-
stycznego dla choroby Hortona, pomocne moga by¢ podwyzszone
wartosci OB (nawet do wartosci trzycyfrowych), biatka C-reaktyw-
nego i enzymoéw watrobowych (2,6). Kazdego pacjenta nalezy jed-
nak traktowac indywidualnie, poniewaz podwyzszone wartosci OB
wystepuja takze w przypadku infekgji, choréb kolagenowych, nerek,
nowotworéw czy cukrzycy. Stopien podwyzszenia OB w przypadku
choroby Hortona nie jest jednak czynnikiem prognostycznym do
okreslenia ryzyka rozwoju zmian ocznych. U 10% pacjentéw z cho-
robg Hortona wartosci OB mogg by¢ prawidfowe. Spadek tego
wskaznika jest bardzo dobrym kryterium efektywnosci leczenia.

Innym testem jest obnizony hematokryt z uwagi na to, ze
u wiekszosci pacjentéw z choroba Hortona wystepuje anemia.

W angiografii fluoresceinowej widoczne jest opéznienie wypet-
niania naczyniéwkowego. Dla olbrzymiokomérkowego zapalenia
tetnic charakterystyczne jest opdznienie powyzej 18 sekund.
W przypadku chorych z normalnym wygladem tarczy i opéznieniem
wypetniania naczyniéwkowego oraz znaczng utrata widzenia nale-
zy bra¢ pod uwage tylng niedokrwienng neuropatie na tle olbrzy-
miokomdrkowego zapalenia tetnic.

W badaniu tetnic skroniowych stwierdza sie brak pulsacji, co
jest bardzo charakterystycznym objawem.

Ostateczne rozpoznanie moze by¢ postawione jednak jedynie
na podstawie charakterystycznych zmian w badaniu histopatolo-
gicznym zajetej tetnicy. Najczesciej pobiera sie wycinek tetnicy skro-
niowej, poniewaz jest ona dostepna i czesto zajeta przez proces.
Badanie to jest zalecane réwniez u chorych, u ktérych diagnoza
klinicznie wydaje sie oczywista. Zmiany histopatologiczne sg pozy-
tywne jeszcze przez dwa tygodnie po rozpoczeciu leczenia steroida-
mi, dlatego nie nalezy zwleka¢ z podjeciem leczenia do czasu
wykonania biopsji. Z drugiej strony nie nalezy jej wykonywac po
uptywie dwdch tygodni od rozpoczecia leczenia, poniewaz prawdo-
podobienstwo pozytywnego wyniku maleje wraz z cofaniem sie
zmian zapalnych. Po kilku miesigcach jedynym objawem stwierdza-
nym histologicznie jest zaburzenie ciggfosci wewnetrznej warstwy
elastycznej tetnicy (1,5).

Zapalenie tetnicy w chorobie Hortona nie jest procesem zajmu-
jacym jej Sciane w sposob ciggly, dlatego zalecane jest pobranie
wycinka dtugosci przynajmniej 2 do 3 cm. Pobranie wycinka z jed-
nej strony jest znamienne diagnostycznie w 80-90% przypadkow

z GCA. Badanie obustronne zwigksza czutos¢ do ponad 90%. Typo-
we zmiany stwierdzane histologicznie to: komoérki nabfonkowate
w przydance i migsniéwce, utrata architektury miesniéwki, komérki
olbrzymie wzdtuz przerwanej blaszki wewnetrznej elastycznej znaj-
dujgce sie miedzy miesnidwkg a btong wewnetrzng naczynia
i pogrubienie btony wewnetrznej naczynia. Najwazniejsze dla
potwierdzenia diagnozy s dwa ostatnie typy zmian, a nie bez-
wzgledne stwierdzenie obecnosci komérek olbrzymich (5,6).

W wiekszosci przypadkéw ocena objawdw, wartosci OB i biatka
C-reaktywnego oraz wynik biopsji tetnicy skroniowej sg wystarcza-
jace do ustalenia ostatecznej diagnozy. W przypadkach atypowych
moze by¢ wymagana diagnostyka obrazowa lub wykonanie dodat-
kowych badan laboratoryjnych w kierunku zapalenia naczyn na tle
tocznia trzewnego, reumatycznego zapalenia stawdw, zapalenia
guzkowego tetnic czy wirusa opryszczki. Réznicowanie obrzeku tar-
czy n. |l przedstawia tab. II.

Leczenie

Natychmiastowe wiaczenie leczenia (pulsy steroidowe) moze
zapobiec obustronnej $lepocie. Wysokie dawki steroidéw hamuja
nie tylko dalsza destrukcje widzenia zaatakowanego oka, ale i chro-
nig widzenie w oku towarzyszacym. Powrét uzytecznej ostrosci
wzroku zdarza sie w mafym procencie (mniej niz 15%). Niestety,
takze w trakcie leczenia moze dojs¢ do utraty widzenia w obojgu
oczach.

Udowodniono, ze wysokie dawki steroidéw podawanych dozyl-
nie (przynajmniej 1 g/dzien) sg bardziej efektywne niz niskie dawki
podane doustnie. W przypadku zmian klinicznych i podwyzszonego
OB podaje sie 250 mg/(m) metyloprednizolonu (Solu-Medrol) co
6 godzin przez 3 do 5 dni. Po tym czasie stosuje sie prednisolon
doustnie w dawce 1,5 mg/kg/dzien, zmniejszajac do 20 mg/dobe
przez 4 kolejne miesigce i kontynuujac przez dalszych 8 miesiecy.
W przypadku utrzymywania si¢ podwyzszonych wartosci OB dawki
prednizolonu mozna zwiekszy¢, gdy jednak dochodzi jednoczesnie do
remisji objawoéw klinicznych, mozna kontynuowa¢ zmniejszanie
dawek, pod warunkiem ze od czasu postawienia diagnozy uptyneto
przynajmniej 6 miesiecy. U pacjentéw bez znacznej utraty widzenia,
ale z podejrzeniem zapalenia tetnic nalezy rozpoczac leczenie od 60
do 80 mg/dobe prednisolonu p. o. do czasu wykonania biopsji (10).
Pacjenci z tetniczg postacig AION moga wymagac steroidéw nawet
przez rok. Nie nalezy zapominac o dziataniach ubocznych terapii ste-
roidowej, zwlaszcza u os6b starszych. Lepiej jg prowadzi¢ w warun-
kach szpitalnych, aby nie doszto do powiktari z zejéciem $miertelnym

Zapalenie n. Il
Optic neuritis

AION - bez olb. zap. tt
non — Arteritic AION

AION - olb. zap. TT
Arteritic AION

wiek age ponizej 45 lat

powyzej 45 lat powyzej 60 lat

obraz tarczy
optic disc

niewielki obrzek
(60% — N)

znaczny obrzek

k niedokrwi
+ krwotoczki na tarczy obrzek niedokrwienny

pole widzenia

) ) mroczek centraln
visual field y

mroczki altitudinalne mroczki altitudinalne

ostro$¢ wzroku
visual acuity

znacznie obnizona, poprawa
w ciggu dni lub miesiecy

nagte pogorszenie (wigksze),
rzadko poprawa po leczeniu;
czeste zajecie oka towarzyszacego

nagte pogorszenie,
bez poprawy w leczeniu

Tab. Il. Réznicowanie jednostronnego obrzeku tarczy n. Il.
Tab. II. Differentiating of unilateral optic disc swelling.
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wigcznie (9). Okazjonalnie immunosupresyjna alternatywna terapia
taka jak metotreksat moze by¢ réwnie efektywna jak steroidy.

Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego na tle
olbrzymiokomoérkowego zapalenia tetnic jest chorobg zbyt czesto
zapominang i zbyt pézno rozpoznawana. Utrata ostrosci wzroku
w obojgu oczach, nawet tej uzytecznej, pozbawia chorych mozliwo-
$ci godnego zycia. Dlatego tez szybkie postawienie rozpoznania
i natychmiastowe rozpoczecie leczenia moga zapobiec kalectwu
tych chorych, ktérym jest $lepota.
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