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Summary:

Stowa kluczowe:

Purpose: This study was undertaken to assess the pathogenesis of traumatic optic neuropathy as a consequence of
closed head injury.

Material and methods: The clinical material comprised 34 patients (4 women and 30 men, age 14-70 years), who
developed clinical symptoms of optic neuropathy after head trauma. A full ophthalmologic survey and colour Dop-
pler examination of the orbital vessels were performed in all patients.

Results: Full blindness of the affected eye, persisting since the injury, was noted in 20 patients. Orbital fracture was
diagnosed in 15 person, but 4 patients among them had fracture of the optic canal bones. In 16 cases a retrobulbar
hematoma was present. In 8 patients, who displayed no light perception after trauma, no flow was observed in the
central retinal artery. In 18 other persons there was decreased of blood flow parameters. Only 6 patients had the
normal flow in the orbital vessels.

Conclusion: The reason of the development of optic neuropathy after head injury is not clear. Our results of the blo-
od flow measurement in the orbital vessels suggest, that disturbance of circulation within the optic nerve is very
serious factor in the pathogenesis of traumatic optic neuropathy.

pourazowa neuropatia nerwu wzrokowego, zamkniety uraz gtowy, ultrasonografia dopplerowska.
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Termin ,pourazowa neuropatia nerwu wzrokowego” (PNNW)
zostat wprowadzony w pi$miennictwie $wiatowym do opisu uszko-
dzen funkcji nerwu wzrokowego w wyniku urazu (16). Uszkodzenie
nerwu Il jest najczesciej zwiagzane z urazem okolicy czotowej i czo-
towo-nosowej (2) oraz czotowo-skroniowej gtowy (12), brak jednak
w literaturze petnych danych, opisujgcych zwigzek neuropatii ner-
wu Il z uszkodzeniami czaszkowo-mézgowymi. Wedtug réznych
ocen PNNW moze wystepowac w 1,4% (5), 2-5% (15), a nawet
w 10% (1) wszystkich urazéw gtowy.

Uszkodzenia nerwu wzrokowego, prowadzace w konsekwencgji
do pourazowej neuropatii, moga miec¢ charakter bezposredni (pier-
wotny) lub posredni (wtérny). Urazy pierwotne zwigzane s z zabu-
rzeniami przewodnictwa aksonalnego w wyniku naderwania lub
catkowitego przerwania nerwu, jego zmiazdzenia badz sttuczenia.
Wtorne uszkodzenia sg prawdopodobnie wynikiem zaburzen mikro-
krazenia w nerwie wzrokowym, a ich objawy moga ujawniac sie
takze w okresie pdzniejszym (9).

traumatic optic neuropathy, closed head injury, Doppler ultrasonography.

Objawami pourazowego uszkodzenia nerwu wzrokowego sg
obnizenie lub utrata ostrosci wzroku i poczucia barw, zaburzenie
odruchéw Zzrenicznych oraz ubytki w polu widzenia, wynikajace
z zaburzen przewodnictwa, ujawniajacych sie w badaniu wzroko-
wych potencjatéw wywotanych, a takze obnizonych przeptywéw
krwi w tetnicy i zyle $rodkowej siatkdwki.

Te typowe objawy, $wiadczace o urazowym uszkodzeniu funk-
¢ji nerwu wzrokowego, czesto w praktyce klinicznej pomija sie lub
rozpoznaje zbyt pézno. Biorgc pod uwage dramatyczne okoliczno-
$ci, towarzyszace urazom gtowy, nietrudno jest zrozumie¢, dlacze-
go obrazenia narzadu wzroku tak czesto uchodzg uwadze. Z dru-
giej strony ciezki stan ogdlny chorego, czesto nieprzytomnego,
stanowi dodatkowy problem w doktadnej ocenie funkcji wzroko-
wych po urazie (7). Biorac to pod uwage, wcigz niewiele wiemy
o mechanizmach patogenetycznych, prowadzacych do rozwoju
neuropatii nerwu wzrokowego w przebiegu zamknietego urazu
gtowy.
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W pracy tej podejmujemy prébe oceny wptywu zaburzen
ukrwienia gatki ocznej i nerwu wzrokowego na rozwdj pourazowej
neuropatii nerwu Il u pacjentéw po przebytym urazie gtowy.

Materiat i metodyka

Wsréd 972 chorych, leczonych w latach 1988-2001 w Klinice Oku-
listyki AM w Biatymstoku z powodu przebytego urazu gtowy, dotycza-
cego przede wszystkim okolicy oczodotu, wyodrebniono grupe 22
pacjentow (2 kobiety i 20 mezczyzn) w wieku od 14 do 64 lat z obja-
wami bezposredniego uszkodzenia nerwu wzrokowego, bez cech
uszkodzenia gatki ocznej. Dane kliniczne dotyczace 9 chorych zebrano
retrospektywnie na podstawie dokumentacji leczenia szpitalnego,
natomiast dane o pozostatych 13 pacjentach, ktérzy leczeni byli w Kli-
nice w latach 1996-2001, gromadzono od poczatku zgodnie z zafozo-
nym planem badania urazéw nerwu wzrokowego, a wiec prospek-
tywnie.

Oddzielnej analizie poddano chorych z objawami wczesnej
pourazowej neuropatii nerwu wzrokowego, wytonionych z grupy
600 pacjentéw hospitalizowanych w klinice Neurochirurgii z powo-
du zamknietego urazu gtowy. Realizowano w ten sposéb szeciolet-
ni (1994-1999), prospektywny program badan urazowych uszko-
dzen nerwéw czaszkowych. Bezposrednie objawy uszkodzenia
nerwu wzrokowego obserwowano u 12 oséb (2 kobiety i 10 mez-
czyzn) w wieku od 15 do 70 lat.

U wszystkich pacjentéw po uptywie kilku lat od urazu wykona-
no badanie kontrolne, obejmujgce badanie okulistyczne, ocene pola
widzenia metodg perymetrii statycznej, badanie ultrasonograficzne
gafek ocznych w projekgji B oraz ocene przeptywu krwi w tetnicy
i zyle srodkowej siatkdwki, tetnicy ocznej i tetnicach rzeskowych
tylnych metodg ultrasonografii dopplerowskiej z kolorowym odwzo-
rowaniem. Do badan uzyto aparatu ultrasonograficznego Toshiba
SSH-140A z gtowicg liniowg o czestotliwosci 7,5 MHz.

Wyniki

Czestos¢ wystepowania bezposredniej pourazowej neuropatii
nerwu wzrokowego w materiale Kliniki Okulistyki AM w Biatymsto-
ku wynosita 2,2%.

Najczestszymi przyczynami urazu gtowy w tej grupie byto pobi-
cie i wypadek komunikacyjny — po 7 oséb w grupie. W 4 przypad-
kach uraz spowodowany byt wypadkiem w pracy, a w 3 — upad-
kiem z wysokosci.

Znaczng wiekszos¢ hospitalizowanych (90,9%) stanowili mez-
czyzni, a Srednia ich wieku wynosita 35,4 lat = 13,5.

Sposréd 22 pacjentéw u 13 doszto do catkowitego uszkodzenia
funkgji nerwu Il, co objawiato sie zupetnym brakiem poczucia $wiatfa
bezposrednio po urazie (tab. | — pacjenci nr 1-13). Ponadto u jednej
z tych 0s6b (nr 13) doszto do obustronnego uszkodzenia nerwu wzro-
kowego, przy czym drugie oko wykazywato jedynie $wiattopoczucie.
U 9 pozostatych oséb stwierdzono czesciowe zaburzenie funkdji
wzrokowych z zachowanym poczuciem $wiatta (pacjenci nr 14-17)
lub widzeniem rzedu od rrpo — Ippo (nr 18-19) do 5/50 (nr 20-22).

Po 2-3 tygodniach farmakologicznego leczenia w klinice
z zastosowaniem megadawek kortykosteroidow (metyloprednizo-
lon dozylnie w dawce 3,0-5,0 g na dobe), lekéw przeciwobrzeko-
wych (20% Mannitol dozylnie) i resorbujacych, u 6 pacjentow,
w tym u 5 z zachowanym resztkowym widzeniem bezposrednio po
urazie (tab. I —nr 16-19, 21) oraz u 1 osoby z wyjsciowym catkowi-
tym brakiem poczuciem $wiatfa (tab. | — nr 6), ostro$¢ wzroku

poprawita sie. Ponadto u 5 osob (tab. Il — nr 5, 11, 15, 20, 22)
stwierdzono poprawe widzenia w okresie pdzniejszym, a tacznie
odsetek chorych, u ktérych leczenie przyniosto widoczny, cho¢ cza-
sem przejsciowy, efekt terapeutyczny, wynosit 50%.

Mimo poczatkowe]j poprawy po leczeniu w klinice u 5 pacjentéw
(tab. i1l — nr 6, 16-19) ostro$¢ wzroku po kilku lub kilkunastu mie-
sigcach ponownie ulegta obnizeniu, wskazujac na rozwdj pourazo-
wego zaniku nerwu wzrokowego. Ostatecznie, w czasie badania
kontrolnego, poprawe widzenia w stosunku do badania przeprowa-
dzonego bezposrednio po urazie stwierdzono u 8 0sob (36,4%).

Na podstawie badania kontrolnego wykazano réwniez, ze osta-
tecznie u pofowy chorych z analizowanej grupy doszto do catkowi-
tego uszkodzenia nerwu wzrokowego (tab. Il — nr 1-4, 7-10, 13
i 18), przy czym u 10 sposrdd tych pacjentow stan taki utrzymywat
sie od chwili urazu.

Cho¢ w badanej grupie pacjentéw bezposrednio po urazie nie
obserwowano zasadniczych zmian w obrazie tarczy nerwu wzrokowe-
go, to u wszystkich tych chorych, poddanych badaniu kontrolnemu,
stwierdzono biafe lub kredowo-biate tarcze nerwu I, odpowiadajace
obrazowi rozwinietego w pefni pourazowego zaniku prostego nerwu
wzrokowego. Zmianom w tarczy towarzyszyto koncentryczne zaweze-
nie pola widzenia do 159 do 309, jesli jego wykonanie byto mozliwe.

U 11 pacjentow (50%) przy wstepnej ocenie narzadu wzroku
badania RTG i TK wykazaty ztamania kosci oczodotu, w tym
u 4 osob ztamania okolicy kanatu nerwu wzrokowego (tab. I).

W 12 przypadkach (54,5%) stwierdzono obecnos¢ krwiaka
pozagatkowego, przy czym 8 sposrod tych osob miafo wyjsciowo
catkowity brak poczucia $wiatta (ryc. 1).

U 9 pacjentéw (40,9%) bezposrednio po urazie rozpoznano
objawy uszkodzenia innych nerwéw czaszkowych, w tym u ponad
pofowy byty to obrazenia nerwu Il (tab. I).

Przeprowadzone badanie dopplerowskie ujawnito catkowity
brak przeptywu krwi w tetnicy i zyle $srodkowej siatkowki u 5 pacjen-
tow z grupy 13 oséb z catkowitym zniesieniem funkcji nerwu II
bezposrednio po urazie (tab. Il —nr 2, 3, 7, 91 10). U 5 innych cho-
rych z tej grupy obserwowano wyrazne obnizenie wartosci przepty-
wu krwi w tetnicy srodkowej siatkéwki (tab. I1—nr 1,5, 8, 111 13),
przy czym u pacjenta nr 8 przeptyw dato sie zaobserwowac tylko
w fazie skurczu naczyniowego. Tylko 3 osoby (nr 4, 6 i 12) z bra-
kiem $wiattopoczucia bezposrednio po urazie miaty prawidtowy
przeptyw krwi w badanych naczyniach, poréwnywalny z przepty-
wem krwi w naczyniach oka nieuszkodzonego (ryc. 2, 3, 4, 5).

W grupie 9 os6b z zachowanym bezposrednio po urazie szczat-
kowym widzeniem az w 7 przypadkach (78%) stwierdzono zaburze-
nia predkosci przeptywu krwi, gtéwnie w tetnicy Srodkowej siat-
kéwki (tab. Il — nr 14, 15, 17, 19-22). Dwie osoby (nr 16 i 18) pre-
zentowaty prawidtowe parametry przeptywu.

Podsumowujgc wyniki badania dopplerowskiego w grupie 22
pacjentéw z bezposrednig pourazowa neuropatig nerwu wzroko-
wego, ktérzy leczeni byli w Klinice Okulistyki — w 17 przypadkach
(77,3%) stwierdzono wystepowanie réznych zaburzen przeptywu
krwi w badanych naczyniach gatki ocznej i oczodotu, a tylko
u 5 0s6b (22,7%) parametry te byty prawidtowe.

W materiale Kliniki Neurochirurgii czestos¢ wystepowania
wczesnej pourazowej neuropatii nerwu wzrokowego wynosita 2%.

W tej grupie chorych najczestsza przyczyng urazu gtowy byfo
pobicie — 5 0sdb, a w dalszej kolejnosci upadek z wysokosci i wypa-
dek komunikacyjny — odpowiednio 4 i 3 osoby.
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Srednia wieku analizowanych pacjentéw wynosita 34,6 + 17,3 lat.
Badanie wstepne, bezposrednio po urazie, wykazato w 1 przy-
padku obecnos¢ krwiaka przymézgowego, w 3 — krwiaka $rédmo-

zgowego, w 6 — ztamanie kosci sklepienia czaszki, a u 4 0séb — zta-
manie kosci oczodotu. Czterech pacjentéw miato pourazowy

wytrzeszcz gatki ocznej.

Ostros¢ wzroku Ostro$¢ wzroku Uszkodzenia innych
Nr | Wiek Pte¢ Rodzaj urazu Ztamanie oczodotu przed leczeniem po leczeniu nerwow
No. | Age Sex Type of injury Orbital fracture Visual acuity Visual acuity Other nerves
before treatment after treatment injury
1 30 M Pobity Assault - ) 0 -
Upadek z wysokosci
2 20 M ol + ) I Il
3 14 M Upadek na maszyne _ ~
Fall ¢ ¢
Upadek z drabiny
4 26 M ol + ¢ o I, vi
Wypadek drogowy
> s M Car accident * ¢ ¢
Wypadek drogowy
4 M - 1 \Y
6 0 Car accident ¢ 510
7 41 M Pobity Assault + () ) I, v, vil
Wypadek drogowy
8 22 M Car accident * ¢ ¢ i
9 19 M Pobity Assault - ¢ [0 11l
Wypadek w pracy
10 20 M Occupat. accident ¢ ¢ vi
Wypadek drogowy
1 40 M Car accident * ¢ ¢
Wypadek drogowy
12 M + -
38 Car accident ¢ ¢
. OL—¢ oL-¢
13 42 K Pobity Assault + 0P — 1o 0P — 1/o0
14 15 M Pobity Assault - 1/e0 1/e0 -
15 | 58 M Wypadek w pracy + 1/o0 1/e0 -
Occupat. accident
16 30 M Wypadek w Pracy + 1eo 3/50 B
Occupat. accident
17 58 M Pobity Assault - 1/e0 4/50 -
Wypadek drogowy
18 50 K Car accident + Irpo 1/50 -
Upadek z drabiny
19 40 M Eall - Ippo 5/25 -
20 | s9 | wm | Wypadekdrogowy - 2/50 2/50 -
Car accident
21 47 M Pobity Assault - 2/50 5/25 Vil
2 | 20 | wm | Vypadekdrogowy - 5/50 5/50 -
Car accident
OL — oko lewe / left eye, OP — oko prawe / right eye

Tab. I.
Tab. I.

Charakterystyka pacjentéw z wczesng pourazowg neuropatig nerwu wzrokowego, leczonych w Klinice Okulistyki - badanie wstepne.
Chracteristic of patients treated in Department of Ophthalmology because of early traumatic optic neuropathy - initial examination.

m Klinika Oczna 2002, 104(5-6)

ISSN 0023-2157 Index 362646



ZoFIA MARIAK, IwONA OBUCHOWSKA, ANDRzZE) UsTymowicz, NEBI SHERKAWEY, ANDRZE) STANKIEWICZ

L =TS T

ZHHLAD RADIGLOCIT PEH BIALYVETOH

Ryc. 1. Obraz USG-CD oczodotu. Widoczny duzy krwiak pozagatkowy
o wymiarach 20,2x13,7 mm.

Fig. 1. USG-CD picture of the orbit. Massive retrobulbar hematoma of size
20,2x13,7 mm.

Ryc. 3. Obraz USG-CD oczodotu. Brak przeptywu krwi w tetnicy srodkowej
siatkowki.

Fig. 3. USG-CD picture of the orbit. Absence of blood flow in the central
retinal artery.

Ryc. 2. Obraz USG-CD oczodotu. Prawidtowe spektrum przeptywu krwi
w tetnicy Srodkowej siatkdwki.

Fig. 2. USG-CD picture of the orbit. Normal spectrum of blood flow in the
central retinal artery.

Wstepne badanie okulistyczne wykazato catkowite uszkodzenie
funkgji nerwu Il u 7 oséb, co objawiato sie zupetnym brakiem
poczucia Swiatfa. U 4 innych widzenie byfo bardzo stabe, rzedu 1/00
—1/50 i tylko 1 pacjent zachowat dobrg ostro$¢ wzroku. U wszyst-
kich chorych podczas pierwszego badania stwierdzano prawidtowy
obraz tarczy nerwu wzrokowego. U pacjentéw, u ktérych mozliwe
byto wykonanie badania pola widzenia, obserwowano réznego
stopnia koncentryczne jego zawezenie (tab. Il1).

Pacjenci, przebywajac w Klinice Neurochirurgii, otrzymywali leki
przeciwobrzekowe (20% Mannitol dozylnie) oraz megadawki korty-
kosteroidow.

Sposrod 12 omawianych chorych dwéch zmarfo w trakcie poby-
tu w szpitalu. Dziesie¢ pozostatych oséb ponownie przebadano
okulistycznie w okresie od 1 roku do 4 lat od urazu.

W stosunku do badania wstepnego podczas kontroli stwierdzo-
no poprawe ostrosci wzroku u 2 oséb (tab. Il — nr 8i 10), u jedne-
go pacjenta widzenie obnizyto sie z 1/50 do poczucia $wiatfa (nr 6),
a u pozostatych 7 oséb ostros¢ wzroku pozostata bez zmian. W kon-
trolnym badaniu pola widzenia obserwowano zazwyczaj nasilenie
zmian ubytkowych.

Ryc. 4. Obraz USG-CD oczodotu. Obnizenie spektrum przeptywu krwi
w tetnicy srodkowej siatkdwki.

Fig. 4. USG-CD picture of the orbit. Decrease of spectrum of blood flow in
the central retinal artery.

Ryc. 5. Obraz USG-CD oczodofu. Obnizenie predkosci przeptywu krwi
w tetnicy Srodkowej siatkowki w fazie skurczu i brak przeptywu
krwi w fazie rozkurczu.

Fig. 5. USG-CD picture of the orhit. Decrease of blood flow velocity in the
central artery in the systolic stage and absence of blood flow in the
diastolic stage.
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W badaniu dopplerowskim prawidfowa predkos¢ przeptywu krwi
w tetnicy srodkowej siatkdwki wykazano tylko u jednej chorej z dobrg
ostroécig wzroku — 5/8 (tab. Il — nr 10). U pozostatych oséb parametry
przeptywu byty wyraZznie obnizone, przy czym u 3 pacjentéw z brakiem
$wiattopoczucia od momentu urazu stwierdzono catkowity brak prze-
ptywu krwi w tetnicy Srodkowej siatkdwki (tab. Il — nr 1-3).

Omowienie

Pourazowa neuropatia nerwu wzrokowego (PNNW), jako
nastepstwo zamknietych urazéw gtowy, nie wystepuje zbyt czesto.
Stad brak jest mozliwosci swobodnego gromadzenia danych na
temat tego typu uszkodzen. Stanowi to duzg przeszkode w ustale-
niu patogenezy PNNW i co za tym idzie — zastosowaniu optymalne-
go sposobu leczenia. Ze wzgledu na niewystarczajacg liczbe przy-
padkéw rozpoczety Miedzynarodowy Program Badania Urazéw
Nerwu Wzrokowego zostat ostatnio zawieszony (4).

Wecigz dalecy jesteSmy od umiejetnosci zdefiniowania czynni-
kéw, ktére lezg u podioza zespotu i determinujg jego dalszy prze-

bieg kliniczny. Wydaje sie, ze znajomo$¢ anatomii i fizjologii nerwu
Il moze mie¢ duze znaczenie w zrozumieniu genezy jego uszkodzen
(6). Poniewaz obrazenia w nastepstwie zamknietych urazéw gfowy
maja $cisty zwigzek ze zfamaniami w obrebie kosci oczodotu,
a przede wszystkim z uszkodzeniami kanatu nerwu wzrokowego
(12, 17), miejscem najbardziej narazonym na uszkodzenie jest odci-
nek wewnatrzoczodotowy, a szczegdlnie wewnatrzkanatowy ner-
wu, gdzie jego ostonki sg $cile zro$niete z obramowaniem kostnym
(3). Z danych réznych autoréw wynika, ze czestos¢ ztaman w obre-
bie kanatu nerwu Il, powigzanych z rozwojem PNNW, waha sie od
6% do 92% (6, 8, 10). Nasze obserwacje wskazujg, ze duzg role
odgrywaja ztamania kosci oczodotu, nawet bez uszkodzenia kana-
tu, bowiem w analizowanej grupie dotyczyty one prawie 1/3 przy-
padkow (29,4%), a tylko 4 osoby (11,8%) miaty, potwierdzone
badaniem RTG lub KT, ztamania kosci kanatu nerwu wzrokowego.
W kontekscie tych danych bezposrednie mechaniczne uszkodzenie
badZ przerwanie nerwu przez odtamy kostne moze ttumaczy¢ roz-
woj tylko niewielkiej grupy urazowych neuropatii nerwu wzrokowe-

Nr Cza:s obserwadji (Ia.ta) Ostroé¢ wzroku | Zanik gafki ocznej Odvxllarst'wie.nie Uszkodzeni? innych Przepfvay krwi
No. Period of observation Visual acuity Ocular atrophy ' siatkdwki nerwow' ' wt. s: s.
(years) Retinal detachmente Other nerves injury | Blood flow in the cra

1 7 o - - 2

2 1" [0} - 1]l 0

3 4 ) + - 0

4 5 d - - 1T N

5 2 4/50 - - - \2

6 6 1/o0 - - v N

7 0.5 0 - _ _ 0

8 0.5 o - _ _ 1

9 0,5 d - - [ 0

10 1 o - - vi 0

11 0,5 2/50 - - I \

12 0,5 0 - - _ N

13 0,5 ofli bik + - - 2

14 3 1/e0 + - - S

15 4 Ippo - - - 3

16 4 1/50 - - - N

17 0,5 1/ - - 11l NS

18 4 o + + - N

19 1 1/ - - - 3

20 1 5/50 - - - 3

21 0,5 5/10 - - I, v, Vi {
22 0,5 5/16 - 3

OP — oko prawe / right eye, OL — oko lewe / left eye
t. . s. — tetnica Srodkowa siatkéwki / cra — central retinal artery

N — przeptyw prawidtowy / normal flow, | — obnizenie przeptywu / reduction of the flow, 0 — brak przeptywu / no flow

Tab. Il. Zestawienie wynikéw badania kontrolnego pacjentéw z wczesng pourazowa neuropatig nerwu wzrokowego, leczonych w Klinice Okulistyki AMB.
Tab. 1. Summary of results of follow-up examination in patients treated in Department of Opthalmology because of early traumatic optic neuropathy.
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Ostros$¢ wzroku Ostros¢ wzroku Pole widzenia Pole widzenia Przeptyw krwi
Nr | Wiek Pte¢ (poczatkowa) (koncowa) (poczatkowe) (koficowe) wt. . s.
No. | Age Sex Visual acuity Visual acuity Visual field Visual field Blood flow
(initial) (follow-up) (initial) (follow-up) in the cra
1 28 M ¢ o - - 0
2 63 K ¢ o - - 0
3 19 M ¢ ¢ - - 0
4 48 M o o - - \
5 15 M 5/5 5/5 30-40° 150 {
6 38 M 1/50 1/e0 200 5-109 J
7 30 M 1/o0 1/e0 100 100 NS
8 26 M 1/o0 5/50 - 20-300 {
9 64 M o o - - 3
10 15 K 1/e0 5/8 - 5-300 N

t. §. s. — tetnica Srodkowa siatkéwki / cra — central retinal artery

N — przeptyw prawidfowy / normal flow, { — obnizenie przeptywu / reduction of the flow, 0 — brak przeptywu / no flow

Tab. lll. Zestawienie wynikéw badania wstepnego i kontrolnego pacjentéw z wczesng pourazowa neuropatia nerwu wzrokowego, leczonych w Klinice Neu-

rochirurgii.

Tab. Ill. Summary of results of initial and follow-up examination in patients treated in Department of Neurosurgery because of early traumatic optic neuro-

pathy.

go. Ponadto u wielu pacjentow z ewidentnie uszkodzonym przez
uraz nerwem wzrokowym takich ztaman nie stwierdzono.

Poniewaz uszkodzeniom urazowym w obrebie kosci oczodotu
towarzyszg zazwyczaj obrazenia naczyn, waznym czynnikiem, wpty-
wajacym na zaburzenia funkgji nerwu Il po urazie, moze by¢ obec-
nos¢ krwiaka pozagatkowego i jego ucisk na ostonki i wtékna nerwu,
a takze odzywiajace go naczynia. W naszym materiale wytrzeszcz
gatki ocznej i potwierdzong badaniem ultrasonograficznym obecnos¢
krwiaka pozagatkowego obserwowano u 47% badanych. Wciaz jed-
nak nie jesteSmy w stanie wyttumaczy¢ przyczyny rozwoju PNNW
u prawie potowy pacjentéw, u ktérych po zamknigtym urazie gtowy
nie byto cech uszkodzenia kosci i innych tkanek oczodotu. Wydaje sie,
Ze jedynym sensownym rozwigzaniem tej kwestii jest ocena zaburzen
ukrwienia nerwu wzrokowego i gatki ocznej (5).

Niezwykle pomocnym badaniem, wskazujagcym wyraznie na
udziat wyzej wymienionych mechanizméw naczyniowych w rozwoju
pourazowej neuropatii nerwu wzrokowego, okazafo sie badanie dop-
plerowskie. Analiza parametréw przeptywu krwi w grupie pacjentéw
z bezposrednia PNNW wykazata w kilka miesiecy lub kilka lat po
urazie zupetny brak przeptywu w tetnicy srodkowej siatkéwki u 25%
badanych. Byli to chorzy, u ktérych zaréwno przy przyjeciu, jak
i w czasie badania kontrolnego wykazano catkowity brak poczucia
Swiatta. U 56,2% chorych parametry przeptywu krwi w tetnicy $rod-
kowej siatkéwki byly ewidentnie obnizone, a prawidtowy przeptyw
krwi w naczyniach gatki ocznej i oczodotu wykazano jedynie u 6 0séb
(18,7%).

Analiza badan dopplerowskich potwierdza przypuszczenie doty-
czace istotnej roli krazenia i jego zaburzen w patomechanizmie
pourazowych dysfunkcji widzenia. Powigzanie, ktére stwierdzono
pomiedzy wydolnoscia krazenia w naczyniach oczodotu i gatki ocznej
a funkcjonowaniem nerwu wzrokowego po urazie gtowy, swiadczy
o0 tym, ze naczyniowy mechanizm uszkodzenia nerwu wzrokowego

jest jednym z najwazniejszych, nawet jesli nie towarzyszyty mu takie
klasyczne skutki urazu jak przerwanie nerwu czy ztamanie w obrebie
kanatu kostnego. Uszkodzenie naczyn odzywiajacych nerw Il wystar-
cza, by natychmiast po urazie, badz tez po uptywie pewnego czasu,
nerw ten catkowicie lub czesciowo utracit zdolnos¢ sprawnego funk-
cjonowania.

Poniewaz jednak u pewnej grupy chorych z PNNW parametry
przeptywu krwi w badanych naczyniach nie odbiegaty od normy,
nalezy przyja¢, ze podstawowe duze naczynia, odzywiajgce nerw
i gatke oczng, nie ulegty w tych przypadkach uszkodzeniu. Nie
wyklucza to jednak mozliwosci rozwoju zaburzen mikrokrazenia
w nerwie wzrokowym, ktére moga zaistnie¢ w chwili urazu, ale ich
oceny nie mozna dokona¢ metodg dopplerowsky. Badania tego
drobnowtosniczkowego ukrwienia i jego drastycznych, cho¢ krétko-
trwatych zmian, majacych miejsce w chwili urazu glowy i tuz po
nim, prowadzono w odniesieniu do tkanki mézgowej (11). Udo-
wodniono, ze uraz powoduje masywne uwalnianie si¢ neuromedia-
toréw i innych substancji, w tym niezwykle aktywnych form tlenu,
ktére poprzez peroksydacje lipidéw bton komérkowych i otwarcie
kanatéw jonowych aktywuja cata kaskade reakgji, ktorej efektem
jest skurcz drobnych naczyn i ostre niedokrwienie tkanki mézgowe;j.
Mimo pézniejszego wyréwnania si¢ zmian utrzymuija sie skutki nie-
odwracalnych mikrourazéw niedokrwiennych. Poprzez zastosowa-
nie analogii, do ktoérych upowaznia nas identyczne pochodzenie
embrionalne tkanki nerwowej mézgu i nerwu wzrokowego (13,
14), mozna by ten mechanizm uszkodzenia odnies¢ réwniez do
struktur nerwu I1.
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