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Pordd przedwczesny niekorzystnie wptywa na dojrzewanie struktur osrodkowego uktadu nerwowego, w tym na niezakonczo-
ny jeszcze proces mielinizacji istoty biatej. \Wcze$niactwo stanowi czynnik ryzyka wystepowania nieprawidtowosci w obrebie
narzadu wzroku w przysziosci. Obnizenie ostro$ci wzroku u wezesniakow, obserwowane w okresie ich dojrzewania, moze byé
wynikiem zaréwno obecno$ci retinopatii wczesniaczej, jak tez konsekwencjg wystepowania uszkodzen w obrebie o$rodkowego
uktadu nerwowego. Dzigki nowym technikom rezonansu magnetycznego, takim jak obrazowanie zalezne od dyfuzji i obrazo-
wanie zalezne od tensora dyfuzji jest mozliwa szczeg6fowa ocena zmian w o$rodkowym ukiadzie nerwowym, zwtaszcza mi-
krostruktur mézgowych w obszarach istoty biatej. Zgodnie z najnowszymi danymi z piSmiennictwa zaburzenia narzadu wzroku
u wezesniakow mogg by¢ zwigzane z wystepowaniem zmian w regionie ciata modzelowatego. Zastosowanie nowoczesnych
technik obrazowania ma szczegdlne znaczenie u dzieci wczesniaczych, u ktérych mozna napotka¢ na trudnosci diagnostyczne
w ocenie zaburzen widzenia.

wczesniactwo, zaburzenia widzenia, zmiany w mikrostrukturze o$rodkowego ukfadu nerwowego (OUN), obrazowanie badaniami
rezonansu magnetycznego (MRI), obrazowanie zalezne od dyfuzji (MR DTI), obrazowanie zalezne od tensora dyfuzji (MR DWI).
Preterm birth adversely affects the maturation of the central nervous system, including the process of white matter myelination,
still incomplete at this stage. Prematurity is also a risk factor for the future visual impairment. Decreased visual acuity in prema-
ture infants observed during their development, may be caused by both retinopathy of prematurity and the damage to the cen-
tral nervous system. Owing to the development of new magnetic resonance imaging techniques such as diffusion imaging
and diffusion tensor imaging, a detailed evaluation of changes to the cerebral white matter microstructure is now possible.
As postulated in the newly published literature, ocular pathologies in premature infants may be related to abnormalities within
the corpus callosum. Modern imaging techniques prove to be of the essencewhen facing diagnostic challenges in premature
infants presenting with visual disturbances.

prematurity, visual disturbances, microstructural abnormalities within the central nervous system (CNS), magnetic resonance
imaging (MRI), diffusion tensor imaging (DT MRI), diffusion imaging (DW MRI).
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Wprowadzenie

Wspétczesna medycyna i zwigzany z nig znaczacy postep
w rozwoju perinatologii powoduja wyrazne zwigkszenie stop-
nia przezywalno$ci noworodkéw znacznie niedojrzatych, a wiec
tych, ktére urodzity sie przed 32. Hbd i/lub z masg ciata réwng
1500 g lub ponizej 1500 g. Te dzieci od momentu urodzenia sg
narazone na wystepowanie powiktan zwigzanych ze skrajng nie-
dojrzato$cig wielu narzgdéw, w tym narzadu wzroku.

Porod przedwczesny a dojrzewanie osrodkowego ukiadu

nerwowego i zmiany w narzadzie wzroku

Poréd przedwczesny negatywnie wptywa na dojrzewanie
struktur mézgowia, a zwtaszcza na niezakonczony jeszcze pro-
ces mielinizacji istoty biatej o$rodkowego uktadu nerwowego
(OUN, Central Nervous System — CNS). Mielinizacja jest bardzo
waznym procesem w prawidtowym rozwoju mézgu, m.in. uta-
twia transmisje impulséw nerwowych miedzy neuronami. Na-
lezy pamigtac¢, ze rozw6j mézgowia postepuje w sposéb $cisle

zaprogramowany i skorelowany z ksztattowaniem sie jego czyn-
nosci fizjologicznych, charakterystycznych dla poszczegélnych
etapow dojrzewania uktadu nerwowego dziecka (1, 2).

Wedtug Huppi i wsp. u noworodkéw miedzy 35. a 41. ty-
godniem wieku postkoncepcyjnego nastepuje gwattowny, az
b-krotny, wzrost ilosci zmielinizowanych wtékien nerwowych
(3). Mielinizacja istoty biatej, postepujaca w $cisle okreslonej
kolejnosci, rozpoczyna sie w pniu mézgu, nastepnie kieruje sie
w strone mézdzku i kolejno w strone pétkul mézgowych. Pra-
widtowa mielinizacja przebiega od $rodka ku obwodowi, z dotu
do gory i od tytomézgowia ku przodowi (2). Ten kierunek rozwo-
ju kolejnych etapéw mielinizacji ttumaczy czestsze wystepowa-
nie zaburzen tego procesu w strukturze istoty biatej w obrebie
ptatéw czotowych u dzieci urodzonych przedwczesnie (4).

Poréd przedwczesny i niska masa urodzeniowa, obok zabu-
rzen mielinizacji, stanowig réwniez czynnik ryzyka wystepowa-
nia nieprawidtowos$ci w obrebie narzadu wzroku. Pogorszenie
ostro$ci wzroku u dzieci z tej grupy, obserwowane w okresie
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ich dojrzewania, moze by¢ wynikiem albo obecnos$ci retinopatii
wczesniaczej, albo tez konsekwencjg wystepowania uszkodzen
w obregbie OUN (5). Wedtug Hoyta w populacji dzieciecej kra-
jow rozwinigtych uszkodzenie mdzgu stanowi wazng przyczyne
obnizenia ostro$ci wzroku lub utraty wzroku. W opinii tego auto-
ra u wczes$niakéw znaczne obnizenie ostro$ci wzroku lub utrata
widzenia mogg by¢ zwigzane z zanikiem nerwdéw wzrokowych
lub ze $lepotg korowa (6).

Nowe techniki diagnostyczne zmian w o$rodkowym

uktadzie nerwowym

Dzigki mozliwosciom, ktére stwarza wspétczesna medy-
cyna, uzycie nowoczesnych technik obrazowania, m.in. takich
jak rezonans magnetyczny (Magnetic Resonance Imaging —
MRI), dostepna jest wizualizacja nawet dyskretnych uszkodzen
OUN, koreluje ona z obrazem zaburzen wykrytych w narzadzie
wzroku u dzieci wezesniaczych. Konwencjonalne badanie MRI
moze uwidoczni¢ miejsce uszkodzenia w tylnych czesciach pta-
téw ciemieniowych i ptatéw potylicznych, to umozliwia oceng
uszkodzenia wzroku pochodzenia centralnego (7).

Okulistyczne problemy diagnostyczne mogaq sie pojawi¢ wow-
czas, kiedy u dziecka urodzonego przedwcze$nie stwierdzamy
umiarkowane obnizenie ostro$ci wzroku potaczone z dyskretnymi
zaburzeniami neurorozwojowymi wobec braku jakichkolwiek zmian
chorobowych w obrazie konwencjonalnego MRI, najczesciej ma to
miejsce w wieku dojrzewania. W badaniach wiasnych Cook i wsp.
na podstawie obserwaciji wysuneli przypuszczenie, ze obrazowane
nieprawidtowo$ci moga mie¢ réwniez podioze o$rodkowe (8).

W dzisiejszych czasach stosowanie zaawansowanych
technik MRI takich jak obrazowanie dyfuzyjne (ang. Diffusion
Weighted Imaging—DWI) umozliwia wykazanie czasem subtel-
nych zmian w istocie biatej OUN. Obecnie w obrazowaniu neu-
rookulistycznym znajdujg zastosowanie nastepujace techniki
MRI: obrazowanie zalezne od dyfuzji oraz obrazowanie tenso-
ra dyfuzji (ang. Diffiuson Tensor Imaging — DTI). Podstawg tej
metody analizy zmian w OUN jest analiza dyfuzji czasteczek
wody w obrebie zywych tkanek. Dyfuzja moze mie¢ charakter
izotropowy, swobodny jak w ptynie mézgowo-rdzeniowym, lub
anizotropowy, ograniczony, kiedy tylko jeden kierunek dyfuzji
jest uprzywilejowany, jak w istocie biatej. Wtdkna istoty biatej
tworza peczki, to powoduje, Ze ruch czasteczek wody jest ogra-
niczony w kierunku prostopadtym do aksondw, a preferowa-
nym kierunkiem dyfuzji jest kierunek réwnolegly do osi diugiej
widkien istoty biatej, to okresla sie mianem anizotropii. Stopien
anizotropii mozna wyrazi¢ za pomocg parametru frakcjonowanej
anizotropii (Fractional Anisotropy — FA), ktéry jest wskaznikiem
integralno$ci wiékien istoty biatej. Im wyzsza warto$¢ FA, tym
lepsza organizacja widkien nerwowych istoty biatej, $wiadczaca
o prawidtowej mielinizacji. Opisywana technika jest doskonatg
metodg oceniajgcg zmiany mikrostrukturalne w OUN wtérne
do zaburzen mielinizacji (1, 2). Ma to istotne znaczenie w przy-
padku dzieci wczesniaczych, u ktérych w wyniku niedotlenienia
dochodzi w pierwszej kolejnosci do wybidrczego uszkodzenia
istoty biatej, w przeciwienstwie do noworodkdw donoszonych,
u ktorych bardziej charakterystyczne jest uszkodzenie istoty
szarej, w pierwszym rzedzie jgder podstawy i wzgdrza (9, 10).

Badacze skandynawscy za pomoca techniki DTl analizowali
korelacje migdzy ostro$cig wzroku a zmianami mikrostruktural-

nymi istoty biatej OUN u 14-letnich dzieci urodzonych przed-
wczesnie (grupa badanych) oraz u dzieci urodzonych o czasie
(grupa kontrolna). Dzigki tej technice potwierdzono znamienng
statystycznie korelacie migdzy zmianami w ostro$ci wzroku
a obnizeniem parametru FA w obrebie czesci $rodkowej (pnia)
i tylnej (ptata) ciata modzelowatego, a takze w obrehie pew-
nych obszaréw istoty biatej ptatéw czotowych. Podobnych kore-
lacji nie stwierdzono u zdrowych dzieci z grupy kontrolnej (11).

U wezesniakéw okotokomorowa istota biata, do ktérej nalezy
cialo modzelowate, jest szczegélnie podatna na uraz okotoporo-
dowy. W wyniku urazu dochodzi do uszkodzenia pre-oligoden-
drocytéw, populacji komérek obficie obecnej w rozwijajgcym
sie mézgu ptodu miedzy 23.a 32. tygodniem cigzy. Te komérki
sg bardzo wrazliwe zaréwno na wszelkie zmiany niedotlenienio-
wo-niedokrwienne, jak i toczace sie procesy zapalne (12-14).
Dodatkowo w rozwijajgcym sie mézgu ptodu, na gtowie jadra
ogoniastego tuz pod wys$cidtkg komér bocznych, pod wyscidtka
komory IV oraz rogédw skroniowych komdr bocznych, znajdu-
je sie bogato unaczyniona macierz rozrodcza (germinal matrix),
tzw. miejsce intensywnego podziatu i tworzenia sig prekursoréw
komérek nerwowych i glejowych. Niedojrzato§¢ mikrokrazenia
macierzy rozrodczej wyraza si¢ ubdstwem perycytéw, niedoj-
rzato$cig naczyniowa btony podstawnej oraz niedoborem biatka
GFAP (Glial Fibrillary Acidic Protein) w astrocytach. Te regiony sa
szczegoblInie narazone na uszkodzenie w pierwszych 48 godzinach
zycia wezeéniaka, kiedy nasilenie przeptywu mézgowego jest naj-
wigksze i z tego powodu zachodzi mozliwos$¢ istotnego zaburze-
nia w hemodynamice krgzenia mézgowego w obszarach pétkul
mdzgowych (15). W wyniku wewnatrzmacicznego lub okotoporo-
dowego krwawienia do- i okotokomorowego moze doj$¢ do bez-
posredniego uszkodzenia komérek nerwowych, ktérych aksony
sq przysztymi prekursorami ciata modzelowatego (11).

Nalezy podkresli¢, ze okoto 15% wszystkich wiékien nerwo-
wych, ktdre biorg poczatek w ptatach potylicznych, uczestniczy
w budowie spoidta wielkiego, a tylna czg$¢ spoidta, tzw. pfat,
bierze udziat w transferze informacji wzrokowych miedzy pétku-
lami i odpowiada za spdjne i jednolite widzenie obuoczne. Udo-
wodniono, ze uszkodzenie ptata ciala modzelowatego prowadzi
do powstania zaburzen wzrokowych — od catkowitej aleks;ji (nie-
zdolno$ci czytania) do obnizenia zdolno$ci rozumienia przeczyta-
nego tekstu, tak jak u pacjentéw po udarze mézgowym — oraz
do tzw. dezorientacji topograficznej (16).

Lindqvist i wsp. przeprowadzili badania, ktérych wyniki
wskazuja, ze wartosci FA w obszarach ciata modzelowatego sg
obnizone, ale réwniez nizsze sg wartosci tego parametru w isto-
cie biatej ptatéw czotowych, tzw. czotowego pola ocznego i do-
datkowego pola ocznego. Czotowe pole oczne odgrywa wazng
role w procesie powstawania ruchéw gatek ocznych zaréwno
zaleznych od woli, jak i odruchowych sakkadowych. Bierze tez
udziat w procesie hamowania generowania sakkad podczas fik-
sacji wzroku. Dodatkowe pole oczne jest odpowiedzialne za zfo-
zone sakkady, ktére sg zwigzane ze skomplikowanymi sekwen-
cyjnymi ruchami gtowy lub otoczenia (17).

Zaburzenia w obrebie tych pdl prowadza do trudnosci z ko-
ordynacjg fiksacji wzrokowej, nieprawidtowych ruchéw gatek
ocznych i trudnosci ze skupieniem uwagi wzrokowej (18).

Lindquist i wsp. biorg pod uwage koordynacje regionéw mé-
zgowych istoty biatej wtaczonych w prace ww. czynnos$ci wzro-
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kowych, ktére umiejscawiajg sie na poziomie czesci $rodkowej
ciata modzelowatego i w ten sposdb stajg sie czescig tych sieci
i drogg przekazu informacji miedzy pétkulami mézgowymi. Wy-
kazano réwniez, ze aktywno$¢ wzrokowa wzmaga sprawno$é
zarébwno czesci $rodkowej ciata modzelowatego, jak i tylnej
czesci ptata ciata modzelowatego. Korelacja migdzy warto$cia-
mi ostro$ci wzroku a warto$ciami FA, obserwowana w ptatach
czotowych oraz w cze$ci $rodkowej ciata modzelowatego, moze
odzwierciedlaé réznice w mozliwo$ciach przekierowania uwagi
wzrokowej i utrzymywania fiksacji plamkowej w gotowosci, za-
leznie od stopnia integralno$ci tych pdl (19, 20).

Berardi i wsp. (21) w badaniach wtasnych dowiedli, ze osta-
teczna ostro$¢ wzroku jest zalezna od intensywno$ci przekazywa-
nia informacji wzrokowych przez ciato modzelowate, a najwyzsza
warto$¢ ostrosci wzroku jest uzyskiwana w dotku siatkéwki — tu
stezenie czopkéw jest 10-20-krotnie wigksze niz na obwodzie
siatkéwki. W skrzyzowaniu wzrokowym informacje z siatkdwek,
wigczajgc plamki, sg rozdzielone miedzy pétkulami — kazda pétku-
la otrzymuije informacje wzrokowa z potowy pola widzenia kazde-
go oka. Integracja informacji wzrokowych z dwdch pofowiczych
czesci pola widzenia regionu dotka wymaga potaczenia informacii
z obu pétkul, s to potaczenia typu ,zipping up”. Jesli te potacze-
nia nie sg optymalne, rozdzielczo$¢ obrazu moze by¢ zredukowa-
na, a to prowadzi do obnizenia ostro$ci wzroku. Strukturalna inte-
gralnos$¢ ciata modzelowatego moze leze¢ u podstaw wyjasnienia
istoty osiggania prawidfowej ostro$ci wzroku (22, 23).

Obrazowang badaniem MR DTI niedojrzato$¢ CUN u wcze$nia-
kéw dostrzegli tez inni badacze, ktérzy we wiasnych badaniach
wykazali zmiany istoty biatej korelujgce z obnizeniem parametru
frakcjonowanej anizotropii. U dzieci wczesniaczych badanych
w wieku szkolnym oprécz zmian w ciele modzelowatym odnoto-
wali takze zmiany w obrazach MR DTI w obrebie torebek zewnetrz-
nej i wewnetrznej, peczka podfuznego gérnego, peczka podiuznego
dolnego, peczkéw haczykowatego i czotowo-potylicznego. Obser-
wowane zmiany byly spowodowane opdznieniem w rozwoju funk-
cji poznawczych, ruchowych i intelektualnych. U dzieci z zaburze-
niami koordynacji wzrokowo-ruchowej i wzrokowo-percepcyjnej
wartosci FA — zwtaszcza w obrebie torebki zewnetrznej i odnogi
tylnej torebki wewnetrznej, a takze w peczku podiuznym dolnym,
ktéry taczy zakrety ptatdw potylicznego i skroniowego, wykazywa-
ty obnizenie w poréwnaniu do prawidtowych wartosci (24, 25).

Podsumowanie

Woczesniacze zaburzenia narzadu wzroku, w tym obnizona
ostro$¢ wzroku, moga by¢ zwigzane ze zmianami w obrebie
istoty biatej CUN. U dzieci w wieku szkolnym, u ktérych nie
stwierdzono powaznych powiktah medycznych w okresie okoto-
porodowym, moga wystapi¢ zaburzenia narzadu wzroku wsp6ét-
istniejgce ze zmianami neurorozwojowymi. Dzigki obrazowaniu
MR DTI jest mozliwa szczegétowa ocena zmian mikrostruktury
istoty biatej CUN — to ma istotne znaczenie w przypadku wy-
stepowania trudnosci ze zdiagnozowaniem zaburzen widzenia,
szczegdlnie u dzieci wezesniaczych.
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