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Summary:

Ischemic optic neuropathy is a common cause of visual loss in the older population. This disease is classified into anterior and

posterior type according to the location the lesions. The anterior type is due to transient nonperfusion or hypoperfusion of the
ciliary circulation in the optic nerve head. The etiology of this disease is multifactorial. The most important risk factors for devel-
oping anterior ischemic optic neuropathy (AION) include hypertension, nocturnal hypotension, diabetes mellitus, atherosclerosis
and small cup in the optic disc. AION presents with sudden painless loss of vision, pale edema of the optic disc, afferent papil-
lary defect and visual field defects, typically in lower quadrants.

Posterior ischemic optic neuropathy (PION) is a rare condition and diagnosis of it usually is made only after other causes of a retro-
bulbar optic neuropathy have been excluded. There are three distinct subtype of PION: perioperative, arteritic and nonarteritic. They
are characterized by acute visual loss, variable visual field defects, relative afferent pupillary defect and normal optic disc.
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Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego to jed-
na z czestszych przyczyn utraty widzenia u ludzi w $rednim
i starszym wieku. Zazwyczaj jest ona odzwierciedleniem zmian
zachodzacych w uktadzie naczyniowym catego organizmu.
Miazdzyca, cukrzyca czy nadcisnienie tetnicze to dzi§ gtéwne
przyczyny powaznych choréb krazenia, takich jak: zawat migs-
nia sercowego, udar mézgu, wylew, a w oku — neuropatia nie-
dokrwienna nerwu Il. Nieprawidtowe nawyki zywieniowe, sie-
dzacy tryb zycia, papierosy, przemeczenie i wszechobecny stres
— to gtéwne przyczyny takiego stanu rzeczy. Totez zatozeniem
pracy jest przyblizenie problemdéw zwigzanych z neuropatig nie-
dokrwienng nerwu wzrokowego, tak by umozliwi¢ lepsze zrozu-
mienie mechanizméw, prowadzacych do jej rozwoju.

W zaleznosci od lokalizacji zmian niedokrwiennych wyrdznia
sie dwie postacie neuropatii: przednia i tylng. Z uwagi na rézny
obraz kliniczny wymagaja one oddzielnego omdwienia.

Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego

Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego
(AION — anterior ischemic optic neuropathy) jest wynikiem za-
burzen w podazy krwi przez tetnice rzeskowe tylne krétkie, kto-
re sg odpowiedzialne za ukrwienie przedniego odcinka nerwu Il.
Biorac pod uwage przyczyne niedokrwienia, AION dzieli sie na
dwie postacie: tetniczg (A-AION — arteritic AION) i nietetniczg
(NA-AION - non-arteritic AION). Forma tetnicza jest zwigzana
z procesem zapalnym w obrebie naczyn rzeskowych w przebie-
gu olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic (GCA — giant cell

przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, czynniki ryzyka.
anterior ischemic optic neuropathy, posterior ischemic optic neuropathy, risk factors.

arteritis) i wystepuje stosunkowo rzadko. Druga, nietetnicza

posta¢ AION dotyczy wszystkich pozostatych przypadkdw i jest

zdecydowanie czestsza. Choroba ta ma wieloczynnikowy cha-

rakter, a jej przyczyny sg zazwyczaj ztozone (1).

Mechanizm rozwoju zmian niedokrwiennych w przednim od-
cinku nerwu wzrokowego jest dwojakiego rodzaju:

1. zamknigcie naczyn rzeskowych przez zator lub proces za-
krzepowy (przeszkoda mechaniczna),

2. zmniejszenie przeptywu krwi w tetnicach rzeskowych na
skutek spadku ci$nienia perfuzji przy zachowanej droznosci
naczyn (zaburzenia hemodynamiczne).

0 ile zmiany zatorowo-zakrzepowe pojawiajg sie w krétkim
czasie i dajg masywne, ciezkie uszkodzenie nerwu wzrokowe-
go, o tyle zmniejszenie perfuzji w naczyniach odzywiajacych
nerw wzrokowy ma charakter przewlekty, a uposledzenie funk-
cji wzrokowych jest zazwyczaj mniejsze. Do spadku przeptywu
krwi w naczyniach rzeskowych moga prowadzi¢ rézne mechani-
zmy o charakterze ogélinym lub miejscowym. Czynniki te mogg
w sposéb bezposredni wptywaé na spadek perfuzji w tarczy
nerwu wzrokowego (np. duzy nocny spadek ci$nienia ogéinego
krwi, znaczna utrata krwi) lub zwiekszaé wrazliwo$é widkien
nerwu wzrokowego na zmiany niedokrwienne (np. podwyz-
szone ci$nienie wewnatrzgatkowe) (2-4). Wspomniane czynni-
ki ryzyka mozna podzieli¢ na ogdine i miejscowe. Do zaburzen
systemowych, ktdre zdecydowanie cze$ciej wystepujg u cho-
rych z AION w poréwnaniu z calg populacja, naleza: nadci$nie-
nie tetnicze (p < 0,02), cukrzyca (p < 0,01), wrzody zofgdka
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(p< 0,02), choroba niedokrwienna serca (p < 0,01) oraz scho-
rzenia tarczycy (p < 0,01) (1). Inne stany ogdlne, predysponu-
jace do rozwoju zmian niedokrwiennych w nerwie wzrokowym,
to: miazdzyca, hipercholesterolemia, kolagenozy, niskie ci$nienie
ogo6Ine krwi, wady zastawek, choroby hematologiczne, przewle-
kte i nawracajace krwawienia, np. z przewodu pokarmowego,
masywna utrata krwi, choroby tetnicy szyjnej wewnetrznej, mi-
grena i inne zespoty naczynioskurczowe, bezdech nocny, palenie
papieroséw i typ A osobowosci (1,3,4). Cechy neuropatii niedo-
krwiennej spotyka sie tez u pacjentéw po przebytych zabiegach
operacyjnych, takich jak: wszczepienie bajpasdw, zabiegi w ob-
rebie szyi, rdzenia kregowego, brzucha oraz operacje ortope-
dyczne (5,6). W patogenezie zmian niedokrwiennych podkresla
sie tu role $rddoperacyjnego spadku ci$nienia ogdlnego krwi,
zwigzanego z duzg jej utratg i wydtuzaniem sie czasu operacji,
oraz wspétistnienie pooperacyjnej anemii i zmian miejscowych,
predysponujacych do rozwoju AION.

Do miejscowych czynnikéw ryzyka neuropatii niedokrwien-
nej nerwu Il naleza: mata tarcza nerwu wzrokowego z nieduzym
zagtebieniem fizjologicznym, co czesto dotyczy oczu nadwzrocz-
nych (7); podwyzszone ci$nienie wewnatrzgatkowe; niekorzyst-
na lokalizacja dziatu wodnego; druzy tarczy nerwu wzrokowego;
zaburzenia autoregulacji; skurcz naczyniowy; miazdzyca lub
stwardnienie tetnic rzeskowych oraz choroby tetnicy ocznej
(2,8). Takze zabiegi w przednim odcinku gatki ocznej, migdzy in-
nymi operacje usunigcia zaémy, wigzg sie z wyzszym ryzykiem
rozwoju AION. W tym wypadku czynnikiem odpowiedzialnym za
rozwoj zmian niedokrwiennych jest pooperacyjny wzrost ci$nie-
nia wewnatrzgatkowego.

Wsréd wyzej wymienionych zaburzeh bardzo istotng role
przypisuje sie spadkowi ci$nienia ogélnego krwi w godzinach
nocnych. Cho¢ jest to proces fizjologiczny, w pewnych przypad-
kach moze on prowadzi¢ do zmniejszonej perfuzji w naczyniach
odzywiajgcych wtékna nerwu wzrokowego i do rozwoju obja-
wow neuropatii. Az 75% pacjentéw z AION zauwaza ostabienie
ostro$ci wzroku we wczesnych godzinach rannych (2,3,9). Noc-
ny spadek cisnienia ogdlnego krwi jest szczegdlnie niebezpiecz-
ny u chorych z nadci$nieniem tetniczym, u ktérych dochodzi do
zaburzen mechanizméw autoregulacji i przeniesienia ich na wyz-
szy poziom. Ma to szczegdlne znaczenie u chorych, u ktérych
zastosowano intensywne leczenie hipotensyjne takimi lekami,
jak: beta-blokery, blokery kanatu wapniowego czy inhibitory
enzymu konwertazy angiotensyny. Leki hipotensyjne, podane
przed snem, znacznie potegujg nocny spadek cisnienia ogélnego
krwi. Gdy ci$nienie to gwattownie spada ponizej granicy dzia-
tania mechanizméw regulujgcych przeptyw krwi w naczyniach,
dochodzi do zmniejszenia perfuzji na skutek zatamania si¢ auto-
regulacji, dziatajgcej tylko przy wyzszych wartosciach cisnienia
tetniczego.

Ze wzgledu na wszystkie wyzej wymienione czynniki naj-
czestszym zaburzeniem stwierdzanym u chorych ze zmianami
niedokrwiennymi w przednim odcinku nerwu wzrokowego jest
miazdzyca. Tworzeniu sie plytek miazdzycowych towarzysza
uszkodzenie $rédbfonka i mig$niéwki gtadkiej $ciany naczyn oraz
zwigkszona agregacja ptytek. Dysfunkcja $rédbtonka prowadzi
do niekontrolowanego uwalniania czynnikéw powodujgcych
skurcz badZ rozkurcz naczyn, zaburzenia réwnowagi miedzy
nimi i zatamania sig¢ mechanizméw autoregulacji. Nieprawidto-

we funkcjonowanie $rédbfonka prowadzi tez do uposledzenia
mechanizméw regulujgcych procesy krzepnigcia i fibrynolizy, co
potegowane jest wzmozong agregacjg i adhezjg trombocytéw
do ptytek miazdzycowych oraz uwalnianiem przez nie czynni-
kéw obkurczajgcych naczynia, w tym serotoniny. Podobne za-
burzenia dotyczg cukrzycy, hipercholesterolemii i nadci$nienia
tetniczego.

Epidemiologia

0 ile neuropatia niedokrwienna w przebiegu olbrzymioko-
mdrkowego zapalenia tetnic dotyczy wytacznie ludzi starszych
(> 55 lat), o tyle postaé nietetnicza AION moze wystepowac
w rédznym wieku. Okofo 10% chorych z NA-AION ma mniej
niz 45 lat (4). Sa tez doniesienia o jej wystepowaniu u dzie-
ci, u ktérych mechanizmy rozwoju zmian niedokrwiennych sg
identyczne jak u ludzi dorostych (6).

Posta¢ nietetnicza neuropatii niedokrwiennej w réwnym
stopniu dotyczy kobiet i mezczyzn i wystepuje niemal wytgcznie
w populacji oséb rasy biatej (95%).

Objawy i diagnostyka

Najbardziej typowym objawem AION jest nagta, bezholes-
na utrata widzenia, ktdrg pacjent zauwaza zazwyczaj rano, po
przebudzeniu. Ostro$¢ wzroku moze waha¢ sie od petnej do bra-
ku poczucia $wiatta, z reguty jednak jest znacznie uposledzona.
W poréwnaniu z postacig tetnicza ubytek widzenia w formie
nietetniczej jest mniejszy, a rokowanie co do poprawy ostros-
ci wzroku — lepsze. Przedstawia to tabela I, w ktérej dane po-
chodza z doniesien literaturowych (1,10). U chorych z neuropa-

Ostros¢ wzroku A-AION' NA-AION:
Visual acuity

5/5-5/10 21% 41%
5/12-5/25 17% 22%
5/50-1/50 8% 10,5%
l.p.p.o. 15% 18%
count fingers
I.I.p.o. 10% 5%
hand motion
poczucie $wiatta 13% 1,5%
light perception
brak poczucia 15% 2%
Swiatta
no light perception

Tab.l.  Ostro$¢ wzroku u pacjentéw z postacia tetnicza i nietetniczg
AION.
Tab. I. Visual acuity of patients with arteritic and non-arteritic AION.

' A-AION - posta¢ tetnicza przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu wzroko-
wego

' A-AION - arteritic interior ischemic optic neuropaty
NA-AION — posta¢ nietetnicza przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu
wzrokowego

2 NA-AION — non-arteritic interior ischemic optic neuropathy

tig w przebiegu GCA trwaty ubytek widzenia moze poprzedzaé

przej$ciowe zaniewidzenie o typie amaurosis fugax.
Rozpoznawanie barw u chorych z neuropatig niedokrwien-

ng jest zaburzone proporcjonalnie do stopnia obnizenia ostrosci
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Ryc. 1. Statyczne pole widzenia — ubytek altitudinalny.
Fig. 1. Static perimetry — altitudinale defect.

wzroku. Moze temu towarzyszy¢ defekt aferentnej drogi odru-
chu Zrenicznego.

W badaniu dna oka obserwuije si¢ blady obrzek tarczy ner-
wu wzrokowego, ktdry ustepuje po 6-8 tygodniach, przechodzac
w zanik. W przypadku okoto 70% pacjentéw przy brzegu tarczy
stwierdza sie obecnos¢ drobnych, ptomykowatych krwotocz-
kéw, a niekiedy kigbkéw waty. Obraz atroficznej tarczy w obu
formach AION jest rézny. W postaci nietgtniczej rozwija si¢ za-
nik prosty, natomiast u pacjentéw z formg tetnicza w przebiegu
GCA dochodzi do rozwoju zagtebienia imitujgcego obraz jaskro-
wego zaniku tarczy nerwu Il (10).

Bardzo waznym testem, stuzacym do oceny funkcji nerwu
wzrokowego w przebiegu neuropatii niedokrwiennej, jest badanie
pola widzenia. Wykazuje ono typowe ubytki w dolnej czesci pola,
nieprzekraczajgce potudnika poziomego (tzw. ubytki altitudinalne),
rzadziej ubytki dolno-nosowe lub mroczek centralny (ryc. 1,2).

Poniewaz u podioza AION lezg zaburzenia przeptywu krwi
w tetnicach rzeskowych tylnych krétkich, w diagnostyce neu-
ropatii niedokrwiennej bardzo wazng role odgrywajg badania
umozliwiajgce oceng ukiadu naczyniowego odpowiedzialnego za
odzywianie nerwu wzrokowego. Jednym z nich jest angiografia
fluoresceinowa, ktdra wykazuje opéznione wypetnianie si¢ naczyn
tarczy nerwu wzrokowego i otaczajacej naczyniéwki, a w pdznej
fazie badania dlugotrwaty zastéj barwnika w obrebie tarczy.

Innym cennym badaniem jest ultrasonografia dopplerow-
ska. U pacjentéw z przednig niedokrwienng neuropatia nerwu

naR

Ryc. 2. Statyczne pole widzenia — ubytek w kwadrancie dolno-noso-
wym.

Fig. 2. Static perimetry — defect in lower nasal quadrant.

Il mozna stwierdzi¢ obnizone parametry predko$ci przeptywu
krwi oraz wzrost oporéw w naczyniach rzeskowych, choé
u czesci pacjentdw spektrum przeptywu miesci sie w grani-
cach normy. Wynika to z trudnosci doktadnego zobrazowania
przeptywu krwi w wybranych tetnicach rzeskowych, odpowie-
dzialnych tylko za unaczynienie nerwu wzrokowego. Zazwyczaj
obraz dopplerowski z naczyn zaopatrujgcych naczyniéwke na-
ktada sie na obraz z tych naczyn, ktére unaczyniaja przedblasz-
kowy odcinek nerwu Il (8).

Nieprawidfowe funkcjonowanie niedokrwionych widkien
nerwu wzrokowego potwierdza tez badanie wzrokowych poten-
cjatéw wywotanych. U pacjentéw z AION stwierdza sig znaczng
redukcje amplitudy fal, przy zachowanej lub nieznacznie wydiu-
zonej latenciji.

Leczenie

Postepowanie terapeutyczne w przypadku tetniczej i nietet-
niczej postaci przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu wzro-
kowego jest catkowicie rézne. O ile rozpoznanie olbrzymioko-
morkowego zapalenia tetnic wigze sie z natychmiastowym
wigczeniem leczenia steroidowego, o tyle w przypadku NA-
AION brak jest ustalonego postgpowania. Odpowiada to znanej
powszechnie prawdzie, zgodnie z ktdrg ,choroba, ktéra nie ma
leczenia, ma wiele form terapii”.

Obecnie w leczeniu formy nietetniczej AION stosuje sig za-
réwno postepowanie farmakologiczne, jak i chirurgiczne, jednak
efekty terapii sg zazwyczaj mato zadowalajace (1). W leczeniu
zachowawczym podaje sie czasem steroidy, cho¢ poprawe
ostro$ci wzroku po ich zastosowaniu obserwuije sie rzadko i do-
tyczy ona zazwyczaj pacjentéw z poczatkowym stadium choro-
by. Podobne wyniki dotycza preparatéw poprawiajacych wtasci-
wosci reologiczne krwi (np. pentoksyfilina). Mimo braku badan,
potwierdzajacych skuteczno$é takiego leczenia, jest ono czgsto
stosowane u chorych z neuropatig niedokrwienng nerwu wzro-
kowego. Niektérym pacjentom zaleca sie przyjmowanie aspiry-
ny, ktérej zadaniem jest redukcja ryzyka rozwoju AION w dru-
gim oku. Podkresla sig tu rolg aspiryny w hamowaniu agregacji
piytek krwi i uwalnianiu przez nie serotoniny, substancji silnie
obkurczajgcej naczynia. Ten mechanizm odgrywa pewng rolg
w patogenezie zmian niedokrwiennych, spowodowanych miaz-
dzyca. Badania dowodzg jednak, ze stosowanie aspiryny nie
zmniejsza w istotny sposéb zagrozenia, zwigzanego z rozwojem
neuropatii niedokrwiennej w oku towarzyszacym (11).

Wsréd metod chirurgicznych najcze$ciej stosowanym
leczeniem jest odbarczanie pochewki nerwu wzrokowego.

ISSN 0023-2157 Index 362646



Iwona OBucHowska, ZoFiA MARIAK

Technika ta, opisana po raz pierwszy w roku 1989 (12), szybko
znalazta zwolennikéw. Polega ona na wykonaniu jednego lub
kilku okienkowanych ubytkéw w pochewce zewnetrznej nerwu
wzrokowego. Uzasadnieniem takiego postepowania chirurgicz-
nego jest stwierdzenie, ze w przebiegu zmian niedokrwiennych
dochodzi do akumulacji znacznej ilo$ci ptynu w przestrzeni
miedzyostonkowej nerwu wzrokowego, a jego ewakuacja pro-
wadzi do odbarczenia uci$nigtych aksonéw, ktérych funkcja
woéwczas sie poprawia. Obecnos$¢ ptynu potwierdzajg badania
ultrasonograficzne, wykonywane w celu oceny $rednicy nerwu
wzrokowego w odcinku pozagatkowym. U oséb zdrowych wy-
nosi ona od 2,2 do 3,3 mm ($rednio 2,5 mm). Stwierdzono, ze
u pacjentdw z postepujaca neuropatig niedokrwienng $rednica
nerwu Il wynosi $rednio 3,47 mm, a u oséb ze stabilng fazg
neuropatii — 3,19 mm (13). Mimo wcze$niejszych doniesien
o skutecznosci tej metody, ostatnie wieloosrodkowe badania
prowadzone w USA przez Narodowy Instytut Zdrowia oraz
inne prace dowodza, ze dekompresja ostonki nerwu wzroko-
wego jest nieefektywna i moze prowadzi¢ do groznych powi-
ktan ocznych (13,14).

Z uwagi na brak efektywnego leczenia NA-AION wazny-
mi elementami postepowania stajg si¢ witasciwa profilaktyka
i zapobieganie rozwojowi zmian w drugim oku, szczeg6lnie ze
ryzyko pojawienia si¢ zmian niedokrwiennych w oku towarzy-
szacym w ciggu 3 lat od pierwszego incydentu wynosi okoto
25%. Poniewaz choroba ma wieloczynnikowy charakter, nalezy
dazy¢ do ograniczenia do minimum wptywu istniejacych czyn-
nikdw ryzyka. Postepowanie to obejmuje: ograniczenie lekdw
hipotensyjnych stosowanych przed snem lub péznym wieczo-
rem; wprowadzenie odpowiedniej diety, w tym cukrzycowej
i zmniejszajgcej poziom cholesterolu; rzucenie palenia; stoso-
wanie preparatéw kwasu acetylosalicylowego (np. aspiryny)
i lekéw obnizajgcych cisnienie wewnatrzgatkowe oraz doktad-
ne leczenie wspotistniejacych chordb ogdinych.

Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego

Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego (PION
— posterior ischemic optic neuropathy), zwana tez neuropatig
niedokrwienng pozagatkows, jest wynikiem zaburzen w ukrwie-
niu tylnego odcinka nerwu Il i w poréwaniu z AION wystepuje
bardzo rzadko. Rozpoznanie PION stawia sie zazwyczaj po wy-
kluczeniu innych zmian patologicznych w odcinku pozagatko-
wym nerwu wzrokowego, takich jak proces demielinizacyjny,
toksyczny czy uciskowy.

Ze wzgledu na przyczyne tylng neuropatie niedokrwienng
dzieli sie na trzy grupy:

e postaé nietgtnicza,
e postaé tetnicza,
e postaé pooperacyjng, majacg zwigzek z przebytym zabie-

giem chirurgicznym (15,16).

Sposréd wymienionych grup najczesciej spotykana formg
jest postaé nietetnicza, ktérej przyczyng sa zaburzenia naczy-
niowe zwigzane z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca, hipercho-
lesterolemia, miazdzycg oraz paleniem papieroséw. U chorych
tych znacznie czesciej stwierdza sig objawy choroby niedo-
krwiennej serca oraz mézgu.

Posta¢ tetnicza PION, podobnie jak w neuropatii przedniej,
dotyczy chorych z olbrzymiokomérkowym zapaleniem tetnic.
Wystepuje ona u mniej wiecej 7% pacjentéw z GCA (10).

Przebyte zabiegi operacyjne sg zdecydowanie rzadsza przy-
czyng zmian niedokrwiennych w tylnym odcinku nerwu wzro-
kowego. Powiklanie to jest czesciej spotykane po operacjach
w obrebie rdzenia kregowego i szyi, podczas ktérych tatwo moze
doj$¢ do uszkodzenia tetnic szyjnych, zaopatrujacych w krew na-
rzad wzroku. Dodatkowymi niekorzystnymi czynnikami zwigzany-
mi z zabiegiem sg spadek ci$nienia ogélnego i anemia, powstate
w nastepstwie duzej $rédoperacyjnej utraty krwi (16,17).

Wiekszo$¢ mechanizméw, prowadzacych do rozwoju neu-
ropatii niedokrwiennej w tylnym odcinku nerwu Il, ma cha-
rakter ogdlny. W przeciwienistwie do AION na powstawanie
neuropatii tylnej nie majg wptywu czynniki miejscowe, takie
jak wysokos$¢ cisnienia wewnatrzgatkowego, wielko$¢ tarczy
i zagtebienia fizjologicznego czy obecno$¢ druz nerwu wzroko-
wego. Tylko 4% pacjentéw z PION ma nieprawidfowa budowe
tarczy nerwu Il (16).

Rozpoznanie tylnej niedokrwiennej neuropatii nerwu
wzrokowego jest do$¢ trudne, gtéwnie z uwagi na brak ty-
powych objawéw na dnie oka. Kryteria diagnostyczne PION
obejmuja:

1. nagle pojawiajacy sie spadek ostro$ci wzroku w jednym lub
rzadziej w obojgu oczach,

2. afferentny defekt odruchu Zrenicznego,

3. prawidtowy obraz tarczy nerwu wzrokowego w chwili poja-
wienia sie objawdéw oraz cechy zaniku prostego po 4-6 ty-
godniach,

4. zmiany w polu widzenia réznego typu (zazwyczaj mroczek
centralny lub ubytki altitudinalne),

5. wykluczenie innych przyczyn neuropatii (16,18).

Leczenie PION jest zazwyczaj mato skuteczne, a prognozy co
do poprawy widzenia, szczegolnie w postaci tetniczej i poopera-
cyjnej, sg zte. W tych grupach znacznie czesciej, bo az w blisko
50% przypadkdw, zmiany niedokrwienne dotyczg obojga oczu (16).
Rokowanie w postaci nietetnicznej jest nieco lepsze, a wczesne
wigczenie leczenia wysokimi dawkami steroidéw moze znacznie
poprawic¢ ostro$¢ wzroku u czesci tych pacjentéw (15).

Podsumowanie

1. Przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego jest
grozng przyczyna utraty widzenia u ludzi w $rednim i star-
szym wieku.

2. Najczestszg przyczyng neuropatii niedokrwiennej jest miaz-
dzyca, ale w patomechanizmie choroby uczestniczy wiele
innych, ogdlnych i miejscowych czynnikéw ryzyka.

3. U 75% pacjentdw czynnikiem indukujgcym rozwéj NA-AION
jest nocny spadek cisnienia ogdlnego krwi, co wptywa na
zmniejszenie perfuzji w naczyniach odzywiajacych nerw
wzrokowy.

4. Podstawowym objawem neuropatii niedokrwiennej jest
nagta, bezbolesna utrata wzroku, ktdrej towarzysza typowe
ubytki w polu widzenia.

6. Czynnikiem réznicujagcym posta¢ przednig od tylnej jest
obraz tarczy nerwu wzrokowego:

e AION - blady obrzek tarczy nerwu Il z ptomykowatymi
krwotoczkami przy jej brzegu,
e PION — prawidtowy obraz dna oka.

7. Leczenie neuropatii niedokrwiennej jest mato efektywne,

a rokowanie co do poprawy widzenia — niekorzystne.
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