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Summary:

The syndrome of intra-vitreous bleeding in association with subarachnoid haemorrhage (SAH) was first describe by

French ophthalmologist Albert Terson in 1900. In last 10 years only a few cases were recorded. Early recognition of TS
is of high importance, since diminution of visual acuity even to functional blindness, can hamper the rehabilitative
process. The treatment methods are various, based on clinical manifestation. The surgical procedure of choice is the
pars plana vitrectomy (PPV). The importance of being aware of the syndrome is very crucial, both in order to provide
the adequate nursing care and to be able to perform early vitrectomy, to restore the visual function.
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Zespo6t Tersona (Terson Syndrom — TS), czyli wylew krwi do cia-
ta szklistego w przebiegu gwattownie narastajgcego cisnienia
wewnatrzczaszkowego, zostat opisany po raz pierwszy przez fran-
cuskiego okuliste Alberta Tersona w roku 1900. Dopiero okofo 10
lat temu zaczeto poswieca¢ mu wiecej uwagi, zastanawiajac sie
nad jego etiologig i znaczeniem klinicznym (1). Zespdt ten, jak
dotad, jest rzadko rozpoznawany, a w polskim pismiennictwie ist-
niejg o nim tylko pojedyncze doniesienia (8,11). W literaturze
anglojezycznej na okre$lenie zmian ocznych w przebiegu zespotu
Tersona uzywa sie nazwy ,,odwracalna przyczyna $lepoty” (reversi-
ble cause of blindness).

Czestotliwos¢ zmian typu zespotu Tersona w populacji osob
dorostych waha sie w zaleznosci od cytowanego opracowania mie-
dzy 5 a 22%. Réznice pomiedzy publikacjami wynikajg przede
wszystkim z faktu, Ze opisywano rézne i niejednolite populacje
pacjentow (2,6,7). Panuje jednak zgodnos¢ co do faktu, ze czesto-
tliwos¢ zmian ocznych u dzieci jest znacznie wyzsza niz u dorostych
i jak podajq niektére statystyki, siega nawet 70% (8). Zmiany, jakie
obserwuje sie na dnie oka w stanach nagtego wzrostu ci$nienia
$roédczaszkowego, mogq by¢ nastepujace:

% klasyczny zespét Tersona, czyli wylew krwi do ciata szklistego,
% krwotoki ksztattu koputy (dome-shape) w tylnym biegunie,
prawdopodobnie formujace sie pod btong graniczng wewnetrz-

ng (internal limiting membrane — ILM), (14),
< wylewy krwi podsiatkéwkowe,

% wylewy krwi do siatkdwki sensorycznej,

% wylewy krwi do przestrzeni przedsiatkéwkowej,
% wylewy na tarczy n. Il

% obrzek tarczy n. Il (4,8,13).

Objawy kliniczne czesto sg trudne do zaobserwowania przez
pacjentéw ze wzgledu na wystepujgce u nich zaburzenia $wiado-
mosci zwigzane z chorobg neurologiczng (10). Podstawowym obja-
wem jest obnizenie ostrosci wzroku nawet do praktycznej slepoty

Terson syndrom (TS), subarachnoid haemorrhage (SAH), intracranial pressure, pars plana vitrectomy.

lub poczucia swiatta (w wyniku wylewu krwi do ciata szklistego), co
szczegblnie w przypadku zespotu obustronnego moze znacznie
opo6zniac rehabilitacje chorego (12).

Znaczne obnizenie ostrosci wzroku obserwuje si¢ w kazdym
przypadku wylewu krwi do okolicy lub przed okolice plamkowa (5).

Wylewy do bardziej obwodowych czesci siatkdwki z reguty nie
powodujg znamiennego obnizenia ostrosci wzroku.

Zespot Tersona, ktéry opisano po raz pierwszy, towarzyszyt
krwawieniu do przestrzeni podpajeczej w przebiegu tetniaka
mozgu. Na dtugo ograniczyto to poszukiwania zmian ocznych jedy-
nie do pacjentdw neurologicznych z wylewem krwi do przestrzeni
podpajeczej.

Obserwowano wiec zmiany krwotoczne na dnie oka u pacjen-
tow w przebiegu:

« krwawienia z tetniaka,

< krwawienia z naczyniaka,

< krwawienia idiopatycznego,

+ krwawienia w przebiegu nadci$nienia tetniczego,
% guza,

+ malformacji naczyniowych (5,8).

Dalsze obserwacje kliniczne, czesto przypadkowe, udowodnity, ze
zmiany na dnie oka mogg powstawac u pacjentow, u ktérych nie
dochodzi do kontaktu krwi z przestrzeniami ptynowymi mézgowia.
Ma to miejsce na przyktad podczas masywnych urazéw czaszkowo-m-
6zgowych przebiegajacych ze skokiem ci$nienia $rddczaszkowego,
a takze w przypadku krwotokéw nad- lub podtwardéwkowych (6).

Jak sie zatem okazato, podstawowym patomechanizmem,
odpowiedzialnym za powstawanie zmian krwotocznych na dnie
oka, jest gwaftowna zmiana warunkéw hemodynamicznych pota-
czonych przestrzeni mézgowej i n. Il, jaka ma miejsce w momencie
gwattownego wzrostu cisnienia wewnatrzczaszkowego.

Podstawowe znaczenie dla powstania zmian, opisywanych jako
zespot Tersona, ma dynamika narastania ci$nienia wewnatrzczasz-
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kowego. We wszystkich przypadkach, gdy cisnienie wewnatrz-
czaszkowe narasta gwattownie, osiggajac duze wartosci, dochodzi
do powstawania tych zmian. Natomiast w schorzeniach takich, jak
wodogfowie i zakrzep zatoki jamistej, ktérym towarzyszy powolne
narastanie cisnienia wewnatrzczaszkowego, nie obserwuje sie opi-
sywanych tu zmian na dnie oka.

Obserwacje cytowane powyzej podwazaja dawng teorig ttuma-
€zacg powstawanie zmian na dnie oka. Sugerowata ona istnienie
anatomicznej tacznosci przestrzeni okotopochewkowej n. Il z prze-
strzenig podpajeczynéwkowa (postulowano istnienie tzw. okien),
dzieki ktérej podczas wylewu krwi do przestrzeni podpajeczynow-
kowej dochodzi¢ miato do bezposredniego wcisniecia krwi z prze-
strzeni podpajeczej do wnetrza gatki ocznej.

Zmiany na dnie oka wydaja sie spowodowane raczej nagtym
skokiem cisnienia wewnatrzczaszkowego i miejscowymi zaburze-
niami hemodynamicznymi, ktére mu towarzysza.

Nagty skok ci$nienia $rédczaszkowego powoduje wzrost cisnie-
nia ptynu mézgowo-rdzeniowego w ostonce n. Il. Ostonka n. II
ulega rozciagnieciu i w konsekwengji uciénieta zostaje zyta $rodko-
wa siatkowki, a takze anastomozy siatkéwkowo-naczyniéwkowe
znajdujace sie w sasiedztwie potaczenia n. Il z twardéwka. Powo-
duje to nagty zastdj zylny w obszarze siatkéwkowym.

W tym samym czasie na skutek podwyzszonego ci$nienia $rod-
czaszkowego i niedokrwienia mézgu dochodzi do uruchomienia
mechanizméw kompensacyjnych, ktére majg spowodowac utrzy-
manie perfuzji mézgowej na odpowiednim dla mdzgu poziomie.
Dochodzi do stymulacji osrodka naczynioruchowego w pniu mézgu
i do podwyzszenia cisnienia krwi, co ma zapewni¢ prawidfowy
przeptyw moézgowy. Nalezy w tym miejscu przypomnieé, ze gatka
oczna i mézg powstajg w procesie organogenezy z tych samych
listkobw zarodkowych, co oczywiscie ma swoje konsekwencje
w podobnej fizjologii i patologii tych dwdch narzagdow. Przeptyw
przez obydwa te obszary jest wiec regulowany zaréwno na pozio-
mie miejscowym, jak i ogélnoustrojowym przez te same mechani-
zmy. W zwigzku z tym zwiekszony przeptyw przez naczynia mézgo-
we, wywotany stymulacjg osrodka naczynioruchowego w pniu
mozgu, wywofuje réwniez zwiekszony przeptyw tetniczy przez
siatkowke, ktéry w potaczeniu z zahamowaniem odptywu zylnego
powoduje przecigzenie objetosciowe naczyn siatkéwkowych
i powstanie wylewdw do wnetrza gaftki ocznej (1,8).

Rozpoznanie zespotu Tersona opiera sie na stwierdzeniu zmian
krwotocznych na dnie oka podczas wziernikowania bezposredniego
dna oka pacjenta, po uprzednim rozszerzeniu Zrenic. Badanie to
moze by¢ czasami trudne technicznie, gdyz najczesciej badani sg
chorzy w ztym stanie ogdlnym, niewspoétpracujacy i najczesciej
w pozydji lezacej. Z tych samych wzgledéw archiwizacja zmian na
dnie oka, wymagajaca wykonania zdjecia dna oka w pozycji siedza-
cej, na ogot nie jest mozliwa. Pozycja siedzaca przed zaklipsowa-
niem tetniaka i w okresie pooperacyjnym jest dla tych pacjentéw
przeciwwskazana. Czasami zmiany krwotoczne w gatce ocznej
uwidaczniajg sie na zdjeciach tomografii komputerowej wykonywa-
nej standardowo w kazdym przypadku patologii neurologicznych.
W rzucie gatek ocznych mozna wtedy zaobserwowad materiat
odpowiadajacy gestoscig krwi i uktadajacy sie w obrebie gatki
ocznej najczesciej w formie pétksiezyca.

Wiekszos¢ krwotokéw o niewielkich rozmiarach, potozonych
w tylnym biegunie, resorbuje sie samoistnie bez powiktan. Naste-
puje wowczas powrdt ostrosci wzroku do wartosci wyjsciowych lub

nieznacznie nizszych (8). Jednak wylewy do ciata szklistego o nate-
zeniu $rednim i duzym resorbujg sie zle. Na powolng resorpcje
wylewu ma réwniez wptyw stan ciata szklistego.

Wylewy krwi do ciafa szklistego w przebiegu zespofu Tersona
najczesciej dotycza osob mtodych lub w wieku $rednim. U tych oséb
ciato szkliste ma najczesciej strukture prawidtowg. Wylew w takim
ciele szklistym nie ma tendencji do rozpraszania sie, a z drugiej stro-
ny migracja komdrek zernych jest utrudniona. Krwotok wchtania sie
zle, jednoczesnie zwigkszajac ryzyko powiktan.

Niewchfaniajace sie wylewy w tylnym biegunie moga powodo-
wac rézne powiktania. Do najczestszych naleza:

% tworzenie bton przedsiatkéwkowych — (proliferative vitreoreti-
nopathy — PVR) (12),

catkowite i niecatkowite tylne odtaczenie ciata szklistego (poste-
rior vitreous detachment — PVD) (13),

trakcyjne odwarstwienie siatkowki (14),

pekniecia siatkéwki (12),

jaskra wtérna,

» hemosyderoza gatki ocznej (8).
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Dlatego w przypadku, gdy krwotoki nie ulegajg samoistnej
resorpcji, nalezy wkroczy¢ z leczeniem chirurgicznym. Metoda
z wyboru jest witrektomia przez cze$¢ ptaska ciata rzeskowego.
Nie ma jednolitego stanowiska co do wskazan oraz czasu zabiegu
operacyjnego. Wynika to z matego doswiadczenia w leczeniu
operacyjnym krwotokéw do ciata szklistego w przebiegu zespotu
Tersona.

Zabiegi przeprowadza sie zwykle pomiedzy 4. a 6. miesigcem
od jego wystapienia, jednak za najbardziej optymalny czas uwaza
sie 6. tydzien od wystapienia zmian krwotocznych, co umozliwia
regeneracje naczyn siatkdwki i zapobiega wystapieniu $réd- lub
pooperacyjnych wtérnych wylewoéw do przestrzeni szklistkowej
badz wylewoéw przedsiatkdwkowych (5,8,11).

Wskazaniami do zabiegu operacyjnego sg przede wszystkim:
% wylew krwi do ciata szklistego, ktéry nie resorbuje sie sponta-

nicznie w ciagu 4 do 6 tygodni,
< wylew krwi do ciafa szklistego ulegajacy organizadji lub dajacy

poczatki retinopatii witreo-proliferacyjnej,
% zaleca sie réwniez zabieg operacyjny w kazdym przypadku, gdy
zmiany wystepuja w obojgu oczach.

Po zabiegach chirurgicznych obserwuje sie szybka i znaczna
poprawe ostrosci wzroku. Jednak nie nalezy zapominac, ze witrek-
tomia przez cze$¢ pfaskg ciata rzeskowego jest powaznym zabie-
giem okulistycznym obarczonym mozliwoscig powiktan. Nie stwier-
dzono jednak, aby witrektomia przez czes¢ ptaskg ciata rzeskowego
wykonywana z powodu zespotu Tersona taczyta sie z wieksza liczbg
powikfan niz wykonywana z innych wskazan.

Mozliwos¢ wykonania zabiegu chirurgicznego witrektomii oka-
zafa sie bardzo pomocna w ocenie histologicznej struktury wyle-
wow krwawych na dnie oka. Na ogé6t podczas zabiegéw witrekto-
mii przez cze$¢ ptaska znajdowano charakterystyczny obraz.
Powierzchnia tylna ciata szklistego byta zwykle uniesiona przez
wynaczyniong krew. Przedostanie si¢ krwi do struktur pofozonych
ku przodowi ograniczone byto istnieniem btony. Btone te przecina-
no w celu ewakuacji potozonej pod nig krwi. Dokonano histopato-
logicznej oceny tej bfony — jej wyniki wskazywaty, ze jest to btona
graniczna wewnetrzna siatkowki (4,13).
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Bardzo cenne okazaty sie prace Foosa, ktéry badat pofaczenia
szklistkowo-siatkdwkowe w ludzkim oku (3). Stwierdzit on, ze bfona
graniczna wewnetrzna jest bardzo cienka (5100A) przy podstawie
ciafa szklistego, lecz zwigksza swojg grubos¢ w miare zblizania sie
do réwnika (gdzie jest szesciokrotnie grubsza) i do bieguna tylnego
(tam grubos¢ zwieksza sie trzydziestosiedmiokrotnie). W obszarze
okotoplamkowym bfona graniczna wewnetrzna jest bardzo cienka
(2000A). Potaczenia pomiedzy wypustkami komérek Miillera a bfo-
na graniczng wewnetrzng wystepuja wszedzie tam, gdzie btona
graniczna wewnetrzna jest cienka. Interesujacy jest fakt, ze nie
znaleziono tych pofaczen w biegunie tylnym oka nigdzie oprécz
okolicy plamkowej. Foos wykazat réwniez, Ze istniejgce w normal-
nym zdrowym oku dosrodkowe trakcje ciata szklistego na siatkéwke
nie s na ogot w stanie rozdzieli¢ potaczer pomiedzy komérkami
Miillera a btong graniczng wewnetrzna. Jednak nagly, gwattowny
wzrost ci$nienia w przestrzeni pomiedzy btona graniczng wewnetrz-
na a gtebszymi warstwami siatkéwki i zadziatanie sit w kierunku
réwnolegtym do powierzchni siatkéwki, poprzedzajace formowanie
sie wylewu typu koputy (dome-shape hemmorhage) w tylnym bie-
gunie, moze rozdzieli¢ w ptaszczyznie réwnolegtej bfone graniczng
wewnetrzng od siatkéwki (3,13). Niektdrzy postuluja, ze formujace
sie w ten sposob krwotoki typu koputy sa krwotokami pierwotnymi,
ktére dopiero pézniej przebijajg btone graniczng wewnetrzng, two-
rzac krwotoki $rédszklistkowe.

Inng, alternatywng do chirurgicznej metoda leczenia wylewdéw
krwi do ciata szklistego w przebiegu zespotu Tersona jest metoda,
polegajaca na podawaniu przeciwciat klasy 1gG anty-RhD doszklist-
kowo (8,9). Wiadomo, ze wylewy krwi do ciata szklistego wchtania-
ja sie bardzo powoli, a ich resorpcja zwigzana jest bezposrednio ze
stopniem hemolizy erytrocytéw znajdujacych sie w ciele szklistym.
Podawanie 1gG anty-RhD utatwia hemolize erytrocytéw. Co wiecej,
antygeny Rh D, w przeciwieristwie do antygenéw A i B, znajduja sie
jedynie na erytrocytach i s dla nich charakterystyczne. Nie wyste-
puja one w innych tkankach, dzieki czemu, podajac przeciwciata
anty-RhD, mamy pewnos¢, ze nasilajgc hemolize erytrocytow, nie
spowodujemy uszkodzen innych tkanek. Wazny dla bezpieczeristwa
tej metody jest réwniez fakt, ze 1gG anty-RhD nie powoduja uak-
tywnienia dopetniacza. Metoda ta jest jednak mato rozpowszech-
niona, a jej niedoskonatos¢ polega na tym, ze moze by¢ stosowana
jedynie u pacjentéw Rh dodatnich (8).

Podsumowanie

Zespdt Tersona stanowi rzadko rozpoznawany objaw okulistycz-
nych stanéw neurologicznych przebiegajacych z podwyzszonym
ci$nieniem wewnatrzczaszkowym.

Nalezy pamieta¢, Ze moze on wystepowac zardwno u pacjen-
tow z wylewem krwi do przestrzeni podpajeczej, jak i u chorych
z innymi schorzeniami neurologicznymi. Jedynym warunkiem
koniecznym do jego wystgpienia jest szybki i gwattowny wzrost
ci$nienia $rédczaszkowego.

Masywne wylewy krwi do ciata szklistego w przebiegu zespotu
Tersona, szczegdlnie u ludzi mtodych, resorbujg sie Zle, dajac duza
liczbe powikfan, i obnizajg w sposob znaczny ostros¢ wzroku.

Dzieki statemu postepowi procedur neurochirurgicznych duza
grupa pacjentéw z wylewem krwi do przestrzeni podpajecze]
w przebiegu tetniakdw tetnic mézgowych i z innym patologiami jest
rehabilitowana i powraca w réznym stopniu do normalnego zycia.

Monitorowanie i leczenie zmian ocznych u tych pacjentéw sta-
nowi zatem wazny problem kliniczny. Udowodniono réwniez, ze
pacjenci z obnizong ostroscig wzroku rehabilituja sie gorzej i gorzej
sie adaptuja do zmienionej sytuacji zyciowe;.

PISMIENNICTWO: 1. Casta-no-Duque C. H., Pons-Irazazabal L. C.,
Lopez-Moreno J. L.: Subarachnoid Hemorrhage associated to sub-
hyaloid hemorrhage: ,Terson syndrom”. Rev. Neurol., 1997, 25,
143, 1081-1083. 2. Fizzell T., Kuhn E, Morris R., Quinn C., Fisher W.
S.: Screening for Ocular Hemorrhages in Patients with Rupture Cere-
bral Aneuryzm: A prospective Study of 99 Patients. Neurosurgery,
1997, 41, 529-534. 3. Foss R. Y.: Vitreoretinal juncture; topographi-
cal variations. Invest. Ophthalmology, 1972, 11, 801-808. 4. Fried-
man S. M., Margo C. E.: Bilateral Subinternal Limiting Membrane
Hemorrhage with Terson Syndrom. AJO 1997, 124, 850-851. 5.
Kuhn F, Morris R., Witherspoon C. D, Mester V.: Results of Vitecto-
my and the Significance of Vitreous Hemorrhage in Patients with
Subarachnoid Hemorrhage. Ophthalmology, 1998, 105, 472-476.
6. Medele R., Stummer W., Mueller A. J., Steiger J. H., Reulen H. J.:
Terson’s syndrom in subarachnoid hemorrhage and severe brain
injury accompanied by acutely raised intracranial pressure. J. Neu-
rosurgery, 1998, 88, 851-854. 7. Pfausler B., Belcl R., Metzler R.,
Mobhsenipour I., Schmutzhard E.: Terson’s syndrom in spontaneous
subarachnoid hemorrhage: a prospective study in 60 consecutive
patients. ). Neurosurgery, 1996, 85, 392-394. 8. Prost M.: Objawy
Kliniczne i leczenie zespofu Tersona. Klinika Oczna, 1996, 98, 371-
-374. 9. Raczynska K.: Wplyw przeciwciat anty Rh-D na resorpgje
krwi w ciele szklistym. Rozprawa habilitacyjna, Gdansk, 1991. 10.
Resellmo K., Salvesen R.: Terson’s Syndrom. Subarachnoid hemorr-
hage combined with vitreous body hemorrhage. Tidsskr Nor Laege-
foren, 1997, 117, 1885-1886. 11. Urbanowicz-Nowakowska J.,
Wesotek-Czernik A., Nawrocki J., Dziegielewski K.: Witrektomia
w zespole Tersona. Klinika Oczna, 1996, 2, 131-132. 12. Wietholter
S., Steube D., Stotz H. P: Terson Syndrom: a frequently missed oph-
thalmologic complication in subarachnoid hemorrhage. Zentralbl.
Neurochir., 1998, 59, 166-170. 13. de Vries-Knoppert W.: Vitreous
finding in a patient with Terson’s syndrom. Doc. Ophthalmol., 1995,
74-79. 14. Yokoi M., Hyodo T., Horimoto M., Kitagawa F.: Epiretinal
Membrane formation in Terson Syndrom. Jpn. J. Ophthalmology,
1997, 41, 168-173.

Praca wptynefa do Redakgji 21.01.2003 r. (136).

Adres do korespondencji (Reprint requests to):
lek. med. Agnieszka Nowosielska
Oddziat Okulistyczny
Wojewddzki Szpital Brodnowski
ul. Kondratowicza 8, Warszawa

ISSN 0023-2157 Index 362646




