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chanizmem dziata-

i i 6lnym me -
czajacych skrzepling. Wspolny Jowanie konwersii

nia lekow fibrynolitycznych {g?t powo
lazminogenu w plazming (6)- . :
: Leki ﬂ%rynolityf:zne pierwsze] generadji (P: streptg_
kinaza, acylowany kompleks streptokinazy z P'aZ”g”,
genem — APSAC, urokinaza) skutecznié lpowo uja
trombolize, jednak ze wzgledu na mate powinowactwo
do fibryny w zakrzepie, jednoczesnie aktywuja plazmi-
nogen w. osoczu doprowadzajac do stanu litycznego-
Stan ten zagraza wystapieniem powiktan krwotog:z;
nych. Streptokinaza i APSAC ze wzglgdg na v»{lascl-
wosci antygenowe stymulujg wytwarzanie sw0|stY9h
przeciwciat (uniemozliwiajac powtérne ;astosovyanle
tych lekéw przez co najmniej 6 miesigcy) i wywoluja ré-
akcje alergiczne. Leki te sg skuteczne, jezeliod wystg—
pienia objawéw zakrzepicy zyly srodkowej uplynely nie
wiecej niz 2-3 tygodnie. !

Z uwagi na tatwa dostepnos¢ i niska cene najczeg-
Sciej stosowana jest streptokinaza. Leczenie rozpoczy-
na sig od dawki nasycajacej 250 000 j. W ciagu 10-20
min, a nastepnie przez 12 godzin lek ten podaje sig we
wlewie dozylnym, 100 000 w ciagu godziny. Po 2 go-
dzinach od zakoficzenia leczenia streptokinaza rozpo-
czyna sie wlew dozylny heparyny tak, aby utrzymac
dwukrotne przediuzenie APTT (przez 7 dni). Na 15-30
min przed rozpoczgciem leczenia streptokinaza nalezy
podaé 50-100 mg hydrokortyzonu, aby zapobiec — gwat-
townej niekiedy — reakcji anafilaktycznej.

Wiekszg swoistoscig W stosunku do plazminogenu
zawartego w zakrzepie cechujg sie leki fibrynolityczne
drugiej generacji, np. rekombinowany tkankowy akty-
wator plazminogenu (rt-PA) i prourokinaza (scu-PA).
Po ich zastosowaniu mniejsze jest nasilenie stanu li-
tycznego, nie wywolujg one reakgji alergicznych i two-
rzenia sie przeciwciat. Stosowanie ich jest ograniczone
wysoka cena tych lekéw (6, 0):

Ze wzgledu na wystepowanie u czesci chorych powi-
kian krwotocznych po zastosowaniu lekow fibrynolitycz-
nych pierwszej i drugiej generacj, trwajg poszukiwania
nowych lekow, bardziej skutecznych i bezpiecznych.

Do lekéw trzeciej generacji naleza: mutant t-PA — re-
kombinowany aktywator plazminogenu BM 06.022 (Re-
teplase) i rekombinowana stafilokinaza, enzymy fibry-
nolityczne pochodzenia zwierzgcego (np. hementyna
i destabilaza — wyizolowane ze $liny pijawek) oraz po-
zostajace w fazie badar do$wiadczalnych chimery rt-
PA i innych biatek, a takze leki fibrynolityczne sprzgzo-
ne z monoklonalnymi przeciwciatami, rozpoznajgce po-
szczegolne sktadniki skrzepu (7). Leki fibrynolityczne
trzeciej generacji wymagaja jeszcze przeprowadzenia
dalszych badan dosyviadczalnych i Klinicznych.

Inr_\q grupg Iekovy prz_ecwzakrzepowych sg leki
przeciwplytkowe. Dziatanie niektérych z nich polega
nie tylko na hamowaniu czynnosci plytek krwi, lecz
takze na rozszerzaniu naczyn krwiono$nych (npl pro-
stacyklina). Opisywano dobre wyniki leczenia Zakr.ze
zyly $rodkowej siatkowki prostacykling w postaci 5 kpu

lejnych wlewéw kroplowych (6 godzin kasdy)wid 0-
5 mg/min/kg masy ciata (16). avwce

Przeciwwskazaniami bezwz i
nia lekow fibrynolitycznych sa; g;?ggg;? : iz StBGwE:
(OStagnie 2 miesiace), nowotwor, tetniakysro:ézgsozzb? :
wy, krwawieni 5 0-
1;8 Wienia z narzadéw wewnetrznych, uraz Iyp

zabieg chirurgi

Klinika Oczna 1998, 10g @)

czny (ostatnie 10 dni), krwotoczng reti

nopatia cukrzycowa i inne zagrozenia krwotokiem We-
wnatrzgatkowym, skaza krwotoc_:zna Z Wyjatkiem roz-
sianego krzepniecia $rédnaczyniowego.

|stnieje konieczno$¢ kontynuowania badar proysa.

dzacych do pogtebienia wi.edz'y na temat ﬁanolizy
aby zwigkszy¢ nasze !’ﬂOleWOSCI' zapobiegania poy;.
Ktaniom zakrzepowym i ich leczenia.
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Symptomatologia zmian ocznych w przebiegu sarkoidozy

clinical manifestations in ocular sarcoidosis

Elzbieta Cieslicka, Jan Cieslicki', Dariusz Ziora', Wanda Romaniuk Kazimierz Oklek®

Abstract: The authors present ocular changes observed in sarcoidosis. The most frequent features are: symptoms of dry

eye and uveitis. Frequency of ocular manifestations leads to the conclusion that o

routine procedure at sarcoid patients.

phthalmic examinations ought to be

Stowa kluczowe: sarkoidoza, suche oko, zapalenie blony naczyniowe;j

Key words: sarcoidosis, dry eye, uveitis

i Sarkoidoza, znana takze pod nazwa choroby Bes-
nier-Boecka-Schaumanna, zostata opisar{a po raz pierw-
szy przez Hutchinsona w 1878 roku.

Zgodnie z obowiazujaca do dzi definicja Podkomi-
tetu ds. Klasyfikacji i Definicji Sarkoidozy Nowojorskiej
Akademii Nauk z 1976 r.: ,Sarkoidoza jest wielonarza-
dpwa chorobg o nieznanej etiologii charakteryzujqcé_
SI¢ powstawaniem w tkankach nieserowaciejacych ziar-
ntlnlak0w, Manifestuje sig klinicznie najczeéciej obu-
rs\ﬂc):r;ym pO\x'ieks;enxerww weztow chionnych wnek pluc-

Yeh lub naciekami pluc oraz zmianami w skérze i w na-
;ﬁg;led;vzroku Znamionami immunologicznymi choro-
by presja reakcji nadwrazliwosci typu pdznego,

jaca anergie limfocytéw T, oraz pod
2ngﬂ1mlfrr1mupoglobulwr1 sugerujgcy Wzmozonza
R Wocytgw B. Sarkmdoze; rozpozna
e ygnkow badan histopatologiczn
g po ranych droga biopsji z co najmnie
adow, w ktérych sg obecne nieserowaciejace
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nir}li?g; i (lub) jezeli wynik testu Kveima jest pozytyw-
ny" (8).

Sarkoidoza jest rzadka choroba wystepujacy z réz-
ng czgstoscig na calym $wiecie: od 0,2 do 80 przypad-
kéw na 100 000 ludnosci (8, 26). W Europie choruje na
nig 10-40 oséb na 100 000 ludnosci, w Polsce za$
okofo 7,6 na 100 000 (26). Blisko 50% przypadkow
sarkoidozy jest wykrywanych podczas okresowych ba-
dan radiologicznych klatki piersiowej u chorych nie
zgtaszajacych dolegliwosci. Na czestos¢ wystepowa-
nia sarkoidozy i jej przebieg majg wptyw czynniki geo-
graficzne, etniczne i rasowe. Czgsciej choroba pojawia
sie w miodszych grupach wiekowych — do 35. roku zy-
czarnej (8, 24, 26). Opisywano
anie choroby (8, 10). Badania
a mozliwos¢ genetycznej pre-

horoby u 0séb z haploty-
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Podstawowa zmiana patomorfolqglgznavm\’ f:é';;’;_
dozie jest ziarniniak zbudowany z€ sctslehp )z;'edyn-
cych do siebie komorek nabtanowatycﬁ onm ot
czych makrofagow oraz wielo;adrzgstyc o
olbrzymich typu Langhansa. W badaniu ultras! Irb st
nym wykazano, z& komorki nabtonkowate, olbrzy

i makrofagi sg w stanie pobudzen_ia (8, 26). Ziar;irgsz
moga powstawac’ w roznych stadiach chc?rob)(. jcz3
pozostawiajac niewielkie

sem moga ulegacé wchionieciu, : i
nastepstgvaa mgrfologiczne, lub tez moga uleg§|c SW:;‘;a
nieniu, prowadzac do destrukgiji tkanek i uposleaz
funkgji narzadu wzroku (1, 4, 15, 217) S i

Ziarnina sarkoidalna moze powstawac we wszys
kich strukturach narzadu wzroku. Pa}ologmzng zmia-

ny spotykamy zaréwno w segmencie przednim, Pol;
Srednim i tylnym gatki ocznej, jak i W obrebie 'tkane
oczodotu i nerwu wzrokowego oraz_przyg!atk_ow oka
(1, 4,5, 13, 14,16, 22, 27). Lokalizacja zmian jest pra-
wie zawsze obustronna i wieloogniskowa. Bardzne} do-
godny, z praktycznego i terapeutycznego punk?u widze-
nia, jest podziat na zmiany: |- okoioga!kowg i ". — we-
wnatrzgatkowe (12, 28). Te ostatnie pojawiaja sig cze-
sciej, sq bardziej charakterystyczne dla ;arkf)ldozy,
a prowadzac zazwyczaj do powaznych pow1k}ar_\ s za-
grozeniem dla wzroku i dlatego tez stanowig bez-
wzgledne wskazanie do systemowego leczenia korty-
kosteroidami.

Do zmian okotogatkowych (1) zaliczamy:

1) zmiany dotyczace powiek,

2) ziarniniaki w obrebie przewodow {zowych,

3) zapalenie gruczotu fzowego,

4) zespot objawow suchego oka,

5) ziarniniakowe zapalenie spojowek,

6) ztogi wapnia w rogowce (keratopatia pasmowata)

i spojowce,

7) ziarniniaki twardowki,
8) ziarniniaki migsni gatkoruchowych,
9) ziarniniaki tkanek oczodolu.

Zmiany w powiekach moga wystepowac pod posta-
cig réznorodnych objawow skornych — tocznia odmro-
zinowego, wysypki grudkowoplamistej, blizn i blaszek
sarkoidalnych. Pojedynczy ziarniniak moze imitowac
gradowke (4, 15, 16, 26).

Umiejscowienie ziaminy sarkoidalnej w Swietle prze-
wodu fzowego prowadzi do jego zwezenia, objawiajg-
cego sie uporczywym fzawieniem (15, 16).

Ziarniniaki rozwijajace sie wewnatrz gruczolu {zo-
wego moga prowadzi¢ do jego obrzeku i powigkszenia.
Konsekwencjg zapalenia gruczotu tzowego jest uposle-
dzenie wydzielania ez prowadzace do powstania su-
chego zapalenia rogowki i spojowki, okreslanego takze
zespotem suchego oka (14-16). Wskutek wysychania
nabtonka spojowki i rogowki dochodzi do jego zlusz-
czaniq. Nastepstwem moze by¢ wtorne zakazenie.

Najczestszym miejscem wystepowania ziaminy sar-
koidalnej jest spojowka zatamkéw (zwiaszcza sklepienia
dolnego), gdzie mozna stwierdzi¢ obecnos¢ przezroczys-
tych pecherzykow i szarozoltawych lub rézowo podbar-
wionych ziarniniakow (ryc. 1). Az u 70% chorych obser-
wuje sig¢ nacieki komorkowe lub ziarniniaki spojowki

dlategi miejsce to jest wskazywane przez wielujautol ,
réw jako najbardziej M 7
5 1;, e 211)' ziej dogodne do rutynowej biopsji (4,

180
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Ryc.1. Ziarniniakowate zapaleni'e. s_pojc')wek
Fig. 1. Granulomatous conjunctivitis

Innego rodzaju zmiang pat.ologiclzna. dotyczacy ro-
gowki i spojowki jest odktadanie w nich zlogow wapnia
w przebiegu hiperkalcemii. W rogowce Ztogi wapnia
zajmujg powierzchowne warstwy istoty wiasciwej. Zmet-
nienia lokalizuja si¢ pasmowato w $rodkowym i dolnym
obszarze rogowki. Obszary zmetnienia nie sg jedno-
lite — pojawiaja sie mate, potkoliste i przejrzyste pola
rozdzielajace obszar zmetnienia, przedstawiajac obraz
sera Gruyere” (4, 15). Zmetnienie zaggszcza sie w kie-
runku rabka, od ktorego jest oddzielone strefg przejrzys-
tej rogowki. W spojowce gatki przylegajacej do obsza-
réw zmetnienia mozna stwierdzi¢ obecnos¢ matych,
przezroczystych pecherzykow wypetnionych ziaren-
kami soli wapnia. Podobne zlogi wapnia moga wyste-
powat w spojowce zatamkow. Proces ostrej kalcyfikacji
rogowki (z towarzyszacymi objawami subiektywnymi,
takimi jak Swiatiowstret, tzawienie, pieczenie, prze-
krwienie gatek i obnizenie ostrosci wzroku) obserwo-
wano u pacjentéw z bardzo wysokim poziomem wap-
nia w surowicy (okoto 14,7 mg%). U wigkszo$ci pa-
cjentéw z kalcyfikacja rogowki i spojowki poziom wap-
nia w surowicy zwykle jest podwyzszony, ale powyzsze
zmiany moga pojawic sie rowniez przy jego prawidto-
wym poziomie (4).

Rzadko wystepuja ziarniniaki w obrebie ne
dowki, twardowki (w postaci typowych ognisk
nych) i migéni gatkoruchowych. Na obecnosé ziar
ka w migéniu moze wskazywac jego porazenie (4

Sporadycznie sg opisywane ziarniniaki 0cZ
pod kliniczna postacia zespolu guza oczodolu |

Wewnatrzgatkowe zmiany sarkoidalne ("
nujg w obrazie choroby. Pojawiajg sig U 24
rych (4, 6, 15, 16, 18, 22-24)

Zmiany patologiczne sa nastepst
wstawania ziarniny sarkoidalnej i angiof
odktadania w tkankach krazacych komplt
munologicznych, ktére prawdopodobr g
dzialne za zapoczatkowanie stanu z
naczyniowej (8, 19)

Objawem wiodacym w sarkoidozie nar:
(SNW) jest zapalenie blony naczyniow
reb'e.""eW”a_thgalkowuq() odcinka nerwu W:
U»waza sig, Ze zapalenie blony naczyni
plen,stym Zwiastunem choroby | na \ 3
dzaé pojawienie sie objawow systemowych (

dtwar-
zapal-

ninia-
15)

50)

B

w zaleznosci od lokalizacji, objawsw
i przebiegu procesu zapalnego przyjmuje rez

postaci Kiiniczne. Stan zapainy moze g éty(;g;goprfzdr:je
niego (A), posredniego (B), tyinego (C) odcinka bI:n-
naczyniowej lub wszystkich jej odcinkéw jeanCZeéniey

Poczatkowych

A. Zapalenie przedniego odcinka bio, i
wej moze wystepoyva(: W postaci (12, 142%;1-“2}’"'0-
1) ostrego zapalenia teczowki i ciata rzgskov;/ego
2) przewleklego zapalenia teczowki i ciata rze '
3) guzkow teczowki,

4) guzkowego zapalenia trabeculum.

skowego,

B. W zapaleniu posredniej czesci ;
wej UWage Zwracaja (14-16, 210):Q btony naczynio-
1) ziarniniaki ciata rzeskowego,

2) obrzek wyrostkow rzgskowych,
3) zmiany wysigkowe w komorze tylnej,
4) zmiany w ciele szklistym.

C. Na Kliniczny obraz zapalenia tylnej czesci bio-
ny naczyniowej sktadaja sie (4-6, 14, 15, 18, 22, 27):
1) swoiste zapalenie siatkéwki i btony naczyr;iowéj
en taché de bougie lub candle wax dripping
2) nieswoiste zapalenie siatkowki i biony naczyr{iowej
3) centralna surowicza retinopatia, ;
4) okotonaczyniowe zapalenie siatkowki,
5) obrzek plamki,
6) neowaskularyzacja — nowotworstwo naczyniowe
siatkowki,
7) krwotoki do siatkowki,
8) ziarniniaki siatkowkowo-naczynidwkowe,
9) choroidopatia (epiteliopatia).

D. Zmiany w obrebi / jawiajg sie jak
ko 16)):/ ebie nerwu Il objawiajg sig jako
1) ziarniniak nerwu |1,

2) obrzek zapalny tarczy nerwu |l

3) obrzek tarczy nerwu Il, wtérny do procesu w osrod-
kowym uktadzie nerwowym (OUN),

4) neowaskularyzacja tarczy nerwu Il.

Ad A. Ostre zapalenie teczowki i ciata rzeskowego
Eharakgeryzujo si¢ nagtym poczatkiem zmian, deli-
Zi]‘g):jr'g;;);.::i::\nx x‘m lyir\‘\.»J: powierzchni rogowki. ‘A.f\/\,fl‘xaj
prz(gwl(:“‘«] - \vj\ na leczenie prze zapalne. Postac
' Kiq zapalenia charaktery > natomiast pod-
Slepny poczatek i przewlekt (
Wierzchni rogowki p
Obsurwuw sie znac

W ostrej, jak i w przewle
dochodzié do powsta
90wka soczewka (ryc
e VGUZkI teczowki I:‘OJ

] postaci choroby
SZarawych wybrzus:
Ellgteczowm (guzki K
> Na powierzchni te
nngiwm SIg W pozornie
YCN objawaw

Zapalnych, sugert
4 Zroznicowanie zmian pozw

Oresce
Tﬁscenmw(, (15. 16) }

yC. 2. Zapalenie prze: niego odcinka ga ne| — zros ;
Ryc. 2. Za przed dcinka galki ocznej — zi ty tylne
Fig. 2 Complications of ar terior uveitis — posterior synechiae.

Koeppe nodules on the pupillary i %
hi ill a 2,:7,783'9;
; P gin (at 1, 2, 7, 8,

Zdaniem Iwaty i wsp. (12) za szczegolng i wyj
N Iwat : egdlng i wyjatko-
\'219 czesty, 18§|I nie patognomoniczna, manifestacj;sar-
oidozy uwaza sig guzkowate zapalenie trabeculum (1

12). Ziarnina sarkoidalna rozwija sie w kacie przesacza
pod postacig roznej wielkosci szarorézowych, przezro-
czystycr] lub Zéttawo podbarwionych guzkéw. Wraz ze
zrostami teczéwkowo-rogowkowymi i teczéwkowo-so-
czewkowymi stanowig zasadniczy patomechanizm ja-

skry nastgpowej, prowadzagcej do uszkodzenia nerwu
wzrokowego (ryc. 3).
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niem po miejScowej kortykoterapii. Przy gwa}hownym
przebiegu choroby obficie pojawiajace Si¢ wysieki przy-
bierajg postac kremowozottych, woskowatych mas Wy-
pelniajacych tylng komore galki. Dla procesu toczace-
go sie w ciele rzgskowym charakterystyczne 53 ;mlany
w ciele szklistym pod postacig Jkul Snieznych” i ,$ZnU-
row peref’, bedacych skupiskami cytotoksycznych leu-
kocytéw, ktore maja wywodzi¢ sig z woskowatygh wy-
siekéw w komorze tyinej (12, 14-16). Zmiany te nie wy-
stepujg w przewlekiej postaci zapalenia teczowki i ciata
rzgskowego.

Ad C. Ogromng, réznorodno$¢ zmian spotykamy
w dnie oka. Za patognomoniczne i swoiste dla sarkoi-
dozy jest uwazane zapalenie siatkowki en taché de bo-
ugie lub candle wax dripping (1, 5, 14-16). W siatkow-
ce pojawiaja sig drobne, okragte Iub wigksze, nieregu-
lame kremowozolte wysieki (ryc. 4), zwykle zlokalizo-
wane w sasiedztwie naczyn zylnych. Mniejsze grupuja
| sie wzdtuz matych obwodowych naczyn na podobien-
" k stwo ,sznurow peref’, przy wigkszych skupiskach spra-
| | wiajac wrazenie nieregularnej masy wosku sptywajacej
' wzdtuz naczynia, stad ich nazwa. W angioskopii cha-
rakteryzuja sie autofluorescencija, przybierajaca nieco
na intensywnosci po podaniu kontrastu i nie zmieniajaca
1 sie w dalszej fazie badania. Utrzymujg sig mimo lecze-
} nia bardzo diugo (nawet od 3 do 5 lat), po ich ustapie-
( niu pozostaja typowe, biate, naczyniowkowo-siatkow-
, kowe blizny (15).
‘ Nierzadko proces sarkoidalny w narzadzie wzro-
| ku manifestuje si¢ nieswoistym ogniskiem zapalnym
{ siatkowkowo-naczyniowkowym (15).
k Centralna, surowicza retinopatia jest sporadycz-

| nie spotykana w postaci typowych ognisk (15, 16).
o U okoto 50% chorych z wewnatrzgatkowq sarkoido-
{ ‘ 7 pojawia sie zapalenie okolonaczyniowe siatkowki
3 (Z0S). Dotyczy ono glownie matych obwodowych na-
czyn, najczesciej zylnych. Rzadko opisywano zajecie
duzych, zylnych pni naczyniowych. Wzdtuz naczyn po-
| jawiaja sie wysieki jako biatawe, podfuzne pasma lub
] magielkowate otoczki. ZOS o charakterze zmian opisy-
| | wanych jako choroba Ealesa nie rozni sig zasadniczo
| ' od tych spotykanych w innych jednostkach chorobo-
i wych. Mikami i wsp. uwazaja, ze prawie kazdy chory

|
|
|

Ryc. 4. Woskowate wysieki candle wax drippi;
) i
Fig. 4. Waxy exudates, macular edema ak

182

Klinika Oczna 1998, 10p @)

na sarkoidozg jest dotknjety r'éinego stopnia mikroan.
giopatia (7, 19). Pown}(lanlgn) Z(?S _moze byé za-
mkniecie $wiatta zyty g}ovynq ‘S|at.kowkf lub jej gate;.
Nowotworstwo naczyn snatkovyh moze pojawi¢ Sie
w nastepstwie jej przewlekiego med’oknlvlenia, W posta.
ci charakterystycznych wachlarzykéw nowych naczyr,

ktore moga by¢ przyczyna krwotokow do siatkowki
i ciata szklistego (1,4, 15).

Czestg konsekwencja .d.'ugotrwa¥ego procesu za-
palnego blony naczyniowej. Je§t obrzek plamki (ryc. 4).
Objaw ten, jak zdawatoby sig izolowany, moze wyprze-
dzaé kliniczng, manifestacje procesu zapalnego, praw-
dopodobnie jako skutek pierwo?nego uszkodzenia na-
czyn. Diugotrwaty obrzek plamkl. prowadzi do jej torbie-
lowatego zwyrodnienia, ktore jest czgstq przyczyng
Znacznego obnizenia ostrosci wzroku (25).

Ziarniniaki siatkéwkowo-naczyniowkowe wystepu-
ja rzadko (15).

Zaburzenia w obrebie warstwy nabtonka barwniko-
wego siatkowki (retinal pigment epithelium — RPE) s
zaliczane przez niektorych autorow (15) do rzadko wy-
stepujacych specyficznych zapalen blony naczyniowej,
a przez innych (6, 18) do niezapalnych zaburzen okres-
lanych wspdlnym mianem choroidopatii lub epiteliopatii.
W sarkoidozie narzadu wzroku zmiany te wystepujg
u 29-50% chorych (6, 18). Przyczyng zaburzen ma by¢
pierwotne uszkodzenie RPE. Bardziej przekonujgcy
jest jednak poglad o pierwotnej waskulopatii chorioka-
pilaréw, z nastgpowym uszkodzeniem warstw RPE
(15, 18). Klinicznie siatkowka przedstawia obraz od

Ryc. 5. Choroidopatia — wrzecionowate, biale pola deplgmen
Fig. 5. Choroidopathy — white areas of depigmentation

dyskretnego, wieloogniskowego przegrupowania {
nika do pojawienia sig (w miare postepu choroby) !
lub bardziej rozleglych kremowozoitych obszaroy
czyniowkowej depigmentacji (stad angiels
patchy choroidopathy), do ktérej dolgcza sie
hiper-, hipo- lub depigmentacja w obrebie warstw
(ryc. 5). W angioskopii w fazie naczyniowkows
Jest t_{umienia na obszarze depigmentacii; brzed!
nlewndo_czne_ we wezesnych fazach badania, W P
tskze!a/r?;‘l U_JI_aW”'aJﬁl przeciek fluoresceiny na granicy =
oo 'rz:glswa lokalizacja zmian to okolica prz

, 0 zmiany lokalizujg sie w biegunie b

s e

Ryc. 6. Obrzek nerwu wzrokowego
Fig. 6. Papilloedema

Ad D. Objawy dotyczace nerwu wzrokowe

: 0 Mo,
by{: nastepst\./ven.m pgnlskowego Zajecia nerv?u przgil
ppjedynczg ziarniniaki, co zwykle nie zaburza widze-
nia, lub tez s konsekwencjg diugotrwatego procesu

2apalnego siatkowki i biony :
palny i neowaskularyzacja‘ t{arrvlazy
Moga byé rowniez wiérne do pr :
me%agalny) (1,4, 15). ;
jawy, takie jak swoiste zapalenie s
wax dripping, okolonac:zyniowpea!::-ilga
zblrzek plgmki, obrzek tarczy nerwu Il (ryc. 6),
d:j:r!;?:ﬂa srtkéwki, Ziamniniaki i choroido :
a obraz zmian i
sarkoidalnej (1, 4, 15). e
Zwazywszy, ze objal :

: Szy, ze objawy oczne moga by¢ pierwsza kli-
niczng mamfgstaqq choroby (8,7% dlor})l'chp'ewzv;zqm% :
vej)‘ (24), okull_sta czesto jest pierwszym lekarzem kﬁéry
mozg wcze_épne ustali¢ wiasciwe rozpoznanie, a o& tego
zalezy mozliwosé zapobiezenia trwatemu ir;walidztwu
wzrokowemu u chorych na sarkoidoze.

Pismiennictwi i
(o, 1ogy > cemieszezenaipoinasleel s S
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