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STRESZCZENIA Z PIS

4. Optyka okulistyczna, refrakcja,
sposoby badan

ARTARIA L.G.: Strategie badania w fazie przygotowa-
nia do operacji zaémy i wszczepienia sztucznej soczewki
(Untersuchungsstrategien in der Vorbereitungsphase vor
Kataraktoperationen und Kunstlinsenimplantation). Klin.
Mbl. Augenhk. 194: 373—375 (1989).

Rozw6j wspélczesnych operacji zaémy przyczynil sig do
powstania nowych przed i pooperacyjnych badan. Mialy
one poczatkowo nastepujace cele: 1. wybér pacjentow
(przeciwwskazania), 2. poréwnanie réznych technik ope-
racyjnych (wewnatrztorebkowa, zewnatrztorebkowa, fa-
koemulsyfikacja). Dzisiaj przeciwwskazania ograniczone
s3 do nielicznych przypadkéw i uznaje sie wyzszo$¢
metody zewnatrztorebkowej. Tym samym pojawia sie
zagadnienie warto$ci takich badan, ktoére czesciowo staty
sie rutynag. W ostatnim czasie stosuje sie badania oce-
niajgce konieczno$é operacji zaémy. Biorgec pod uwage
te aspekty autorzy przeprowadzaja dyskusje na temat
strategii badania przed operacjg zaémy.

Anna Bernardczykowa

6. Wady refrakeji

KSYSER—PASDEBSKA S., GIESMANN H.: Keratotomia
raghalna — wyniki (Ergebnisse der Radialen Keratoto-
mie). Folia Ophthal. 14: 59—61 (1989).

Przedstawiono’ pierwsze serie keratotomii radialnej
}77 oczu. Omoéwiono stopien redukeji krétkowzrocznogci
1 poprawy ostrosci wzroku. Po 6 miesigcach wyniki sta-
bilizowaty sig: 86% pacjentéw bylo usatysfakcjonowa-
nych z wyniku operacji. Opisano s§réd- i pooperacyjne
komplikacje. Wg tej oceny operacja nie moze byé¢ reko-
mendov@na ;ako metoda rutynowa i zastrzezono ko-
niecznos¢ poinformowania pacjenta o wszelkich kom-
plikacjach.

Regina J. Romanczuk

Artykut redakeyjny: Skleropl 6

Ar dalsc; o plastyka w krétkowzroczno-
sgx_postepujqcej u dzieci i mlodziezy (wskazania i wy-
n_xklldluz_szyc'h obserwacji) (Skleroplastika pri progres-
Strujuscej blizorukosti u detej i podrostkov (pokazanija
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i rezul’taty dlite’nyh nabljudenij). Oftal. Z. 308: 193—194
(1989).

Idea operacji wzmacniajagcych twardéwke bazuje na
twierdzeniu, ze proces postepowania krétkowzrocznoéci
jest wynikiem ostabienia mechanicznych cech twardow-
ki, niewsp6lmiernie do poziomu ci$nienia wewnatrzgal-
kowego. Istniejg do$é liczne opracowania, w ktorych
stwierdzono, ze w krétkowzroczno$ci wysokiej obniza sie
elastyczno$é otoczki fibrynowej oka. Obserwuje sie jej
$cienczenie, szczegélnie w odcinku tylnym. Stad metody
chirurgiczne ukierunkowane s3 na wzmocnienie twar—
déwki. Przedstawiono kilka wariantéw zabiegu, ale moz-
na zauwazyé cechy wspblne. W efekcie u 60—80" pac-
jentébw osigga sie zahamowanie postepowania krotko-
wzrocznodci, ktére utrzymuje sie do$¢ dlugo. Podobnie,
zaleta wszystkich zabiegébw moze by¢ dziatanie operacil,
zauwazono bowiem zmiane proceséw przemiany materil
twardéwki i tkanek otaczajacych. Stopien pozytywnego
efektu moze zaleze¢ takze od reakcji zapalnej w okresic
pooperacyjnym. Z ujemnych skutkéw opum_L'Jl‘DOd;‘V“o
np. ograniczenie ruchéw oka i objawy dwojenia. Pro-
postgpujacel po-
lega nie tylko na wzmoZeniu refrakcji, zwigkszemu v
miaréw oka i rozwoju zmian dystroficznych. Ui‘"‘ !
nie maja wplywu na zmiany dystroficzne tkanei Ofd-
Wymaga to dalszego badania problemu.

Regina J. Romai

8. Spojowka, rogowka, twardowka

GERINEC A, CHYNORANSKY M. JAKUBOWSK'
Dystrofia rogéwki Terrien’a (Terrignova dystrol
hovky). Cs. Oftal. 45: 261—269 (1989).

Kliniczna i histomorfologiczna kazuistyka
mezezyzny dotyczy tego rzadko spotykanego sct
rogowki. Wiasciwe okredlenie stanu kliniczne o =
dium schorzenia jest podstawa w okreslani
do leczenia mikrochirurgicznego. Mikroskopla
i elektronowa zilustrowana jest w tekscie foto
W powigkszeniu 4000—8000—12000 X. Opisano DbP*
di6w klinicznych schorzenia (wg Schultze 1989 1‘
wzglednieniemn geometrii rogéwki oraz wskazanid

dzaju leczenia.

Regina J. Rom
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ROGA wzrokowa u chorych na stwardnienie rozsia-
Dne (s.r.) jest szlakiem nerwowym, w ktérym bardzo
czesto umiejscowiaja sie zmiany zapalne, demieliniza-
cyine i zanikowe * . Podczas gdy symptomatologia, dia-
gnostyka, patofizjologia oraz neuropatologia pozagatko-
wego odcinka i tylnej czesci drogi wzrokowej sg u cho-
rych na s.r. coraz lepiej poznawane, malo prac po$wie-
cono najbardziej do przodu wysunietej czeSci osrodko-
wego ukladu nerwowego jaka jest siatkowka. Celem
obecnej pracy jest zatem przedstawienie danych o cze-
stosei zmian chorobowych siatk6wki, ich diagnostyki,
histopatologii oraz etiopatogenezy u chorych na s.r.

Czestos$§é wystepowania zmian chorobowych siat-
kéwki u chorych na s.r. waha sie w szerokich granicach
od 1 do 50%***. Najczesciej wystepuje okolozylne za-
palenie siatkéwki (0.zs.) od 7 do 42% przypadkow 2 #
rzadziej stwierdza sie zapalenie siatkéwki (z.s.) w jej
centralnej badZz okototarczowej czeSci oraz na obwodzie
— od 1 do 50% przypadk6éw *°, najrzadziej za§ stwierdza
sie makulopatie — u ok. 5% przypadkéw *. Krwinkotoki
lub wybroczyny do siatkéwki u chorych na sr. sg row-
niez rzadkie®. Dane te przedstawia tab. I.

Najwiekszg grupe stanowig chorzy na s.r. z zanikiem
n. wzrokowego, drugg z kolei przedstawiajg chorzy z za-
nikiem n. wzrokowego i z o0.z.s. lub zs., mniejsza re-

Tabela I

WOJCIECH CENDROWSKI

Diagnostyka i etiopatogeneza
zapalen siatkéwki u chorych
na stwardnienie rozsiane

DIAGNOSIS AND ETIOPATHOGENESIS OF RETINITIS
IN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS

Presented are: the incid , Sy tology and dia-
gnostics together with electroretinography of retinal pe-
riphlebitis as well as refinitis and maculopathy in pa-
tients with multiple sclerosis. Particular attention is cal-
led to the histopathology of the retina in this disease.
The etiopathology of retinitis and maculopathy in mul-
tiple sclerosis is still unknown. Four etiopathological hy-
potheses are shortly discussed.

HASEA: zapalenie siatkéwki, stwardnienie rozsiane
KEY WORDS: retinitis, multiple sclerosis

Zmiany oftalmoskopowe u chorych na stwardnienie rozsiane
Liczba chorych (w nawiasach procenty)

Autor, rok, zrodio Liczba Okotozylne Zapalenie Zanikn Zapalenie blo: Zapalenie
chorych na s.r. zapalenie siatkowki, i P 16 DIonY, opony miekkiej
ogolem siatkowki naczyniowki wzrokowego Daczyniowel n. wzrokowego
Ardouin? 60 20 (33) 12 (20) 47 (78)
1959
Otradovec?? 42 3 11 (26)
1964
Bammer+ 602 6 (1) 34 5
1965
Cendrowski6 180 <3 () 2 (@)
1966
fgré,glda 47 4 @® 3 (6) 21 (45 1 @ 2 @
Bednorz-Rduchowas 62 31 (50) 43 (65)
1986

prezentuja chorzy tylko ze zmianami zapalnymi siat-
kowki, wreszcie dwie najmniejsze grupy stanowig cho-
rzy badZz z uszkodzeniami dalszych czesci drogi wzroko-
wej badZ tez chorzy bezobjawowi.

Objawy kliniczne u chorych na sr. sa wyni-
kiem zaréwno dominujacych ubytkéw n. okowego
jak i mniej czestego uszkodzenia siatkéwki i plamki.
U wigk c¢i chorych po zapaleniu n. wzrokowego i z

centralnym z.s. lub makulopatia stwierdza sie podwyiz-
szenie progu $wietlnego (u 89%), zaburzenie reakcji Zre-
nic na $wiatlo (89%), uposledzone widzenie przestrzen-
ne (80%), zanik n. wzrokowego (65—77%),
Wanie barw (44—57%), ubytki w polu
T1%) oraz obnizenie wrazliwo$ci na kontrast (72°
O.zs. bez wybroczyn,

nierozpozna-
(26—
)i
ograniczone $rodkowe z.s. oraz la-

widzenia

Ze Specjalistycznej Przychodni dla Nauczycieli w War-
szawie

Reprint requests to: Doc. dr med. Wojciech Cendrowski,
ul. Kartowicza 1 m. 116; 02-501 Warszawa, Poland

godna makulopatia moga przebiega¢ bez objawéw pod-
miotowych. Jednakze zaburzenia ostro$ci wzroku poza
uszkodzeniem n. wzrokowego moga wystapié takze w
uszkodzeniach siatkéwki i plamki * %,

Niedomoga czynno$ciowa aparatu czopkowego oraz za-
palenie, demielinizacja i zanik wlokien n. wzrokowego
mogg objawia¢ sie dyschromatopsja. Wedlug Frederikse-
na i wspblpr. * nierozpoznawanie barw oceniane na pod-
stawie tablic Ishihary wystapilo u 56% chorych na s.r.
Polegalo ono na zaburzeniu widzenia barw, gldownie nie-
bieskiej i z6ltej, odpowiadajacych krotszym i dius
po esom fal promieniowania $wietlne
ski® spostrzegal chorg na s.x. z obustron:
n. wzrokowego, u ktorej okresowo wystepoy
psja (zielonowidzenie). Patogeneza

jest jasna.

tego zabt
Diagnostyka zmian chorobow
opiera sie na stwierdzeniu zmian o
wynikach statycznej elektroretin
sowaniu adaptoretinografii (AER : 0-
resceinowej (AF). W ostr;
w S$rodkowym odcinku zyl siatkOwki ow

n okresie
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ie 2 jatkO6w-
i i oraz rozszerzenie Zyl sia
ke jscowe lub ogniskowe

ji.mx AR wykazuje wtedy mie e
l;rzecieki, za$ badania fluorometryczne ‘?“ngzgr;gifx_
wego, zmiennego w natezeniu przerwania ar. o]
_siatkowka ™ *, Zmiany wysigkowe dos¢ szyb oki e
sie i dochodzi do wytworzenia wzdiuz zy} siatkOw e
tych ,pochewek” lub biatawo-szarych mufe}{ (obj
,oszronionych galazek”) . w cieiszyclf postacxgch OZkS
wystepuja zwykle drobne krwawienia do s1at1§0v'&l 18
Cendrowski i Myga® opisali chorego na s.r..zl zamk1er.n
lewego n. wzrokowego, u kiorego stwierdzili na date
lewego oka nieréwny kaliber zy! pokrytych bialawymi
pochewkami: od dolu i skroni zaznaczone bylo nowo-
tworzenie naczyn oraz wybroczyny. el £ d

Zapalenie siatk6wki (zs.) wystepuje najczesciej w Jej
centralnej czeéci. Zaznacza sig¢ 0no przegrupowamerp
barwnika, drobnymi nieregularnymi ogniskami barwni-
kowymi i odbarwieniem w postaci szaro-biatawych lub
z6ltych plamek®**. Horyd i wspéipr.” w kilku przy-
padkach sr. stwierdzili lagodna makulopatie. Cechowata
sie ona splaszczeniem plamki z6ttej, jej zmatowieniem
lub brakiem refleksu §wietlnego, czasem takze przegru-
powaniem barwnika.

Diagnostyka uszkodzen siatkéwki u chorych na sr
opiera sie takze na wynikach ERG i AERG. Wyniki ba-
dan sa bardzo rozbiezne i zaleza od metodyki, doboru
chorych i oceny zmian® ' ®, Czestos¢ wystepowania od-
chylen waha sie od 0% do 25% badanych®’. Zmiany w
statycznej ERG zalezg przede wszystkim od wystgpowa-
nia zapalenia i zaniku siatkéwki, w mniejszym za$ stop-
niu od zaniku n. wzrokowego. Odchylenia amplitudy
potencjaléw czynnosciowych ERG zalezg prawdopodob-
nie od generowania ich przez komorki zwojowe siatk6w-
ki, nie za§ od stanu czynnoSciowego tarczy i wilékien n.
wzrokowego . Zdaniem Matthewsa i wspoélpr.® u czesci
chorych na s.r. stwierdza sie obnizenie amplitudy fali a
lub zwigkszenie amplitudy fali b, niekiedy prawidlowy
czas utajenia po pobudzeniu $wiatlem bialym. Jednakze
dotyczylo to chorych na s.r. bez podmiotowych objawoéw
ze strony uktadu wzrokowego. U pozostalych stwierdzo-
no wydluzenie latencji w zapisach ERG. Moze to prze-
mawia¢ za defektem synaptycznym siatkéwki chorych
na s.r. Bednorz-Rduchowa® u chorych na s.r. ze zmiana-
mi w siatkéwce obserwowala obnizenie amplitudy fal a
i by oraz wydluzenie okresu utajenia fali b w statycznej
ERG. Adaptoretinografia wykazala szybkie narastanie
wysokoscei fali b,, wyzszy wskaznik amplitudy fali b, do
b; oraz znaczniejsze obnizenie wysokoéci fali b; w oku

z zapaleniem siatkowki® Wyniki te wskazuja na wigk-
sze uszkodzenie aparatu czopkowego anizeli precikowego
w przypadkach s.r.

O.zs. wystepuje zwykle u miodszych chorych i raczej
we wezedniejszym okresie s.r. W pojedynczych przypad-
kach moze by¢ pierwszym objawem choroby * . Zda-
niem Engella i Andersona™ prawie wszyscy chorzy na
S.I. wezeSniej lub pozniej przechodza ograniczone o0.z.s.
Zmiany te niewatpliwie wykazujg u cze$ci chorych na-
wroty, za§ w p6zniejszym okresie po 3 do 23 miesigcach
ustepuja " .  Ustapienie o0.zs. moze nie pozostawié
Ucﬁwytnych $ladow na dnie oczu, czasem jednak pozo-
Sta]e_ stwardnienie zyl, Arnold i wspélpr.®, Przebieg o.zs.
zdaniem niektérych autoréw wykazuje zaleznosé z natu-
ralnym rozwojem s.r. U chorych z rzutami s.r. czestosé
akiy\\'.nego 0.zs. wynosita 13—21%, za§ u chorych ze
Z\.Nolmeme~m s.r. tylko od 0 do 10%®. Naturalny prze-

bieg zs. jest mniej znany. Niewatpliwie istnieja poje-
dyncze przypadki sr., w ktérych zs. moze cofngé sie?
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Jednakie obserwacje Bammera i wspélpr, 4 ¥ ;
przemawiaja za tym, ze zs. ma charakter PrZe:,ih L2
i ciaggnie sie niekiedy przez cale zycie choregg = ekty

Odrebnym zagadnieniem jest fizjopg tolz Sir.
siatkébwki w omawianej chorobie uklady nerwg Eia
Podwyzszenie progu Swietlnego nie jest réwnomierwe :

% : ne
jednej lub w obu siatkéwkach, Patterson j Wspét :"
Inne parametry czynnoSci siatkéwki jak okres P
w AERG, rozréznienie dwu szybko po sobie na
cych bodzeéw $wietlnych (flicker fusion test), p
wanie barw (na tablicach Ishihary lub w chrom
Gunkela) nie sa prostg konsekwencjg podw:
progu S$wietlnego® Swiadezy to o bardzo zlozonyen
trudnych do wyjasnienia, czynnosciowych zaleinoéciac};
siatkéwki u chorych na sr. Innym zagadnieniem et
brak wyraznej zaleznosci migdzy zaburzeniami cZynno-
$ci siatkéwki i demielinizacjg wildkien n. Wwzrokowego
Zaburzenia moga dotyczyé w réinym stopniu fuﬂkcjl{
i lokalizacji zmian w siatkéwce, natomiast demieliniza-
cja raczej w sposéb réwnomierny dotyczy wszystkich
wibkien n. wzrokowego, zwlaszcza peczka plamkowo-
-tarczowego.

Badania histopatologiczne ozs. u chorych
zmartych ze s.r. s3 nieliczne. Wedlug MecAlpine’a
i wspélpr.® w ostrym okresie o.zs. stwierdza sie nacieki
Scian zylnych zlozone z komoérek wielojagdrowych i lim-
focytéw. Natomiast w przewlekiym okresie o.zs. Shaw
i wspélpr. ® stwierdzili w Scianach zyl siatkéwki grube,
warstwowe zlogi wibkien kolagenowych. ktérym towarzy-
szyly skape nacieki zlozone z komérek plazmatycznych.
Wedtug innych autoréw chodzilo o nacieki limfocytowo-
plazmatyczne obejmujgce przednie i tylne zyly siatkowki®
Nalezy podkreslié, ze u wszystkich chorych Arnolda
i wspélpr.® nacieki limfocytowe wystepowaly w zylach
n. wzrokowego, zas u 2 chorych niezaleznie rozprzestrze-
nialy sie w jego widknach (w 4% badanych). Prawdopodo-
bnie byly to limfocyty T lezace miedzy warstwami siat-
kéwki. U 2 chorych nacieki te miaty charakter odosobnio-
nych, drobnych ziarniniakéw. Badania histopatologiczne
z.s. u chorych na s.r. sg jeszcze rzadsze. Autorzy ame-
rykanscy stwierdzili, ze uszkodzenia siatkowki skladaly
sie ze skupisk limfocytéw i komorek nablonkowatych
oraz innych komérek zapalnych. Wystepowaly one w
wewnetrznej warstwie siatkoéwki oraz w przylegajacym
ciele szklistym. W 1 przypadku mialy one charakter ma-
lego guzka ziarninowego skladajgcego si¢ z komorek
o ciemno barwigcych sie w eozynie hematoksylinie®
jadrach. W przypadkach (retinitis
proliferativa) stwierdzono ogniskows proliferacjc komo-
rek nablonka siatkéwki®. Zanik komorek zwojowych z¢
zmniejszeniem sie ich warstw w plamce |1
okoloplamkowej, utrata komérek dwubieguno ych
stwy jadrzastej wewnetrznej i widkien nerwowych
kéwki byly opisywane przez innych autorow’

Posmiertne badania naczyn
mocg immunoperoksydazy wykazaly zwigkszo
szczalno$é zyl siatkowki w przypadkach z 0.z.S.
wet bez 0.zs. i innych zmian zapalnych® Biochem
i hematologiczne przyczyny uszkodzenia $cian
oméwiono pokrétce w innej pracy’ U 4 w$
rych na s.r. stwierdzono w §$cianach zyl siatkowkl ¢
no$¢ IgG. U 2 innych chorych IgG, prawdopodobnie
goklonalnym charakterze, wystgpowata w warstwic
kien nerwowych siatk6wki’. Mogla ona pochodziC
zakomoérkowych depozytéw oligoklonalnej IgG S¥!
zowanej przez komoérki plazmatyczne lub z przec
$cian zylnych. Wsréd 7 badanych u 2 w dcianach

“tajenia
stepujg.
0Zpozna.
atogratie
B 25Z0negq

rozrostowego Z.t

olkolicy

siatkowki za P
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siatkowki wystepowala IgA, za$§ u jednego chorego IgM.
Nie stwierdzono natomiast wzrostu przepuszeczalno$ci na
c3. Czy w warstwach wl6kien nerwowych siatkéwki
wystepuia u chorych na s.r immunologiczne kompleksy
pozostaje sprawa otwartg.

Etiopatogeneza o.zs, zs., makulopatii oraz za-
niku siatkéwki u chorych na sr. nie jest ostatecznie
wyjasniona. O.z.s. wystepuje w wielu chorobach zakaz-
nych, autoimmunizacyjnych i o nieustalonej etiologii.
Mozna wyr6zni¢ wrodzong posta¢ o.z.s., nastepnie poza-
palna, postaé¢ ,halo” (stwardnienie zyl) i postaé aktyw-
na ¥ * Jednym z nierozstrzygnietych problem6éw neu-
rookulistycznych jest wzajemny zwigzek zmian zapal-
nych w s.x. Podczas gdy Matthews i wspolpr.* wypo-
wiadaja poglad, ze nie ma asocjacji miedzy zanikiem
wiékien nerwowych siatkéwki i n. wzrokowego a o0.zs.,
inni sg przeciwnego zdania. Sprawa stosunku o.z.s. do
zs. nie jest jasna. O.z.s. wystepuje u chorych na s.r.
w Srodkowym lub obwodowym odcinku przebiegu zyl
siatk6wki, natomiast zmiany zapalne siatkéwki i blony
naczyniowej umiejscawiajg sie raczej w czedci central-
nej * * *. Nie spostrzegano takze po przebyciu o.z.s. zmian
w przegrupowaniu barwnika wzdluz zyl lub okolozyl-
nych ogniskowych odbarwien **. Mozna zatem zalozy¢,
ze u chorych na s.r. nie ma bezposredniego zwigzku
przyczynowego miedzy o.zs. i z.s. oraz makulopatia. Re-
tinitis i makulopatia sa prawdopcdobnie odrebnymi pro-
cesami zapalnymi. Wedlug McAlpine’a i wspdlpr.® w
rzadkich przypadkach s.r. stanem zapalnym objeta jest
Srodkowa zyla siatkéwki z obrzekiem tarczy n. wzroko-
wego i plamki oraz z rozszerzeniem zyt i drobnymi wy-
broczynami do siatkéwki. Zesp6l ten ma przebieg lagod-
ny. Nie mozna wtedy wylaczy¢, Ze nastepstwem tych
zmian jest zapalenie Srodkowej czesci siatkéwki. Jednak
ogniska z.s. u chorych na s.r. sa w zasadzie niezalezny-
mi, skupionymi wokét tarczy n. wzrokowego zmianami
chorobowymi. Fleischer (cyt. wg Bammera i innych) bli-
sko 70 lat temu wysunal koncepcje, ze sa to wilasciwe
ogniska s.r. w siatkdéwce nie posiadajacej mieliny. Skla-
daja si¢ one prawdopodobnie z limfocytéw T i nielicz-
nych B, niekiedy maja charakter bardzo malych guz-
kéw ziarninowych® Tego rodzaju nacieki limfocytowe
oraz zmiany ziarninowe byly opisywane w moézgach
chorych na sr.®. Nasuwa sie niemal pewny sad, Ze pro-
ces zapalny w omawianej chorobie rozwij
wokol zyl i w istocie bialej,
okowego i siatkoOwki.
temat

si¢ glownie
arej mozgu,

ziej w s

d hipotez na etiopatogenezy o0.z.s

u chorych na s.r. rozwaza si¢ cztery koncepcje: 1) o

stanowi nieswoisty odpowiedZ na zapalenie blony na-
czyniowej oka, 2) o.zs. jest wynikiem rozciggnigcia pro-
cesu zapalnego z opony migkkiej przedniego dolu czasz-

kowego, 3) ¢

tak jak z.s. stanowi wynik zakazenia
wirusowego (by¢ moze wirusem cytomegalii ludzkiej lub
defektywnym wirusem odry tak jak w SSPE), 4) o.zs.
1 zs. sg okulistycznymi komponentami odczynu autoim-
munizacyjnego; pierwszy odczyn wystepuje okolozylnie
na antygeny mielino drugi w migzszu siatkOwki na
antygen siatkéwkowy * *** * Je§li trzecia hipoteza jest
trafna, préby wyizolowania wirusa z gatki ocznej w tej
najczestszej chorobie demielinizacyjnej nie sa pozbawio-
ne racjonalnych przestanek.
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