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PRZYPADEK OSTREJ MARTWICY SIATKÓWKI

STRESZCZENIE
Ostra martwica siatkówkowa (acute retina necrosis � ARN) jest rzadkim, ale bardzo ciê¿kim zapaleniem
siatkówki. Zdarza siê w ka¿dym wieku u ogólnie zdrowych osób, lecz niekiedy mo¿e te¿ wyst¹piæ u cho-
rych o obni¿onej odporno�ci, w tym równie¿ chorych na AIDS. ARN jest chorob¹ wywo³an¹ przez wi-
rusy: herpes simplex (HSV), varicella-zoster (VZV) i rzadko przez wirus cytomegalii (CMV). Klasycz-
na triada objawów choroby to: zapalenie naczyñ têtniczych i ¿ylnych siatkówki i naczyniówki, zlewne
martwicze zapalenie siatkówki rozwijaj¹ce siê w siatkówce obwodowej oraz odczyn zapalny w ciele
szklistym. Rokowanie co do widzenia jest z³e, jedynie u 30% chorych ostateczna ostro�æ wzroku jest
lepsza ni¿ 0,1. Przyczynami utraty widzenia mog¹ byæ: otworopochodne odwarstwienie siatkówki, trak-
cyjne odwarstwienie siatkówki, niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego.
Do¿ylna terapia acyklowirem jest leczeniem z wyboru w przypadku ostrej martwicy siatkówkowej. Ogólna
terapia steroidami jest kontrowersyjna, poniewa¿ mo¿e u³atwiæ rozwój wirusów herpes, dlatego powin-
na byæ wdro¿ona tylko po rozpoczêtej terapii przeciwwirusowej. Aspirynê mo¿na podawaæ w celu zapo-
biegania naczyniowym powik³aniom zatorowym. Fotokoagulacja laserowa mo¿e byæ skuteczna w pro-
filaktyce odwarstwienia siatkówki, je�li stosowana jest odpowiednio wcze�nie. Zabiegi chirurgiczne s¹
przeprowadzane w przypadku odwarstwienia siatkówki.
W naszej pracy przedstawiamy przypadek chorego, u którego rozpoznano ostr¹ martwicê siatkówkow¹.
S³owa kluczowe: ostra martwica siatkówki, wirus Herpes simplex i Herpes zoster, acyklowir.
SUMMARY
Acute retinal necrosis (ARN) is rare but devastating necrotizing retinitis. It typically affects otherwise
healthy individuals of all ages, but it may occasionally affect immunocompromised patients, including
those with AIDS. ARN is caused by herpes simplex (HSV) and varicella zoster virus (VZV) and rarely
cytomegalovirus (CMV). The classical triad of ARN consists of the following: arteritis and periphlibitis
of the retinal and choroidal vasculature, confluent necrotizing retinitis with preferentially affects the
peripheral retina and vitritis. The visual prognostic is poor with only 30% of cases having a final visual
acuity of better that 0,1. Visual loss may occur from one of the following: rhegmatogenous retinal de-
tachment, tractional retinal detachment, ischemic optic neuropathy.
Intavenosus acyclovir therapy is considered mandatory for treatment of the ARN syndrome. Systemic
steroid therapy is controversial, because they have permissive effects on herpes viruses, so should be used
only after intravenosus antiviral therapy has been initiated. Aspirin may be used in an effort to prevent vascular
obstructive complications. Laser photocoagulation may be effecting in preventing retinal detachment if
applied early. Vitreoretinal surgery may be successful in treating complicated retinal detachments.
We present the description of patient admitted for a acute retinal necrosis.
Key words: acute retinal necrosis, Herpes simplex and Herpes zoster virus, acyclovir.
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WPROWADZENIE

Objawy kliniczne
Ostra martwica siatkówki (acute retinal necrosis, ARN) po raz pierwszy zosta³a

opisana w 1970 r. przez Urayama [1]. Jest rzadk¹ chorob¹ wywo³an¹ przez wirusy:
herpes simplex (HSV) lub varicella zoster wirus (VZV) i rzadko przez wirus cytome-
galii (CMV) [2]. Mo¿liwe s¹ predyspozycje genetyczne do wystêpowania schorze-
nia, u 55% pacjentów stwierdzono antygen HLA-DQw7+ [3]. ARN wystêpuje naj-
czê�ciej u ludzi ogólnie zdrowych (z prawid³owym systemem odporno�ciowym) w ka¿-
dym wieku, dwukrotnie czê�ciej u mê¿czyzn [4]. ARN mo¿e czasami wystêpowaæ te¿
u osób z obni¿on¹ odporno�ci¹ (w tym równie¿ u chorych na AIDS) oraz u osób le-
czonych immunosupresyjnie, przebieg choroby w tych przypadkach jest nieco odmien-
ny. Ostr¹ martwicê siatkówkow¹ mo¿e wyprzedzaæ o kilka lat pó³pasiec oczny lub
skórny [3]. Choroba pierwotnie mo¿e dotyczyæ obu oczu (20% pacjentów); w�ród
chorych z jednoocznym pocz¹tkiem choroby nastêpcze zajêcie drugiego oka jest bar-
dzo czêste [5].

Rozpoznanie ostrej martwicy siatkówkowej opiera siê na obrazie klinicznym cho-
roby [6]. Najczê�ciej pacjent zg³asza objawy bólu oka oraz obni¿enie ostro�ci wzro-
ku. Podczas badania mo¿na stwierdziæ objawy zapalenia têczówki, zapalenia nadtwar-
dówki i/lub zapalenia cia³a szklistego. Du¿e obszary martwiczej siatkówki pierwot-
nie wystêpuj¹ w jej obwodowej czê�ci, a nastêpnie zlewaj¹ siê i rozprzestrzeniaj¹
w kierunku bieguna tylnego ga³ki ocznej, plamka pozostaje zwykle niezmieniona. In-
nymi stwierdzanymi zmianami s¹: zapalenie nerwu wzrokowego, zapalenie têtniczek
oraz zamkniêcie naczyñ siatkówki. W obszarach martwiczych siatkówki mo¿e doj�æ
do tworzenia siê jej przedaræ i nastêpczych odwarstwieñ, co nale¿y do najczêstszych
i najciê¿szych powik³añ ARN [5, 6].

Rokowanie co do widzenia jest z³e, jedynie u 30% chorych ostateczna ostro�æ
wzroku jest lepsza ni¿ 0,1. Przyczynami utraty widzenia mog¹ byæ:
� otworopochodne odwarstwienie siatkówki, które powstaje w 50-80% przypadków

wskutek wytworzenia siê dziur w siatkówce na brzegu strefy zdrowej i chorej,
� trakcyjne odwarstwienie siatkówki, które jest rzadsze i spowodowane jest wtór-

nym zw³óknieniem podstawy cia³a szklistego,
� niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego, bêd¹ca rezultatem zakrzepowego

zamkniêcia têtniczek [7].
Leczenie
Celem leczenia ostrej martwicy siatkówkowej jest zatrzymanie procesu zapalne-

go, minimalizacja skutków waskulopatii, jak równie¿ zapobieganie odwarstwieniu
siatkówki. W badaniach klinicznych dowiedziono, ¿e wczesne wdro¿enie leczenia
ogranicza te¿ czêsto�æ wystêpowania choroby w drugim oku. Wed³ug badañ Paley
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i wsp. [8] u 13% pacjentów leczonych tylko acyklowirem wyst¹pi³y objawy choro-
bowe w oku towarzysz¹cym, za� u chorych nie leczonych w 70%.

Leczenie ARN polega na podawaniu leków (sterydów, mydriatyki) miejscowo do
worka spojówkowego, ogólnej terapii przeciwwirusowej niekiedy skojarzonej ze ste-
rydoterapi¹, leczeniu przeciwzakrzepowym, profilaktycznej laseroterapii siatkówki
oraz ewentualnych zabiegach chirurgicznych (witrektomii) w przypadku wyst¹pienia
odwarstwienia siatkówki.

Podawanie do¿ylne, a nastêpnie doustnie acyklowiru wydaje siê najbardziej sku-
tecznym leczeniem ARN. Lek ten jest skuteczny w przypadku HSV oraz VZV, lecz
wykazuje mniejsz¹ skuteczno�æ dzia³ania w CMV. Badania dowiod³y, ¿e w przypad-
ku ostrej martwicy siatkówkowej po podaniu do¿ylnym acyklowiru ju¿ po 48 godzi-
nach dochodzi do zatrzymania procesu zapalnego siatkówki, a po 4 dniach rozpoczy-
na siê regresja choroby [9].

Foscarnet � inny lek przeciwwirusowy dzia³aj¹cy g³ównie przeciwko CMV � jest
lekiem o s³abszym dzia³aniu przeciwko wirusom z grupy herpes i retrowirusom,
a w przypadku braku skutecznej odpowiedzi terapeutycznej na monoterapiê mo¿e cza-
sem byæ równie¿ stosowany w terapii ARN ³¹cznie z acyklowirem [6].

Inni autorzy [5] polecaj¹ stosowanie doustne famcyklowiru (Famviru) ³¹cznie z do-
¿ylnym acyklowirem u osób o prawid³owej odporno�ci. Terapia do¿ylna powinna byæ
kontynuowana do momentu ust¹pienia klinicznych objawów zapalenia siatkówki.
Doustne zastosowanie acyklowiru przez kolejne 3 miesi¹ce mo¿e zmniejszyæ ryzyko
infekcji drugiego oka.

U pacjentów o prawid³owej odporno�ci, którzy nie zareagowali na trapiê uk³ado-
w¹, poprawê mo¿e przynie�æ doszklistkowe podanie gancyklowiru i foskarnetu [5].

Ogólne leczenie steroidami jest kontrowersyjne, chocia¿ mog¹ one byæ skuteczne
w leczeniu intensywnego odczynu zapalnego, mog¹ równie¿ u³atwiaæ rozwój wiru-
sów herpes. Trzeba je zatem stosowaæ z rozwag¹, tylko z jednoczesn¹ do¿yln¹ tera-
pi¹ przeciwwirusow¹ [7].

Ciê¿kim powik³aniem ARN jest odwarstwienie siatkówki. Wydaje siê, ¿e najwy¿-
sze ryzyko jego wyst¹pienia istnieje miêdzy 8. a 12. tygodniem choroby. Profilak-
tyczne zastosowanie fotokoagulacji w celu demarkacji obszarów martwicy siatków-
ki mo¿e zmniejszyæ ryzyko jej odwarstwienia [5]. Efekty leczenia zale¿¹ od wcze-
snej diagnozy [3].

OPIS PRZYPADKU

Ogólnie zdrowy 39-letni mê¿czyzna zg³osi³ siê do Ambulatorium Okulistycznego
z powodu pogorszenia widzenia i bólu oka prawego. Stwierdzono: pe³n¹ ostro�æ
wzroku po korekcji szk³ami sferycznymi �2,0 Dsph oraz prawid³owe ci�nienie we-
wn¹trzga³kowe. W badaniu przedmiotowym prawego oka � objawy zapalenia têczów-
ki, nieznaczny wysiêk w ciele szklistym, dno oka prawid³owe. Oko lewe w badaniu
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okulistycznym bez zmian. Zalecono: miejscowo leki przeciwzapalne (sterydy, mydria-
tyki) oraz konsultacjê laryngologiczn¹ (w wywiadzie zapalenie zatok). Pacjent zg³o-
si³ siê ponownie po 3 dniach; stwierdzono: obni¿enie ostro�ci wzroku do 0,9 c.cor
�2,0 Dsph (stenopeiczne), prawid³owe ci�nienie wewn¹trzga³kowe, w polu widzenia
wzglêdny mroczek paracentralny, nasilone w porównaniu z badaniem poprzednim
objawy zapalenia têczówki, wiêkszy wysiêk w ciele szklistym oraz obrzêk tarczy nerwu
wzrokowego z jej przekrwieniem i wybroczynami przytarczowymi, obrzêk siatków-
ki w obszarze plamkowo-tarczowym. Chory nie wyrazi³ zgody na hospitalizacjê ce-
lem diagnostyki i leczenia. Do leczenia miejscowego w³¹czono doustn¹ sterydotera-
piê i antybiotykoterapiê, zalecaj¹c diagnostykê w trybie ambulatoryjnym.

Wobec braku poprawy chory zg³osi³ siê na hospitalizacjê 3 dni pó�niej; stan miej-
scowy jak w badaniu poprzednim. Leczenie utrzymano. W badaniach dodatkowych:
w morfologii � leukocytoza 14,4 k/Ul; pozosta³e parametry: jonogram, glukoza w su-
rowicy, badanie ogólne moczu, CRP oraz OB � w normie; badania w kierunku HIV,
WR, VDRL, CMV � ujemne; Toxoplasmosis, Toxocarosis, Boreliosis � bez cech
aktywnego zaka¿enia; próba tuberkulinowa ujemna; RTG klatki piersiowej i TK g³o-
wy � bez zmian. W badaniu neurologicznym stwierdzono niedoczulicê prawej po³o-
wy twarzy, w zwi¹zku z tym zalecono wykonanie badania NMR (prawid³owe). Kon-
sultacja stomatologiczna � rozleg³a próchnica zêbów, pacjent nie wyrazi³ zgody na
ekstrakcje zêbów.

W trzeciej dobie pobytu w szpitalu zaobserwowano w oku prawym nasilenie ob-
jawów zapalnych w ciele szklistym, wystêpowanie ognisk zawa³owych siatkówki
w postaci ognisk miêkkiego wysiêku i wybroczyn na �rednim obwodzie siatkówki
wzd³u¿ przebiegu naczyñ oraz zlewne ogniska martwicze siatkówki obejmuj¹ce wiêk-
szo�æ jej dalekiego obwodu. Obrzêk tarczy nerwu wzrokowego ogranicza³ siê, skro-
niowo tarcza nerwu by³a znacznie bledsza. Ostro�æ wzroku po nale¿nej korekcji wy-
nosi³a 0,7. Pole widzenia oka prawego by³o zawê¿one od góry do ok. 20°, skroniowo
do 50°, nosowo do 35°, do³em do 40°. Oko lewe w badaniu okulistycznym bez zmian.

Do leczenia w³¹czono acyklowir podawany do¿ylnie. Chorego skierowano do
Kliniki AM w Krakowie celem konsultacji, gdzie potwierdzono rozpoznanie ostrej
martwicy siatkówkowej.

Po stabilizacji stanu miejscowego zakoñczono terapiê do¿yln¹ acyklowirem i cho-
rego wypisano do domu, zalecaj¹c kontynuacjê terapii doustnym Heviranem i Encor-
tonem oraz utrzymanie miejscowego leczenia przeciwzapalnego. W dniu wypisu ze
szpitala ostro�æ wzroku oka prawego wynosi³a 0,7 c.cor �2,0 Dsph (stenopeiczne),
oko lewe w badaniu okulistycznym bez zmian. Terapiê doustn¹ Heviranem kontynu-
owano w zmniejszaj¹cych siê dawkach przez ponad 3 miesi¹ce, a sterydoterapiê przez
ok. 6 tygodni. W 3. miesi¹cu po odstawieniu ogólnego leczenia przeciwwirusowego
nast¹pi³ nawrót objawów chorobowych. Ostro�æ wzroku oka prawego wynosi³a
0,4 c.cor �2,0 Dsph. W badaniu przedmiotowym stwierdzono: silny wysiêk zapalny
w ciele szklistym, w dnie oka blad¹ tarczê nerwu wzrokowego, obwodowo pochewki
wokó³ naczyñ siatkówkowych oraz rozleg³e ogniska zaniku siatkówki i naczyniówki
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Ryc. 1. Rozleg³e obwodowe obszary martwi-
cy siatkówki

Ryc. 2. Rozleg³e obwodowe obszary martwi-
cy siatkówki

z ogniskowym przegrupowaniem barw-
nika, obejmuj¹ce koncentrycznie ca³y
daleki obwód dna oka. Powtórnie w³¹-
czono doustne leki przeciwwirusowe
i sterydy. Obraz dna oka przedstawiaj¹
ryciny 1 i 2 wykonane w Klinice Okuli-
styki AM w Krakowie i opublikowane
w tym artykule, dziêki uprzejmo�ci i za
zgod¹ Kierownika Kliniki prof. B. Ro-
manowskiej-Dixon. Leczenie przeciw-
wirusowe utrzymano przez kolejne
3 miesi¹ce � pacjent przebywa³ w tym
czasie pod opiek¹ Rejonowej Poradni
Okulistycznej.

W badaniu przeprowadzonym w rok
od pierwotnego zachorowania stwier-
dzono: ostro�æ wzroku oka prawego �
0,3 po korekcji szk³ami sferycznymi
�2,0 Dsph, warto�æ ci�nienia wewn¹trz-
ga³kowego � prawid³owa. Pole widze-
nia zawê¿one koncentrycznie do ok.
40-50°. Przedni odcinek prawid³owy,
soczewka przezierna. Widoczne szkliste
liczne gêste mêty pozapalne przes³ania-
j¹ce tylny biegun. Tarcza nerwu wzro-
kowego kredowoblada, o wyra�nych
granicach. Okolica plamki trudno wi-
doczna poprzez mêty cia³a szklistego.
Naczynia skroniowe siatkówki otoczo-

ne pochewkami, obwodowo siatkówka ró¿owa z ogniskami przegrupowania barwni-
ka, przylegaj¹ca. Oko lewe w badaniu okulistycznym � bez zmian. Pacjent przebywa
nadal pod sta³¹ kontrol¹ Rejonowej Poradni Okulistycznej.

OMÓWIENIE I WNIOSKI

W zaprezentowanym przypadku ostrej martwicy siatkówkowej � w jej pocz¹tko-
wym okresie � dominowa³y objawy zapalenia b³ony naczyniowej oka, nie wskazuj¹-
ce jednoznacznie na wirusow¹ etiologiê schorzenia. Typowy obraz choroby (który jest
podstaw¹ rozpoznania) rozwin¹³ siê dopiero kilka dni od wyst¹pienia pierwszych
objawów. Ze wzglêdu na bardzo rzadkie wystêpowanie choroby oraz powa¿ne roko-
wanie, zawsze nale¿y pamiêtaæ o mo¿liwo�ci wyst¹pienia ARN w przypadku zapale-
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nia b³ony naczyniowej i siatkówki oka, umo¿liwi to postawienie w³a�ciwej diagnozy
i natychmiastowe wdro¿enie prawid³owego leczenia. Nale¿y równie¿ czêsto kontro-
lowaæ pacjenta w okresie po zakoñczeniu leczenia na oddziale szpitalnym, z uwagi
na mo¿liwo�æ nawrotu choroby, a tak¿e gro�bê wyst¹pienia pó�nych powik³añ.
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