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STRESZCZENIE
W pracy przedstawiono rodzaje ruchow gatek ocznych, opisujac
ich fizjologie oraz struktury anatomiczne biorgce udziat w ich po-
wstawaniu. Omowiono takze objawy kliniczne zaburzen gatkoru-
chowych w zaleznosci od miejsca uszkodzenia osrodkowego ukta-
du nerwowego w przebiegu schorzen ostrych (najczesciej naczy-
niowych). Uwzgledniono takze specyfike zaburzen gatkoruchowych
w przewlektych schorzeniach zwyrodnieniowych. Autorzy podkre-
$lajg istotne znaczenie elektrofizjologicznej diagnostyki zaburzen
gatkoruchowych w chorobach mozgu, ktéra stanowi wazne uzu-
petnienie wspotczesnych metod diagnostyki obrazowe;.
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Wprowadzenie

Zaburzenia ruchow galek ocznych sg czestym
objawem choréb neurologicznych. Czasami stano-
wia pierwszg manifestacje choroby. Okreslenie
charakteru zaburzen gatkoruchowych moze ula-
twi¢ dokonanie rozpoznania. By prawidtowo prze-
prowadzi¢ badanie, trzeba znaé fizjologie ruchu
galek ocznych, a interpretacja stwierdzanych ob-
jawow patologicznych jest mozliwa jedynie w przy-
padku znajomosci lokalizacji i funkcji struktur
uczestniczacych w tym ruchu.

Adres do korespondencji: lek. Krzysztof Jadanowski
Katedra i Klinika Neurologii AM

ul. Borowska 213, 50-556 Wroctaw

tel.: 71 734 31 00, faks: 71 734 31 09

e-mail: krzysztofjada@wp.pl

Polski Przeglad Neurologiczny 2010, tom 6, 4, 202-211
Wydawca: ,Via Medica sp. z 0.0.” sp.k.

Copyright © 2010 Via Medica

Rodzaje ruchéw gatek ocznych

Podstawowym celem ruchu galek ocznych jest
uzyskanie ostrego, stabilnego i pojedynczego wi-
dzenia. Aby to osiagna¢, oczy musza zosta¢ skie-
rowane na obiekt zainteresowania w taki sposéb,
by jego obraz padl na siatkéwke w miejscu gwaran-
tujacym najlepszy odbiér, czyli tam, gdzie zagesz-
czenie fotoreceptoréw jest najwieksze, w dotku
srodkowym. Obraz musi by¢ tutaj wystarczajaco
stabilnie utrzymany niezaleznie od ruchu obserwa-
tora czy obiektu. To zadanie jest realizowane przez
dwie kategorie ruch6w gatek ocznych — ruchy prze-
mieszczajace spojrzenie oraz utrzymujace spojrze-
nie. Sposréd ruchéw przemieszczajgcych spojrze-
nie wyr6znia sie sakkady, wolne ruchy §ledzenia
i ruchy wergencyjne. Do ruchéw utrzymujacych
spojrzenie zalicza sig¢ fiksacje, odruch przedsion-
kowo-oczny (VOR, vestibulo-ocular reflex) i odruch
optokinetyczny (OKR, optokinetic reflex) [1-3].

Ruchy przemieszczajace spojrzenie

Sakkady to szybkie, skojarzone ruchy galek
ocznych przemieszczajace obraz obiektu z obwo-
dowej czesci siatkéwki do jej centrum, dzieki cze-
mu moze by¢ on lepiej widziany. Podczas sakkady
oko porusza sie z predkoscia 30-700 °/s, przy czym
istnieje $cista zalezno$¢ miedzy amplituda ruchu
a jego predkoscig. Przy wiekszej amplitudzie oko
uzyskuje wieksza predkosé¢. Latencja od momentu
pojawienia sie bodZca do wyzwolenia sakkady
wynosi okolo 150-250 ms. W czasie wykonywa-
nia ruchu nie jest mozliwe widzenie ani zmiana
zaplanowanej wczeéniej trajektorii. Sakkady moga
by¢ wyzwalane w spos6b dowolny lub odrucho-
wy, przy czym bodziec wyzwalajgcy nie musi mieé
charakteru wzrokowego, ale moze by¢ takze stu-
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chowy lub dotykowy. Do sakkad zalicza sie réwniez
szybie fazy oczoplasu podczas stymulacji przedsion-
kowej lub optokinetycznej, a takze szybkie ruchy
gatek ocznych podczas fazy snu REM [1-3].

Wolne ruchy $ledzenia to ptynne, skojarzone
ruchy gatek ocznych, ktérych zadaniem jest zapo-
bieganie rozmazaniu na siatkowce obrazu obiektu
wolno poruszajacego sie na tle otoczenia. Sa one
wywolywane przez bodziec z latencja nieco krétsza
niz latencja sakkady —100-200 ms. Predkos¢ oka
podczas tego ruchu (do ok. 70 °/s) jest stale dosto-
sowywana do predkosci poruszajacego sie obiektu
w mechanizmie sprzezenia zwrotnego. Wolne ru-
chy $ledzenia nie moga by¢ generowane bez bodz-
ca. Przy prébie §ledzenia wyobrazonego celu po-
wstaje seria sakkad. Jednak, podobnie jak w przy-
padku sakkad, bodziec moze mie¢ inny charakter
niz wzrokowy [1-3].

Ruchy wergencyjne to ruchy gatek ocznych
w przeciwstawnych kierunkach odbywajace sie
w tym samym czasie. Celem ruchéw wergencyj-
nych jest zachowanie pojedynczego widzenia
obiektu, ktéry przybliza sie lub oddala od obser-
watora (konwergencja — zbieznos¢ i dywergencja
— rozbiezno$¢). W celu uzyskania pojedynczego
widzenia obrazy obserwowanego obiektu musza
by¢ jednoczesnie utrzymane w odpowiadajacych
sobie punktach obu siatkéwek. Istnieja dwa bodz-
ce wyzwalajgce ruch wergencyjny — zamazanie
i dwojenie obrazu. Zamazanie obrazu §wiadczace
o tym, Ze obserwowany obiekt jest zbyt blisko lub
daleko od obserwatora, wywoluje zmiane akomo-
dacji wraz ze zmiang rozmiaru Zrenicy i towarzy-
szgcym ruchem wergencyjnym. Diplopia zwiaza-
na z padaniem obrazéw na niekorespondujace
punkty siatkéwki wywoluje ruch wergencyjny
zmieniajacy linie widzenia oczu tak, aby mozliwa
byta fuzja obrazéw i pojedyncze widzenie [1-4].

Ruchy utrzymujace spojrzenie

Odruch przedsionkowo-oczny polega na skoja-
rzonym ruchu gatek ocznych w kierunku przeciw-
nym do ruchu glowy. Zadaniem VOR jest stabili-
zacja obrazu na siatkéwce podczas szybkiego
ruchu. Informacja o ruchu gtowy pochodzi z na-
rzadu przedsionkowego ucha §rodkowego. Recep-
tory odbierajace informacje o ruchu obrotowym sg
zlokalizowane na grzebieniach bankowych prze-
wodéw pétkolistych, natomiast dla ruchu liniowe-
go mieszcza sie w narzadzie otolitowym woreczka
(dla ruchu pionowego) i tagiewki (dla ruchu po-
ziomego); VOR zapewnia kompensacyjny ruch
gatek ocznych dla ruchu glowy we wszystkich

plaszczyznach. Ma bardzo krétki czas latencji (ok.
15 ms), dzieki czemu obraz na siatkéwce jest sta-
bilny nawet podczas szybkich ruchéw gtowy (np.
podczas biegania). Informacja z narzadu przedsion-
kowego jest przekazywana do jader przedsionko-
wych, a nastepnie do jader galkoruchowych i mie-
$ni poruszajgcych gatka oczna. Najlepiej mozna to
zilustrowa¢ na przyktadzie poziomego, obrotowe-
go ruchu glowy. Skret glowy, poprzez ruch endo-
limfy, powoduje pobudzenie w kanale pétkolistym
po stronie, w ktora jest skrecana glowa. Nastepnie
informacja biegnie do jadra przedsionkowego przy-
srodkowego po tej samej stronie. Jadro przedsion-
kowe przysrodkowe wysyta sygnaly pobudzajace
do jadra nerwu odwodzacego po stronie przeciw-
nej i jednoczesénie sygnaty hamujace do tozstron-
nego jadra nerwu odwodzacego. Jadro nerwu od-
wodzacego zawiera motoneurony dla tozstronnego
mies$nia prostego bocznego, a poprzez neurony
wstawkowe, za posrednictwem peczka podluzne-
go przysrodkowego, przekazuje pobudzenia do
cze$ci przeciwstronnego jadra nerwu okoruchowe-
go unerwiajacej miesienn prosty przys$rodkowy.
W ten sposéb pobudzenie w prawym kanale p6l-
kolistym podczas ruchu glowy w prawo powoduje
zwrot galek ocznych w lewo. Jezeli ruch obrotowy
glowy jest utrzymywany, gatki oczne poruszaja sie
plynnie do momentu, w ktérym osiagaja swoje
maksymalne wychylenie w obrebie oczodotu (wol-
na faza oczoplasu), a nastepnie ruchem sakkado-
wym sa przenoszone ponownie do potozenia cen-
tralnego (szybka faza oczoplasu) [1-5].

Odruch optokinetyczny, podobnie jak VOR, stu-
zy stabilizacji obrazu na siatkéwce podczas ruchu
glowy. Poniewaz informacja o ruchu pochodzi
w tym wypadku z ukltadu wzrokowego, czas laten-
cji odruchowego przemieszczenia galek ocznych,
zwigzany z przetwarzaniem sygnatu wzrokowego,
jest znacznie dluzszy i wynosi okoto 50-100 ms;
OKR nie pozwala wiec na kompensacje szybkich
ruchéw glowy, ale uzupetnia VOR podczas wol-
nego, jednostajnego ruchu, kiedy pobudzenie
w ukladzie przedsionkowym jest niewystarczaja-
ce lub podczas przemieszczania sie otoczenia
wzgledem nieruchomego obserwatora (np. w cza-
sie obserwacji krajobrazu przez okno jadacego po-
ciggu). Najlepszym bodZcem wyzwalajagcym OKR
jest przemieszczanie sie catego obrazu poprzez siat-
kéwke [1-5].

Fiksacja to utrzymywanie w dotku §rodkowym
siatkéwki obrazu wybranego obiektu stacjonarne-
go. W warunkach fizjologicznych okresy fiksacji
trwaja zwykle okoto 200 ms. W rzeczywistosci
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podczas fiksacji oczy nie sa nieruchome, lecz wy-
konujg niedostrzegalne golym okiem miniaturowe
ruchy. Wyr6znia sie trzy rodzaje takich ruchow:
mikrosakkady, mikrodryf i mikrodrzenie. Rola
mikrosakkad, ktérych amplituda nie przekracza
0,1° jest nieznana, prawdopodobnie sg one zbed-
ne dla postrzegania wzrokowego. Mikrodryf —
powolny ruch o podobnej amplitudzie i predkosci
do 0,25 °/s — zapobiega zanikaniu nieruchomego
obrazu na siatkdwce, zwigzanemu z adaptacja re-
ceptoréw. Mikrodrzenie to stata aktywnos¢ rucho-
wa galek ocznych podczas fiksacji o amplitudzie
wielokrotnie mniejszej niz mikrosakkady i czesto-
tliwosci 50-100 Hz [1-3].

Zahurzenia gatkoruchowe zwigzane
z uszkodzeniem struktur pnia moézgu

W pniu mézgu znajdujg sie liczne struktury
uczestniczace w kontroli ruchéw galek ocznych,
dlatego jego uszkodzenie czesto wigze sie z zabu-
rzeniami gatkoruchowymi. Most jest odpowiedzial-
ny przede wszystkim za kontrole poziomych ru-
chéw gatek ocznych, sr6dmézgowie odgrywa
decydujaca role w kontroli ruchéw pionowych,
a w rdzeniu przedluzonym mieszcza sie jadra
uczestniczace w utrzymaniu spojrzenia (utrzyma-
niu galek ocznych w pozycji nadanej po wykona-
niu ruchu — tzw. integrator nerwowy) oraz jadra
istotne dla powstania VOR.

Most

W nakrywce mostu jest zlokalizowane parzyste
jadro nerwu odwodzacego bedace podstawowsq
struktura pnia mézgu dla poziomych, skojarzonych
ruchéw gatek ocznych. Jadro to zawiera motoneu-
rony unerwiajace tozstronny miesien prosty bocz-
ny oka oraz neurony wstawkowe, ktérych aksony
po przekroczeniu linii srodkowej biegna w peczku
podluznym przysrodkowym, osiagajac przeciw-
stronne jadro nerwu okoruchowego, gdzie kontak-
tuja sie z motoneuronami dla mie$nia prostego
przyérodkowego. Jadro nerwu odwodzgcego otrzy-
muje sygnaty dla wszystkich rodzajow poziomych
ruchéw gatek ocznych. Sygnaty pobudzajgce dla
sakkad pochodza z tozstronnych neuronéw wy-
zwalajgcych pobudzenie (EBN, excitatory burst
neurons) zlokalizowanych rostralnie w obrebie
okotosrodkowego tworu siatkowatego mostu
(PPRF, paramedian pontine reticular formation),
ktory jest pniowym generatorem sakkad pozio-
mych. Sygnaty hamujace sakkady pochodza z prze-
ciwstronnych neuronéw hamujacych pobudzenie
(IBN, inhibitory burst neurons), wchodzgcych row-

niez w sklad PPRF, zlokalizowanych kaudalnie.
Polecenie utrzymania spojrzenia jadro nerwu od-
wodzacego otrzymuje z tozstronnego jadra przed-
sionkowego przysrodkowego i przylegajacego do
niego jadra poprzedzajacego nalezacego do zespo-
tu jader okolopodjezykowych (NPH, nucleus pre-
positus hypoglossi). Jadra te wchodzg w sktad in-
tegratora nerwowego dla ruchéw poziomych.
Pobudzenia dla wolnych ruchéw §ledzenia, odru-
chu przedsionkowo-ocznego i optokinetycznego
pochodzg z przeciwstronnego jadra przedsionko-
wego przysrodkowego. Struktura o istotnym zna-
czeniu dla kontroli ruchéw gatek ocznych, zloka-
lizowang miedzy innymi takze w moécie, jest
peczek podtuzny przysrodkowy. Zawiera on akso-
ny neuronéw uczestniczgcych w poziomych, pio-
nowych i obrotowych (torsyjnych) skojarzonych
ruchach oczu. Dla ruch6éw poziomych przechodza
tedy aksony neuronéw posredniczacych, dla ru-
chow pionowych i obrotowych — aksony z jader
przedsionkowych, przekazujace sygnaty wolnych
ruch6éw §ledzenia oraz odruchu przedsionkowo-
-ocznego, a takze aksony przekazujgce sygnaly dla
sakkad [1, 2, 6].

Uszkodzenie jadra nerwu odwodzacego powo-
duje utrate mozliwosci wykonywania poziomych,
skojarzonych ruchéw gatek ocznych w kierunku
uszkodzenia — zaréwno dowolnych, jak i odru-
chowych. Zachowane sg natomiast ruchy piono-
we i wergencyjne. W przypadku ostrego uszkodze-
nia obserwuje sie przeciwstronne zbaczanie galek
ocznych [1, 2, 7-9].

Uszkodzenie peczka podiuznego przysrodkowe-
go powoduje porazenie miedzyjadrowe, ktére cha-
rakteryzuje sie upo$ledzeniem przywodzenia oka
po stronie uszkodzenia podczas skojarzonego ru-
chu gatek ocznych. Przywodzenie zwigzane z kon-
wergencjg moze byé zachowane. Podczas odwo-
dzenia w oku po stronie przeciwnej do uszkodzenia
pojawia sie oczoplas dysocjacyjny. Ponadto w po-
razeniu miedzyjadrowym moze wystapi¢ skosne
odchylenie gatek ocznych z hipertropia (wyzszym
ustawieniem oka) po stronie uszkodzenia oraz pio-
nowy oczoplas dysocjacyjny. W przypadku uszko-
dzenia obustronnego (ryc. 1) obserwuje sie do-
datkowo zaburzenia pionowych ruchéw gatek
ocznych (utrzymania spojrzenia, wolnego $ledze-
nia, VOR i OKR), intruzje sakkadowe podczas fik-
sacji oraz obustronny zez rozbiezny, okreslany
mianem zespolu WEBINO (wall-eyed bilateral in-
ternuclear ophthalmoplegia). Najczestsze przyczy-
ny porazenia miedzyjadrowego to: stwardnienie
rozsiane, udar niedokrwienny pnia mézgu, guz
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Rycina 1. Obustronne uszkodzenie pgczka podtuznego przysrodkowego u kobiety ze stwardnieniem rozsianym

pnia mézgu i komory IV, wodoglowie, uraz, neu-
roinfekcja, encefalopatia watrobowa oraz encefa-
lopatia Wernickego [1, 2, 10, 11].

Jednoczesne uszkodzenie jadra nerwu odwodza-
cego i peczka podtuznego przysrodkowego powo-
duje objawy tak zwanego zespotu ,,jeden i p6t”, kté-
ry charakteryzuje sie tozstronnym porazeniem
poziomych skojarzonych ruchéw gatek ocznych
z towarzyszacym porazeniem miedzyjadrowym. Je-
dynym zachowanym ruchem poziomym jest odwo-
dzenie oka po stronie przeciwnej do uszkodzenia.
Pionowe ruchy gatek ocznych i ruchy wergencyjne
moga by¢ zachowane [1, 2, 10, 12].

Srédmézgowie

W §rédmézgowiu znajduja sie jadra nerwu oko-
ruchowego i bloczkowego, ktére zawieraja motoneu-
rony dla mieéni poruszajgcych gatkami ocznymi
pionowo i obrotowo. Kluczowa struktura wyzwala-
jaca sakkady to jadro §r6dmiagzszowe rostralne
peczka podtuznego przysrodkowego (riMLF, rostral
interstitial nucleus of the medial longitudinal fasci-
culus). Jest ono zlokalizowane w rostralnej czesci
srédmozgowia w polu przedczerwiennym, miedzy
peczkiem tylozgietym a peczkiem wzgérzowo-su-
teczkowym; riMLF zawiera EBN, ktére przekazujg
impulsy inicjujgce sakkade (pobudzenie fazowe),
poprzez peczek podluzny przysrodkowy do tozstron-
nego i przeciwstronnego jadra nerwu okoruchowe-
go (do obu mieéni prostych gérnych i skosnych dol-
nych) dla ruchu ku gérze oraz do tozstronnego jadra
nerwu okoruchowego i bloczkowego (tozstronny
miesien prosty dolny i przeciwstronny miesien
skoény gérny) dla ruchu ku dotowi. Kazde riMLF
moze wiec inicjowaé zaréwno sakkady ku goérze,
jak i ku dotowi, jednak sakkady obrotowe wytgcz-
nie tozstronnie. Neurony wyzwalajace pobudzenie
zlokalizowane w riMLF, podobnie jak te w PPRF,
wysylaja aksony do integratora nerwowego, ktéry
przeksztalca pobudzenie fazowe w toniczne, umoz-
liwiajace utrzymanie gatki ocznej w nowym polo-
zeniu. Role integratora nerwowego dla sakkad pio-
nowych i obrotowych petni jadro §rédmigzszowe
Cajala (INC, interstitial nucleus of Cajal), zlokali-
zowane w poblizu riMLF. Zawiera ono réwniez IBN

dla sakkad pionowych i obrotowych, a takze otrzy-
muje pobudzenia zwigzane z pionowym odruchem
przedsionkowo-ocznym i ruchami wolnego $ledze-
nia w pionie. Wysyla projekcje poprzez spoidto
tylne do przeciwstronnego INC oraz jader nerwu
nriiv (i, 13].

Uszkodzenie riMLF najczesciej wystepuje w uda-
rze w obszarze unaczynienia tetnicy wzgérzowo-
-podwzgérzowej okotosrodkowej tylnej. Niekiedy
to naczynie, odchodzace od tetnicy tylnej mézgu,
jest pojedyncze i zaopatruje oba riMLF. Gléwne ob-
jawy uszkodzenia riMLF to zwolnienie sakkad ku
dolowi oraz obrotowy oczoplas skierowany kon-
tralateralnie w stosunku do uszkodzenia wraz
z torsyjnym, statycznym zbaczaniem galek ocznych
i zniesieniem tozstronnych sakkad obrotowych.
W przypadku obustronnego uszkodzenia docho-
dzi do zniesienia sakkad pionowych i obrotowych,
z zachowaniem pionowego ruchu wolnego $ledze-
nia i VOR [1, 2, 14, 15].

Uszkodzenie INC powoduje uposledzenie utrzy-
mywania spojrzenia po wykonaniu ruch6w piono-
wych i obrotowych, obrotowy oczoplgs z faza
szybka w kierunku uszkodzenia oraz tak zwang
oczna reakcje przechyleniowa (OTR, ocular tilt re-
action) z przeciwstronnym do uszkodzenia prze-
chyleniem glowy, tozstronna hipertropia i incyklo-
torsja (wyzszym ustawieniem i dosrodkowym
skreceniem galki ocznej). Obustronne uszkodze-
nie INC prowadzi do ograniczenia zakresu wszyst-
kich rodzajéw ruchéw gatek ocznych w pionie.
Ponadto moze wystgpi¢ pionowy oczoplas ku gé-
rze wraz z odchyleniem glowy ku tytowi [1, 2, 16].

Uszkodzenie spoidla tylnego wywoluje ograni-
czenie zakresu ruchéw gatek ocznych w pionie
(zwlaszcza ku gorze) (ryc. 2). Czesto obserwuje sie
takze oczoplas konwergencyjno-retrakcyjny skta-
dajacy sie z asynchronicznych, zbieznych sakkad,
pojawiajacy sie przy prébie patrzenia ku gorze,
patologiczna retrakcje powiek przy patrzeniu na
wprost i zaburzenia ruchéw wergencyjnych (pora-
zenie konwergencji lub dywergencji z kurczowym,
zbieznym ustawieniem gatek ocznych). Ponadto
w uszkodzeniu spoidta tylnego moze wystapié tonicz-
ne zbaczanie gatek ocznych ku dolowi, okreslane
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Rycina 2. Kobieta (76 lat) zudarem niedokrwiennym lewego wzgorza i objawami uszkodzenia spoidta tylnego; widaé¢ catkowite zniesienie
spozierania pionowego ku goérze, a przy patrzeniu na wprost widoczna jest retrakcja powiek

mianem objawu ,,zachodzacego storica”. Objaw ten
jest czesto obserwowany u noworodkéw z krwa-
wieniem wewnatrzkomorowym. Przyczynami
uszkodzenia spoidia tylnego sg najczesciej: guz
mézgu, wodoglowie, udar krwotoczny lub niedo-
krwienny wzgoérza, choroby metaboliczne, choro-
by zwyrodnieniowe mozgu, a takze stwardnienie
rozsiane i neuroinfekcje [1, 2, 13].

W pokrywie srédmdzgowia mieszcza sie wzgorki
gorne, ktorych funkcja jest zwigzana z powstawa-
niem wszystkich rodzajéw sakkad. Zawierajg one
retinotopowa mape czuciowa przeciwstronnego
pola widzenia w warstwie grzbietowej, pod ktéra
w warstwie brzusznej jest zlokalizowana mapa
ruchowa. W warstwie brzusznej rozréznia sie
wzgérkowe neurony wyzwalajace pobudzenie,
neurony fiksacyjne oraz neurony wzmacniajace
pobudzenia. Kierunek i rozmiar generowanej sak-
kady zaleza od lokalizacji neuronu wyzwalajacego
pobudzenie. Neurony fiksacyjne mieszcza sie w ro-
stralnym biegunie wzgoérkéow gérnych i prawdo-
podobnie hamuja sakkady poprzez swoje projek-
cje do komorek pauzy (OPN, omnipause neurons).
Komoérki te hamuja w sposéb toniczny wszystkie
rodzaje sakkad; sa zlokalizowane w jadrze wtrgco-
nym szwu (RIP, nucleus raphe interpositus), w po-
blizu jgdra nerwu VI. Uszkodzenie bieguna rostral-
nego wzgorkéw gérnych (,strefy fiksacyjnej”)
powoduje skrécenie czasu latencji sakkad oraz in-
truzje sakkadowe podczas fiksacji. Uszkodzenie
bieguna ogonowego wywoluje przeciwstawny efekt
— wydluza czas latencji sakkad [1, 3, 17].

Rdzen przedtuzony
W rdzeniu przedtuzonym znajduje sie integra-
tor nerwowy dla sakkad poziomych. W jego skiad

wchodzi jadro poprzedzajace podjezykowe (NPH)
oraz jadro przedsionkowe przysrodkowe. Wyni-
kiem uszkodzenia tych struktur jest oczoplas spoj-
rzeniowy (gaze-evoked nystagmus). Charaktery-
stycznym objawem, zwigzanym z uszkodzeniem
jadra dolnego oliwki i struktur w obrebie tak zwa-
nego tréjkata Guillaina-Mollareta (jadro dolne oliw-
ki, jadro zebate i jadro czerwienne), sa mioklonie
oczno-podniebienne [1, 2].

Czesta przyczyna uszkodzenia rdzenia przedtu-
zonego jest udar niedokrwienny w czesci grzbie-
towo-bocznej przebiegajacy z objawami zespotu
Wallenberga. Jest on najczesciej spowodowany
zamknieciem tozstronnej tetnicy kregowej, niekie-
dy w nastepstwie spontanicznego lub pourazowe-
go jej rozwarstwienia. Rzadsza przyczynag udaru
bywa zamkniecie tetnicy dolnej tylnej mézdzku.
Do objawoéw klinicznych po stronie uszkodzenia
zalicza sie: zaburzenia czucia bélu i temperatury
na twarzy, zespét Hornera, ataksje koniczyn, pora-
zenie krtani, gardla i podniebienia, a po stronie prze-
ciwnej — zaburzenia czucia bélu i temperatury na
tutowiu i koficzynach. Wséréd objawéw gatkorucho-
wych wyréznia sie tozstronne zbaczanie galek
ocznych, uposledzenie wolnego §ledzenia w kierun-
ku przeciwnym do uszkodzenia i spontaniczny
oczoplas (czesto poziomo-obrotowy), ktéry moze
by¢ zar6wno tozstronny, jak i przeciwstronny. Po-
nadto obserwuje sie lateropulsje sakkad (zbaczanie
sakkad pionowych i hipermetrie sakkad poziomych
w kierunku uszkodzenia) oraz OTR. W przypadku
OTR w przebiegu uszkodzenia rdzenia przediuzo-
nego, odmiennie niz przy uszkodzeniu srédmézgo-
wia, glowa przechyla sie w strone uszkodzenia,
a gatka oczna po stronie uszkodzenia jest ustawio-
na nizej i zrotowana na zewnatrz (ryc. 3) [1, 2, 18].
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Rycina 3. Skosne odchylenie gatek ocznych u mezczyzny z udarem niedokrwiennym w grzbietowo-bocznej czgsci rdzenia przediuzone-
go po lewej stronie (w obrazie rezonansu magnetycznego obszar zaznaczony strzatka)

W przypadku uszkodzenn okotosrodkowej cze-
§ci rdzenia przedluzonego czestym objawem jest
oczoplas pionowy ku goérze. Przyczyna tego oczo-
plasu to najprawdopodobniej przerwanie drogi dla
pionowego VOR i polaczen uczestniczacych
w utrzymaniu spojrzenia w pionie [1, 2, 19].

Zahurzenia gatkoruchowe
w uszkodzeniu mézdzku

Mézdzek optymalizuje ruch oka poprzez dostro-
jenie jego predkosci i amplitudy do przemieszcza-
jacego sie celu, tak aby uzyskany obraz byt mozli-
wie najwyrazniejszy. W kontrole ruchéw gatek
ocznych sg zaangazowane gtéwnie dwa regiony
mozdzku — plat grudkowo-ktaczkowy, nazywany
takze mo6zdzkiem przedsionkowym (vestibulocere-
bellum), oraz grzbietowa cze$¢ robaka w obrebie
placikéw VI i VII (czesc¢ stoku, liscia, guza i pira-
midy) wraz z lezacym pod nia jadrem wierzchu.
W mézdzku przedsionkowym nieco odmienne
funkcje pelni klaczek wraz z klaczkiem dodatko-
wym oraz grudka wraz z przylegajaca do niej
brzuszna czescia czopka. Klaczek i ktaczek dodat-
kowy moduluja ruch gatek ocznych podczas wol-
nego $ledzenia, VOR i OKR. Uczestnicza takze,
wraz z jgdrami przedsionkowymi i NPH, w utrzy-
maniu spojrzenia. W wyniku uszkodzenia tych
struktur pojawiaja sie oczoplas pionowy ku doto-
wi, zaburzenia ruchu wolnego §ledzenia, niedosta-
teczne utrzymywanie spojrzenia (oczoplas spojrze-
niowy) oraz upo$ledzenie hamowania VOR.
Grudka wraz z przylegajaca czescia czopka uczest-
niczy w tak zwanym mechanizmie ,,magazynowa-
nia predkoéci” wzmacniajacym odpowiedz gatko-
ruchowa podczas VOR. Uszkodzenie grudki
prowadzi do powstania okresowego oczoplasu na-
przemiennego. Jest to oczoplgs poziomy zmienia-

jacy kierunek w regularnych odstepach czasu.
Grzbietowa cze$¢ robaka oraz jadro wierzchu uczest-
niczg przede wszystkim w odpowiednim dopaso-
waniu amplitudy sakkad. Przy uszkodzeniach
grzbietowej czesci robaka sakkady sg hipometrycz-
ne, a w przypadku uszkodzenia jadra wierzchu ob-
serwuje sie¢ hipermetrie sakkad [1, 20-22].

Jedna z przyczyn zaburzen gatkoruchowych
zwigzanych z dysfunkcjg mézdzku sa wady roz-
wojowe tylomézgowia. W zespole Arnolda-Chia-
riego dochodzi do uszkodzenia tylnej czesci
moézdzku (klaczka, ktaczka dodatkowego, grudki
i czopka) oraz tylnej czesci rdzenia przediuzone-
go. W typie pierwszym malformacji stwierdza sie
nadmierne wydluzenie rdzenia przedluzonego
z jednoczesnym przemieszczeniem migdatkow
mo6zdzku do otworu wielkiego. W tym przypadku
objawy gatkoruchowe pojawiaja sie w wieku doro-
stym. W typie II, w ktérym do otworu wielkiego
przemieszczajg sie robak mézdzku, komora IV
i rdzen przedtuzony, objawy sa zazwyczaj obecne
juz w dziecinstwie. Najczestszym objawem zespo-
tu Arnolda-Chiariego jest oczoplas skierowany ku
dotowi (spontaniczny lub pozycyjny), niekiedy bar-
dziej nasilony przy patrzeniu ku bokom, a takze
inne rodzaje oczoplasu (spojrzeniowy, hustawko-
wy, oczoplas z odbicia, okresowy oczoplas naprze-
mienny). Ponadto w zespole tym stwierdza sie sko-
$ne odchylenie gatek ocznych, zaburzenia ruchu
wolnego $ledzenia i hamowania VOR. W zespole
Dandy’ego-Walkera, w ktérym dochodzi do torbie-
lowatego poszerzenia komory IV wraz z czeSciowa
lub catkowita agenezja robaka mézdzku, zazwyczaj
obserwuje sie jedynie sredniego stopnia dysmetrie
sakkad, a niekiedy oczoplas i zez [1, 2, 23, 24].

Zaburzenia gatkoruchowe wystepuja takze
w dziedzicznych ataksjach. Nalezy jednak pamietac,
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ze r6zne genotypowo ataksje moga mie¢ podobny
obraz kliniczny, a u chorych z tym samym genoty-
pem mogg wystepowaé odmienne zaburzenia gat-
koruchowe. Ponadto obraz kliniczny zmienia sie
wraz ze stopniem zaawansowania choroby. Mimo
to za dos¢ typowe dla ataksji rdzeniowo-mézdzko-
wej typu 2 (SCA2, spinocerebellar ataxia type 2)
uwaza sie bardzo nasilone spowolnienie sakkad
(sakkady moga by¢ takze zwolnione w SCA1, SCA6
i SCA28). W SCA3 obserwuje sie oczoplas skiero-
wany ku dotowi, oczoplas spojrzeniowy oraz oczo-
plas z odbicia, przy prawidlowej predkosci sakkad
(podobne objawy wystepuja w ataksji epizodycz-
nej typu 2). W ataksji Friedreicha obserwuje sie
fale kwadratowe podczas fiksacji oraz zaburzenia
VOR (zmniejszenie odpowiedzi na bodziec przed-
sionkowy) i dysmetrie sakkadows [1, 25, 26].

W paranowotworowym zwyrodnieniu mézdz-
ku, wystepujacym najcze$ciej w przebiegu raka
jajnika i piersi u kobiet oraz raka drobnokomérko-
wego pluc i chloniaka Hodgkina, zwykle stwier-
dza sie oczoplas skierowany ku dotowi, oczoplas
spojrzeniowy, zaburzenia wolnego $ledzenia, a tak-
ze intruzje sakkadowe i dysmetrie sakkad [1, 27].

Objawy gatkoruchowe w udarze mézdzku zaleza
od tego, jaki obszar unaczynienia zostal uszkodzo-
ny. W udarach w zakresie unaczynienia tetnicy
tylnej dolnej m6zdzku moga wystapi¢ objawy ze-
spotu Wallenberga, a jezeli udar dotyczy dystalne-
go odcinka obszaru unaczynienia tej tetnicy, gtow-
nym objawem jest wyrazny oczoplas spojrzeniowy
oraz zawroty glowy. W udarze w zakresie tetnicy
przedniej dolnej mézdzku moga wystapié oczoplas
przedsionkowy, oczoplas spojrzeniowy i zaburze-
nia wolnego §ledzenia wraz z tozstronna gluchota,
porazeniem nerwu twarzowego i ataksjg koficzyn.
Charakterystycznym objawem udaru w zakresie
tetnicy gérnej moézdzku jest tak zwana kontrapulsja
sakkadowa (saccadic contrapulsion), ktéra polega
na tym, ze sakkady w kierunku przeciwnym do
uszkodzenia sa hipermetryczne, a sakkady pionowe
zbaczajg w kierunku przeciwnym do uszkodzenia
(odwrotnie niz w zespole Wallenberga) [1, 2, 28].

Zahurzenia gatkoruchowe zwigzane
z uszkodzeniem osrodkéw korowych mozgu
Tylne pola korowe

Pierwszorzedowa kora wzrokowa (V1) (kora
prazkowana plata potylicznego — pole 17 wg Brod-
manna) odgrywa podstawowa role w kontroli kie-
rowanych wzrokiem ruchéw gatek ocznych. Obu-
stronne uszkodzenie tego obszaru kory znosi
dowolne i odruchowe ruchy gatek ocznych w od-

powiedzi na bodZce wzrokowe. Zdolno$¢ do anali-
zy ruchu w obrebie kory pragzkowanej zostaje bar-
dzo ograniczona, dlatego konieczne jest dalsze
przetwarzanie informacji wzrokowej, zanim zosta-
nie zaprogramowana sakkada czy ruch §ledzenia.
Odbywa sie ono w obrebie drugorzedowych pél
wzrokowych — $§rodkowego (MT, middle temporal
visual area) i gérno-przysrodkowego skroniowego
pola wzrokowego (MST, medial superior temporal
visual area). Obszary te dokladnie zidentyfikowa-
no u malp, u ludzi odpowiadajg terytorium pogra-
nicza skroniowo-ciemieniowo-potylicznego (pola
19, 37 i 39) w poblizu skrzyzowania wstepujacej
gatezi bruzdy skroniowej dolnej i bruzdy potylicz-
nej bocznej. Zachodzi tutaj kodowanie lokalizacji,
szybkosci i kierunku poruszajacego sie bodZca wzro-
kowego. Informacje zwigzane z planowaniem wol-
nego ruchu §ledzenia MT i MST przekazuja do czo-
fowego pola ocznego (PEF, frontal eye field) oraz,
przez tozstronna torebke wewnetrzng i konar méz-
gu, do grzbietowo-bocznego jadra mostowego
(DLPN, dorsolateral pontine nucleus) i jadra siatko-
watego nakrywki mostu (NRTP, nucleus reticularis
tegmenti pontis). Z jader mostowych informacja bie-
gnie do mézdzku, a stad — przez jadro przedsion-
kowe lub neurony tak zwanej grupy y (dla ruchéw
pionowych) — na przeciwng strone do jader gatko-
ruchowych. Uszkodzenie MT powoduje zaburzenie
percepcji ruchu w przeciwstronnym polu widzenia
—nieodpowiednia predkos¢ oka w stosunku do celu
podczas wolnego §ledzenia i sakkad, przy czym sak-
kady do obiektéw stacjonarnych pozostajg prawi-
dlowe. Uszkodzenie MST prowadzi do zwolnienia
ruchu §ledzenia obiektéw poruszajacych sie w kie-
runku uszkodzenia [1, 2, 29, 30].

Piat skroniowy

W tylnej czeéci zakretu skroniowego gérnego jest
zlokalizowany gléwny oérodek percepcji wrazen
przedsionkowych — ciemieniowo-wyspowa kora
przedsionkowa (PIVC, parieto-insular-vestibular
cortex). Uszkodzenie tego obszaru powoduje zabu-
rzenie subiektywnego odczucia pionu (odchylenie
przeciwstronne w stosunku do uszkodzenia), zno-
si odczucie rotacji podczas stymulacji optokine-
tycznej i wywoluje zaburzenia sakkad pamiecio-
wych (do zapamietanego celu) po zmianie pozycji
badanego [1, 2, 31].

Piat ciemieniowy

W obrebie plata ciemieniowego mieszczg sie
dwa obszary istotne dla kontroli ruchéw gatek
ocznych — tylna kora ciemieniowa (PPC, poste-
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rior parietal cortex) i ciemieniowe pole oczne (PEF,
parietal eye field). Odpowiadajgca polu 7a u malp
PPC u ludzi jest zlokalizowana w czesci placika
ciemieniowego dolnego (pola 39 i 40). Otrzymuje
projekcje z MST, wzgorkow gornych, kory zakretu
obreczy oraz ze wzgorza (poduszki i jagdra $rod-
blaszkowego), natomiast wysyla — do osrodkow
gatkoruchowych w ptacie czotowym i korze zakre-
tu obreczy. Jej funkcja wiaze sie z kierowaniem
uwagi wzrokowej. Ciemieniowe pole oczne jest
zlokalizowane w tylnej czesci bruzdy srédciemie-
niowej, w przylegajacych czesciach zakretu kato-
wego i nadbrzeznego i odpowiada przede wszyst-
kim za wywolywanie kierowanych wzrokiem
sakkad odruchowych. Jednostronne uszkodzenie
plata ciemieniowego powoduje tozstronne zbacza-
nie galek ocznych, przeciwstronny zespot zanie-
dbywania (zwlaszcza przy uszkodzeniu prawej
potkuli) oraz wydtuzenie latencji sakkad odrucho-
wych. Obustronne uszkodzenie znosi zdolnosé do
przeszukiwania wzrokiem pola widzenia [1, 2, 32].

Plat czotowy

W placie czolowym znajduja sie osrodki istotne
dla kontroli dowolnych ruchéw gatek ocznych.
Mieséci sie tu czotowe pole oczne (FEF, frontal eye
field), dodatkowe pole oczne (SEF, supplementary
eye field) i grzbietowo-boczna kora przedczoltowa
(DLPC, dorsolateral prefrontal cortex). Czolowe pole
oczne jest zlokalizowane wokét bocznej cze$ci bruz-
dy przedsrodkowej, w przylegajacych czeéciach za-
kretu przedsrodkowego, zakretu czotowego srodko-
wego i gérnego (czeSci pola 6 i 4). Otrzymuje
polaczenia z tylnych pdl korowych, przeciwstron-
nego FEF, SEF i DLPC, cze$ci siatkowatej istoty
czarnej, wzgoérkéw gérnych blaszki czworaczej
i jadra zebatego m6zdzku, natomiast wysyla pro-
jekcje do przeciwstronnego FEF i SEF, tylnych pél
korowych, wzgérkéw gérnych, NRTP, DLPN oraz
RIP. Czotowe pole oczne uczestniczy w programo-
waniu sakkad dowolnych i kierowanych wzroko-
wo sakkad odruchowych, a takze wolnych ruchéw
§ledzenia i ruchéw wergencyjnych. Ostre uszko-
dzenie FEF powoduje tozstronne zbaczanie galek
ocznych. Uszkodzenie przetrwale objawia sie wy-
dluzeniem latencji sakkad pamieciowych (w kie-
runku zapamietanego celu), predykcyjnych (w kie-
runku przewidywanego celu) i antysakkad (w kie-
runku przeciwnym do celu), hipometria sakkad do
celéw w przeciwstronnej czesci pola widzenia,
zaburzeniem hamowania sakkad odruchowych,
a ponadto uposledzeniem OKR i wolnego ruchu
§ledzenia obiektéw poruszajacych sie w kierunku

uszkodzenia. Obszar identyfikowany z SEF jest
zlokalizowany w tylno-przysrodkowej czesci zakre-
tu czolowego goérnego (czes$¢ pola 6). Otrzymuje
informacje z FEF oraz kory przedczolowej, ciemie-
niowej, skroniowej, zakretu obreczy, wzgdrza
i przedmurza. Wysyta natomiast projekcje do FEF,
kory przedczotowej, ciemieniowej, potylicznej
i zakretu obreczy oraz wzgdérza, przedmurza, jadra
ogoniastego wzgdorkow gérnych, NRTP i RIP. Do-
datkowe pole oczne jest zaangazowane przede
wszystkim w planowanie sakkad zlozonych (se-
kwencji sakkad). Uszkodzenie SEF powoduje utrate
mozliwoéci wykonywania tego typu sakkad.
Grzbietowo-boczna kora przedczotowa jest zloka-
lizowana w zakrecie czolowym $rodkowym i przy-
legtej czesci kory (pola 46 i 9). Otrzymuje potacze-
nia z FEF, SEF, tylnej kory ciemieniowej, kory
limbicznej (okolohipokampalnej kory zakretu ob-
reczy) oraz ze wzgorza. Wysyla projekcje do FEF,
SEF, tylnej kory ciemieniowej, kory limbicznej,
jadra ogoniastego i skorupy, wzgoérkéw gérnych
i PPRF; DLPC jest zaangazowana przede wszystkim
w programowanie sakkad pamieciowych i antysak-
kad. Jej uszkodzenie powoduje zaburzenia sakkad
pamieciowych w kierunku przeciwnym do uszko-
dzenia oraz zaburzenia antysakkad [1, 2, 33, 34].

Ostre uszkodzenia potkulowe

Obraz kliniczny ostrych uszkodzen pétkulo-
wych, obejmujacych szersze obszary niz specyficz-
ne pola korowe, rézni sie od uszkodzen przetrwa-
tych. W uszkodzeniach ostrych typowym objawem
jest skojarzone zbaczanie gatek ocznych w kierun-
ku ogniska. Czesto glowa jest réwniez zwrécona
w tym samym kierunku. Objawy te w wiekszosci
przypadkéw wycofuja sie w czasie tygodnia. Wiek-
sze nasilenie i dluzsze utrzymywanie sie objawéw
wystepuje w uszkodzeniu po6tkuli niedominujacej.
W rzadkich przypadkach uszkodzen pétkulowych
(zazwyczaj w udarach krwotocznych) gatki oczne
zbaczaja w kierunku przeciwnym do ogniska. Inng
przyczyng tak zwanego ,,zbaczania w niewlasciwa
strone” (wrong-way deviation) sa uszkodzenia
wzgorza i napady padaczkowe (jezeli zbaczanie jest
przemijajace) [1, 35].

Przetrwale uszkodzenia potkulowe

W przetrwaltych uszkodzeniach pétkulowych
obserwuje sie zbaczanie galek ocznych w ciemno-
sci w kierunku przeciwnym do uszkodzenia oraz
drobnofalisty oczoplas z faza szybka w kierunku
uszkodzenia w pozycji centralnej. Nieprawidtowo-
$ci w generowaniu sakkad dotycza zwolnienia ich
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predkosci i dysmetrii gtéwnie w kierunku przeciw-
nym do uszkodzenia oraz wydluzenia latencji
w obu kierunkach. Sakkady pionowe moga mie¢
dodatkowy komponent poziomy. Ruch §ledzenia
ma niedostateczna predkos¢ w przypadku ce-
l6w poruszajacych sie w kierunku uszkodzenia,
a w przypadku celéw o niskiej predkosci porusza-
jacych sie w kierunku przeciwnym moze by¢ zbyt
szybki. Ponadto obserwuje si¢ nieprawidlowosci
OKR (mniejsza odpowiedz dla bodZcow w kierun-
ku uszkodzenia) i VOR (wieksza predko$¢ kom-
pensacyjnego ruchu oczu w kierunku przeciwnym
do uszkodzenia) [1, 2, 36].

Zahurzenia gatkoruchowe zwigzane
z uszkodzeniem jader podstawy

Jadra podstawy odgrywaja istotna role w kontro-
li sakkadowych ruchéw gatek ocznych poprzez swéj
wplyw na wzgérki gérne blaszki czworaczej. Jadro
ogoniaste otrzymuje pobudzenia z FEF, SEF, DLPC,
wzg6rza oraz projekcje dopaminergiczne z czesci
zbitej istoty czarnej, natomiast wysyta bodzce bez-
posrednio do czesci siatkowatej istoty czarnej (bodz-
ce hamujace) i posrednio przez cze$¢ zewnetrzna
gatki bladej oraz jadro podwzgérzowe (bodZce po-
budzajace). Czes¢ siatkowata istoty czarnej wywie-
ra toniczny hamujacy wplyw na wzgérki gérne. Ja-
dro ogoniaste hamuje natomiast istote czarna
w okresie poprzedzajacym sakkady (gtéwnie pamie-
ciowe i predykcyjne), przez co zmniejsza sie jej ha-
mujgcy wplyw na wzgérki gérne, dzieki czemu
mozliwe staje sie wyzwolenie sakkady [1, 3, 37, 38].

W chorobie Huntingtona obserwuje sie trudno-
Sci w inicjowaniu sakkad dowolnych (wydluzenie
latencji sakkad na polecenie i predykcyjnych), wraz
z jednoczesnym uposledzeniem hamowania sak-
kad odruchowych (intruzje sakkadowe podczas fik-
sacji, btedy w tescie antysakkad). Objawy te sa

wigzane z uszkodzeniem jadra ogoniastego i ogra-
niczeniem jego hamujacego wplywu na czes¢ siat-
kowata istoty czarnej podczas sakkad dowolnych.
W przebiegu choroby dochodzi takze do uszkodze-
nia istoty czarnej i ograniczenia tonicznego hamo-
wania wzgérkéw goérnych, przez co zmniejsza sie
hamowanie niepozadanych sakkad odruchowych.
Ponadto w chorobie Huntingtona stwierdza sie
zmniejszenie predkosci sakkad (zwlaszcza pio-
nowych) i zaburzenia wolnego ruchu $ledzenia,
a w zaawansowanych stadiach choroby — zabu-
rzenia VOR [1, 2, 39].

W chorobie Parkinsona wystepujg zaburzenia
fiksacji w postaci zwiekszenia czestotliwosci fal
kwadratowych oraz hipometrii sakkad poziomych
i pionowych, zwlaszcza generowanych dowolnie
(sakkad pamieciowych i predykcyjnych). Ponadto
stwierdza sie zaburzenia wolnego $ledzenia zwia-
zane z nienadazaniem oka, w postaci tak zwanych
sakkad chwytajgcych (catch-up saccades). W wigk-
szo$ci przypadkéw zaburzenia gatkoruchowe
w chorobie Parkinsona maja niewielkie nasilenie,
a ich potwierdzenie wymaga zastosowania specja-
listycznej aparatury [1, 2, 40, 41].

Wyrazne zaburzenia gatkoruchowe stwierdza sie
w postepujacym porazeniu nadjagdrowym, w kté-
rym stanowia one jedno z kryteriéw rozpoznania
tego schorzenia. Podstawowym objawem jest
w tym przypadku spowolnienie sakkad pionowych,
zwlaszcza ku dotowi, a w dalszym przebiegu choro-
by — spowolnienie sakkad poziomych i catkowite
zniesienie sakkad pionowych. Ponadto stwierdza
sie: zwiekszenie czestotliwosci fal kwadratowych
podczas fiksacji, zaburzenia ruchu wolnego sledze-
nia w pionie (zmniejszenie jego zakresu) i w po-
ziomie (sakkady chwytajace), zaburzenia hamowa-
nia VOR (ryc. 4), zaburzenia konwergencji, a takze
zaburzenia powiekowe (retrakcja powiek, kurcz

Rycina 4. Hamowanie odruchu przedsionkowo-ocznego (VOR, vestibulo-ocular reflex) poprzez fiksacje u zdrowego mezczyzny (A);
zniesione hamowanie VOR u kobiety z postepujgcym porazeniem nadjgdrowym (B)
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powiek, apraksja otwierania powiek) [1, 2, 40,
42, 43].

Podsumowanie

Badanie ruch6éw gatek ocznych, bedace czescia

przedmiotowego badania neurologicznego, moze
by¢ zrédtem cennych informacji diagnostycznych.
Ze wzgledu na szeroka reprezentacje osrodkéw
gatkoruchowych w korze mézgu, strukturach pod-
korowych, pniu mézgu i mézdzku wiekszoséé cho-
r6b toczacych sie w obrebie mézgowia przebiega
z objawami gatkoruchowymi. Dlatego szczegélo-
wa ocena ruchéw gatek ocznych nie powinna by¢
pomijana, zwlaszcza podczas pierwszego badania
chorego w warunkach ambulatoryjnych. Nawet
wykonanie szczegélowych badan obrazowych
mozgowia nie zmniejsza znaczenia objawéw gat-
koruchowych w diagnostyce lokalizacyjnej choréb
uktadu nerwowego.
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