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Uszkodzenia drogi wzrokowej
W rezonansie magnetycznym
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STRESZCZENIE
Droga wzrokowa jest zfozonym systemem neuronalnym prze-
twarzajacym bodzce wzrokowe rejestrowane przez komorki
fotoreceptorowe siatkdwki, a odbierane przez osrodki korowe
pfatow potylicznych. Badanie metoda rezonansu magnetycznego
umozliwia zobrazowanie wszystkich odcinkow drogi wzrokowej,
pomaga w ustaleniu przyczyny i lokalizacji, a takze stopnia jej
uszkodzenia, utatwia rokowanie, planowanie, jak rowniez moni-
torowanie przebiegu choroby i leczenia.
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Stowa kluczowe: droga wzrokowa, petla Meyera,
zaburzenia widzenia, rezonans magnetyczny (MR)

Anatomia drogi wzrokowej

Droga wzrokowa jest zlozonym systemem
neuronalnym, z polaczeniami migdzy fotorecep-
torami siatkéwki a komérkami odbiorczymi kory
wzrokowej w platach potylicznych mézgu (ryc. 1).

Neuroanatomicznie uktad wzrokowy sktada
sie z czterech neuronéw. Pierwszy neuron sta-
nowig komorki receptorowe siatkéwki — czopki
i preciki. Drugi neuron to komérki dwubieguno-
we siatkowki, komunikujace sie jedng wypustka
z fotoreceptorami, a drugg — z komérkami zwo-
jowymi siatkéwki, stanowigcymi trzeci neuron
drogi wzrokowej. Ich aksony przechodzg przez
siatkéwke i zbiegaja sie w brodawce nerwu wzro-
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kowego, opuszczajac gatke oczng [1-3]. Czwarty
neuron znajduje sie w ciele kolankowatym bocz-
nym (zob. nizej).

Nerw wzrokowy jest wypustka istoty bialej
moézgowia, otoczong przez opony oraz plyn
moézgowo-rdzeniowy. W budowie nerwu wzro-
kowego wyréznia sig odcinki: wewnatrzgatkowy
(od siatkéwki do blaszki sitowej twardowki gatki
ocznej) — dlugosci okoto 0,07 cm, wewnatrz-
oczodolowy (zagatkowy) — dlugosci 2-3 cm,
wewnatrzkanatowy (w obrebie kanatu nerwu
wzrokowego kosci klinowej) — dlugosci okoto
1 cm i wewnatrzczaszkowy (w obrebie zbiornika
nadsiodlowego az do skrzyZzowania wzrokowego)
— dtugosci 0,4-1,5 cm, w zalezno$ci od polozenia
skrzyzowania wzrokowego [1-3].

Skrzyzowanie wzrokowe (chiasma opticum)
lezy w bruzdzie skrzyzowania do przodu i ku
goérze od siodla tureckiego, na trzonie kosci kli-
nowej, ku dotowi od komory trzeciej. Przecietnie
ma szeroko$¢ 12 mm, grubo$¢ 4 mm oraz dlugosé¢
okoto 8 mm. Skrzyzowanie wzrokowe jest potozo-
ne ku tytowi od tetnic przednich mézgu i tetnicy
taczacej przedniej, przysrodkowo od tetnic szyj-
nych wewnetrznych, od ponizej lezacej przysadki
oddzielone jest przepong siodla, od tytu i dotu
przylega do lejka przysadki, a ku tylowi — do
guza popielatego podwzgérza. Przez skrzyzowa-
nie wzrokowe biegna wlékna skroniowe nerwéw
wzrokowych, kierujace sie do jednoimiennych
pasm wzrokowych, oraz wiékna nosowe, ktére
przechodzg na strone przeciwleglta. W partii
przedniej skrzyZzowania wyrdznia sig wiékna
tworzace ,kolano Wilbranda”, czyli wiékna
dolno-nosowe (przysrodkowe) nerwu wzrokowego
zaginajgce sie w nasadzie przeciwleglego nerwu
II i wspottworzace pasmo wzrokowe (ryc. 1). Na-
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Rycina 1. Schemat drogi wzrokowej

lezy jednak zaznaczy¢, ze cze$¢ autorow neguje
istnienie tej partii wiékien [1-3].

Pasmo wzrokowe biegnie wokét konaru mézgu
w grzbietowych warstwach §r6dmézgowia oraz
prowadzi widékna skrzyzowane i nieskrzyzowane,
komunikujace sie z odpowiednimi warstwami wiel-
ko- i matokomérkowymi jgdra gléwnego ciata kolan-
kowatego bocznego. Stanowig one czwarty neuron
drogi wzrokowej. Wieksza cze$¢ widkien podaza do
jadra kolankowatego bocznego wzgérza, pozostate
kieruja sie do jader przedpokrywowych [1, 2].

Jadro kolankowate boczne jest polozone
z przodu od poduszki wzgérza i sktada sie z szes-
ciu warstw neuronéw odbierajagcych bodzZce
z odpowiadajgcych im czynnoSciowo komérek
zwojowych siatkéwki [1, 2]. Aksony komoérek
jadra gtéwnego ciala kolankowatego bocznego
tworzg promienisto$¢ wzrokowa, ktéra przechodzi
przez torebke wewnetrzng. Nastepnie, biegnac
tukowato, tworzy wokét rogu skroniowego ko-
mory bocznej petle Meyera, zawierajaca widkna
prowadzace impulsy z gérnych partii pola widze-
nia, natomiast wi6kna, ktére prowadza impulsy
z dolnych czesci, biegng podkorowo w ptlacie

0 \ Drogi
odruchowe

Jadra srédmédzgowia

Jadro kolankowate boczne wzgérza

Promienistos¢
wzrokowa

Kora wzrokowa

ciemieniowym. Wtékna promienistosci wzroko-
wej koncza sie w pierwszorzedowej (projekcyjne;j)
korze wzrokowej V1 (pole 17 Brodmanna) wzdtuz
bruzdy ostrogowej. Nastepnie sygnat jest modyfi-
kowany i przekazywany do kory drugorzedowe;j
(kojarzeniowej) i wyzszych pieter kory wzrokowe;j
(V2-V5). W korze projekcyjnej najwieksza repre-
zentacje stanowi percepcja sygnatu z dotka plamki
z0ltej siatkdwki, ktéra obejmuje tylng czesé kory
V1, natomiast w cze$ci przedniej sg rejestrowane
bodzce z obwodowych czesci siatkdwki [2].

Elementami funkcjonalnymi drogi wzrokowej
sg polaczenia odruchowe wzrokowe, komuniku-
jace siatkéwke z okolicami podkorowymi mézgu
— z okolica przedpokrywowg §r6dmézgowia (pre-
tectum), ze wzgoérkiem gérnym blaszki pokrywy
oraz z podwzgorzem. Polaczenia te uczestnicza
w odruchu Zrenicznym, kontroli ruchu gatek
ocznych i rytmie dobowym [1, 2].

Obrazowanie drogi wzrokowej
metoda rezonansu magnetycznego

Pod wzgledem patofizjologicznym wyréznia sig
cze$¢ przednia drogi wzrokowej — prechiazmatycz-
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Rycina 2. Obraz trojwymiarowy (3D) traktografii rezonansu magnetycznego drogi wzrokowej; NW — nerw wzrokowy; Mey — petla Meyera;
PW — pasmo wzrokowe; PR — promienistos¢ wzrokowa; KR — kora wzrokowa

nag, na ktérg skladajg sie nerw wzrokowy i skrzyzo-
wanie wzrokowe, oraz czeé¢ retrochiazmatyczna
(zachiazmatyczna), czyli pasmo wzrokowe, promie-
nisto$¢ wzrokowsq i kore wzrokows (ryc. 2) [2, 3].

Konwencjonalne techniki obrazowania
rezonansu magnetycznego drogi wzrokowej
Podstawowe metody obrazowania struktur drogi
wzrokowej obejmujag sekwencje spin echo (SE)
lub fast spin echo (FSE) T1- i T2-zalezne. Wiékna
drogi wzrokowej sg czescig istoty bialej mézgowia
i sg pokryte mielina, co skraca czas relaksacji T1
i T2 w poréwnaniu z istotg szarg, dajac obnizony
sygnal w obrazach T2-zaleznych i podwyzszony
w obrazach T1-zaleznych. Jadra podkorowe drogi
wzrokowej i kora wzrokowa sg czescig istoty sza-
rej, ktéra wykazuje podwyzszony sygnat w obra-
zach T1-zaleznych i nizszy sygnal w obrazach
T2-zaleznych w poréwnaniu z istotg biatg [4, 5].
Obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego
(MR, magnetic resonance) nerwéw wzrokowych
obejmuje sekwencje SE w obrazach T1-zaleznych
przed i po podaniu srodka kontrastowego oraz
w obrazach T2-zaleznych z saturacjg ttuszczu.
W obrazowaniu zmian wewnatrzgatkowych i ner-
woéw wzrokowych rekomenduje sie stosowanie
sekwencji gradientowych (GE, gradient-echo) T2-za-
leznych typu 3D-SSFP (steady state free precession)
(CISS, DRIVE, FIESTA). W celu uzyskania obrazu
o wysokiej jakosci i rozdzielczosci zaleca sie ko-
rzystanie z aparatéw o sile pola 1,5 lub wiecej tesli
(T) oraz powierzchniowych cewek oczodotowych.
W obrazowaniu wysokopolowym przy uzyciu ska-

neréw ponad 3-teslowych wystarczy zastosowanie
wielokanalowej cewki glowowej [6, 7].

Wazng metodg obrazowania zmian w przebiegu
drogi wzrokowej jest obrazowanie T1-zalezne po
dozylnym podaniu gadolinowego $rodka kontra-
stowego (T1 + Gd), przy czym zalecane sg sek-
wencje gradientowe tréjwymiarowe (3D) wysokiej
rozdzielczosci [4, 5, 8].

Rutynowo w obrazowaniu osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) stosuje sie réwniez sekwencje
wytlumiajaca sygnat ptynu mézgowo-rdzeniowego
(FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery), ktéra
jest szczeg6lnie czuta na zmiany demielinizacyjne,
obrzekowe, niedokrwienne oraz niedotlenieniowe.
Do obrazowania zmian wewnatrzoczodolowych
ina podstawie czaszki wykorzystuje sie rutynowo
sekwencje wytlumiajace sygnat ttuszczowy (FAT-
-SAT, fat saturation). W celu poprawy wykrywania
zmian krwotocznych lub uwapnionych stosowane
sa niekiedy techniki gradientowe GE T2* lub SWI
(susceptibility weighted imaging), czule na nieutle-
nowang hemoglobineg i wapn, ktére cechuje niski
sygnal w tych sekwencjach [4, 8]. Pomocniczymi
technikami w obrazowaniu zmian patologicznych
w drodze wzrokowej sg metody angiografii MR
(MRA, magnetic resonance angiography) — zaréw-
no tetnic, jak i zyt — technikg TOF (time-of-flight),
PC (phase-contrast) lub technika 3D, po podaniu
kontrastu (contrast-enhanced MRA) [8]. Obrazo-
wanie naczyn wewnatrzmézgowych w kontekscie
uszkodzenia drogi wzrokowej jest przydatne do
wykrywania tetniakéw i innych malformacji na-
czyniowych, jak réwniez do oceny stanu naczyn
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Rycina 3. Ostre zmiany demielinizacyjne obejmujgce widkna lewej promienisto$ci wzrokowej z charakterystycznym nieprawidfowym
spektrum metabolitow (bardzo wysokie stezenie mleczanow [Lac, /actate], niski pik n-acetyloasparaginianu (NAA, n-acetyl aspartate),
wysokie stezenie lipidow (Lip), niskie stezenie mioinozytolu (ml); zmiany wykazujg wysoki sygnat w sekwencji wyttumiajgcej sygnat ptynu
mozgowo-rdzeniowego (FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery) (>): A. Spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS, magnetic
resonance spectroscopy); B. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic resonance) w projekcji poprzecznej w sekwencji FLAIR

w procesach niedokrwiennych. Alternatywa jest
zastosowanie minimalnie inwazyjnej angiografii
tomografii komputerowej (TK), a takze cyfrowej
angiografii subtrakcyjnej (DSA, digital subtraction
angiography), ktora, jako badanie inwazyjne, jest
stosowana gléwnie w przygotowaniu do wewnatrz-
naczyniowego leczenia zwezen tetnic, tetniakdow
oraz malformacji naczyniowych.

Zaawansowane techniki obrazowania
rezonansu magnetycznego drogi wzrokowej

Do zaawansowanych technik obrazowania MR,
pomocnych w ocenie zmian patologicznych w dro-
dze wzrokowej, nalezg: obrazowanie perfuzyjne
(PWI, perfusion-weighted imaging), obrazowanie
dyfuzyjne (DWI, diffusion-weighted imaging),
spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS,
magnetic resonance spectroscopy), obrazowanie
tensora dyfuzji (DTI, diffusion tensor imaging)
oraz funkcjonalny rezonans magnetyczny (fMRI,
functional magnetic resonance imaging) [8, 9].

Perfuzja MR (PWI-MR, perfusion-weighted MR)
pozwala na ocene angioarchitektoniki zmian
patologicznych (w tym neoangiogenezy) oraz
okreélenie obszaréw zmniejszonego i zwiekszo-
nego przeplywu, rejestrowanego na mapach pa-
rametrow perfuzji, takich jak wzgledna objetosé
przeplywu krwi (rCBV, relative cerebral blood
volume) wyrazona w ml/100 g tkanki moézgowej,
wzgledna wielkos¢ przeptywu (rCBF, regional
cerebral blood flow) wyrazona w ml/100 g tkanki/
/min), wzgledny $redni czas przej$cia przez dang
cze$¢ mozgowia (rMTT, relative mean transit
time) oraz czas osiagniecia maksymalnego prze-
plywu (TTP, time to peak). Badanie PWI pomaga

w diagnostyce réznicowej ostrych zmian niedo-
krwiennych (spadek rCBV, rCBF, wysoki rMTT),
zmian nowotworowych (wzrost rCBV korelujacy
ze stopniem zlosliwosci) i demielinizacyjnych
(brak zmiany parametréw perfuzji), miedzy inny-
mi w obszarze drogi wzrokowej [8-12].

Spektroskopia MR (najczeéciej protonowa
— 1H, rzadziej fosforowa — 31P) pozwala na
wykazanie produktéw przemiany metabolicz-
nej tkanek i ich iloSciowy pomiar, zgodnie ze
zjawiskiem przesunigcia chemicznego (liczba
czastek/mln[ppm, particles per million]). Wid-
ma spektroskopowe HRS przedstawiaja piki/
/stezenia/markery poszczegbélnych metabolitow,
tj: mioinozytolu (mI) — markera gleju, choliny
(Cho) — markera mieliny, kreatyny (Cr, creati-
ne) — metabolitu energetycznego (wzglednie
niezmiennego, stanowiacego odniesienie dla
innych metabolitéw); n-acetyloasparaginianu
(NAA, n-acetyl aspartate) — markera neuronéw,
pochodnych kwasu mlekowego (Lac, lactate) —
metabolitow przemiany beztlenowej, a takze
alaniny (Ala) i lipidéw (Lip) — metabolitow
blon komérkowych [8-12]. Technika MRS jest
pomocna w diagnostyce zmian drogi wzrokowe;j.
Pozwala na réznicowanie guzéw nieglejowych
od glejowych, okreslenie stopnia ich zlosliwosci,
réznicowanie obszaru martwicy, udaru, zmian
demielinizacyjnych i wrodzonych (ryc. 3).

Dodatkowych informacji o patologiach drogi
wzrokowej dostarczajg réwniez techniki DWI oraz
tensora dyfuzji (DTI, diffusion tensor imaging)
[13-16].

Podstawg badania DWI jest zjawisko swobod-
nej dyfuzji czasteczek wody (ruchéw Browna),
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Rycina 4. Ostre zapalenie prawego nerwu wzrokowego (>>) i skrzyzowania wzrokowego (*) na tle procesu demielinizacyjnego, ze
wzmocnieniem kontrastowym i restrykcjg dyfuzji: A. Obraz T1-zalezny z podaniem gadolinu w przekroju czotowym (T1 + Gd); B. Obraz
T1 + Gd w projekc;ji strzatkowej; C. Obraz dyfuzji (DWI, diffusion-weighted imaging) w przekroju poprzecznym; D. Obraz fast spin echo
T2-zalezny (T2-FSE) w projekcji poprzecznej — widoczne ognisko demielinizacyjne w moézdzku (>>>)

rejestrowanym dzieki pulsacji gradientowej. Sto-
pien dyfuzji, r6zny dla poszczegdélnych obszaréow
tkankowych, okresla wspoétczynnik dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) mierzony w mm?/s.
Na podstawie tego wspoélczynnika tworzone sa
mapy ADC. W tkankach, w ktérych dochodzi
do ograniczenia (restrykcji) dyfuzji, na skutek
wysokiej gestosci komérkowej lub zmniejszenia
przestrzeni zewnatrzkomoérkowej, jest rejestrowa-
ny wysoki sygnat DWTI i niski sygnal na mapach
ADC [13]. Badanie DWI ma szerokie zastosowanie
kliniczne, takze w odniesieniu do zmian w obrebie
drogi wzrokowej, miedzy innymi w wykrywaniu
wczesnych/nadostrych zmian niedokrwiennych
(niski ADC, wysoki sygnal DWI), r6znicowaniu
zmian nowotworowych (restrykcja dyfuzji w gu-
zach bogatokomérkowych) czy w ocenie aktyw-
nosci procesu demielinizacyjnego (ryc. 4).

W obrazowaniu tensora dyfuzji wykorzystuje
sig zjawisko anizotropii, czyli chaotycznych ru-
chow czasteczek wody (ruchy Browna) (ryc. 4C).
W DTI ruchy te odbywajg sig okreslonym kierunku
— wzdluz wiékien istoty bialej. Dobrze zorganizo-
wane obszary istoty biatej cechuje wysoki stopien
anizotropii. Parametry, ktére sig uzyskuje i mozna

zmierzy¢ z danego woksela tkanki, to §rednia dy-
fuzyjnos¢ (MD, mean diffusivity) oraz wskaznik
frakcjonowanej anizotropii (FA, fractional aniso-
tropy), gdzie FA r6wne 0 oznacza o$rodek idealnie
izotropowy, a FA réwne 1 — osrodek idealnie
anizotropowy, czyli z ruchami czasteczek wody
wylacznie w jednym kierunku [13]. Ostonka mie-
linowa wiékien nerwowych, ograniczajac ruchy
czasteczek wody, okresla kierunek anizotropii.
W ten spos6b uzyskuje sie mapy DTI (np. mape
FA, mape wiékien, czyli tzw. traktografie) (ryc. 2).
Na mapie kolor czerwony oznacza wiékna bieg-
ngce z prawa na lewo, zielony — od przodu do
tylu, a niebieski — z gory na dét [13]. W celu
zdefiniowania peczkéw widkien drogi wzrokowej
zaleca sig dwa zasadnicze obszary projekcji (ROIs,
regions of interest), obejmujace jadro kolankowate
boczne wzgorza i kore bruzdy ostrogowej plata
potylicznego, a takze nerw wzrokowy [18]. Obra-
zowanie DTI drogi wzrokowej pozwala ocenic¢
uszkodzenia niewidoczne w konwencjonalnym
obrazowaniu MR [14-20]. Frakcjonowana ani-
zotropia jest czulym wskaznikiem integralnosci
widkien istoty biatej i koreluje z rozlegtosciag ich
uszkodzenia (im nizsza anizotropia tym wiekszy
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stopien uszkodzenia). Do zmniejszenia anizotropii
dochodzi na przyklad w zmianach naczynio-
pochodnych, pourazowych, pokrwotocznych,
demielinizacyjnych, zapalnych lub nowotwo-
rowych. W obrazowaniu DTI mozna wykry¢
uszkodzenia wl6kien nerwowych drogi wzrokowej
(od nerwéw wzrokowych, az po wzrokowe pola
korowe) [14-20]. Traktografia drogi wzrokowej
pozwala na zlokalizowanie kluczowych obszaréw
drogi wzrokowej (zwlaszcza petli Meyera) oraz ich
ocene przed- i pooperacyjna [21, 22].

W obrazowaniu czynno$ciowym (fMRI) re-
jestruje sie zwiekszenie perfuzji i ultenowania
krwi w obszarze wiekszej aktywno$ci neuronéw
w korze mézgowej, a poniewaz oksyhemoglo-
bina (oxyHb) jest diamagnetykiem, to wzrasta
sygnal w sekwencjach T2*-zaleznych. Technika
ta okreslana jest skr6tem BOLD (blood oxygen-
-level dependent) [8, 23, 24]. Dzieki rejestracji
zwiekszonego sygnalu z aktywnych obszarow
mozgowia mozna tworzy¢ wzorce (mapy) aktyw-
nosci poszczeg6lnych obszar6w korowych, w tym
kory wzrokowej. U pacjentéw noszacych okulary
badanie przeprowadza sie w szklach korygujacych
(soczewkach kontaktowych). Rejestrowana aktyw-
nosc¢ kory wzrokowej i powigzanych z nig obszaréw
asocjacyjnych, zwlaszcza w badaniach przed- i po-
operacyjnych, pozwala okresli¢ stopien ewentual-
nego uszkodzenia uktadu wzrokowego [24].

Obrazowanie rezonansu magnetycznego
uszkodzen drogi wzrokowej
przed skrzyzowaniem
Uszkodzenia nerwu wzrokowego

Wizualizacja warstw siatkéwki i odcinka we-
wnatrzgatkowego nerwu wzrokowego nadal pozo-
staje poza rozdzielczoscig obrazowania MR. Jest
to metoda r6znicowania przyczyn odwarstwienia
siatkéwki (pourazowe, pozapalne, towarzyszace
zmianie guzowatej) uzupelniajgca w stosunku
do badania ultrasonograficznego (USG) i badani
oftalmologicznych i fundoskopowych [6, 7].

Okolosiatkéwkowe/okolonaczyniéwkowe wy-
sokosygnalowe zmiany w obrazach FSE/SE T1-za-
leznych moga odpowiada¢ wynaczynionej krwi
(methemoglobina [metHb] zewnatrzkomérkowa)
przy odwarstwieniu pourazowym, w przebiegu
guza albo malformacji naczyniowej, lub melani-
nie (w czerniaku wewnatrzgatkowym) [25, 26].
U dzieci do 3. roku zycia okotosiatkéwkowa masa
o podwyzszonym sygnale w stosunku do ciata
szklistego w obrazach T1-zaleznych i obnizo-
nym w obrazach T2-zaleznych moze sugerowac

rozpoznanie siatkdwczaka (pomocne sg sekwencje
T2*, wykazujace niskosygnatowe obszary w guzie)
[6, 7, 27]. Znaczenie ma réwniez stwierdzenie
wzmocnienia kontrastowego. Po dozylnym po-
daniu gadolinu (T1 + Gd) silnie wzmacniajg sig
wewnatrzgatkowe czerniaki, naczyniak ptodo-
wy (haemangioblastoma; najczeSciej w zespole
Sturge-Webera), siatkéwczaki (moze obejmowacé
zagatkowy odcinek nerwu wzrokowego) oraz
przerzuty raka piersi i czerniaka [26-28].

Wrodzone wady nerwu wzrokowego to przede
wszystkim hipoplazja lub aplazja jedno- lub obu-
oczna nerwu II, ktéra czesto wspolistnieje z malo-
oczem (mikroftalmig), a takze z wadami mézgowia
(szczeling mézgu, aplazjg ciala modzelowatego,
agenezja przegrody przezroczystej, dysgenezja
przysadki), ktére mozna w okresie prenatalnym
rozpozna¢ w badaniu MR plodu [29-31]. Dzie-
dziczne neuropatie nerwu wzrokowego klinicz-
nie objawiajg sie postepujacymi zaburzeniami
widzenia, w tym widzenia barwnego; najczesciej
ujawniajg sie u dzieci lub mlodych dorostych.
Najczestsze z nich to zanik nerwu wzrokowego
typu dominujacego i dziedziczny zanik Lebera.
W badaniach MR dos¢ charakterystyczny jest wy-
soki sygnat odcink6w pozagatkowych, zwykle obu
nerw6w wzrokowych, w obrazach T2-zaleznych
i STIR (short tau inversion recovery), ponadto u po-
nad potowy chorych z neuropatig Lebera w istocie
bialej m6zgowia wystepujg wysokosygnalowe
ogniska w sekwencjach FLAIR i T2-SE, sugerujgce
proces demielinizacyjny [31-33].

Przyczyna zaburzen widzenia w nabytym
uszkodzeniu nerwu wzrokowego moze by¢ nie-
dokrwienne zapalenie lub ucisk. Najczestsze
sa uszkodzenia niedokrwienne (neuropatia nie-
dokrwienna n. II), w ktérych na skutek zatoru,
zakrzepu, zaburzen hemodynamicznych lub
procesu zapalnego naczyn dochodzi do zawatu,
a potem wtérnego zaniku widkien nerwu wzro-
kowego. Szczegblnie wrazliwy na niedokrwie-
nie i zaburzenia hemodynamiczne jest odcinek
wewnatrzgatkowy nerwu (przednia neuropatia
niedokrwienna) — ze wzgledu na to, ze jedynym
zrédlem jego unaczynienia sg tetnice rzesko-
we tylne krotkie. Odcinek pozagatkowy nerwu
wzrokowego jest bogato unaczyniony przez siec¢
anastomoz i tetniczek przeszywajacych pocho-
dzacych od tetnicy ocznej i centralnej tetnicy siat-
kowki, dlatego tylna niedokrwienna neuropatia
wzrokowa wystepuje rzadziej, a takze moze by¢
powiktaniem pooperacyjnym [34, 35]. Klinicznie
zwykle dochodzi do jednoocznego, bezbolesnego,
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naglego zaniewidzenia lub zaburzen widzenia
barwnego. W obrazowaniu MR w obrebie zajete-
go zawalem odcinka nerwu wzrokowego mozna
stwierdzi¢ niespecyficznie podwyzszony sygnat
w sekwencjach FLAIR i obrazach T2-zaleznych,
restrykcje dyfuzji i wzmocnienie kontrastowe,
a z czasem zanik nerwu (ubytki DTI) [3].
Zapalenie nerwu wzrokowego (neuritis opti-
ca) ma najczesciej charakter demielinizacyjny;
wystepuje w przebiegu stwardnienia rozsianego
(SM, sclerosis multiplex) i w zespole Devica (NMO,
neuromyelilis optica), a takze moze by¢ izolowane
[36-38]. W badaniu oftalmologicznym stwierdza
sie bdl zajetego oka, zaburzenia ostrosci widzenia
i widzenia barwnego oraz ubytek pola widzenia
(zwlaszcza w obszarze centralnym). W badaniu
MR stwierdza sie podwyzszony sygnal w obra-
zach T2-zaleznych z saturacjg tluszczu oraz
wzmocnienie kontrastowe i pogrubienie nerwu
wzrokowego w obrazach T1-zaleznych z saturacja
ttuszczu po podaniu kontrastu, ponadto w ostrym
okresie w DWI mozna stwierdzi¢ restrykcje dyfuzji
(podwyzszenie sygnalu), a w DTI cechy dezinte-
gracji wiékien nerwowych sg wyrazone spadkiem
warto$ci wspdlczynnika FA [20, 36-38] (ryc. 4).
Uszkodzenia kompresyjne nerwu wzrokowego
moga wystapi¢ w nastepstwie obecnosci w jego oto-
czeniu (wewnatrzoczodotowo lub wewnatrzczasz-
kowo) masy nowotworowej lub zapalnej badz
malformacji naczyniowej, a takze na skutek zakli-
nowania w kanale nerwu wzrokowego, w wyniku
urazu lub zmian kostnych, na przyktad dysplazji
wléknistej. Klinicznie stwierdza sie postepujace
zaburzenia widzenia, wytrzeszcz, czasem oftal-
moplegie. Wolno narastajace uszkodzenie nerwu
wzrokowego moze by¢ objawem glejaka nerwu II
lub oponiaka ostonki nerwu II (optic nerve sheath
meningioma). Glejaki sa czestsze; moga by¢ jedno-
lub obustronne i zajmowac kazdy odcinek nerwu
wzrokowego i/lub skrzyzowania. Zwykle wystepuja
u dzieci ponizej 8. roku zycia i czesto sg powigzane
z nerwiakowl6kniakowatoscig typu 1 (NF-1) [39].
W obrazach MR stwierdza sie izointensywne po-
grubienie nerwu wzrokowego z mozliwag obwdédka
wysokiego sygnatu w sekwencjach T2-zaleznych
(gliomatosis arachnoidalis) w obrazach T1-1i T2-za-
leznych. Oponiaki ostonek nerwowych, podobnie
jak oponiaki wewnatrzczaszkowe, sg izointensyw-
ne w MR, mogg wykazywac zwapnienia (najlepiej
widoczne w TK) i ulegaja silnemu wzmocnieniu
kontrastowemu, dajgc obraz tak zwanych szyn
tramwajowych (wzmocnienie wokdt nerwu wzro-
kowego). Badanie MR, poza ocena rozlegtosci guza

i warunkéw anatomicznych, stuzy do monitoro-
wania wzrostu guzow nerwu wzrokowego [6, 27,
28, 39].

Obrazowanie MR jest czulsze w wykrywaniu
i diagnostyce réznicowej zmian powodujacych
kompresje lub przemieszczenie nerwu wzrokowe-
go. Pozwala na wykrywanie zmian niedostepnych
w badaniu fundoskopowym lub USG, w szczegélno-
$ci zmian zagatkowych i wewnatrzczaszkowych [6].

Metoda w diagnostyce zmian kostnych, uwap-
nionych, a takze ostrych zmian pourazowych
(ztaman, krwiakéw) lub jatrogennych (takze ciat
obcych), mogacych by¢ przyczyng ucisku nerwu
I, pozostaje wielorzedowa TK, umozliwiajaca
szybka, wieloptaszczyznowsq i tréojwymiarows
oceng kanatu nerwu wzrokowego i przylegajacych
struktur [6, 40].

Uszkodzenia skrzyzowania wzrokowego

Uszkodzenia skrzyzowania wzrokowego
objawiajg sig pod réznymi postaciami niedowi-
dzenia dwuskroniowego, w zaleznosci od tego,
czy obejmuja przednia, centralng czy tylng czesc
skrzyZzowania. CzeSci przednia i centralna zwykle
sg uszkadzane na skutek ucisku z zewnatrz przez
gruczolaki przysadki, oponiaki okolosiodtowe
i czaszkogardlaki, ale takze tetniaki. Zmiany te
moga takze zajmowaé zatoki jamiste i powodo-
wacé uszkodzenie innych nerwéw czaszkowych
(IIL, IV i VI). Cze$¢ tylna skrzyzowania nerwow
wzrokowych moze by¢ objeta procesami demie-
linizacyjnymi, zapalnymi lub ziarniniakowatymi.
Skrzyzowanie wzrokowe moze by¢ réwniez nacie-
czone przez glejaka nerwu wzrokowego (czesto
obustronnie) [6, 20, 27, 28, 39] (tab. 1). Zalecang
metoda oceny rozleglosci, zaréwno proceséw
nowotworowych, jak i nienowotworowych, skrzy-
zowania wzrokowego i jego otoczenia jest badanie
MR. Pozwala ono na okres$lenie lokalizacji zmiany
(np. w przysadce lub w samym skrzyzowaniu)
i stopnia rozlegltosci procesu (np. ucisk na komore
III lub zajecie zatoki jamistej) [3]. Oprocz sek-
wengji standardowych pomocne mogg by¢ takze
zaawansowane techniki — PWI, a zwtaszcza DWI
i DTI oraz angio-MR.

Uszkodzenia drogi wzrokowej poza skrzyzowaniem

Pasmo wzrokowe, jadro kolankowate boczne
wzgorza, promienistos¢ i kora wzrokowa nalezg
do tylnej czesci drogi wzrokowej — poza skrzy-
zowaniem. Jej uszkodzenie objawia sie przede
wszystkim przeciwstronnym niedowidzeniem
polowiczym jednoimiennym.
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Tabela 1. Przyczyny uszkodzenia skrzyzowania wzrokowego w obrazach rezonansu magnetycznego (MR, magnetic

resonance)

Przyczyny Obraz MR

Gruczolaki przysadki
(makrogruczolaki)

Czaszkogardlak

Nadsiodtowy oponiak

Tetniaki

Glejaki nerwu wzrokowego

i skrzyzowania

Zapalenie nerwu wzrokowego
i skrzyzowania

Zapalenie opon mézgowych

Proces demielinizacyjny

Izointensywne w T1-SE i T2-SE, wzmocnienie kontrastowe w T1 + Gd, ksztatt , batwanka”,
mozliwe wrastanie do zatok jamistych, w T2* niski sygnat zmian krwotocznych w guzie
i zwapnien, pooperacyjne lub uciskowe uszkodzenie widkien skrzyzowania — DTl (spadek FA)

Heterogenny guz z komponentem torbielowatym (wysoki sygnat T2), mozliwe obszary zwap-
nien i krwotoczne (niski sygnat T2*), pooperacyjne lub uciskowe uszkodzenie wtdkien
skrzyzowania — DTl (spadek FA)

Silne wzmocnienie kontrastowe, objaw dural tail (wzmocnienia opony twardej
w sasiedztwie) w T1 + Gd, w PWI wysoka rCBV, bez nacieku mézgowia

Najlepiej widoczne w angio-MR: tetniaki tetnic szyjnych, tetnicy taczacej przedniej
lub przednich mézgu uciskajace na skrzyzowanie

3D-T2GE pogrubienie obwodu nerwu i/lub skrzyzowania, umiarkowanie wzmocnienie kontra-
stowe, posredni do wysokiego sygnat T2-SE

Wzmocnienie kontrastowe w T1 + Gd nerwu/skrzyzowania (neuritis) lub jego obwodu
(perineuritis), w ostrym stanie restrykcja dyfuzji (niski ADC)

Wzmocnienie kontrastowe opon miekkich w T1 + Gd
Uraz Powiktania pourazowe; DTI (spadek FA), restrykcja dyfuzji (w ostrej fazie uszkodzenia)

Wzmocnienie kontrastowe przy aktywnym procesie (wysoki sygnat w T2-SE i FLAIR,
w DTl spadek FA w zaleznosci od czasu trwania choroby)

SE — spin echo; Gd — gadolinowy $rodek kontrastowy; DTI (diffusion tensor imaging) — obrazowanie tensora dyfuzji, FA (fractional anisotropy) — anizotropia frakcjo-
nowana; PWI (perfusion-weighted imaging) — obrazowanie perfuzyjne; rCBV (relative cerebral blood volume) — wzgledna objetos¢ przeptywu krwi; 3D — obrazowa-
nie tréjwymiarowe; ADC (apparent diffusion coefficient) — wspoétczynnik dyfuzji; FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) — sekwencja wyttumiajaca sygnat ptynu

mdzgowo-rdzeniowego

Do uszkodzenia pasma wzrokowego dochodzi
najczesciej w przebiegu proces6w niedokrwien-
nych, rozrostowych, zapalnych i demielinizacyj-
nych [3]. Badaniem z wyboru w tych przypad-
kach jest MR. W konwencjonalnym badaniu MR
obraz wymienionych uszkodzen jest podobny.
W ich ré6znicowaniu pomocne sg zaawansowa-
ne techniki MR, na przyktad PWI w procesach
niedokrwiennych wykazuje spadek rCBV, rCBE,
wzrost tMTT, a DWI w ostrym niedokrwieniu
charakteryzuje sie restrykcja dyfuzji (niski ADC).
W diagnostyce guzéw pomocna jest MRS (np.
w glejakach obnizenie piku NAA, podwyzszenie
stezenia Cho), PWI (wysoka perfuzja w ztosliwych
glejakach) i DWI (glejaki o niskim stopniu ztosli-
wosci nie wykazuja restrykcji dyfuzji, natomiast
w glejakach zlosliwych restrykcja dyfuzji wyste-
puje) [9-12]. Wi6kna pasm wzrokowych mogg by¢
zajete przez procesy demielinizacyjne i zapalne.
Stopien aktywnosci tych zmian mozna ocenia¢ po
podaniu kontrastu oraz za pomocg DWI, w tym
DTI [15, 16, 20].

Izolowane uszkodzenie jgdra kolankowatego
bocznego jest rzadkie i najczesciej zwigzane
z zawalem wzgdrza zaopatrywanego przez tetnice
naczyniéwkowe. Klinicznie objawia sie klinowym
ubytkiem w gérnej lub dolnej czesci pola widzenia,
z upos$ledzeniem widzenia ruchu i barw (ryc. 5).

W obrazach MR w ostrej fazie stwierdza sie
restrykcje dyfuzji w zakresie wzgdrza objetego
zawalem. Jadra podkorowe sg wrazliwe na uszko-
dzenia toksyczne i niedotlenienie, co objawia sig
zaburzeniem sygnatu w obrazach T1-SE i T2-SE
oraz sekwencjach gradientowych, w tym SWI,
czulych na zmiany pokrwotoczne [11, 19].
Uszkodzenie petli Meyera promienistoéci wzro-
kowej powoduje przeciwstronne niedowidzenie
kwadrantowe gorne, najczesciej w wyniku rozrostu
guza, zmian niedokrwiennych lub krwotocznych.
Petla Meyera jest strukturg drogi wzrokowej, ktéra
moze ulega¢ uszkodzeniu podczas zabieg6w ope-
racyjnych usuwania guzéw plata skroniowego.
Dlatego przydatna jest ocena przedoperacyjna
promienisto$ci wzrokowej, a w szczegdlnosci petli
Meyera, takze z zastosowaniem traktografii MRI
(DTT) [18, 21, 22]. Procesy rozrostowe, demielini-
zacyjne, naczyniopochodne i zapalne, obejmujgce
istote bialg pogranicza platéw ciemieniowego
i skroniowego, moga uszkadza¢ promienistosc¢
wzrokowgq oraz otaczajace ja struktury. Poza zabu-
rzeniami wzrokowymi mogg wéwczas wspotwy-
stepowaé drgawki, parestezje, zaburzenia stuchu
lub mowy [3]. R6znicowanie zmian rozrostowych
tej okolicy opiera sie, poza badaniem MR z uzy-
ciem $rodka kontrastowego, réwniez na badaniach
PWIiMRS. Kluczowe znaczenie dla postepowania
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Rycina 5. Obszar ukrwotocznionych, ostrych zmian niedokrwiennych (>>) obejmujacych kore i istote biatg prawego pfata potylicznego
w zakresie drogi wzrokowej (w lokalizacji promienistosci wzrokowej i kory wzrokowej). Widoczne jest réwniez ognisko niedokrwienne
w prawym wzgoérzu (>); A. Obraz fast spin echo T1-zalezny (T1-FSE); B. Obraz w sekwencji wyttumiajacej sygnat ptynu moézgowo-
-rdzeniowego (FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery); C. Obraz dyfuzji (DWI, diffusion-weighted imaging); D. Mapa wspofczynnika

dyfuzji (ADC, apparent diffusion coefficient)

operacyjnego i prognozowania skutkéw leczenia
ma ocena stosunku guza do struktur promienisto-
sci wzrokowej, co mozna okresli¢ na podstawie
DTI [14, 17, 18, 22]. W obrazowaniu DTI mozna
okresli¢, czy doszto do uszkodzenia integralnosci
wiékien nerwowych (spadek FA) lub jedynie ich
przemieszczenia (brak spadku FA).

Plat skroniowy jest wzglednie czestg lokaliza-
cja ognisk krwotocznych, sttuczenia mézgowia
iinnych zmian pourazowych. W ich wykrywaniu
metodg z wyboru pozostaje TK — §wiezo wyna-
czyniona krew jest hiperdensyjna w obrazach bez
podania $rodka kontrastowego [3].

Uszkodzenie kory wzrokowej najczesciej jest
nastepstwem zmian niedokrwiennych badz
rozrostowych i objawia sie symetrycznym, prze-
ciwstronnym niedowidzeniem potowiczym jed-
noimiennym z zaoszczedzeniem centralnego pola
widzenia. Ponadto moga sie pojawi¢ zaburzenia
widzenia ksztaltu, ruchu, barw, a takze zabu-

rzenia orientacji przestrzennej, aleksja i ataksja
[3]. Slepota korowa wystepuje przy calkowitym,
obustronnym uszkodzeniu kory, na przyktad
w wyniku zmian niedokrwiennych, uszkodzenia
toksycznego lub polekowego. Istota szara kory jest
szczegOlnie wrazliwa na niedokrwienie, niedotle-
nienie i uszkodzenie toksyczne rejestrowanymi
jako zmiany wysokosygnalowe w obrazach T2-
-SE i FLAIR, ktére mogg ulega¢ nieregularnemu
wzmocnieniu kontrastowemu w fazie podostrej
oraz wykazywac restrykcje dyfuzji (niski ADC)
(ryc. 5). Ponadto w korze moga lokalizowaé sig
zawaly zylne (wysoki sygnal skrzepliny w T1-
-SE i niski w SWI, ubytki sygnalu w obrazach
T2-zaleznych w zakresie zatok zylnych) i zmiany
krwotoczne. Stopien uszkodzenia kory wzrokowej
ijej drog projekcyjnych mozna oceni¢ w badaniach
fMRI rejestrujacych aktywno$é neuronéw w po-
szczegblnych obszarach osrodkéw korowych pod
wplywem bodZcéw wzrokowych (widzenie bar-
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wne, czarno-biate, a takze czytanie itd.). Najwiek-
sze znaczenie fMRI ma w przedoperacyjnej ocenie
guzoéw obejmujacych kore wzrokowsa [23, 24].

Poza fMRI i DTI czynnoS$ciowa oceng drogi
wzrokowej umozliwia badanie wzrokowych
potencjalow wywotanych, a takze pozytonowa
tomografia emisyjna (PET, positron emission to-
mography) i tomografia emisyjna pojedynczego
fotonu (SPECT, single-photon emission computed
tomography). Pozwalajg one zobrazowac¢ aktywny,
zwiekszony metabolizm okreslonych obszaréw
moézgowia pod wplywem bodZcéw wzrokowych
[41-44].
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