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N a j w a ż n i e j s z e
Rozwój wiedzy na temat 

drugiej najczęstszej dystonii 
ogniskowej pokazuje, że 

kurcz powiek to heterogenna 
jednostka chorobowa, w której 

toksyna botulinowa już od  
30 lat jest leczeniem z wyboru. 

H i g h l i g h t s
The development of knowledge 

about the second most 
common focal dystonia 

shows that blepharospasm is 
a heterogeneous condition 

 whose treatment of choice has 
been for 30 years botulinum 

toxin.
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Blepharospasm – from diagnosis to proper treatment

Streszczenie
Wprowadzenie: Kurcz powiek (blepharospasm) jest zaburzeniem ruchowym 
charakteryzującym się mimowolnym skurczem mięśni zamykających oczy. 
Ta druga co do częstości dystonia ogniskowa występująca w wieku dorosłym 
wciąż budzi wiele wątpliwości zarówno wśród okulistów, jak i neurologów.
Cel: Przedstawienie aktualnej wiedzy na temat kurczu powiek na tle rysu histo-
rycznego choroby.
Metody: Przegląd literatury dotyczącej rozpoznania, patofizjologii i  leczenia 
kurczu powiek.
Wyniki: Różne typy skurczów mięśni zamykających oczy, rozprzestrzenianie 
się dystonii na dolną część twarzy i szyję, współwystępowanie apraksji otwie-
rania powiek, częstego mrugania, trików czuciowych oraz zaburzeń psychia-
trycznych definiują kurcz powiek jako heterogenną jednostkę chorobową. 
Aktualne badania genetyczne, elektrofizjologiczne i neuroobrazowe przynoszą 
wiedzę na temat złożonych i wieloogniskowych generatorów ruchów mimo-
wolnych definiujących kurcz powiek wraz z innymi dystoniami ogniskowymi 
jako „chorobę węzła komunikacyjnego”, w której toksyna botulinowa działająca 
na końcu wszystkich ścieżek patologicznych jest leczeniem z wyboru.
Wnioski: Historia kurczu powiek jako choroby neurologicznej dotykającej na-
rządu wzroku pokazuje, że najważniejsze odkrycia dotyczące rozpoznania, pa-
tofizjologii oraz leczenia tej choroby miały miejsce zarówno dzięki okulistom,  
jak i neurologom. Dlatego przyszłość opisywanej choroby również będzie zale-
żała od tej współpracy. 
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Abstract
Background: Blepharospasm is a  movement disorder characterized by involuntary spasms of eye-closing muscles.  
This second most common adult-onset focal dystonia still raises many doubts among ophthalmologists and neurologists. 
Aim of the study: To present current knowledge about blepharospasm with historical background of the disease.
Methods: Literature review regarding diagnosis, pathophysiology and treatment of blepharospasm. 
Results: Different types of eye-closing spasms, the spread of dystonia, co-occurrence of eyelid opening apraxia, enhanced 
blinking, sensory trick and psychiatric disorders define blepharospasm as a heterogeneous condition. Actual genetic, elec-
trophysiological and neuroimaging studies reveal complex and multifocal involuntary movements generators defining 
blepharospasm and other focal dystonias as a ”communication node disorders” where botulinum toxin acting at the end of 
all pathways is the first-line treatment.  
Conclusions: The history of blepharospasm as a neurological condition that affects the eye shows that the most important 
discoveries regarding the diagnosis, pathophysiology and treatment of this disease have occurred owing to ophthalmolo-
gists and neurologists. Therefore, the future of blepharospasm will also depend on this cooperation.

Key words: blepharospasm, treatment, botulinum toxin, diagnosis

Wstęp
Kurcz powiek (KP; blepharospasm) jest zaburzeniem ru-
chowym charakteryzującym się mimowolnym skurczem 
mięśni zamykających oczy. Pierwsze przedstawienie KP 
pochodzi ze świata sztuki z  chyba najbardziej znanym 
przykładem obrazu De Gaper (ryc. 1) Pietera Bruegla (st.)  
z XVI w. [1]. 

W  zaawansowanej postaci KP może powodować czyn-
nościową ślepotę, jak w  przypadku młodej kobiety opisa-
nej przez szkockiego okulistę sir Williama Mackenziego  
w 1857 r. [2]. U tej chorej objawy KP wiązano z nadwrażli-
wością na światło i w leczeniu zastosowano inhalację chlo-
roformem z dobrym efektem. Już wtedy autor spekulował 
na temat patologicznie wzmożonego odruchu mrugania 
na bodziec świetlny i możliwego wpływu chloroformu na 
układy czuciowe nerwów V i wzrokowego oraz modulowa-
nia nadmiernej reakcji twarzowej. Niestety wielu współcze-
snych Mackenziemu uznawało KP za chorobę psychiczną, 
a chorych nierzadko z tego powodu instytucjonalizowano.  
Dopiero w 1976 r. angielski neurolog David Marsden po raz 
pierwszy zakwalifikował KP wraz z dystonią szyjną, dysto-
nią ustno-żuchwową i kurczem pisarskim do dystonii ogni-
skowych, w  których patofizjologii istotną rolę odgrywają 
jądra podstawy mózgowia [3]. To nowatorskie podejście 
cytowanych autorów do KP stało się podstawą dla rozwo-
ju wiedzy i naszego zrozumienia tej skądinąd zagadkowej 
choroby. W niniejszej pracy przedstawię przegląd aktualnej 
wiedzy na temat rozpoznania, patofizjologii i leczenia kur-
czu powiek. 

Rozpoznanie
W  północnej Europie i  Stanach Zjednoczonych KP jest 
drugą najczęstszą dystonią ogniskową po dystonii szyjnej. 
W  zależności od źródeł częstość występowania wynosi 
2–13 chorych na 100 tys. [4]. Szczyt zachorowania przypa-
da na szóstą dekadę życia; KP dwukrotnie częściej występu-
je u kobiet. Uważa się, że menopauza może być czynnikiem 
predysponującym do jego wystąpienia [5]. 

Portret De Gaper Pietera Bruegla (st.), ok. 1560 r. Królewskie Muzea 
Sztuk Pięknych w Brukseli.

RYCINA 1
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Mimowolne, obustronne i  synchroniczne skurcze, głów-
nie w obrębie mięśni okrężnych oczu, powodujące zamy-
kanie oczu, to główny objaw KP. Skurcze mogą być krót-
kie, przypominające mruganie, lub długotrwałe, toniczne, 
powodujące trwałe zwężenie szpar powiekowych, czasem 
przypominające ptozę, a  czasem zaciśnięcie powiek ze 
wzmożonym rysunkiem zmarszczek wokół oczu (ryc. 2). 
Nie wiadomo, czy różne typy skurczów w KP pojawiają się 
sekwencyjnie w przebiegu choroby, czy nasilają się w kla-
sterach. 

W  KP objaw ten związany jest z  mimowolnym skurczem 
mięśni okrężnych tylko w części przedtarczkowej antago-
nizującym ze skurczem mięśnia dźwigacza powieki [9]. 
Izolowana apraksja otwierania powiek związana z dysfunk-
cją mięśnia dźwigacza powieki najczęściej jest objawowa 
i  może występować w  chorobie Parkinsona, czasem jest 
prowokowana leczeniem głęboką stymulacją mózgu (DBS, 
deep brain stimulation) i lekami dopaminergicznymi, rów-
nież w atypowych parkinsonizmach, np. postępującym po-
rażeniu nadjądrowym (PSP, progressive supranuclear palsy) 
[10]. Dlatego uważa się, że zaburzenia w układzie czarno- 
-prążkowiowym mózgowia odgrywają kluczową rolę w pa-
togenezie izolowanego AEO [11]. 
U większości pacjentów z KP zwykle w ciągu pierwszych 
5 lat choroby obserwuje się rozprzestrzenianie ruchów 
dystonicznych na mięśnie dolnej połowy twarzy i  szyi 
[12]. Związane z  wiekiem zmiany w  korowej reprezenta-
cji poszczególnych części ciała oraz zaburzone w dystonii 
procesy hamowania międzykorowego mogą powodować 
rozprzestrzenianie się objawów choroby [13]. Dodatkowo 
polimorfizmy genu DYT1, którego mutacje są przyczyną 
pojawiającej się zwykle w młodym wieku pierwotnej uogól-
nionej dystonii, korelowały z  rozprzestrzenianiem się dy-
stonii u chorych z KP [14]. 
Objawy czuciowe pod postacią nadwrażliwości na światło, 
uczucia suchości oka, piasku pod powiekami nierzadko na 
miesiące lub lata wyprzedzają objawy ruchowe. Dlatego to 
okulista jest często lekarzem, który jako jeden z pierwszych 
konsultuje chorego z KP. Częstość nadwrażliwości na świa-
tło wśród pacjentów z KP jest porównywalna do częstości 
tego objawu u  chorych z  migreną [15]. Objaw ten może 
być skutecznie leczony przy użyciu odpowiednich szkieł 
z filtrem FL-41 [16]. Co ciekawe, uczucie suchości oka lub 
piasku pod powiekami u  chorych z  KP nie jest związane 
ze zmniejszoną produkcją łez. W  tabeli 1 przedstawiono 
częstość występowania różnych objawów ocznych i chorób 
odcinka przedniego oka w grupie 264 chorych z KP [17]. 

Kurcz powiek z zaciśnięciem powiek ze wzmożonym rysunkiem 
zmarszczek wokół oczu.

RYCINA 2

Apraksja otwierania powiek. Widoczny kompensacyjny skurcz mięśni 
czołowych przy próbie otwierania oczu (na podstawie [8]).

RYCINA 3

Chorzy z  KP mają nasilone mruganie – zarówno w  spo-
czynku, jak i przy wykonywaniu różnych czynności – w po-
równaniu ze zdrowymi osobami. Uważa się, że wzmożone 
mruganie może wyprzedzać wystąpienie KP, choć wciąż 
brakuje badań prospektywnych na ten temat [6].
Apraksja otwierania powiek (AEO, apraxia of eyelid open- 
ing) to objaw ruchowy występujący u  większości chorych 
z  KP [7], powodujący przemijającą niemożność otwarcia 
oczu po ich zamknięciu bez widocznej aktywności mięśni 
okrężnych oczu, natomiast z widocznym kompensacyjnym 
skurczem mięśni czołowych (ryc. 3). 

Częstość objawów ocznych i chorób oczu w grupie 264 chorych 
z KP (na podstawie [17]).

TabElA 1

Fotofobia 65 (25%) Zespół Sjögrena 4 (1,5%)
Suchość oczu 43 (16%) Uraz rogówki 1

„Piasek” 
w oczach 19 (7%) Zapalenie tęczówki 1

Ból oczu 14 (5%) Jęczmień 1
Zapalenie 
spojówek 5 (2%) Entropion 1

Nadmierne 
łzawienie 5 (2%) Półpasiec oczny 1

Uważa się, że zaburzenia okulistyczne mogą wywoływać KP 
u  predysponowanych pacjentów w  mechanizmie podob-
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nym do powstawania dystonii związanej z wykonywaniem 
czynności (TSD, task-specific dystonia), np. dystonii muzy-
ków. Wielogodzinne, męczące próby gry na instrumencie 
można tutaj porównać do przewlekłego bodźca czuciowego 
związanego z zaburzeniem okulistycznym. W tym kontek-
ście odpowiednia opieka okulistyczna może mieć znaczenie 
profilaktyczne w KP. 
Charakterystycznym objawem dla większości chorych 
z dystoniami ogniskowymi jest tzw. sensory trick lub geste 
antagoniste, czyli trik czuciowy polegający na łagodzeniu 
objawów dystonii za pomocą określonego bodźca czucio-
wego. U 70% chorych z KP lekki dotyk okolic oka, powiek, 
rzęs, noszenie okularów, mówienie, chodzenie, żucie uła-
twia utrzymanie otwartych oczu [19]. Funkcjonalne bada-
nia neuroobrazowe pokazały, że lekki dotyk określonych 
miejsc ciała zmniejsza aktywność drugorzędowej kory ru-
chowej i  pierwszorzędowej kory czuciowo-ruchowej, po-
wodując zmniejszenie aktywności mięśniowej [19]. 
Historycznie trik czuciowy był dowodem na psychogen-
ność dystonii ogniskowych, w tym KP [20]. W aktualnych 
badaniach zwraca się uwagę na częstsze występowanie 
depresji i  zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych u  chorych 
z KP [21, 22]. Jakość snu jest gorsza u chorych z KP, co się 
wiąże z  niecałkowitym ustępowaniem objawów dystonii 
podczas snu. W  zakresie funkcji poznawczych pacjenci 
z KP nie różnią się od grupy kontrolnej. 
Rozpoznanie KP jest głównie kliniczne, a trudności w po-
stawieniu diagnozy wynikają z  opisanej powyżej różno-
rodności objawów choroby. Stwierdzenie obustronnych, 
mimowolnych, stereotypowych, synchronicznych skur-
czów mięśni okrężnych oczu z  towarzyszącym trikiem 
czuciowym i nadmiernym mruganiem pozwala na posta-
wienie właściwej diagnozy z  czułością na poziomie 93% 
i specyficznością równą 90% [23]. Najpopularniejszą skalą 
oceny KP jest skala Jankovica, choć aktualnie dysponuje-
my bardziej szczegółowymi i specyficznymi skalami, nie-
stety na razie niedostępnymi w polskich wersjach języko-
wych [24, 25]. 

Patofizjologia
W zdecydowanej większości przypadków KP jest chorobą 
sporadyczną, chociaż 25% cierpiących na nią pacjentów ma 
dodatni wywiad rodzinny [26]. Dotychczas odkryte muta-
cje w genach GNAL, ANO3, TUBB4A i CIZ1 odpowiadają 
za 2% przypadków dystonii z  początkiem w  wieku doro-
słym, w tym KP [27–30]. 
Wśród środowiskowych czynników ryzyka wystąpienia KP 
wymienia się przede wszystkim wspomniane już choroby 
odcinka przedniego oka [31]. Co ciekawe, kawa i papierosy 
mogą mieć działanie ochronne w KP [32]. 
Mimo że objawowy KP jest rzadkością, NFZ wciąż wyma-
ga aktualnego badania neuroobrazowego w trakcie kwali-

fikacji pacjenta do leczenia toksyną botulinową w ramach 
programu lekowego. Takie podejście jest uzasadnione do-
niesieniami na temat KP w  ogniskowych uszkodzeniach 
OUN (ośrodkowego układu nerwowego) w  zakresie kory, 
wzgórza, jąder podstawy, śródmózgowia, móżdżku czy dol-
nej części pnia mózgu [33]. Relatywnie często objawowy KP 
obserwowany jest w chorobie Parkinsona i późnych dyski-
nezach [34, 35]. Również choroby związane z osłabieniem 
mięśni twarzy takie jak porażenie Bella czy miastenia pre-
dysponują do wystąpienia KP [36].
Badanie objawowego KP przynosi nam wiele informacji 
na temat patomechanizmu tego zaburzenia. W  dotych-
czasowych badaniach elektrofizjologicznych obserwuje się 
zmniejszenie odpowiedzi wywołanej R2 przy stymulacji 
nerwów nadoczodołowych wskazujące na zaburzenia ha-
mowania ośrodkowego dla odruchu mrugania [37]. Analizy 
zapisów EMG z  mięśni okrężnych oczu i  dźwigaczy po-
wiek pokazują korelację pomiędzy skurczem mięśni okręż-
nych oczu a nieprawidłowym czasem relaksacji w odruchu 
mrugania u chorych z KP. Korelacji tych nie obserwuje się 
w  nadmiernym mruganiu [38]. Badania przezczaszkowej 
stymulacji magnetycznej pokazują wzmożoną pobudliwość 
pierwotnej kory ruchowej dla rąk i  skrócenie ciszy koro-
wej dla nerwów czaszkowych, dodatkowo stymulacja typu 
sparowanej stymulacji asocjacyjnej (PAS, paired associative 
stimulation) ujawnia wzmożoną plastyczność kory rucho-
wej w KP [39]. U chorych z dystonią stwierdza się podnie-
siony próg czasowej, somatosensorycznej dyskryminacji 
(STDT, somatosensory temporal discrimination threshold) 
dla różnych części ciała. Podniesiony STDT stwierdzo-
no zarówno u pacjentów ze wzmożonym mruganiem, jak 
i w KP [38]. Przy założeniu, że wzmożone mruganie jest ła-
godną lub wczesną postacią KP, STDT staje się bardzo czu-
łym badaniem diagnostycznym w  KP. W  funkcjonalnych 
badaniach neuroobrazowych (fMRI, functional magnetic 
resonance imaging i  PET, positron emission tomography) 
obserwuje się wzmożoną aktywność drugorzędowej kory 
ruchowej i  pierwszorzędowej kory czuciowej [40, 41]. 
Ostatnie badania tensora dyfuzji rezonansu magnetyczne-
go u chorych z KP pokazują redukcję sygnału istoty białej 
w lewym płacie przednim móżdżku i prawym przedklin-
ku płata ciemieniowego korelujące z nasileniem choroby 
oraz wzmożony sygnał w prawym jądrze soczewkowatym, 
wzgórzu i wyspie [42].

Leczenie
Od pierwszych prób leczenia KP chloroformem doktora 
Mackenziego przez następne pół wieku stosowano pró-
by terapii skopolaminą, amfetaminą i  barbituranami [43]. 
Po zakwalifikowaniu KP do dystonii ogniskowych przez 
Marsdena próbowano również benzodiazepin (klonazepa-
mu i lorazepamu), lewodopy, baklofenu i triheksyfenidylu. 
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Skuteczność tego ostatniego jako jedynego leku doustnego 
została potwierdzona w badaniu kontrolowanym placebo. 
Niestety zwykle działania niepożądane ww. leków przewyż-
szały efekt terapeutyczny [44]. 
Doniesienia na temat skutecznego leczenia chirurgicznego 
KP przypadają na początek XX w. W 1920 r. Gurdjian po 
wcześniejszym wypreparowaniu nerwu twarzowego za-
stosował alkoholową neurektomię jego górnych gałęzi, po 
czym uzyskał przemijającą poprawę u  3 pacjentów [45]. 
Chcąc wydłużyć efekt takiego postępowania, stosowano 
również anastomozy nerwu twarzowego z nerwem podję-
zykowym [46]. Działań niepożądanych pod postacią uszko-
dzenia okolicznych tkanek czy trwałego porażenia mięśni 
połowy twarzy z niedomykaniem powiek próbowano unik-
nąć m.in. przez zastosowanie lokalizowania nerwu twarzo-
wego prądem elektrycznym [47]. W  latach 50. XX w. po-
jawiły się próby usunięcia samego mięśnia okrężnego oka, 
potem wraz z mięśniem pozbywano się końcowych gałęzi 
nerwu twarzowego, a najbardziej radykalne metody pole-
gały na usuwaniu wszystkich mięśni zamykających oczy 
wraz z  mięśniami marszczącymi brwi i  podłużnym nosa, 
plastyką brwi i  powiek oraz usuwaniem końcowych gałę-
zi nerwu twarzowego unerwiających wspomniane mięśnie 
[48]. Wśród efektów niepożądanych obserwowano obrzęk 
limfatyczny, zaburzenia czucia okolicy nadoczodołowej, 
retrakcję powiek i  deformacje dotyczące kąta szpary po-
wiekowej (canthal deformities) [49]. Mimo tak radykalne-
go podejścia występowały nawroty KP, a ewidentny defekt 
kosmetyczny starano się minimalizować rozwojem technik 
chirurgicznych aż do lat 80., kiedy nastąpił przełom w le-
czeniu KP.
W  1980 r. amerykański okulista Alan Scott jako pierw-
szy zastosował toksynę botulinową (TB) w  leczeniu zeza 
[50]. Zachęcony dobrym efektem i  bezpieczeństwem ta-
kiego podejścia po 5 latach opublikował efekty podania 
TB u chorych z KP [51]. Neurologom specjalizującym się 
w  zaburzeniach ruchowych nie umknął ten fakt i  ich ba-
dania skuteczności TB na dużych grupach pacjentów z KP 
ostatecznie w  1989 r. doprowadziły do rejestracji prepa-
ratu Botox® w  tym właśnie wskazaniu przez FDA (Food 
and Drug Administration). Kolejne badania, w tym klasy I  
(według standardów evidence-based medicine), różnych 
preparatów TB w KP skutkują najwyższymi rekomendacja-
mi największych towarzystw zarówno okulistycznych, jak 
i neurologicznych i stawiają TB na pierwszym miejscu w le-
czeniu wszystkich dystonii ogniskowych [52, 53]. 
TB po podaniu domięśniowym, działając w  części presy-
naptycznej płytki motorycznej, blokuje uwalnianie acety-
locholiny, a tym samym chemicznie odnerwia nadaktywny 
dystonicznie mięsień. TB zaczyna działać po kilku dniach 
od podania, szczyt osiąga po 2 tygodniach i utrzymuje się 
średnio przez 12 tygodni [54]. Ze względu na ryzyko roz-
woju oporności na lek, który jest białkiem, nie zaleca się 

częstszego podawania niż co 12 tygodni. Chociaż w ostat-
nich latach dzięki dostępności na rynku coraz lepiej oczysz-
czonych preparatów TB – co skutkuje mniejszym ryzykiem 
rozwoju przeciwciał przeciwko tym preparatom – wraca 
się do prób klinicznych częstszego jej podawania chorym, 
którzy tego wymagają [55]. Trzeba mieć świadomość, że za-
równo oporność pierwotna, jak i wtórna na leczenie TB jest 
bardzo rzadka i dotyczy mniej niż 2% pacjentów. 
W  KP ok. 90% pacjentów odczuwa poprawę po leczeniu 
toksyną botulinową [56]. Znajomość anatomii mięśni twa-
rzy jest kluczowa w  leczeniu TB. Mięsień okrężny oka to 
podstawowy mięsień powodujący kurcz powiek, zarów-
no jego część dystalna (oczodołowa), jak i  proksymalna 
(przedtarczkowa). Ta ostatnia jako cel iniekcji jest bardziej 
bolesna dla pacjenta, ale skuteczniejsza (dłuższy i  lepszy 
efekt przy mniejszych dawkach leku) i powoduje mniej po-
wikłań [57]. Do innych często zajętych mięśni należą: mię-
sień podłużny nosa i marszczący brwi. Dawki TB wahają się 
od 2,5 j. do 7,5 j. na punkt i od 25 j. do 50 j. dawki całkowi-
tej. Te same dawki maksymalne dopuszczone są w polskim 
programie terapeutycznym leczenia dystonii ogniskowych. 
W  przypadku niewystarczającej odpowiedzi na TB warto 
rozważyć większe dawki leku (np. 100 j. na 1 sesję), zanim 
skierujemy chorego np. na leczenie operacyjne [58]. Naj-
częstsze powikłanie leczenia to opadanie powiek (4–18%), 
którego występowanie możemy ograniczyć przez unikanie 
podawania leku w  środkowej części powieki górnej. Czę-
stość pozostałych działań niepożądanych mieści się w gra-
nicach 2% i są to: podwójne widzenie, zamazane widzenie, 
suchość spojówek, ectropion, osłabienie mięśni dolnej czę-
ści twarzy. Należy podkreślić, że działania niepożądane 
w przypadku leczenia TB są przemijające. Terapia kurczu 
powiek TB istotnie poprawia jakość życia chorych, a w dłu-
goterminowej obserwacji (18 lat, do 41 podań leku) jej sku-
teczność jest stabilna [59, 60].
W sytuacji tak dobrych efektów i bezpieczeństwa leczenia 
TB podejście chirurgiczne jest zdecydowanie drugorzęd-
ne, ale może być skuteczne pod względem kosmetycznym 
i jako dodatkowa terapia, np. u chorych z wieloletnim kur-
czem powiek, u  których nadmiar tkanki skórnej wymaga 
plastyki powiek. Oczywiście cały czas wyzwaniem są cho-
rzy, którzy mimo stosowania supramaksymalnych dawek 
TB przez doświadczonych lekarzy nie odpowiadają na le-
czenie. Przyczyną tego może być wspomniana wcześniej 
oporność na TB. Wówczas skuteczne mogą się okazać 
zastosowanie serotypu B toksyny niestety niedostępnej na 
rynku polskim  lub przerwy 6–12-miesięcznej w leczeniu 
TB i  powrót do leczenia toksyną typu A  o  najmniejszej 
immunogenności. Dodatkowo u chorych opornych na le-
czenie TB, u których współwystępuje apraksja otwierania 
powiek, można zastosować podwieszenie górnej powieki 
do mięśni czołowych (tzw. frontalis suspension lub fron-
talis sling) z wysoką skutecznością [61]. Coraz więcej jest 

Kurcz powiek – od rozpoznania do właściwego leczenia
M. Schinwelski

Vo l .  6 / N r  1 ( 2 1 ) / 2 0 1 9   ( s .  4 3 - 5 0 )



48
Co p y r i g h t  ©  M e d i c a l  E d u c a t i o n

doniesień na temat efektywności głębokiej stymulacji mó-
zgu części wewnętrznych gałek bladych (DBS-GPi, deep 
brain stimulation-internal globus pallidus) w dystoniach 
twarzowych wraz z kurczem powiek (w tzw. zespole Me-
ige’a), ale nie w izolowanym KP [62]. 
Nie należy zapominać o leczeniu nadwrażliwości na światło 
u chorych z KP za pomocą okularów lub soczewek z filtrem 
FL-41 [16] lub wykorzystaniu w terapii tzw. triku czuciowe-
go, również za pomocą specjalnych okularów [63].

Wnioski
Ponad 150 lat po pierwszych próbach leczenia KP przez 
Mackenziego i ponad 40 lat od dokładnego zdefiniowania 
i  zakwalifikowania tej choroby do dystonii ogniskowych 
przez Marsdena wciąż wśród okulistów i  neurologów KP 
budzi wiele wątpliwości, a właściwe rozpoznanie ustalane 
jest nawet kilka lat po wystąpieniu pierwszych objawów 
[64]. Takie podejście istotnie opóźnia włączenie skutecz-
nego leczenia przede wszystkim toksyną botulinową, która 
już od ponad 20 lat jest w Polsce dostępna dla pacjentów 
w ramach programu lekowego NFZ terapii dystonii ogni-
skowych i połowiczego kurczu twarzy. 

Wielorakość objawów KP wyrażona w  różnych typach 
skurczów mięśni zamykających oczy, rozprzestrzenianiu 
się objawów dystonii, współwystępowaniu apraksji otwie-
rania powiek, nadmiernego mrugania, trików czuciowych 
czy określonych zaburzeń psychiatrycznych w  korelacji 
z  coraz lepiej poznawanymi czynnikami ryzyka, genetyką 
i patogenezą tej choroby pozwoli nam w przyszłości na wy-
odrębnienie specyficznych subpopulacji pacjentów z  KP. 
Miejmy nadzieję, że wiedza ta przyniesie nam jeszcze więk-
szą optymalizację terapii, szczególnie u  tych najtrudniej-
szych chorych z KP. 
Historia kurczu powiek jako choroby neurologicznej doty-
kającej narządu wzroku pokazuje, że najważniejsze odkry-
cia dotyczące rozpoznania, patofizjologii oraz leczenia tej 
choroby miały miejsce zarówno dzięki okulistom, jak i neu-
rologom. Dlatego przyszłość omawianej choroby również 
będzie zależała od tej współpracy. 
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