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STRESZCZENIE

Wprowadzenie: Kurcz powiek (blepharospasm) jest zaburzeniem ruchowym
NAJWAZINIEJSZE charakteryzujacym si¢ mimowolnym skurczem mie$ni zamykajacych oczy.
Ta druga co do czestosci dystonia ogniskowa wystepujaca w wieku dorostym
wciaz budzi wiele watpliwosci zaréwno wsrdd okulistéw, jak i neurologéw.
Cel: Przedstawienie aktualnej wiedzy na temat kurczu powiek na tle rysu histo-
rycznego choroby.
Metody: Przeglad literatury dotyczacej rozpoznania, patofizjologii i leczenia
kurczu powiek.
Wyniki: Rézne typy skurczéw miesni zamykajacych oczy, rozprzestrzenianie
sie dystonii na dolna cze$¢ twarzy i szyje, wspélwystepowanie apraksji otwie-
HIGHLIGHTS rania powiek, czestego mrugania, trikéw czuciowych oraz zaburzen psychia-
trycznych definiuja kurcz powiek jako heterogenng jednostke chorobowag.
Aktualne badania genetyczne, elektrofizjologiczne i neuroobrazowe przynosza
wiedze na temat zlozonych i wieloogniskowych generatoréw ruchéw mimo-
wolnych definiujacych kurcz powiek wraz z innymi dystoniami ogniskowymi
jako ,chorobe wezla komunikacyjnego’; w ktérej toksyna botulinowa dziatajaca

Rozwdj wiedzy na temat
drugiej najczestszej dystonii
ogniskowej pokazuje, ze
kurcz powiek to heterogenna
jednostka chorobowa, w ktérej
toksyna botulinowa juz od
30 lat jest leczeniem z wyboru.

The development of knowledge
about the second most
common focal dystonia

shows that blepharospasm is
a heterogeneous condition

sl Brealman o il hes na konicu wszystkich $ciezek patologicznych jest leczeniem z wyboru.
been for 30 years botulinum Whnioski: Historia kurczu powiek jako choroby neurologicznej dotykajacej na-
L rzadu wzroku pokazuje, ze najwazniejsze odkrycia dotyczgce rozpoznania, pa-

tofizjologii oraz leczenia tej choroby mialy miejsce zaréwno dzigki okulistom,
jak i neurologom. Dlatego przyszio$¢ opisywanej choroby réwniez bedzie zale-
zala od tej wspolpracy.

Stowa kluczowe: kurcz powiek, leczenie, toksyna botulinowa, rozpoznanie
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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

WSTEP

Kurcz powiek (KP; blepharospasm) jest zaburzeniem ru-
chowym charakteryzujacym sie mimowolnym skurczem
mies$ni zamykajacych oczy. Pierwsze przedstawienie KP
pochodzi ze $wiata sztuki z chyba najbardziej znanym
przykladem obrazu De Gaper (ryc. 1) Pietera Bruegla (st.)
z XVIw. [1].

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

W zaawansowanej postaci KP moze powodowaé czyn-
nosciowa $lepote, jak w przypadku miodej kobiety opisa-
nej przez szkockiego okuliste sir Williama Mackenziego
w 1857 r. [2]. U tej chorej objawy KP wiazano z nadwrazli-
woscia na $wiatlo i w leczeniu zastosowano inhalacje chlo-
roformem z dobrym efektem. Juz wtedy autor spekulowat
na temat patologicznie wzmozonego odruchu mrugania
na bodziec $wietlny i mozliwego wplywu chloroformu na
uktady czuciowe nerwéw V i wzrokowego oraz modulowa-
nia nadmiernej reakcji twarzowej. Niestety wielu wspéicze-
snych Mackenziemu uznawalo KP za chorobe psychiczng,
a chorych nierzadko z tego powodu instytucjonalizowano.
Dopiero w 1976 r. angielski neurolog David Marsden po raz
pierwszy zakwalifikowal KP wraz z dystonia szyjna, dysto-
nia ustno-zuchwowa i kurczem pisarskim do dystonii ogni-
skowych, w ktérych patofizjologii istotna role odgrywaja
jadra podstawy moézgowia [3]. To nowatorskie podejscie
cytowanych autoréw do KP stalo sie podstawa dla rozwo-
ju wiedzy i naszego zrozumienia tej skadinad zagadkowej
choroby. W niniejszej pracy przedstawie przeglad aktualnej
wiedzy na temat rozpoznania, patofizjologii i leczenia kur-
czu powiek.

ROZPOZNANIE

W péinocnej Europie i Stanach Zjednoczonych KP jest
druga najczestsza dystonig ogniskowa po dystonii szyjnej.
W zalezno$ci od Zrddel czesto$¢ wystepowania wynosi
2-13 chorych na 100 tys. [4]. Szczyt zachorowania przypa-
da na sz6sta dekade zycia; KP dwukrotnie czesciej wystepu-
je u kobiet. Uwaza si¢, ze menopauza moze by¢ czynnikiem
predysponujacym do jego wystapienia [5].
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Mimowolne, obustronne i synchroniczne skurcze, gléw-
nie w obrebie mig$ni okreznych oczu, powodujace zamy-
kanie oczu, to gtéwny objaw KP. Skurcze moga by¢ krét-
kie, przypominajace mruganie, lub dlugotrwate, toniczne,
powodujace trwale zwezenie szpar powiekowych, czasem
przypominajace ptoze, a czasem zaci$nigcie powiek ze
wzmozonym rysunkiem zmarszczek wokét oczu (ryc. 2).
Nie wiadomo, czy rézne typy skurczéw w KP pojawiaja sie
sekwencyjnie w przebiegu choroby, czy nasilaja si¢ w kla-
sterach.

2

Kurcz powiek z zacisnieciem powiek ze wzmozonym rysunkiem
zmarszczek wokét oczu.

Chorzy z KP maja nasilone mruganie — zaréwno w spo-
czynku, jak i przy wykonywaniu réznych czynnosci — w po-
réwnaniu ze zdrowymi osobami. Uwaza sie, ze wzmozone
mruganie moze wyprzedza¢ wystapienie KP, cho¢ wciaz
brakuje badan prospektywnych na ten temat [6].

Apraksja otwierania powiek (AEQ, apraxia of eyelid open-
ing) to objaw ruchowy wystepujacy u wiekszosci chorych
z KP [7], powodujacy przemijajaca niemozno$¢ otwarcia
oczu po ich zamknieciu bez widocznej aktywnosci miesni
okreznych oczu, natomiast z widocznym kompensacyjnym
skurczem mieéni czotowych (ryc. 3).

Apraksja otwierania powiek. Widoczny kompensacyjny skurcz migsni
czotowych przy prébie otwierania oczu (na podstawie [8]).
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W KP objaw ten zwigzany jest z mimowolnym skurczem
miesni okreznych tylko w czesci przedtarczkowej antago-
nizujacym ze skurczem mie$nia dzwigacza powieki [9].
Izolowana apraksja otwierania powiek zwiazana z dysfunk-
cja mie$nia dZwigacza powieki najczesciej jest objawowa
i moze wystepowaé w chorobie Parkinsona, czasem jest
prowokowana leczeniem gteboka stymulacja mézgu (DBS,
deep brain stimulation) i lekami dopaminergicznymi, réw-
niez w atypowych parkinsonizmach, np. postepujacym po-
razeniu nadjadrowym (PSP, progressive supranuclear palsy)
[10]. Dlatego uwaza sie, ze zaburzenia w ukladzie czarno-
-prazkowiowym moézgowia odgrywaja kluczowa role w pa-
togenezie izolowanego AEO [11].

U wiekszosci pacjentéw z KP zwykle w ciagu pierwszych
5 lat choroby obserwuje si¢ rozprzestrzenianie ruchéw
dystonicznych na mie$nie dolnej polowy twarzy i szyi
[12]. Zwiazane z wiekiem zmiany w korowej reprezenta-
¢ji poszczegdlnych czesci ciata oraz zaburzone w dystonii
procesy hamowania miedzykorowego moga powodowa¢
rozprzestrzenianie si¢ objawéw choroby [13]. Dodatkowo
polimorfizmy genu DYT1I, ktérego mutacje sa przyczyna
pojawiajacej sie zwykle w mlodym wieku pierwotnej uogoél-
nionej dystonii, korelowaly z rozprzestrzenianiem sie dy-
stonii u chorych z KP [14].

Objawy czuciowe pod postacia nadwrazliwo$ci na $wiatlo,
uczucia suchosci oka, piasku pod powiekami nierzadko na
miesigce lub lata wyprzedzaja objawy ruchowe. Dlatego to
okulista jest czesto lekarzem, ktéry jako jeden z pierwszych
konsultuje chorego z KP. Czesto$¢ nadwrazliwosci na $wia-
tlo wsréd pacjentéw z KP jest poréwnywalna do czestosci
tego objawu u chorych z migreng [15]. Objaw ten moze
by¢ skutecznie leczony przy uzyciu odpowiednich szkiet
z filtrem FL-41 [16]. Co ciekawe, uczucie suchosci oka lub
piasku pod powiekami u chorych z KP nie jest zwiazane
ze zmniejszona produkcjg fez. W tabeli 1 przedstawiono
czesto$¢ wystepowania réznych objawéw ocznych i choréb
odcinka przedniego oka w grupie 264 chorych z KP [17].

1
(zestos¢ objawdw ocznych i choréb oczu w grupie 264 chorych
z KP (na podstawie [17]).
Fotofobia 65 (25%) Zespot Sjogrena | 4 (1,5%)
Suchos¢ oczu 43 (16%) Uraz rogéwki 1
~Piasek” o . Lo
w oczach 19 (7%) Zapalenie teczéwki 1
Bol oczu 14 (5%) Jeczmien 1
Zapalenie o .
spojéwek 5 (2%) Entropion 1
Nadmierne . .
0,
tzawienie 5 (2%) Potpasiec oczny 1

Uwaza sig, ze zaburzenia okulistyczne moga wywolywac KP
u predysponowanych pacjentéw w mechanizmie podob-
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nym do powstawania dystonii zwiazanej z wykonywaniem
czynnosci (TSD, task-specific dystonia), np. dystonii muzy-
kéw. Wielogodzinne, meczace préby gry na instrumencie
mozna tutaj poréwnac do przewleklego bodzca czuciowego
zwiazanego z zaburzeniem okulistycznym. W tym kontek-
$cie odpowiednia opieka okulistyczna moze mie¢ znaczenie
profilaktyczne w KP.

Charakterystycznym objawem dla wiekszo$ci chorych
z dystoniami ogniskowymi jest tzw. sensory trick lub geste
antagoniste, czyli trik czuciowy polegajacy na tagodzeniu
objaw6w dystonii za pomoca okre$lonego bodzca czucio-
wego. U 70% chorych z KP lekki dotyk okolic oka, powiek,
rzes, noszenie okularéw, méwienie, chodzenie, zucie ufa-
twia utrzymanie otwartych oczu [19]. Funkcjonalne bada-
nia neuroobrazowe pokazaly, ze lekki dotyk okreslonych
miejsc ciata zmniejsza aktywnos$¢ drugorzedowej kory ru-
chowej i pierwszorzedowej kory czuciowo-ruchowej, po-
wodujac zmniejszenie aktywno$ci mie$niowej [19].
Historycznie trik czuciowy byl dowodem na psychogen-
no$¢ dystonii ogniskowych, w tym KP [20]. W aktualnych
badaniach zwraca si¢ uwage na czestsze wystepowanie
depresji i zaburzen obsesyjno-kompulsywnych u chorych
z KP [21, 22]. Jako$¢ snu jest gorsza u chorych z KP, co sie
wiaze z niecalkowitym ustepowaniem objawdéw dystonii
podczas snu. W zakresie funkcji poznawczych pacjenci
z KP nie réznia sie od grupy kontrolne;j.

Rozpoznanie KP jest gtéwnie kliniczne, a trudnosci w po-
stawieniu diagnozy wynikaja z opisanej powyzej rézno-
rodnosci objaw6éw choroby. Stwierdzenie obustronnych,
mimowolnych, stereotypowych, synchronicznych skur-
cz6w mieéni okreznych oczu z towarzyszacym trikiem
czuciowym i nadmiernym mruganiem pozwala na posta-
wienie wlasciwej diagnozy z czuloscia na poziomie 93%
i specyficznoscia réwng 90% [23]. Najpopularniejsza skala
oceny KP jest skala Jankovica, cho¢ aktualnie dysponuje-
my bardziej szczegétowymi i specyficznymi skalami, nie-
stety na razie niedostepnymi w polskich wersjach jezyko-
wych [24, 25].

PATOFIZJOLOGIA

W zdecydowanej wigkszosci przypadkéw KP jest choroba
sporadyczng, chociaz 25% cierpiacych na nia pacjentéw ma
dodatni wywiad rodzinny [26]. Dotychczas odkryte muta-
cje w genach GNAL, ANO3, TUBB4A i CIZ1 odpowiadaja
za 2% przypadkéw dystonii z poczatkiem w wieku doro-
stym, w tym KP [27-30].

Wsréd srodowiskowych czynnikéw ryzyka wystapienia KP
wymienia si¢ przede wszystkim wspomniane juz choroby
odcinka przedniego oka [31]. Co ciekawe, kawa i papierosy
moga mie¢ dziatanie ochronne w KP [32].

Mimo ze objawowy KP jest rzadko$cia, NFZ wciaz wyma-
ga aktualnego badania neuroobrazowego w trakcie kwali-

fikacji pacjenta do leczenia toksyna botulinowa w ramach
programu lekowego. Takie podejscie jest uzasadnione do-
niesieniami na temat KP w ogniskowych uszkodzeniach
OUN (os$rodkowego ukiadu nerwowego) w zakresie kory,
wzgbrza, jader podstawy, srédmozgowia, mézdzku czy dol-
nej czesci pnia mézgu [33]. Relatywnie czesto objawowy KP
obserwowany jest w chorobie Parkinsona i p6znych dyski-
nezach [34, 35]. Réwniez choroby zwiazane z ostabieniem
miesni twarzy takie jak porazenie Bella czy miastenia pre-
dysponuja do wystapienia KP [36].

Badanie objawowego KP przynosi nam wiele informacji
na temat patomechanizmu tego zaburzenia. W dotych-
czasowych badaniach elektrofizjologicznych obserwuje sie
zmniejszenie odpowiedzi wywotanej R2 przy stymulacji
nerwéw nadoczodolowych wskazujace na zaburzenia ha-
mowania o$rodkowego dla odruchu mrugania [37]. Analizy
zapiséw EMG z migéni okreznych oczu i dzwigaczy po-
wiek pokazuja korelacje pomiedzy skurczem miesni okrez-
nych oczu a nieprawidlowym czasem relaksacji w odruchu
mrugania u chorych z KP. Korelacji tych nie obserwuje sie
w nadmiernym mruganiu [38]. Badania przezczaszkowej
stymulacji magnetycznej pokazuja wzmozona pobudliwos$¢
pierwotnej kory ruchowej dla rak i skrécenie ciszy koro-
wej dla nerwéw czaszkowych, dodatkowo stymulacja typu
sparowanej stymulacji asocjacyjnej (PAS, paired associative
stimulation) ujawnia wzmozona plastycznos¢ kory rucho-
wej w KP [39]. U chorych z dystonia stwierdza si¢ podnie-
siony prog czasowej, somatosensorycznej dyskryminacji
(STDT, somatosensory temporal discrimination threshold)
dla réznych czesci ciala. Podniesiony STDT stwierdzo-
no zaré6wno u pacjentéw ze wzmozonym mruganiem, jak
i w KP [38]. Przy zalozeniu, ze wzmozone mruganie jest fa-
godna lub wczesna postacia KP, STDT staje sie bardzo czu-
tym badaniem diagnostycznym w KP. W funkcjonalnych
badaniach neuroobrazowych (fMRI, functional magnetic
resonance imaging i PET, positron emission tomography)
obserwuje si¢ wzmozong aktywnos¢ drugorzedowej kory
ruchowej i pierwszorzedowej kory czuciowej [40, 41].
Ostatnie badania tensora dyfuzji rezonansu magnetyczne-
go u chorych z KP pokazuja redukcje sygnatu istoty biatej
w lewym ptlacie przednim mézdzku i prawym przedklin-
ku plata ciemieniowego korelujace z nasileniem choroby
oraz wzmozony sygnal w prawym jadrze soczewkowatym,
wzgorzu i wyspie [42].

LECZENIE

Od pierwszych proéb leczenia KP chloroformem doktora
Mackenziego przez nastepne pot wieku stosowano pré-
by terapii skopolaming, amfetaming i barbituranami [43].
Po zakwalifikowaniu KP do dystonii ogniskowych przez
Marsdena prébowano réwniez benzodiazepin (klonazepa-
mu i lorazepamu), lewodopy, baklofenu i triheksyfenidylu.
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Skuteczno$¢ tego ostatniego jako jedynego leku doustnego
zostala potwierdzona w badaniu kontrolowanym placebo.
Niestety zwykle dziatania niepozadane ww. lekéw przewyz-
szaly efekt terapeutyczny [44].

Doniesienia na temat skutecznego leczenia chirurgicznego
KP przypadaja na poczatek XX w. W 1920 r. Gurdjian po
wczesniejszym wypreparowaniu nerwu twarzowego za-
stosowat alkoholowa neurektomie jego gérnych galezi, po
czym uzyskal przemijajaca poprawe u 3 pacjentéw [45].
Chcgc wydluzy¢ efekt takiego postepowania, stosowano
réwniez anastomozy nerwu twarzowego z nerwem podje-
zykowym [46]. Dziatan niepozadanych pod postacig uszko-
dzenia okolicznych tkanek czy trwalego porazenia mie$ni
polowy twarzy z niedomykaniem powiek prébowano unik-
na¢ m.in. przez zastosowanie lokalizowania nerwu twarzo-
wego pradem elektrycznym [47]. W latach 50. XX w. po-
jawily sie préby usunigcia samego mieénia okreznego oka,
potem wraz z mie$niem pozbywano sie koricowych gatezi
nerwu twarzowego, a najbardziej radykalne metody pole-
galy na usuwaniu wszystkich mieéni zamykajacych oczy
wraz z mie$niami marszczacymi brwi i podiuznym nosa,
plastyka brwi i powiek oraz usuwaniem koricowych gale-
zi nerwu twarzowego unerwiajacych wspomniane migsnie
[48]. Wsrod efektéw niepozadanych obserwowano obrzek
limfatyczny, zaburzenia czucia okolicy nadoczodotowej,
retrakcje powiek i deformacje dotyczace kata szpary po-
wiekowej (canthal deformities) [49]. Mimo tak radykalne-
go podejscia wystepowaly nawroty KP, a ewidentny defekt
kosmetyczny starano sie¢ minimalizowa¢ rozwojem technik
chirurgicznych az do lat 80., kiedy nastapil przetom w le-
czeniu KP.

W 1980 r. amerykanski okulista Alan Scott jako pierw-
szy zastosowal toksyne botulinowg (TB) w leczeniu zeza
[50]. Zachecony dobrym efektem i bezpieczenstwem ta-
kiego podejécia po 5 latach opublikowal efekty podania
TB u chorych z KP [51]. Neurologom specjalizujacym sie
w zaburzeniach ruchowych nie umknat ten fakt i ich ba-
dania skutecznosci TB na duzych grupach pacjentéw z KP
ostatecznie w 1989 r. doprowadzily do rejestracji prepa-
ratu Botox® w tym wtasnie wskazaniu przez FDA (Food
and Drug Administration). Kolejne badania, w tym klasy I
(wedlug standardéw evidence-based medicine), réznych
preparatéw TB w KP skutkuja najwyzszymi rekomendacja-
mi najwiekszych towarzystw zaréwno okulistycznych, jak
i neurologicznych i stawiaja TB na pierwszym miejscu w le-
czeniu wszystkich dystonii ogniskowych [52, 53].

TB po podaniu domie$niowym, dziatajac w czesci presy-
naptycznej plytki motorycznej, blokuje uwalnianie acety-
locholiny, a tym samym chemicznie odnerwia nadaktywny
dystonicznie migsien. TB zaczyna dziata¢ po kilku dniach
od podania, szczyt osiaga po 2 tygodniach i utrzymuje sie
$rednio przez 12 tygodni [54]. Ze wzgledu na ryzyko roz-
woju opornosci na lek, ktdry jest biatkiem, nie zaleca sie
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czestszego podawania niz co 12 tygodni. Chociaz w ostat-
nich latach dzieki dostepnosci na rynku coraz lepiej oczysz-
czonych preparatéw TB — co skutkuje mniejszym ryzykiem
rozwoju przeciwcial przeciwko tym preparatom — wraca
sie do préb klinicznych czestszego jej podawania chorym,
ktérzy tego wymagaja [55]. Trzeba mie¢ sSwiadomos¢, ze za-
réwno oporno$¢ pierwotna, jak i wtérna na leczenie TB jest
bardzo rzadka i dotyczy mniej niz 2% pacjentéw.

W KP ok. 90% pacjentéw odczuwa poprawe po leczeniu
toksyna botulinowa [56]. Znajomos¢ anatomii mieéni twa-
rzy jest kluczowa w leczeniu TB. Migsient okrezny oka to
podstawowy miesien powodujacy kurcz powiek, zaréw-
no jego cze$¢ dystalna (oczodolowa), jak i proksymalna
(przedtarczkowa). Ta ostatnia jako cel iniekgji jest bardziej
bolesna dla pacjenta, ale skuteczniejsza (dluzszy i lepszy
efekt przy mniejszych dawkach leku) i powoduje mniej po-
wiktan [57]. Do innych czesto zajetych mieéni naleza: mie-
sient podluzny nosa i marszczacy brwi. Dawki TB wahaja sie
0d 2,5j.do 7,5j. na punkt i od 25 j. do 50 j. dawki catkowi-
tej. Te same dawki maksymalne dopuszczone sa w polskim
programie terapeutycznym leczenia dystonii ogniskowych.
W przypadku niewystarczajacej odpowiedzi na TB warto
rozwazy¢ wieksze dawki leku (np. 100 j. na 1 sesje), zanim
skierujemy chorego np. na leczenie operacyjne [58]. Naj-
czestsze powiklanie leczenia to opadanie powiek (4—18%),
ktérego wystepowanie mozemy ograniczy¢ przez unikanie
podawania leku w $rodkowej czesci powieki gérnej. Cze-
sto$¢ pozostalych dzialar niepozadanych miesci sie w gra-
nicach 2% i sa to: podwdjne widzenie, zamazane widzenie,
sucho$¢ spojowek, ectropion, ostabienie mig$ni dolnej cze-
$ci twarzy. Nalezy podkresli¢, ze dzialania niepozadane
w przypadku leczenia TB sa przemijajace. Terapia kurczu
powiek TB istotnie poprawia jakos¢ zycia chorych, a w dlu-
goterminowej obserwacji (18 lat, do 41 podan leku) jej sku-
teczno$¢ jest stabilna [59, 60].

W sytuacji tak dobrych efektéw i bezpieczernstwa leczenia
TB podejscie chirurgiczne jest zdecydowanie drugorzed-
ne, ale moze by¢ skuteczne pod wzgledem kosmetycznym
i jako dodatkowa terapia, np. u chorych z wieloletnim kur-
czem powiek, u ktérych nadmiar tkanki skérnej wymaga
plastyki powiek. Oczywiscie caly czas wyzwaniem sg cho-
rzy, ktérzy mimo stosowania supramaksymalnych dawek
TB przez doswiadczonych lekarzy nie odpowiadaja na le-
czenie. Przyczyng tego moze by¢ wspomniana wczesniej
oporno$¢ na TB. Woéwczas skuteczne moga si¢ okazad
zastosowanie serotypu B toksyny niestety niedostepnej na
rynku polskim lub przerwy 6-12-miesiecznej w leczeniu
TB i powr6t do leczenia toksyna typu A o najmniejszej
immunogenno$ci. Dodatkowo u chorych opornych na le-
czenie TB, u ktorych wspétwystepuje apraksja otwierania
powiek, mozna zastosowa¢ podwieszenie gornej powieki
do mie$ni czotowych (tzw. frontalis suspension lub fron-
talis sling) z wysoka skutecznoscia [61]. Coraz wiecej jest
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doniesien na temat efektywnosci glebokiej stymulacji mé-
zgu cze$ci wewnetrznych galek 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 nalezy zapominac o leczeniu nadwrazliwosci na $wiatlo
u chorych z KP za pomoca okularéw lub soczewek z filtrem
FL-41 [16] lub wykorzystaniu w terapii tzw. triku czuciowe-
go, réwniez za pomoca specjalnych okularéw [63].

WNIOSKI

Ponad 150 lat po pierwszych prébach leczenia KP przez
Mackenziego i ponad 40 lat od doktadnego zdefiniowania
i zakwalifikowania tej choroby do dystonii ogniskowych
przez Marsdena wciaz wérdd okulistéw i neurologéw KP
budzi wiele watpliwosci, a wlasciwe rozpoznanie ustalane
jest nawet kilka lat po wystapieniu pierwszych objawéw
[64]. Takie podejscie istotnie opdZnia wlaczenie skutecz-
nego leczenia przede wszystkim toksyna botulinowy, ktéra
juz od ponad 20 lat jest w Polsce dostepna dla pacjentéw
w ramach programu lekowego NFZ terapii dystonii ogni-
skowych i polowiczego kurczu twarzy.

PiSmiennictwo

Wielorako$¢ objawéw KP wyrazona w réznych typach
skurczéw mie$ni zamykajacych oczy, rozprzestrzenianiu
sie objawow dystonii, wspétwystepowaniu apraksji otwie-
rania powiek, nadmiernego mrugania, trikéw czuciowych
czy okreslonych zaburzen psychiatrycznych w korelacji
z coraz lepiej poznawanymi czynnikami ryzyka, genetyka
i patogeneza tej choroby pozwoli nam w przyszfo$ci na wy-
odrebnienie specyficznych subpopulacji pacjentéw z KP.
Miejmy nadzieje, zZe wiedza ta przyniesie nam jeszcze wiek-
sza optymalizacje terapii, szczegdlnie u tych najtrudniej-
szych chorych z KP.

Historia kurczu powiek jako choroby neurologicznej doty-
kajacej narzadu wzroku pokazuje, ze najwazniejsze odkry-
cia dotyczace rozpoznania, patofizjologii oraz leczenia tej
choroby mialy miejsce zaréwno dzigki okulistom, jak i neu-
rologom. Dlatego przyszlo$¢ omawianej choroby réwniez
bedzie zalezata od tej wspétpracy.
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