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W pi�miennictwie przewa¿aj¹ opisy pojedynczych przy-
padków omamów i parahalucynacji wzrokowych (OPW).
Obszerniejsze badania i analizy s¹ rzadsze. Beck i Harris
[1] analizuj¹c opisy 117 przypadków zwróci³y uwagê na
ich zwi¹zek z chorobami oczu i zmianami organicznymi
w o�rodkowym uk³adzie nerwowym (o.u.n.). Teunisse i wsp.
[2] w badaniach 505 pacjentów okulistycznych skupili siê
na identyfikacji zespo³u Charlesa Bonneta (ZCB). Podobnie
Norton-Willson i wsp. [3] badaj¹c 434 pacjentów psycho-
geriatrycznych. Howard i Lewy [4] analizowali przypadki

pó�nej parafrenii z omamami wzrokowymi, nazywaj¹c je
zespo³em Charlesa Bonneta plus. Lepore [5] bada³ wystê-
powanie nierzeczywistych percepcji wzrokowych u 104 pa-
cjentów z uszkodzeniami siatkówki i szlaku wzroko-
wego. Holroyd i wsp. [6] przeprowadzili podobne badanie
u 100 osób ze zwi¹zanym z wiekiem zwyrodnieniem plam-
ki ¿ó³tej. Lance [7] opisa³ grupê pacjentów z OPW zwi¹za-
nymi z uszkodzeniami o.u.n. oraz z towarzysz¹cymi im
ubytkami pola widzenia. Goetz i wsp. [8, 9] ukierunkowali
swoje badania na OPW wystêpuj¹ce w chorobie Parkinsona.
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STRESZCZENIE
Cel. Analiza 233 przypadków nierzeczywistych percepcji wzrokowych zebranych, poza trzynastoma, z pi�miennictwa. Nierzeczywiste

percepcje wzrokowe zwykle nazywane omamami, wg pi�miennictwa czê�ciej wystêpuj¹ u kobiet w wieku podesz³ym, kojarzone s¹ z os³a-
bieniem wzroku i uszkodzeniem (dysfunkcj¹) mózgu, zw³aszcza szlaku wzrokowego, miêdzymózgowia (wzgórza), pnia mózgu. Rokowanie
uwa¿ane jest za niepewne.

Metoda. Analizie poddano 233 przypadki omamów i parahalucynacji wzrokowych opisanych w publikacjach g³ównie anglojêzycz-
nych z lat 1976�2004. Zwrócono uwagê na rodzaj zmian organicznych i psychicznych wystêpuj¹cych u omawianych pacjentów, charakte-
rystykê i rodzaj percepcji wzrokowych, metody i skuteczno�æ leczenia.

Wyniki. Nierzeczywiste percepcje wzrokowe mo¿na podzieliæ na piêæ grup: zwi¹zane z chorobami o�rodkowego uk³adu nerwowego,
z zespo³em Charlesa Bonneta, z zaburzeniami psychicznymi, wywo³ane przez leki i zwi¹zane z zabiegami okulistycznymi. We wszystkich
analizowanych grupach przewa¿a³y kobiety oraz osoby z os³abieniem wzroku. Jedna trzecia pacjentów mia³a mniej ni¿ 65 lat. Uszkodzenia
mózgu by³y zlokalizowane w obu pó³kulach, wzgórzu, szlaku wzrokowym. Leczenie da³o dobre wyniki u prawie 80% pacjentów.

Wnioski. Tylko w czê�ci przypadków percepcje wzrokowe mog³y byæ uznane za omamy z powodu braku wgl¹du w ich nierzeczywist¹
naturê. W niemal po³owie przypadków obecno�æ wgl¹du wskazywa³a, ¿e by³y to parahalucynacje (halucynoidy), automatyzmy sensoryczne.
W grupie pacjentów bez chorób o.u.n. neuroleptyki by³y istotnie skuteczniejsze od innych metod leczenia, zw³aszcza przy braku wgl¹du.
W grupie z chorobami o.u.n. takich zale¿no�ci nie by³o.

SUMMARY
Aim. An analysis of 233 cases of unreal visual perceptions reported in the literature (except for 13 cases). Unreal visual perceptions,

usually called hallucinations, according to the literature more frequent in females and in the elderly, are associated with visual impairment
and brain dysfunction, especially of the visual tract, diencephalon (thalamus), and the brain stem. Prognosis is considered to be uncertain.

Methods. In the analysis of 233 cases of visual hallucinations and parahallucinations reported mostly in the English-language publica-
tions in the years 1976�2004, the nature of these patients� organic changes and mental disorders, characteristics and type of their visual
perceptions, as well as treatment methods and their efficacy were taken into account.

Results. Five groups of unreal visual perceptions can be distinguished: these related to diseases of the central nervous system, the
Charles Bonnet syndrome, to mental disorders, and either drug-induced or associated with an ophthalmic surgery. In all the analysed groups
females and individuals with some visual impairment predominated. A third of these patients were aged under 65 years. Brain lesions were
situated in both hemispheres, thalamus, visual tract. Good results of treatment were attained in almost 80% of patients.

Conclusions. Only in some cases visual perceptions could be recognised as hallucinations due to the patients� lack of insight into their
unreal nature. In almost half of cases the presence of insight indicated that such perceptions were parahallucinations (hallucinoids), or
sensory automatisms. In the group of patients without diseases of the central nervous system neuroleptics were substantially more effective
than other treatment methods. In the group with diseases of the CNS there was no such relationship.

S³owa kluczowe: nierzeczywiste percepcje wzrokowe / klasyfikacja / leczenie
Key words: unreal visual perceptions / classification / treatment
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CEL

Przegl¹d tych analiz oraz doniesieñ kazuistycznych su-
geruje, ¿e celowe mo¿e byæ po³¹czenie OPW w wiêksze
grupy (subkategorie), w oparciu o zak³adane najistotniejsze
sprzyjaj¹ce ich wystêpowaniu czynniki. Mo¿e to u³atwiæ
postêpowanie diagnostyczne i lecznicze.

BADANA GRUPA I METODA

Analizie poddano 233 przypadki OPW, które wyst¹pi³y
przy niezaburzonej �wiadomo�ci. Dwie�cie dwadzie�cia
pochodzi³o z publikacji, g³ównie anglojêzycznych, z lat
1976�2004. Dodano do nich 13 przypadków w³asnych,
wcze�niej nieprzedstawionych. Poza ogóln¹ charakterystyk¹
grupy zwrócono uwagê na rodzaj zaburzeñ psychicznych
i zmian organicznych wystêpuj¹cych u omawianych pacjen-
tów, charakterystykê i tre�æ percepcji wzrokowych, metody
i skuteczno�æ leczenia. Wszystkie przypadki podzielono na
piêæ grup kieruj¹c siê zak³adanymi najwa¿niejszymi czyn-
nikami zwi¹zanymi z wyst¹pieniem OPW, a mianowicie:

� grupê OPW w przebiegu chorób o.u.n. [7, 10, 11, 12,
13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40,
41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54,
55, 56, 57],

� zakwalifikowanych jako zespó³ Charlesa Bonneta [11,
14, 15, 35, 44, 45, 46, 53, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64,
65, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 75, 76],

� w przebiegu zaburzeñ psychicznych [4, 14, 73, 77,
78, 79, 80, 81, 82, 83, 84, 85],

� wywo³anych przez leki [64, 86, 87, 88, 89, 90, 91,
92, 93, 94, 95, 96, 97] oraz

� zwi¹zanych z zabiegami okulistycznymi [98, 99, 100].
Z w³asnych przypadków, 7 mie�ci³o siê w grupie OPW

zwi¹zanych z chorobami o.u.n., a 6 � w grupie zaburzeñ
psychicznych.
Charakterystykê 233 pacjentów z OPW przedstawia tabl. 1.

by³ prawid³owy. W wiêcej ni¿ co czwartym przypadku brak
by³o danych na ten temat. Tylko u co dziesi¹tego pacjenta
podano informacjê dotycz¹c¹ czasu trwania os³abienia
wzroku przed pojawieniem siê OPW. W 3/4 przypadków
trwa³o d³u¿ej ni¿ rok. Choroby oczu dotyczy³y przede
wszystkim siatkówki (47,6%), rzadziej wystêpowa³y zaæma
(28,4%) i jaskra (13,5%). Przewlek³e choroby somatyczne,
g³ównie uk³adu kr¹¿enia, stwierdzono u ponad po³owy pa-
cjentów. Inne ni¿ OPW zaburzenia spostrzegania odnoto-
wano u 1/4 pacjentów. By³y to przede wszystkim omamy
s³uchowe. Przewa¿a³ brak ich zwi¹zku z tre�ci¹ OPW. Inne
zaburzenia spostrzegania wzrokowego � iluzje, poliopia,
palinopsja, wystêpowa³y sporadycznie.

WYNIKI

Charakterystyka ilo�ciowa wyodrêbnionych grup
Tabl. 2 przedstawia liczebno�æ grup, na jakie podzielo-

no omawianych pacjentów.

W omawianej grupie przewa¿a³y kobiety, w proporcji
1,3 : 1. Mniej ni¿ 65 lat mia³o 30% pacjentów. Rozpiêto�æ
wieku, w jakim pojawi³y siê OPW mie�ci³a siê w granicach
od 6 do 103 lat. Kobiety trzykrotnie czê�ciej mieszka³y sa-
motnie. Os³abienie wzroku okre�lono jako ciê¿kie lub osi¹ga-
j¹ce stopieñ prawnej �lepoty w blisko po³owie przypadków
(48,6%), w których takiej oceny dokonano. U 9% wzrok

P³eæ
kobiety 131 (56,2)
mê¿czy�ni 102 (43,8)

Wiek: �redni ± odchylenie stand.
ogó³em 66,3 ± 14,0
kobiety 70,3 ± 16,3

mê¿czy�ni 61,0 ± 17,5

Mieszkaj¹cy samotnie
kobiety 23 (17,6)
mê¿czy�ni 6 (5,7)

Wzrok
w normie 21 (9,0)
os³abienie 145 (62,2)
obustronne 106 (73,1)*
jednostronne 39 (26,9)*
brak danych 67 (28,8)

Choroby oka
siatkówki 74 (51,0)*
zaæma 44 (30,3)*
jaskra 21 (14,5)*
inne 16 (11,0)*

Choroby somatyczne (obwodowe) 119 (51,0)

Inne zaburzenia spostrzegania:
wzrokowe (iluzje, poliopia, palinopsja) 5 (2,1)
s³uchowe 44 (18,9)
innych modalno�ci 13 (5,6)

Tablica 2. Charakterystyka 233 pacjentów z nierzeczywistymi per-
cepcjami wzrokowymi (OPW)

Zmienna Czêsto�æ N (%)

* Odsetek przypadków z os³abieniem wzroku

OPW w przebiegu chorób o.u.n. Najliczniejsza grupa
objê³a przypadki OPW, które pojawi³y siê w przebiegu cho-
rób o.u.n. � 46,4% wszystkich pacjentów. W ponad po³o-
wie (51,5%) by³y to uszkodzenia pochodzenia naczynio-
wego, czêstsze u kobiet ni¿ mê¿czyzn � 56,6% i 50,9%.
W 16 przypadkach (14,8%) rozpoznano chorobê cia³
Lewy�ego, czê�ciej u mê¿czyzn ni¿ u kobiet � 18,2%

OPW w:
chorobach o.u.n. 108 (46,4) 53 (49,1) 55 (50,9)
zespole Charlesa Bonneta 55 (23,6) 29 (52,7) 26 (47,3)
zaburzeniach psychicznych 39 (16,7) 27 (69,2) 12 (30,8)
wywo³ane przez leki 23 (9,9) 15 (65,2) 8 (34,8)
po zabiegach okulistycznych 8 (3,4) 7 (87,5) 1 (12,5)

Tablica 1. G³ówne grupy pacjentów z OPW

Grupa OPW Ogó³em
(%)*

Kobiety
(%)**

Mê¿czy�ni
(%)**

 * Odsetek ogó³u pacjentów
** Odsetek w danej grupie
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i 11,3%. W 7 przypadkach takie rozpoznanie potwierdzo-
no neuropatologicznie. Chorobê Parkinsona rozpoznano
u 12 pacjentów (11,1%), czê�ciej u mê¿czyzn. Padacz-
kê (³¹cznie z dwoma przypadkami migreny) stwierdzono
u 9 osób (8,3%), dwukrotnie czê�ciej u kobiet. Guzy móz-
gu rozpoznano w 6 przypadkach (5,6%). Procesy zapalne
w 4 (3,7%). W pojedynczych przypadkach rozpoznano cho-
robê Creutzfeldta-Jakoba, pl¹sawicê Huntingtona i stward-
nienie rozsiane. W pi�miennictwie 8 przypadków okre�lono
jako omamy pedunkularne (konarowe). W sze�ciu by³y one
jednak zwi¹zane z uszkodzeniami naczyniowymi, a w dwóch
z guzami mózgu. Przeciêtny wiek w tej grupie wynosi³
52,6 lat (kobiety 55,2 i mê¿czy�ni 47,8 lat).

Zespó³ Charlesa Bonneta. Drug¹ liczebnie grupê (23,6%)
stanowi³y przypadki zakwalifikowane jako zespó³ Charlesa
Bonneta (ZCB). W dostêpnych opisach przypadków po-
s³ugiwano siê tym pojêciem do�æ szeroko. Jednak przypad-
ki, w których nierzeczywiste percepcje wzrokowe wi¹za³y
siê z okre�lonymi przyczynami, np. zmianami organiczny-
mi o.u.n., zaburzeniami psychicznymi, w³¹czone zosta³y
do tamtych grup. Ostatecznie jako ZCB zakwalifikowano
55 przypadków, z pewn¹ przewag¹ kobiet (52,7%). Prze-
ciêtny wiek w tej grupie wynosi³ 77,3 lat (kobiet 81,1,
mê¿czyzn 75,9 lat).

OPW w zaburzeniach psychicznych. Grupa OPW zwi¹za-
nych z zaburzeniami psychicznymi stanowi³a 16,7% ogó³u
przypadków. Przewa¿a³a pó�na parafrenia (46,2%) roz-
poznana u 17 kobiet i jednego mê¿czyzny. Schizofreniê
rozpoznano u 11 pacjentów (23,1%), a ró¿ne postacie
depresji w 12,8% przypadków. Pozostali to pojedynczy
pacjenci z rozpoznaniem ró¿nych postaci zaburzeñ uroje-
niowych, psychozy reaktywnej, halucynozy alkoholowej.
Przeciêtny wiek w tej grupie wynosi³ 66,2 lat (kobiet 74,
mê¿czyzn 47,1 lat).

OPW zwi¹zane z przyjmowaniem leków. Grupa, w której
OPW powi¹zano z przyjmowaniem okre�lonych leków
(9,9%) to 5 przypadków zwi¹zanych z trójpier�cieniowymi
lekami przeciwdepresyjnymi (amitryptylina � 4, doksepina
� 1), 5 z przyjmowaniem kropli do oczu z brimonidyn¹,
acetazolamidu, 4 z pochodnymi opiatowymi. U dwóch pa-
cjentów omamy by³y wynikiem podania L-5 hydroksytryp-
tofanu. Pojedyncze przypadki by³y zwi¹zane z przyjmowa-
niem zolpidemu, klonidyny, digoksyny, kropli z efedryn¹,
estrogenów i erytropoetyny. W jednym przypadku nierze-
czywiste percepcje wzrokowe by³y skutkiem przyjmowa-
nia lotnych rozpuszczalników. W tej grupie �redni wiek
wynosi³ 65,8 lat (kobiet 74,3, mê¿czyzn 49,9 lat).

OPW po zabiegach okulistycznych. Ostatni¹ grupê sta-
nowi³o 8 osób (3,4%), u których OPW pojawi³y siê bezpo-
�rednio lub wkrótce po zabiegach okulistycznych (np. terapii
fotodynamicznej) i zwi¹zanym z tym przej�ciowym pogor-
szeniem os³abionego ju¿ wcze�niej wzroku. W tej grupie
�redni wiek to 80,5 lat.

Zmiany organiczne w o.u.n. wystêpowa³y tak¿e w przy-
padkach niew³¹czonych do grupy z chorobami o.u.n., gdy¿
nie by³y na tyle znacz¹ce w obrazie klinicznym.

Zmiany organiczne
Tabl. 3 przedstawia czêstotliwo�æ wystêpowania zmian

organicznych w o.u.n. w ca³ej analizowanej grupie, ich ro-
dzaj, lokalizacjê.

Poza grup¹ obejmuj¹c¹ przypadki z chorobami o.u.n.
zmiany organiczne ujawniono u 32 innych pacjentów. Wy-
stêpowa³y u 33,3% pacjentów z zaburzeniami psychicznymi,
28,6% z rozpoznaniem ZCB i 13,6% przypadków zwi¹-
zanych z dzia³aniem leków. Najczêstsze by³y uogólnione
i ogniskowe zmiany w zapisie EEG, jednakowo czêste
u obu p³ci. Zmiany zanikowe i naczyniowe by³y nastêpne
co do czêsto�ci, bez wyra�nych ró¿nic zwi¹zanych z p³ci¹.
W 2/3 przypadków (67,8%) podano lokalizacjê zmian,
a u niemal 60% pacjentów ich lateralizacjê. Zmiany wystê-
powa³y we wszystkich okolicach mózgu, ze zbli¿on¹ czê-
stotliwo�ci¹ u obu p³ci. Wyj¹tkiem by³o czêstsze wystê-
powanie zmian we wzgórzu i j¹drach podstawy mózgu
u mê¿czyzn. Obustronna lokalizacja oraz umiejscowienie
prawostronne przewa¿a³y u mê¿czyzn. Bezpo�rednie uszko-
dzenie szlaku wzrokowego stwierdzono u 6,4% pacjentów,
od nerwu wzrokowego po bruzdê ostrogow¹, bez wyra�nej
przewagi w jakim� odcinku.

W tablicy nie ujêto informacji dotycz¹cych stanu funkcji
poznawczych omawianych pacjentów. Podano je w 132 przy-
padkach (56,6%) � 71 kobiet (54,2%) i 61 mê¿czyzn (59,8%).
W 31,1% przypadków stwierdzono, ¿e mie�ci³y siê w nor-
mie (23,9% kobiet, 39,3% mê¿czyzn). W te�cie MMSE
38,8% kobiet i 11,5% mê¿czyzn uzyska³o co najmniej
24 punkty, mniej � 4,2% kobiet i 8,2% mê¿czyzn. Dostêpne
informacje pozwoli³y na zidentyfikowanie ³agodnych za-
burzeñ poznawczych u 22,6% kobiet i 39,4% mê¿czyzn.
Otêpienie rozpoznano u 9 osób (6,8%), 8 kobiet (11,3%)
i 1 mê¿czyzny (1,6%). U 6 kobiet okre�lono je jako ³agodne,
a ich codzienne funkcjonowanie nie by³o zaburzone. Cztery
przypadki otêpienia rozpoznano w grupie chorób o.u.n.
(3,7%), 5 w grupie ZCB (9,1%). W grupie chorób o.u.n.

Rodzaj zmian
ogniskowe i uogólnione zmiany w EEG 27 (20,6) 21 (20,6)
zanikowe 19 (14,5) 22 (21,6)
naczyniowe 16 (12,2) 20 (19,6)
nowotwory 2 (1,5) 4 (3,9)
zapalne 3 (2,3) 1 (1,0)
inne 8 (6,1) 5 (4,9)

Lokalizacja
p³at skroniowy 14 (10,7) 10 (9,8)
p³at potyliczny 11 (8,4) 11 (10,8)
p³at ciemieniowy 8 (6,1) 5 (4,9)
p³at czo³owy 6 (4,6) 6 (5,9)
wzgórze 5 (3,8) 13 (12,7)
j¹dra podstawy 2 (1,5) 4 (3,9)
pieñ mózgu 2 (1,5) 2 (2,0)
mó¿d¿ek 4 (3,1) 7 (6,9)

Bezpo�redni szlak wzrokowy 7 (5,3) 8 (7,8)

Lateralizacja
obustronne 14 (10,7) 23 (22,5)
prawostronne 14 (10,7) 17 (16,7)
lewostronne 12 (9,2) 9 (8,8)

Liczba przypadków ze zmianami w o.u.n. 74 (56,5) 66 (64,7)

Tablica 3. Zmiany organiczne o.u.n. � rodzaj, lokalizacja,
lateralizacja

Zmiany organiczne Kobiety
(%)*

Mê¿czy�ni
(%)*

* Odsetek w danej grupie pacjentów
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funkcje poznawcze w normie lub wynik MMSE co najmniej
24 punkty mia³o 31%, a poni¿ej 24 punktów 13,8% pa-
cjentów. £agodne zaburzenia poznawcze zidentyfikowano
w 48,2% przypadków. W pozosta³ych grupach funkcje po-
znawcze w normie lub co najmniej 24 punkty w MMSE
mia³o ³¹cznie 77% pacjentów. Do kategorii ³agodnych za-
burzeñ poznawczych zakwalifikowano 16,5% przypadków.

Charakterystyka pojawiania siê OPW
W tabl. 4 przedstawiono charakterystykê OPW w anali-

zowanej grupie.

Jest to szczególnie wyra�ne w grupie zaburzeñ psychicz-
nych � 92% pacjentów bez wgl¹du. W grupie ZCB zacho-
wany wgl¹d mia³o 64,9% pacjentów. W grupie z choro-
bami o.u.n. przewa¿a³y przypadki z zachowanym wgl¹dem
� 66,7%. Charakterystykê wgl¹du odnotowano tylko u 4 osób
z chorob¹ cia³ Lewy�ego (25%), u dwóch by³ on zachowa-
ny. W�ród tych pacjentów nie by³o przypadku bez deficytu
funkcji poznawczych, ale w ¿adnym nie rozpoznano otê-
pienia. U ponad 2/3 pacjentów (67,4%) odnotowano czas,
w jakim pojawi³y siê OPW. U obu p³ci, czê�ciej u mê¿-
czyzn, przewa¿a³y utrzymuj¹ce siê od roku. U mê¿czyzn
tak¿e przewa¿a³y OPW pojawiaj¹ce siê codziennie. Domi-
nowa³y epizody trwaj¹ce sekundy lub minuty. Jednak u nie-
mal co pi¹tego mê¿czyzny i co dziesi¹tej kobiety trwa³y
d³u¿ej ni¿ godzinê. U kobiet czê�ciej pojawia³y siê wieczo-
rem lub noc¹. W 2/3 przypadków tre�æ nierzeczywistych
percepcji by³a traktowana jako obca, nigdy nie widziana
w rzeczywisto�ci. W ponad po³owie przypadków (58,4%)
OPW powtarza³y siê stereotypowo. W�ród odnotowanych
reakcji, u obu p³ci, przewa¿a³y reakcje negatywne � 56,7%,
w tym lêk, ¿e OPW s¹ zwiastunem choroby psychicznej.
Jednak tylko w 4,7% przypadków wystêpowa³a ich uroje-
niowa interpretacja. Rzadziej traktowane by³y jako inte-
resuj¹ce, przerywaj¹ce codzienn¹ monotoniê. 6% kobiet
i 16% mê¿czyzn odnosi³o siê do nich obojêtnie. W nielicz-
nych przypadkach odnotowano aktywno�æ zwi¹zan¹ z OPW,
próby rozmawiania, dotykania. Czê�æ pacjentów, w rów-
nym odsetku u obu p³ci (ok. 30%), mog³a wp³ywaæ na
ich ustêpowanie. Miêdzy innymi przez wspomniane formy
aktywno�ci, zmiany o�wietlenia otoczenia, skupianie lub
rozpraszanie uwagi. Przewa¿a³y (76,4%) OPW spostrzega-
ne w ca³ym polu widzenia.

Charakterystyka tre�ci OPW
W tabl. 5 ujêto tre�æ OPW.
Ponad po³owê spostrze¿eñ stanowi³y postacie ludzi

(59,3%). £¹cznie z percepcjami czê�ci cia³a stanowi³y
3/4 spostrze¿eñ u obu p³ci. Zwierzêta widziane by³y przez
1/3 pacjentów. Rzadziej widziane by³y obiekty nieo¿ywione.
Ro�liny pojawia³y siê w spostrze¿eniach co pi¹tej kobiety
i co dziesi¹tego mê¿czyzny. Nieco rzadsze u kobiet, czêstsze
u mê¿czyzn by³y percepcje figur geometrycznych � zygza-
ków, krat, kul, przypominaj¹ce zarysy fortyfikacji. Podob-
nie czêste by³y proste b³yski �wiat³a � promienie, plamy,
�robaczki�. Zdecydowanie przewa¿a³y percepcje nieprze-
zroczyste (71,2%), niekiedy wyra�niejsze od t³a rzeczywi-
stego. U 45% kobiet i 39,2% mê¿czyzn percepcje by³y
szczegó³owe. W ponad po³owie przypadków wielko�æ
i kszta³t spostrzeganych postaci, przedmiotów by³y prawi-
d³owe. W przypadku zniekszta³ceñ mikropsje by³y wyra�-
nie czêstsze od makropsji. Obie te formy zniekszta³ceñ
wystêpowa³y dwukrotnie czê�ciej u kobiet. Inne przewa¿a³y
u mê¿czyzn. Kolory nierzeczywistych percepcji w po³owie
przypadków by³y prawid³owe. Nadmiernie ¿ywe kolory
wystêpowa³y w co dziesi¹tym przypadku. Rzadko percep-
cje by³y czarno-bia³e. Spostrze¿enia pojedynczych postaci,
przedmiotów by³y rzadkie. Przewa¿a³o spostrzeganie 5 i wiê-
cej obiektów jednocze�nie. Czê�ciej u kobiet ni¿ mê¿czyzn
� 61% i 39,2%. U 15,3% kobiet i 19,6% mê¿czyzn nierze-
czywiste percepcje tworzy³y sceny rozgrywaj¹ce siê przed
pacjentem. W spostrze¿eniach czê�ci cia³a zdecydowanie

Ujawnienie nag³e 63 (48,1) 63 (61,8)

Rzutowanie na zewn¹trz 126 (92,6) 89 (87,3)

Wgl¹d
zachowany 50 (38,2) 41 (40,2)
brak ci¹g³y 41 (31,3) 24 (23,5)
brak krótkotrwa³y 14 (10,7) 12 (11,8)

Czas trwania
do 1 miesi¹ca 27 (20,6) 32 (31,4)
do 1 roku 34 (25,9) 25 (24,5)
ponad rok 18 (13,7) 21 (20,6)

Czêstotliwo�æ
codziennie 10 (7,6) 19 (18,6)
kilka razy w miesi¹cu 7 (5,4) 6 (5,9)
rzadziej 4 (3,1) 5 (4,9)

Czas trwania epizodu
sekundy/minuty 19 (14,5) 22 (21,6)
godziny 12 (9,2) 19 (18,6)

Pora doby
dzieñ 7 (5,3) 18 (17,6)
wieczór/noc 17 (13,0) 9 (8,8)

Znane 36 (27,5) 22 (21,6)

Obce 88 (67,2) 66 (64,7)

Reakcja emocjonalna
negatywna 36 (27,5) 36 (35,3)
pozytywna 14 (10,7) 17 (16,7)
obojêtna 8 (6,1) 16 (15,7)

Reakcja behawioralna 5 (3,8) 7 (6,7)

Wp³yw na percepcje 39 (29,8) 32 (31,4)

Tablica 4. Charakterystyka percepcji wzrokowych

Cecha* Kobiety (%)** Mê¿czy�ni (%)**

 * Suma przypadków ni¿sza od liczby pacjentów � brak danych
** Odsetek ogólnej liczby pacjentów

Niemal w 40% przypadków nie podano sposobu ujaw-
nienia siê OPW. W 88,8% pozosta³ych pojawi³y siê nagle,
czê�ciej u kobiet (61,8%) ni¿ u mê¿czyzn (48,1%). We
wszystkich przypadkach, w których to odnotowano, loka-
lizowane by³y w przestrzeni zewnêtrznej. W nieco ponad
1/5 przypadków brak by³o informacji o stanie wgl¹du (rze-
czywiste/nierzeczywiste) w naturê doznañ wzrokowych.
Ci¹g³y lub krótkotrwa³y brak wgl¹du mia³ miejsce u 42%
kobiet i 35,3% mê¿czyzn. U ok. 40% kobiet i mê¿czyzn
wgl¹d by³ zachowany od pocz¹tku ich ujawnienia. W przy-
padkach OPW niezwi¹zanych z chorobami o.u.n. brak
wgl¹du by³ czêstszy ni¿ jego obecno�æ � 54,3% pacjentów.
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przewa¿a³y twarze, z tak¹ sam¹ czêsto�ci¹ u obu p³ci (56%),
nastêpnie rêce, czê�ciej u kobiet ni¿ mê¿czyzn (27,1%
i 12,5%). U osób z chorobami o.u.n. rzadsze by³y spostrze-
¿enia postaci ludzkich i czê�ci cia³a � 66,7%, wobec 79,2%
w innych grupach. W ponad po³owie przypadków OPW
by³y ruchome. Widziane postacie wykonywa³y ró¿ne czyn-
no�ci, rozmawia³y (co pacjenci widzieli, nie s³yszeli), zwie-
rzêta, pojazdy porusza³y siê. Nieruchome obiekty czê�ciej
by³y widziane przez osoby bez chorób o.u.n. � 34,3% wo-
bec 25% w grupie z takimi chorobami. Nie by³o ró¿nicy
miêdzy grup¹ �organiczn¹� a innymi grupami w czês-
to�ci wystêpowania zniekszta³conych spostrze¿eñ, kolorów.
W przypadkach bez chorób o.u.n. zwrócono uwagê na
ró¿nice miêdzy tre�ci¹ nierzeczywistych percepcji wzroko-
wych w schizofrenii a innymi grupami pacjentów. Spostrze-
¿enia postaci ludzkich i czê�ci cia³a wystêpowa³y w schi-
zofrenii rzadziej ni¿ w innych zaburzeniach psychicznych
� 43,6% wobec 68,2%. Z podobn¹ czêsto�ci¹ wystêpowa³o
poczucie obco�ci spostrze¿eñ.

W schizofrenii i ZCB z jednakow¹ czêsto�ci¹ wystêpo-
wa³y percepcje ludzi i czê�ci cia³a, podobnie jak obco�æ
spostrze¿eñ. Natomiast w schizofrenii czê�ciej ni¿ w ZCB
wystêpowa³y percepcje zniekszta³cone � odpowiednio 60%
i 24,6%. Tylko w 3 przypadkach schizofrenii (27,3%) wy-
stêpowa³ wyra�ny zwi¹zek omamów z tre�ciami urojenio-
wymi, w jednym z nich (9,1%) tak¿e z omamami s³ucho-
wymi. W 2 przypadkach schizofrenii (18,2%) odnotowano
zmiany angiopatyczne na dnie oka, w jednym (9,1%)
zaæmê. U dwóch z tych pacjentów (18,2%) mia³o miejsce

os³abienie wzroku. W jednym przypadku wystêpowa³y nie-
prawid³owo�ci w zapisie elektroencefalograficznym i w jed-
nym, w badaniu z zastosowaniem tomografii pozytronowej,
stwierdzono obustronny wzrost aktywno�ci mózgu obejmu-
j¹cy wzrokowe, s³uchowe i wielomodalne pola kojarzenio-
we kory mózgu, wyra�niejszy po stronie lewej.

Wyniki leczenia OPW
W tabl. 6 przedstawiono wyniki leczenia OPW, ogó³em

i w grupach diagnostycznych.

Postacie ludzkie 77 (58,8) 61 (59,8)
Czê�ci cia³a (twarze, rêce) 23 (17,6) 16 (15,7)
Zwierzêta 46 (35,1) 33 (32,3)
Ro�liny 25 (19,1) 11 (10,8)
Przedmioty (budynki, pojazdy) 33 (25,2) 30 (29,4)
Figury geometryczne 14 (10,7) 15 (14,7)
Proste b³yski �wiat³a 16 (12,2) 11 (10,8)
Sceny 20 (15,3) 20 (19,6)
Barwy

normalne 57 (43,5) 61 (59,8)
bardzo ¿ywe 12 (9,2) 13 (12,7)
czarno-bia³e 9 (6,9) 7 (6,9)

Wielko�æ/kszta³t
prawid³owe 68 (51,9) 56 (54,9)
mikropsje 21 (16,0) 9 (8,8)
makropsje 5 (3,8) 2 (2,0)
inne zniekszta³cenia 9 (6,9) 11 (10,8)

Ruchome* 74 (56,6) 60 (58,8)
Nieruchome* 31 (23,7) 23 (22,5)
Szczegó³owe* 59 (45,0) 40 (39,2)
Wyra�ne/nieprzezroczyste* 97 (74,1) 69 (67,6)
Przezroczyste* 9 (6,9) 5 (4,9)
Ró¿norodno�æ percepcji*

pojedyncze obiekty 7 (5,3) 7 (6,9)
dwa do piêciu 24 (18,3) 21 (20,6)
ponad piêæ 80 (61,1) 40 (39,2)

Tablica 5. Tre�æ percepcji wzrokowych

Cecha Kobiety (%) Mê¿czy�ni (%)

* Brak informacji dotycz¹cych wszystkich pacjentów

Ogó³em 178 (76,4) 140 (78,7)
Choroby o.u.n. 94 (87,0) 70 (74,5)
Zespó³ Charlesa Bonneta 27 (49,1) 26 (96,3)
Zaburzenia psychiczne 33 (84,6) 22 (66,7)
Wywo³ane przez leki 21 (91,3) 20 (95,2)
Po zabiegach okulistycznych 2 (25,0) 2 (100,0)

Tablica 6. Skuteczno�æ leczenia OPW wg kategorii diagnostycznych
(wyleczenie lub poprawa)

Kategoria diagnostyczna Leczeni
(%)*

Skuteczno�æ
(%)**

 * Odsetek ogó³u pacjentów
** Odsetek leczonych skutecznie

Leczenie podjêto u 178 pacjentów (76,4%). Ust¹pienie
lub z³agodzenie OPW uzyskano u 78,7% leczonych. Poza
tym, u 13,3% ust¹pi³y one samoistnie. W grupie ZCB, OPW
ust¹pi³y lub z³agodnia³y w 96,3% przypadków. Leczeniu
poddano jednak mniej ni¿ po³owê pacjentów. W tej grupie
wysoki by³ wska�nik samoistnego ust¹pienia OPW (25%).
W grupie OPW wywo³anych przez leki wyleczenie lub po-
prawê uzyskano u 95,2% pacjentów. Wi¹za³o siê to z odsta-
wieniem lub obni¿eniem dawki leków, z którymi ³¹czono
ich wyst¹pienie. Dobre wyniki uzyskano u pacjentów z cho-
robami o.u.n. � ust¹pienie lub z³agodzenie OPW u 3/4 le-
czonych. Samoistnie ust¹pi³y u co dziesi¹tego pacjenta.
Szczególn¹ grupê stanowi³y osoby, u których OPW poja-
wi³y siê w zwi¹zku z zabiegami okulistycznymi. W 6 przy-
padkach (75%) ust¹pi³y one samoistnie. W dwóch pozo-
sta³ych korekta wcze�niejszych zabiegów spowodowa³a
ust¹pienie OPW. W grupie z zaburzeniami psychicznymi
stosowane leczenie by³o najmniej skuteczne � w 2/3 przy-
padków. Ogó³em najczê�ciej stosowano leki neuroleptycz-
ne � u 37% leczonych. Skuteczne by³y w 75,6% przy-
padków. Czê�ciej stosowano je u osób bez chorób o.u.n.
(47,6%), z dobrymi wynikami u 75% leczonych. W grupie
z chorobami o.u.n. neuroleptyki zastosowano u 27,7% pa-
cjentów. Skuteczne by³y w 80,8% przypadków. W wiêcej ni¿
co czwartym przypadku (27,7%) stosowano haloperidol.
Leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji (LPP II) za-
stosowano u niemal co pi¹tego pacjenta leczonego neuro-
leptykami. W 7 przypadkach by³ to risperidon, w 5 � olan-
zapina (tylko w chorobie Parkinsona) i w 1 � klozapina.
U pacjentów z chorobami o.u.n. najczê�ciej prowadzono le-
czenie stosowne do rozpoznanej choroby (34%), co da³o do-
bre wyniki u 85% leczonych. U 13,3% pacjentów z tej grupy
stosowano leki przeciwdrgawkowe. Skuteczne by³y w mniej
ni¿ po³owie przypadków (42%). Poza lekami neuroleptycz-
nymi i przeciwdrgawkowymi w pojedynczych przypad-
kach stosowano leki benzodiazepinowe i przeciwdepresyjne.
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W dwóch przypadkach, jednym choroby Parkinsona i jed-
nym ZCB, stosowano ondansetron, a w sze�ciu donepezil
� w trzech przypadkach choroby cia³ Lewy�ego, dwóch
� choroby Parkinsona i jednego � ZCB. Podawane poje-
dynczo lub w leczeniu skojarzonym wykaza³y ró¿nego
stopnia skuteczno�æ. Leczenie niefarmakologiczne zastoso-
wano u 30,8% pacjentów z ZCB. U wszystkich by³o sku-
teczne. Obejmowa³o ono wyja�nienie istoty nierzeczywi-
stych percepcji, relaksacjê, zmianê �rodowiska na bardziej
stymuluj¹ce. Do innych metod niefarmakologicznych nale-
¿a³a poprawa wzroku za pomoc¹ urz¹dzeñ korekcyjnych,
poprawa o�wietlenia. U co pi¹tego pacjenta (21,3%) stoso-
wano kilka metod leczenia.

Zwi¹zki statystyczne
Istotne statystycznie zale¿no�ci, o najwy¿szym pozio-

mie istotno�ci i najwiêkszym wspó³czynniku skojarzenia
(Q Yule�a-Kendalla) dotyczy³y samotnego mieszkania
w przypadku kobiet, skojarzenia OPW z umiarkowanym
i ciê¿kim os³abieniem wzroku (ale nie ze stanem uznanym
za �lepotê) � (p = 0,001, wspó³czynnik Q odpowiednio 0,77
i 0,63). W�ród kobiet istotnie przewa¿a³y osoby w wieku
65 lat i starsze (p = 0,01; Q = 0,44). U kobiet istotnie czê�-
ciej ni¿ u mê¿czyzn wystêpowa³y choroby siatkówki
(p = 0,001 i Q = 0,33), ³¹cznie ze zwi¹zanym z wiekiem
zwyrodnieniem plamki ¿ó³tej, (p = 0,01, Q = 0,66). Retino-
patia cukrzycowa by³a jednak istotnie czêstsza u mê¿czyzn
(p = 0,10, Q = 0,74). Nie by³o istotnych, zwi¹zanych z p³ci¹
ró¿nic w zakresie rodzaju i lokalizacji uszkodzeñ o.u.n.,
poza tym, ¿e uszkodzenia wzgórza istotnie czê�ciej wystê-
powa³y u mê¿czyzn, (p = 0,10 i Q = 0,46). Nie by³o istot-
nych ró¿nic w funkcjonowaniu poznawczym kobiet i mê¿-
czyzn z tym, ¿e otêpienie czê�ciej rozpoznawano u kobiet
(p = 0,05, Q = 0,76). W grupie chorób o.u.n. ³agodne zabu-
rzenia poznawcze istotnie czê�ciej wystêpowa³y u mê¿-
czyzn (p = 0,05, Q = 0,55). Poziom funkcji poznawczych
by³ istotnie lepszy u pacjentów z zaburzeniami psychiczny-
mi ni¿ w grupie ZCB, p = 0,05, Q = 0,79. W grupie ZCB
u kobiet istotnie czêstsze by³y ³agodne zaburzenia poznaw-
cze, p = 0,01, Q = 0,37. U mê¿czyzn z rozpoznaniem ZCB
czê�ciej nastêpowa³o pogorszenie funkcjonowania poznaw-
czego w ci¹gu 1�1,5 roku od wyst¹pienia OPW (p = 0,20,
Q = 0,46). W przypadkach choroby cia³ Lewy�ego deficyty
funkcji poznawczych wystêpowa³y istotnie czê�ciej w po-
równaniu z ogó³em pacjentów, jak i z poszczególnymi gru-
pami diagnostycznymi (p = 0,001, Q = 0,99 i 0,82). W ogól-
nej charakterystyce OPW istotne by³o, i¿ brak wgl¹du
czê�ciej zwi¹zany by³ z obecno�ci¹ deficytów poznawczych
(p = 0,01, Q = 0,37). U pacjentów z ZCB zachowanie wgl¹-
du wi¹za³o siê z lepszym poziomem funkcji poznawczych,
p = 0,01, Q = 0,78. U kobiet OPW czê�ciej pojawia³y siê
wieczorem i noc¹ (p = 0,01, Q = 0,67). W ca³ej grupie
spostrze¿enia postaci ludzkich i czê�ci cia³a wystêpowa³y
istotnie czê�ciej ni¿ inne tre�ci (p = 0,001, wspó³czynnik
skojarzenia T-Czuprowa = 0,34). Jednak u pacjentów z cho-
robami o.u.n. przewa¿a³y percepcje inne ni¿ postacie ludzi
i czê�ci cia³a (p = 0,10), przy bardzo s³abej sile skojarzenia
(Q = 0,18). U pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii per-
cepcje ludzi i czê�ci cia³a wystêpowa³y istotnie rzadziej ni¿
w innych zaburzeniach psychicznych (p = 0,10, Q = 0,47).
W schizofrenii w porównaniu z ZCB czê�ciej wystêpo-

wa³y zniekszta³cenia nierzeczywistych percepcji (p = 0,05,
Q = 0,64). U kobiet czê�ciej wystêpowa³y percepcje ro�lin
(p = 0,001, Q = 0,31), oraz wiêksza ich ró¿norodno�æ (piêæ
i wiêcej jednocze�nie) � p = 0,10, Q = 0,27. Obca tre�æ per-
cepcji by³a istotnie czêstsza ni¿ znana (p = 0,01, Q = 0,75).
W grupie bez chorób o.u.n. neuroleptyki by³y skuteczniej-
sze od innych metod leczenia (p = 0,001, Q = 0,74), a przy
braku wgl¹du (p = 0,001, Q = 0,82). W ca³ej tej grupie sku-
teczno�æ leczenia by³a istotnie wiêksza przy braku wgl¹du
(p = 0,001, Q = 0,68), a w grupie zaburzeñ psychicznych
(p = 0,001 i Q = 0,96). W grupie z chorobami o.u.n. ¿adna
z metod leczenia nie by³a skuteczniejsza od innych. Nie by³o
te¿ zwi¹zku miêdzy skuteczno�ci¹ leczenia a stanem wgl¹du.

OMÓWIENIE

Ogólna charakterystyka omawianej grupy (tabl. 1) nie
ró¿ni siê od innych wcze�niej analizowanych grup pacjen-
tów z OPW, mimo ¿e Beck i Harris [1] ze swej analizy wy-
³¹czy³y pacjentów z zaburzeniami psychicznymi i niepo¿¹-
danym dzia³aniem leków. Natomiast oryginalne badania,
jakie przeprowadzili Teunisse i wsp. [2] dotyczy³y osób ko-
rzystaj¹cych z porad okulistycznych i by³y ukierunkowane
na identyfikacjê przypadków zespo³u Charlesa Bonneta.
Podobna by³a przewaga kobiet, skojarzenie OPW z zaawan-
sowanym wiekiem przy znacznej jego rozpiêto�ci, miesz-
kanie samotnie. Wiek podesz³y, izolacja spo³eczna, os³abie-
nie wzroku by³y wa¿nymi, ale nie niezbêdnymi czynnikami
warunkuj¹cymi wyst¹pienie OPW. Pojawia³y siê one u osób
z dobrym wzrokiem, w omawianej grupie � 9% przypad-
ków. Wiek podesz³y jest jednak zbyt szerokim pojêciem,
by traktowaæ go jako pojedynczy czynnik ryzyka OPW. Jest
okresem, w którym dochodzi do kumulacji wielu tych czyn-
ników. Podzia³ wszystkich przypadków na piêæ grup wy-
daje siê uzasadniony. Jest w znacznym stopniu wypadkow¹
podzia³ów przedstawionych przez innych autorów. Paulsen
[46] za g³ówne przyczyny omamów wzrokowych w wieku
podesz³ym uzna³ zaburzenia psychiczne i zmiany organicz-
ne o.u.n. Beck i Harris [1] skupi³y siê na chorobach oczu
i uszkodzeniach mózgu. Brasiæ [101] wymieni³ 32 grupy
zaburzeñ, w zwi¹zku z którymi mog¹ pojawiaæ siê omamy
wzrokowe. Mo¿na jednak po³¹czyæ je w proponowane
przez nas kategorie. Takie ujêcie ukierunkowuje postêpo-
wanie diagnostyczne i lecznicze. Przeprowadzona analiza
potwierdzi³a spostrze¿enia innych autorów, ¿e nierzeczy-
wiste percepcje wzrokowe mog¹ wyst¹piæ w zwi¹zku
z uszkodzeniem dowolnego odcinka szlaku wzrokowego
[1, 5, 39]. Czê�ciej jednak pojawiaj¹ siê przy uszkodzeniu
innych okolic mózgu. Powszechno�æ zmian organicznych
w o.u.n. u pacjentów z OPW sugeruje, ¿e byæ mo¿e s¹
wynikiem wzajemnego oddzia³ywania sta³ego, predysponu-
j¹cego do nich pod³o¿a organicznego i splotu ró¿nych czyn-
ników wyzwalaj¹cych. £¹cznie powoduj¹ one przekro-
czenie progu omamowego [46, 102]. S¹dziæ mo¿na, ¿e
najwa¿niejszym czynnikiem wyzwalaj¹cym s¹ choroby
oczu. Beck i Harris [1] stwierdzi³y je w blisko po³owie ana-
lizowanych przypadków (47,9%), najczêstsza by³a zaæma
(46,4%). W omawianej grupie choroby oczu wystêpowa³y
u 66% osób z przewag¹ zmian w siatkówce (51%). Podob-
nie jak w badaniach Teunisse wsp. [2] OPW istotnie wi¹za-
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³y siê z retinopati¹ cukrzycow¹, ale tylko u mê¿czyzn. Jest
to zgodne z pogl¹dem Morsiera, który za pod³o¿e ZCB
uwa¿a³ uszkodzenia wzgórza, a os³abienie wzroku zaliczy³
do czynników wyzwalaj¹cych [wg 64].

Beck i Harris [1] stwierdzi³y wyra�n¹ przewagê uszko-
dzeñ kory potylicznej nad zmianami o innej lokalizacji.
W omawianej grupie czêsto�æ uszkodzeñ potylicznych
i skroniowych by³a podobna. To, ³¹cznie ze stwierdzonymi
uszkodzeniami wzgórza i j¹der podstawy mózgu, odpowiada
pogl¹dom, ¿e boczna kora skroniowa, pr¹¿kowie i wzgórze
� to obszary z najwiêkszym prawdopodobieñstwem odpo-
wiadaj¹ce za z³o¿one OPW [102]. Potwierdzenie znalaz³y
pogl¹dy o znacznej roli uszkodzeñ naczyniowych w ich
powstawaniu [1, 7, 11]. W analizowanej grupie wystêpo-
wa³y w ponad po³owie przypadków traktowanych jako
OPW w chorobach o.u.n.

Z³o¿ono�æ tre�ci OPW wskazuje, ¿e w ich powstawanie
w³¹czone s¹ ró¿ne obszary o.u.n. odpowiedzialne za poje-
dyncze cechy percepcji wzrokowych, kolory, ruchy, klasy-
fikowanie kategorii spostrze¿eñ, rozpoznawanie p³ci spo-
strzeganych postaci itp. [103]. Tre�æ OPW, jak wynika
z przeprowadzonej analizy, nie pozwala na zidentyfikowa-
nie czynnika przyczynowego czy lokalizacjê uszkodzeñ.
Stwierdzono pewne ró¿nice zale¿ne od zak³adanej przyczy-
ny. Maj¹ one jednak charakter ilo�ciowy a nie jako�ciowy.
Ró¿ne spostrze¿enia wystêpuj¹ czê�ciej lub rzadziej. OPW
o takiej samej tre�ci wystêpowa³y u pacjentów ze zmiana-
mi naczyniowymi, pierwotnie zwyrodnieniowymi, guzami
mózgu, zaburzeniami psychicznymi, by³y prowokowane
przez leki. Potwierdzenie znalaz³y pogl¹dy, ¿e zespó³ oma-
mowy (halucynoza) rzadko wi¹¿e siê z chorobami soma-
tycznymi [104]. W analizowanej grupie tylko w jednym
przypadku, wcze�niej nie opisanym, pojawienie siê krótko-
trwa³e OPW (z zachowanym wgl¹dem) mo¿na by³o powi¹-
zaæ z cukrzyc¹ o chwiejnym przebiegu. W przypadku tym
stwierdzono równie¿ nieprawid³owo�æ zapisu EEG w lewej
skroni oraz ³agodne os³abienie wzroku.

Fakt lokalizacji OPW, we wszystkich przypadkach,
w przestrzeni zewnêtrznej wskazuje, ¿e nie by³y one oma-
mami rzekomymi. Przewaga percepcji (2/3 przypadków)
traktowanych przez pacjentów jako obce sugeruje, ¿e bê-
d¹c wyobra¿eniami pochodnymi maj¹ czê�ciej charakter
wytwórczy ni¿ odtwórczy. Zbyt ma³a liczba pacjentów
z rozpoznaniem schizofrenii nie pozwala na istotniejsze
uogólnienia. Dodatkowo w dwóch przypadkach omamy
wywo³ano do�wiadczalnie podaj¹c tryptofan [94]. Z pozo-
sta³ych przypadków, tylko w jednym omamy wzrokowe
mia³y odniesienie do tre�ci omamów s³uchowych. Rzadkie
tak¿e by³y odniesienia urojeniowe lub symboliczne, religij-
ne. W takich przypadkach konieczna by³aby dok³adniejsza
ocena czy w istocie nie by³y to iluzje i rozwa¿enie czy pa-
cjent �wie czy widzi�.

Poza tymi w¹tpliwymi klasyfikacyjnie percepcjami
tre�æ omamów wzrokowych u pacjentów z rozpoznaniem
schizofrenii nie ró¿ni³a siê od wystêpuj¹cych w innych gru-
pach pacjentów. Pojawia³y siê jakby obok g³ównego nurtu
objawów psychotycznych. Zdarza³o siê, ¿e w trakcie lecze-
nia ustêpowa³y szybciej od innych objawów. Analiza tej
niewielkiej grupy sugeruje celowo�æ oceny stanu wzroku
i poszukiwanie zmian w o.u.n. Pogl¹dy o powszechno�ci
omamów wzrokowych w pó�nej parafrenii [4, 105] nale¿y

traktowaæ ostro¿nie. Nie potwierdzaj¹ tego w³asne obser-
wacje kliniczne. W grupie, jak¹ opisali Howard i Levy
[4], w 42% przypadków wystêpowa³o os³abienie wzroku.
Autorzy nie podali bli¿szych opisów tre�ci tych omamów
i nie odnie�li siê do ich zwi¹zku z innymi objawami psy-
chotycznymi. To, i¿ takie przypadki nazwali zespo³em
Charlesa Bonneta �plus� sugerowaæ mo¿e wystêpowanie
nierzeczywistych percepcji wzrokowych niezale¿nie od ze-
spo³u parafrenicznego.

Druga co do liczebno�ci grupa obejmowa³a przypadki
zakwalifikowane do ZCB. Mimo tej selekcji ok. 1/3 przy-
padków zakwalifikowanych jako ZCB pozbawionych by³o
wgl¹du w nierzeczywist¹ naturê percepcji wzrokowych.
Mo¿e to sugerowaæ nie do�æ dok³adn¹ ocenê ich stanu psy-
chicznego. Poza tym by³a to grupa wiekowo niemal naj-
starsza. Bardzo wiêc nara¿ona na wystêpowanie polipatii
narz¹dowej. Teunisse i wsp. [2] zwrócili uwagê na istot-
no�æ powi¹zania ZCB z liczb¹ chorób somatycznych u jed-
nego pacjenta. W dostêpnych nam opisach przypadków
by³o zbyt ma³o informacji na ten temat. Byæ mo¿e pozwoli-
³yby one na zakwalifikowanie czê�ci przypadków ZCB do
innych grup. Uzasadnione s¹ w¹tpliwo�ci dotycz¹ce celo-
wo�ci stosowania tego eponimu, odnoszonego do bardzo
ró¿nych stanów, w przebiegu których pojawiaj¹ siê OPW
[64]. W zwi¹zku z tym mo¿e on odgrywaæ rolê pojêcia za-
stêpczego, co nie sprzyja odpowiedniej diagnostyce i le-
czeniu. Uzasadnione mo¿e byæ jedynie pos³ugiwanie siê
nim w odniesieniu do przypadków identycznych z dwoma
przypadkami �referencyjnymi�, to znaczy Charlesa Lullina
i samego Bonneta, czyli przypadków ograniczonych do tria-
dy objawów � nierzeczywiste percepcje wzrokowe, wzro-
kowa deprywacja sensoryczna, prawid³owy poziom funkcji
poznawczych [106, 107]. Sugestia, ¿e ZCB mo¿e byæ obja-
wem wczesnego otêpienia [70] budzi w¹tpliwo�ci [107].
Zachowanie wgl¹du to cecha �czystego� ZCB �ci�le wi¹¿¹-
ca siê z odpowiednim poziomem funkcjonowania poznaw-
czego. Krytyczna ocena spostrze¿eñ, odró¿nienie realnych
od nierzeczywistych, to trudne zadanie poznawcze [108].
W¹tpiæ nale¿y czy pacjent spe³niaj¹cy kryteria diagnostycz-
ne zespo³u otêpiennego wg klasyfikacji ICD-10 [109],
DSM-IV [110], jest do tego zdolny.

W omawianej grupie, w kilku przypadkach, równie¿
ZCB, rozpoznano otêpienie, ale ich opisy wskazywa³y jedy-
nie na obecno�æ deficytów funkcji poznawczych (³agodnego
os³abienia funkcji poznawczych), nie otêpienia. Pacjenci ci
mieli zachowany lub odzyskiwali wgl¹d w nierzeczywist¹
naturê percepcji wzrokowych. Dotyczy³o to równie¿ pacjen-
tów z rozpoznaniem choroby cia³ Lewy�ego, w tym przy-
padków potwierdzonych neuropatologicznie. Tylko w jed-
nym z opisanych przypadków z rozpoznaniem otêpienia
objawy wskazywa³y, ¿e u pacjenta mog³y wystêpowaæ nie
OPW ale b³êdne identyfikacje, które nazwane zosta³y uro-
jeniami sensorycznymi [111]. Ocena stanu psychicznego
pacjentów z otêpieniem jest trudna [112]. Odnoszenie ob-
serwowanych u nich objawów do takich pojêæ jak �uroje-
nia�, �omamy� wynika raczej z ubóstwa nazewnictwa ni¿
ich rzeczywistego zwi¹zku z objawami psychotycznymi
wystêpuj¹cymi u pacjentów z prawid³owym poziomem
funkcjonowania poznawczego. Dotyczy to równie¿ wgl¹du.
W miarê postêpowania otêpienia dochodzi do jego utraty
[113]. Trudno jednak odnosiæ pojêcie wgl¹du, bêd¹cego
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zjawiskiem wielowymiarowym [114] i jego braku w choro-
bach psychicznych do utraty krytycyzmu przez chorych
z otêpieniem. Brak wgl¹du u pacjenta z niezaburzonym
funkcjonowaniem poznawczym mo¿na potraktowaæ jako
urojenie [2]. W ten sposób przypadki nierzeczywistych per-
cepcji wzrokowych u pacjentów bez zachowanego wgl¹du,
z mieszcz¹cym siê w normie funkcjonowaniem poznaw-
czym, mog³yby zostaæ uznane za ubogoobjawowy zespó³
parafreniczny (rzadk¹ postaæ halucynozy wzrokowej) [115].
U chorych z otêpieniem utrata wgl¹du, a raczej krytycyzmu,
jest nastêpstwem znacznego os³abienia funkcji poznaw-
czych � pamiêci, s¹dzenia, pojmowania. W pewnych przy-
padkach pojawienie siê OPW mo¿e poprzedzaæ otêpienie,
a �ci�lej ujawnienie siê prowadz¹cej do niego choroby [116].
W omawianej grupie pacjentów zakwalifikowanych jako
ZCB w czê�ci przypadków, u mê¿czyzn, odnotowano istot-
ne pogorszenie funkcji poznawczych w ci¹gu 1�1,5 roku
od momentu pojawienia siê OPW. Potwierdza to koniecz-
no�æ indywidualnej oceny, tak¿e badañ kontrolnych ka¿dego
pacjenta, u którego pojawi³y siê OPW bez innych towarzy-
sz¹cych im objawów.

Obowi¹zuj¹ce klasyfikacje chorób i zaburzeñ psychicz-
nych traktuj¹ nierzeczywiste percepcje wzrokowe jako
omamy, niezale¿nie od stanu wgl¹du. Takie ró¿nicowanie
wydaje siê jednak celowe dla ukierunkowania diagnostyki
i wyboru leczenia. By³oby to zgodne z pogl¹dem Falreta, ¿e
przy zachowanym wgl¹dzie nie ma choroby psychicznej oraz
Hagena, ¿e omamy s¹ zawsze objawem choroby, nie zawsze
psychicznej [117]. Przeprowadzona analiza wykaza³a, ¿e
wyniki leczenia OPW s¹ dobre. Ich ust¹pienie lub z³agodze-
nie uzyskano w niemal 4/5 przypadków. Poprawa wzroku,
usuniêcie guza mózgu, poprawa kr¹¿enia mózgowego, od-
powiednie dobranie leków przeciwpsychotycznych zwykle
dawa³o po¿¹dane wyniki w przypadkach OPW w przebiegu
choroby Parkinsona, w zaburzeniach psychicznych. Zwraca
uwagê, ¿e w leczeniu farmakologicznym pierwszeñstwo
przypada³o lekom przeciwpsychotycznym (w analizie Beck
i Harris [1] lekom przeciwpadaczkowym). W co pi¹tym przy-
padku by³y to leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji.
Jest to wa¿ne zw³aszcza u pacjentów z chorob¹ Parkinsona.
Pojawienie siê OPW w jej przebiegu sugeruje gorsze roko-
wanie, g³êbszy deficyt poznawczy, wiêksze prawdopodo-
bieñstwo umieszczenia chorego w zak³adzie opiekuñczym,
krótszy okres prze¿ycia [9]. W pojedynczych przypadkach
choroby Parkinsona i choroby cia³ Lewy�ego dobre wyniki
da³o stosowanie inhibitora acetylocholinoesterazy � done-
pezilu, i antagonisty receptorów 5HT3 � ondansetronu.

W czê�ci przypadków, zw³aszcza uznanych za ZCB,
skuteczne by³y niefarmakologiczne metody leczenia. Towa-
rzyszyæ im powinno wyja�nienie pacjentowi, jego rodzinie,
¿e nierzeczywiste percepcje nie s¹ objawem choroby psy-
chicznej i mog¹ ust¹piæ samoistnie [2, 49, 63]. W omawia-
nych przypadkach mia³o to miejsce u co czwartego pacjen-
ta z grupy ZCB i co dziesi¹tego z grupy chorób o.u.n. Tym
niemniej w analizowanej grupie u wiêcej ni¿ co pi¹tego pa-
cjenta stosowano kilka leków lub metod leczenia jednocze-
�nie. Na podstawie informacji zawartych w pi�miennictwie
trudno jednoznacznie oceniæ czy wynika³o to z oporno�ci
na leczenie, czy s³u¿y³o wzmocnieniu jego skuteczno�ci.

W przypadkach, w których nie mo¿na powi¹zaæ OPW
z okre�lonymi przyczynami, czynnikami wyzwalaj¹cymi,

konieczna jest okresowa kontrola stanu psychicznego, neuro-
logicznego, funkcji poznawczych pacjenta [118]. W ka¿-
dym przypadku z os³abieniem wzroku, nale¿y d¹¿yæ do
jego poprawy niezale¿nie od leczenia innych chorób i za-
burzeñ. W ró¿nicowaniu zawsze nale¿y braæ pod uwagê
majaczenie [64, 114].

Stwierdzone w analizowanej grupie zale¿no�ci cecho-
wa³, w wiêkszo�ci wyra�ny, nawet wysoki, wspó³czynnik
skojarzenia. Ich praktyczna warto�æ jest jednak ograniczo-
na. Potwierdzaj¹ znaczenie pewnych zjawisk jako czynni-
ków ryzyka OPW. Zwi¹zek miêdzy zaawansowanym wie-
kiem i chorobami oczu jest oczywisty. Skojarzenie OPW
z umiarkowanym i ciê¿kim os³abieniem wzroku, ale nie ca³-
kowit¹ �lepot¹ odpowiada pi�miennictwu [72]. Fakt, ¿e ko-
biety z OPW by³y przeciêtnie starsze i czê�ciej mieszka³y
samotnie jest cech¹ demograficzn¹, ale sugeruje celowo�æ
leczenia �rodowiskowego. Uszkodzenia wzgórza od dawna
wi¹zano z wystêpowaniem OPW [102]. Trudno wyja�niæ
dlaczego w omawianej grupie istotnie czê�ciej wystêpowa³y
tylko u mê¿czyzn. Zrozumia³e jest istotnie czêstsze wystêpo-
wanie deficytów funkcji poznawczych w grupie pacjentów
z rozpoznaniem choroby cia³ Lewy�ego. Natomiast czêsto�æ
takich deficytów w grupie pacjentów zakwalifikowanych
jako ZCB sugeruje, ¿e czê�æ z nich wymaga³a dalszej diag-
nostyki w kierunku chorób o.u.n.

Istotnie czêstsze spostrzeganie postaci ludzkich i czê�ci
cia³a odpowiada pi�miennictwu [2, 111]. Znamiennie czêst-
sze wystêpowanie percepcji ro�lin u kobiet mo¿e mieæ pew-
ne odniesienie kulturowe. Trudno natomiast wyja�niæ wiêk-
sze zró¿nicowanie u nich tre�ci nierzeczywistych percepcji.
Istotnie czêstsze wystêpowanie percepcji o tre�ci obcej tak¿e
zgodne jest z pi�miennictwem [5, 26, 39].

Wskazówkê lecznicz¹ stanowi istotniejsza skuteczno�æ
neuroleptyków w grupie pacjentów bez chorób o.u.n.,
zw³aszcza przy braku wgl¹du i w grupie z zaburzeniami
psychicznymi. Nie mia³o to odniesienia do pacjentów z cho-
robami o.u.n., u których stosowano leczenie odpowiednie
do rozpoznanej choroby. Dobre, w czê�ci tych przypadków
(ok. 1/5), wyniki leczenia neuroleptykami sugerowa³y po-
trzebê ich dok³adniejszej analizy psychopatologicznej. Brak
by³o jednak odpowiednich informacji.

PODSUMOWANIE

1. Nierzeczywiste percepcje wzrokowe, nazywane zwykle
omamami, maj¹ w istocie charakter mieszany. W zale¿-
no�ci od stanu towarzysz¹cego im wgl¹du (brak/zacho-
wany) s¹ omamami lub parahalucynacjami. Pojawiaj¹ siê
w ró¿nych sytuacjach klinicznych. Mog¹ nie towarzy-
szyæ im ¿adne inne objawy psychopatologiczne ani istot-
ne zaburzenia neurologiczne, somatyczne. Mog¹ wystê-
powaæ w przebiegu chorób i zaburzeñ psychicznych,
ró¿nego rodzaju i stopnia uszkodzeñ o.u.n., w zwi¹zku
z chorobami oczu i dzia³aniem leków. Rzadki jest jednak
wyra�ny ich zwi¹zek z chorobami somatycznymi obwo-
dowymi. Nierzadko u jednego pacjenta wystêpuje kilka
tych czynników ³¹cznie.

2. Niezale¿nie od stanu wgl¹du w ich nierzeczywist¹ naturê
oraz chorób i zaburzeñ, w przebiegu których siê pojawiaj¹,
maj¹ wiele cech wspólnych. Czê�ciej wystêpuj¹ u osób
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w podesz³ym wieku z os³abieniem wzroku i u kobiet.
Ten ostatni zwi¹zek mo¿e nie byæ tak wyra�ny, jak na to
wskazuje wielu innych autorów [6, 70, 111, 119].

3. S¹ spostrze¿eniami pochodnymi, g³ównie wytwórczymi.
Zwykle te¿ s¹ z³o¿one. Bywaj¹ porównywane do nieme-
go filmu [2, 119]. Najczê�ciej spostrzegane s¹ postacie
ludzkie, w ró¿nych sytuacjach. Mimo i¿ bywaj¹ dokucz-
liwe, nie towarzyszy im takie budz¹ce lêk przekonanie
o ich wszechwiedzy i wszechobecno�ci, jakie jest zwi¹-
zane z omamami s³uchowymi s³ownymi [120]. W znacz-
nej czê�ci przypadków przyjmowane s¹ nawet z zainte-
resowaniem lub obojêtnie. W omawianej grupie nieco
przewa¿a³y reakcje negatywne. Mog³o to wynikaæ z jej
znacznej ró¿norodno�ci. Z regu³y ujawniaj¹ siê nagle
i maj¹ sk³onno�æ do przewlek³ego przebiegu.

4. Ich pojawienie siê powinno sk³aniaæ do podjêcia odpo-
wiednio ukierunkowanego postêpowania diagnostyczne-
go, obejmuj¹cego metody diagnostyki neuroobrazowej
[65]. W³a�ciwe rozpoznanie i leczenie prowadzi najczê�-
ciej do ich ust¹pienia lub z³agodzenia.

5. Je¿eli spe³nione s¹ odpowiednie kryteria diagnostyczne
(F06.0), mo¿na ustaliæ rozpoznanie halucynozy organicz-
nej [121]. W innych przypadkach nale¿y klasyfikowaæ je
w ramach tych chorób, w przebiegu których siê pojawi³y.
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