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Whptyw stwardnienia rozsianego na widzenie i motoryke
oczu. Rola okulistow, ortoptystow i optometrystow
W postepowaniu i leczeniu pagjentow ze stwardnieniem
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The impact of multiple sclerosis on vision and ocular motility. The role of aphthalmologists, orthoptists,
and optometrists in patient management and treatment
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NAJWAZNIEJSZE
W artykule oméwiono wptyw
stwardnienia rozsianego na
widzenie, ze szczegélnym
uwzglednieniem najczestszych
choréb oczu oraz zaburzen
w zakresie motoryki gatek
ocznych. Podkreslono najczestsze
objawy ortoptyczne, znaczenie
weczesnej diagnostyki oraz role
wspotpracy interdyscyplinarnej.

HIGHLIGHTS

This article discusses the impact
of multiple sclerosis on vision,

with particular emphasis on the
most common ocular diseases
and disorders affecting ocular
motility. It highlights the key
orthoptic manifestations, the
importance of early diagnosis
and the role of interdisciplinary

collaboration.
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STRESZCZENIE

Stwardnienie rozsiane ma wieloraki, negatywny wplyw na widzenie i moze
sta¢ sie przyczyng niepelnosprawnosci wzrokowej. Oprécz znanego wszyst-
kim i charakterystycznego objawu okulistycznego, jakim jest zapalenie nerwu
wzrokowego, oméwiono zaburzenia ruchéw gatek ocznych z najczesciej wy-
stepujaca obustronng oftalmoplegia miedzyjadrowa. Autorka opisata w niniej-
szej pracy liczne zaburzenia widzenia wystepujace w stwardnieniu rozsianym
ze szczegblnym uwzglednieniem motoryki oczu oraz roli specjalistow zajmuja-
cych sie wzrokiem w opiece nad pacjentem ze stwardnieniem rozsianym.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, objawy ortoptyczne i okulistyczne, mo-
toryka oczu

ABSTRACT

Multiple sclerosis has numerous adverse effects on vision and can lead to sig-
nificant visual impairment. Beyond the well-known symptom of optic neuritis,
multiple sclerosis can cause various eye movement disorders, with bilateral in-
ternuclear ophthalmoplegia being the most common. This paper explores the
range of visual disorders associated with multiple sclerosis, emphasizing ocular
motility issues and the crucial role of eye care professionals in managing these
patients.

Key words: multiple sclerosis, orthoptic and ocular symptoms, ocular motility
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WSTEP

Stwardnienie rozsiane (SM, fac. sclerosis multiplex) to prze-
wlekta, autoimmunologiczna i zapalna choroba centralnego
ukladu nerwowego, objawiajaca sie demielinizacja, glejoza
i utratg aksonéw [1]. Atakuje gléwnie mozg, rdzen kre-
gowy oraz nerwy. Nieprawidlowe przewodnictwo nerwo-
we jest spowodowane utrata mieliny w oslonce nerwowej
i wytworzeniem sie warstwy sklerotycznej, w przypadku
stanu zapalnego pojawiaja sie takze zmiany biochemiczne
[2]. Choroba moze sie rozwija¢ bezobjawowo przez wiele
lat, a jej przyczyny nie zostaly w pelni poznane. Czynniki
ryzyka choroby powigzane sa z szerokoscia geograficzny,
nikotynizmem, stezeniem witaminy D oraz wystepowa-
niem wirusa Epsteina—Barr. Przebyta mononukleoza za-
kazna takze zwieksza ryzyko tej choroby [3]. Czynniki ry-
zyka w polaczeniu z predyspozycja genetyczna odgrywaja
istotna role w patomechanizmie rozwoju choroby. SM to
jedna z najczestszych choréb neurodegeneracyjnych cen-
tralnego ukladu nerwowego, w wiekszosci dotyczy kobiet.
Jej pojawienie przypada zwykle na 3. dekade zycia. Walton
i wsp. [4] podaja, ze na calym $wiecie z SM zyje ok. 2,8 mln
os6b. Autorzy podkreslaja takze, ze od 2013 r. czestos¢ wy-
stepowania tej choroby wzrosla w kazdym regionie $wiata.
Nie ulega zatem watpliwosci, ze SM stanowi istotne zagad-
nienie medyczne i spofeczne. W niniejszej pracy oméwione
zostana wplyw SM na widzenie, szczegélnie na motoryke
oczu, a takze rola specjalistow z zakresu widzenia w dia-
gnozowaniu i leczeniu tej choroby.

OBJAWY I DIAGNOZA

SM zaczyna sie jeszcze przed wystapieniem pierwszych
objawéw klinicznych. Do najczestszych objawéw poczat-
kowych zaliczamy mrowienie koniczyn, drzenie, neuralgie,
skurcze, dyzartrie, zmeczenie, bdl oraz zapalenie nerwu
wzrokowego.

Czesciowo zdemielinizowane aksony moga roztadowywac
sie spontanicznie, powodujac zaktdcenia czucia. Zwiekszo-
na wrazliwo$¢ mechaniczna powoduje objawy wywolywa-
ne przez ruch, w tym blyski $wiatfa prowokowane ruchami
galek ocznych, a takze uczucie elektrycznosci odczuwalne
w kregostupie (objaw Lhermitte’a). Objawy SM mozna po-
dzieli¢ na kilka grup w zaleznosci od zajetego obszaru: mé-
zgu, pnia mézgu, moézgowia, rdzenia kregowego lub nerwu
wzrokowego [5]. Diagnoza SM obejmuje badania obrazo-
we, gtéwnie obrazowanie metoda rezonansu magnetyczne-
go (MR, magnetic resonance imaging), punkcje ledZzwiowsa,
potencjaly wywolane (EP, evoked potentials), badania sero-
logiczne oraz test pasm oligoklonalnych. Doktadne kryteria
diagnostyczne SM zostaly ujete m.in. w kryteriach McDo-
nalda z 2023 r. [6]. Choroba zwykle rozwija si¢ stopniowo
latami, moze mie¢ zmienny przebieg, lecz progresja zabu-
rzen jest stata.
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NAJCZESTSZE CHOROBY | ZABURZENIA WIDZENIA

SM ma wieloraki i negatywny wplyw na widzenie. Odbywa
sie to w konsekwencji uszkodzenia drogi aferentnej (ner-
wu czuciowego) i eferentnej drogi wzrokowej kontroluja-
cej motoryke oczu. Objawy oczne w SM wystepuja $rednio
u 85% chorych, a w fazie poczatkowej cierpi na nie 50%
pacjentéw [2]. Czesto$¢ wystepowania chordb oczu i za-
burzen widzenia jest nastepujaca: oftalmoplegia miedzyja-
drowa (INO, internuclear ophthalmoplegia) — 53%, zapale-
nie nerwu wzrokowego — 21-46%, nystagmus — 15-48%,
diplopia — 9-38,6%, obnizona ostro$¢ wzroku, zaburzenia
ruchéw galek ocznych, zaburzenia percepcji wzrokowej,
neuropatia nerwu wzrokowego, zaburzenia pola widzenia,
problemy z czytaniem i koordynacja wzrokowo-rucho-
wa [7].

Pierwszym objawem okulistycznym jest niewatpliwie za-
palenie nerwu wzrokowego, ktére u ok. 25% chorych wy-
stepuje w odcinku pozagatkowym [8]. Zapalenie nerwu
wzrokowego moze objawia¢ sie jednostronnym, bolesnym
pogorszeniem ostro$ci wzroku, mroczkiem, anizokoria,
objawem dodatnim RAPD (Zrenica Marcusa Gunna), zabu-
rzeniami widzenia barw, obnizeniem poczucia kontrastu.
Nerw wzrokowy moze by¢ blady, czasami obrzekniety [5],
w badaniu wzrokowych potencjaléw wywotanych (VEP,
visual evoked potentials) moga by¢ widoczne wydtuzone
latencje fal [9], chory moze mie¢ wrazenie zakrzywiania
si¢ obiektéow w ruchu (fenomen Pulfricha), moze wystapic
takze objaw Uhthoffa zwigzany z pogorszeniem sig ostrosci
wzroku wskutek hipertermii. Warto podkresli¢, ze wiek-
szo$¢ przypadkow zapalenia nerwu wzrokowego spowodo-
wana jest idiopatyczna zapalng demielinizacjg, ktora moze
mie¢ charakter odosobniony lub by¢ objawem SM. W tych
przypadkach posrednio moze pojawi¢ sie takze zapalenie
blony naczyniowej albo posredniej czesci blony naczynio-
wej (pars planitis). Co istotne, zapalenie nerwu wzrokowe-
go moze nie dawa¢ zmian w obrazie dna oka, gdyz czesto
przebiega pozagatkowo (ryc. 1).

Przewlekle zapalenie blony naczyniowej (uveitis) w SM jest
rzadkim objawem okulistycznym, jednak nalezy pamieta¢,
ze moga wowczas wystapic: krwotoki i neowaskularyzacje
siatkéwkowe, wysiekowy obrzek plamki z6ltej oraz zapale-
nie okolozylne [11].

Objawy ortoptyczne

Barnes i McDonald [12] sklasyfikowali zaburzenia ruchéw

gatek ocznych w SM. Nalezg do nich m.in.:

+ nieprawidtowosci $ledzacych ruchéw gatek ocznych
w fazie wolnej

+ nieprawidlowosci dowolnych ruchéw galek ocznych:
dysmetria oczna i niestabilna fiksacja wzroku, uszko-
dzenia przysrodkowego peczka podluznego, porazenie
ruchéw poziomych oczu, syndrom ,jeden i pét’, zespét
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DIAGNOSTICS

Zapalenie nerwu wzrokowego jako objaw SM.

grzbietowo-$rédmozgowy (dorsal midbrain syndrome),
odchylenie skosne — nadjadrowe pionowe zaburzenia
galek ocznych (skew deviation)

+ izolowane porazenia nerwéw galkoruchowych

+ oczoplas: poziomy, pionowy, wahadtowy, okresowy na-
przemienny

+ napadowe zaburzenia ruchéw galek ocznych: trzepota-
nie galek ocznych (ocular flutter), szarpniecia fali pro-
stokatnej (square wave jerks), opsoklonie (opsoclonus).

Wielu autoréw podkresla jednak, ze najbardziej znanym
klinicznym zaburzeniem ruchéw gatek ocznych w SM jest
obustronna oftalmoplegia miedzyjadrowa. Czesto obser-
wuje si¢ takze zaburzenia spojrzenia sprzezonego, w tym
wydluzenie latencji sakadowej, zmniejszenie szybkosci
sakad, niedokladne sakady i wtracone sakady (broken pur-
suits). W wyniku nadpobudliwosci aksonalnej mogg wy-
stepowac takze krotkie ataki diplopii. Balcer i wsp. podaja
dodatkowo wystepowanie wywolanego spojrzeniem oczo-
plasu, ktéry jest szarpany z powolnym dryfem w jednym
kierunku i sakada resetujaca w drugim kierunku [9].
Morris i Rowe [13] opisali zaburzenia ruchomosci oczu
w SM zaleznie od ich lokalizacji (tab. 1).

Nalezy podkresli¢, ze izolowane porazenia nerwdw czasz-
kowych moga by¢ objawem SM i najczesciej dotycza ner-
wu VL Ponadto powolne ruchy $ledzace sa czesto zaburzo-
ne u pacjentéw z SM, a ich nasilenie koreluje ze stopniem
zaburzen natury neurologicznej. Inne nietypowe dysfunk-
cje okulomotoryczne, opisane przez de Seze i wsp. [14],
moga objawia¢ si¢ w postaci obustronnego porazenia ner-
wu I, opsoklonii oraz zespotu Hornera. Niekt6re zaburze-

Zaburzenia ruchomosci gatek ocznych, a ich lokalizacja

w mozqu.

Rodzaj zaburzenia Lokalizacja demielinizacji

Porazenia nerwéw czaszkowych, | korowa
zez porazenny

Oftalmoplegia wewnatrzjadrowa | piei mdzgu, gtéwnie peczka
podtuznego

piert mézgu (dorsal midbrain)
pien moézgu (jadro nerwu VI
i peczek podtuzny)

piert mdzgu (jadro nerwu VI)

Syndrom Parinauda
Syndrom jeden i pot”

Porazenie spojrzenia poziomego
Odchylenia pionowe pien modzgu, nakrywka $rod-
mobzgowia

Oczoplas see-saw pien moézgu, srédmoézgowie,

miedzymozgowie

Oczoplas upbeat pien mozgu, srédmoézgowie,
jadro przysrodkowe

Oczoplas wahadtowy pien mézgu i mézdzek oraz ich
projekcje

Okresowy oczoplgs naprzemienny | mézdzek

i typu downbeat

Niedoktadnos¢ sakad i powolnych | mézdzek
ruchéw $ledzacych

nia moga mie¢ bardzo subtelny charakter; z tego powodu,
jak podkreslaja Jozefowicz-Korczynska i Pajor [15], elek-
trookulografia (EOG) jest bardzo przydatna w wykrywa-
niu przypadkdéw subklinicznych, poniewaz na jej wynik nie
maja wplywu paradygmat badania ani wiek chorego. Warto
podkresli¢, ze o ile objawy oczne w SM sa czeste, o tyle te
zwiazane z leczeniem farmakologicznym wystepuja bardzo
rzadko [16].
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CHARAKTERYSTYKA WYBRANYCH ZABURZEN
GAtKORUCHOWYCH

Porazenia nerwdw czaszkowych, zez porazenny

W przebiegu SM moga wystapi¢ uszkodzenia nerwéw
czaszkowych, w tym galkoruchowych. Porazenia te naj-
cze$ciej obejmuja jadra i peczki nerwéw. Jak podkreslaja
Bet-Shlimon i Etienne, wérdd izolowanych porazen nerwow
czaszkowych w SM najczesciej wystepuje porazenie nerwu
V — tréjdzielnego (4,8%), nastepnie nerwu VII — twarzowe-
g0 (3,7%) i nerwu VI — odwodzacego (1,0%) [17]. Porazenie
nerwu odwodzacego jest stosunkowo rzadkim objawem SM
— zaréwno podczas rozwijania si¢ choroby, jak i podczas jej
zaostrzania. Warto jednak nadmienic, ze statystyki dot. cze-
sto$ci wystepowania porazenia nerwu odwodzacego sa bar-
dzo zréznicowane, a niektére prace donosza, ze SM moze
by¢ przyczyng porazenia tego nerwu az w 24% przypadkéw
[18]. Pacjenci z porazeniem nerwu odwodzacego zwykle
maja objawy esotropii i podwojnego widzenia w poziomie,
ktére ustepuje po zastonieciu jednego oka. W przypadku
zeza porazennego konieczna jest pelna diagnostyka or-
toptyczna ze szczegdlnym uwzglednieniem badania w 9 kie-
runkach spojrzenia z pomiarem kata pierwotnego i wtérne-
go, a takze z ocena funkcji binokularnych. Warto dodatkowo
zauwazy¢, ze MRI moze nie wykry¢ zmian w pniu mézgu we
wszystkich przypadkach porazenia nerwu VI, a diagnostyka
réznicowa powinna obejmowac takze rozlegle uszkodzenia
(mass lesions), borelioze, infekcje wirusowe, kile, sarkoidoze
oraz choroby naczyniowe [18].

Oftalmoplegia miedzyjadrowa

INO charakteryzuje sie ograniczonym lub spowolnionym
przywodzeniem w dotknietym oku, co mozna zaobserwo-
wac zwlaszcza podczas sakadowych ruchéw gatek ocznych.
Czesto towarzyszy temu oczoplas w odwiedzeniu w oku
kontralateralnym i zachowany odruch konwergencyjny.

Czestos¢ wystepowania INO u pacjentéw z SM wyno-
si ok. 25% [19]. Pacjenci moga by¢ czasem bezobjawowi
lub skarzy¢ sie na podwéjne widzenie, oscylopsje lub inne
subiektywne dolegliwosci wystepujace podczas wodze-
nia. Obustronna INO moze objawiac¢ sie duza egzotropig,
tzw. zespolem WEBINO (walleye), powodujaca podwdjne
widzenie w poziomie, ale moze by¢ takze zwiazana z pio-
nowymi zaburzeniami ruchéw gatek ocznych, takimi jak
skew deviation, opisanymi w dalszej czesci pracy. Podobnie
jak w przypadku innych zdarzen INO jest spowodowana
uszkodzeniem peczka podiuznego, uszkodzeniem $réd-
moézgowia w okolicy jadra nerwu III, demielinizacja lub
zawalem [19, 20]. U senioréw INO jest najczesciej wtérna
do udaru niedokrwiennego, natomiast u mtodych pacjen-
téw diagnostyka powinna by¢ ukierunkowana na choroby
demielinizacyjne. Objawy INO moga by¢ poczatkowo sub-
telne podczas badania ruchéw oczu i bywaja niezauwazane

DIAGNOSTICS

przez niedo$wiadczonych badajacych, zwlaszcza w przy-
padku miastenii, ktéra moze imitowa¢ INO. Nalezy pod-
kresli¢, ze objawy INO moga ustapi¢ samoistnie z czasem
lub po podaniu dozylnych glikokortykosteroidéw [19].

Syndrom ,jeden i pot”

Zwiazany jest z obustronna INO oraz porazeniem spojrze-
nia poziomego. Dla ruchéw galtek ocznych w plaszczyznie
poziomej zachowane moze by¢ odwodzenie po stronie znaj-
dujacej sie przeciwnie do uszkodzenia. Ruch gatek ocznych
ku gdrze pozostaje zachowany. Przyczyng syndromu ,jeden
i pol” jest zajecie peczka podiuznego, okotosrodkowego
tworu siatkowatego, a takze jadra nerwu IV po jednoimien-
nej stronie do pnia mézgu [20]. Jest to rzadki syndrom obja-
woéw neurologicznych, ktére razem z INO moga by¢ jednak
czestym objawem w poczatkowej fazie SM [21].

Syndrom Parinauda

Zespol ten zwany jest takze zespolem grzbietowo-$réd-
moézgowym (dorsal midbrain syndrome) lub zespotem
wodociagu Sylwiusza. Obejmuje wiele objawéw klinicz-
nych, z ktérych najbardziej charakterystyczne jest poraze-
nie spojrzenia skojarzonego ku gérze [22]. Do pozostalych
objaw6w klinicznych naleza:

+ oczoplas konwergencyjno-retrakcyjny wraz ze skur-
czem migéni zewnatrzgalkowych podczas préby unie-
sienia galek ocznych

»  zez, szczegOlnie zez skosny i zbiezny

+ porazenie lub skurcz konwergencji

+ zaburzenia reakcji Zrenic, ktére moga by¢ srednio sze-
rokie i stabo reagowac na $wiatlo, lecz pozostawac reak-
tywne podczas konwergencji

+ objaw Colliera — retrakcja powiek w pozycji pierwotnej
[20].

Zespolowi temu najcze$ciej towarzysza guzy szyszynki
oraz $rodmoézgowia, wodoglowie, zmiany niedokrwienne
lub rzadziej przyczyny metaboliczne, polekowe, zwyrod-
nieniowe, zakazne oraz zapalne [22]. Czesto$¢ wystepowa-
nia zespolu grzbietowo-$rédmézgowego wsrdd chorych na
SM jest trudna do oszacowania.

Odchylenia pionowe

Okreslanie s takze mianem skew deviation. Jest to nabyte
odchylenie pionowe, ktore nie jest efektem zaburzen poje-
dynczych mies$ni gatkoruchowych czy nerwéw. Podobnie
jak syndrom ,jeden i pé” u pacjentéw z SM najczesciej to-
warzyszy mu INO. Hipertropia zwykle pojawia sie po zajetej
stronie i moze wynikac z nadjadrowego przerwania widkien
nerwowych przemieszczajacych sie przez peczek podiuzny
lub by¢ od niego niezalezna, np. w przypadku zmian w pniu
mozgu, mézdzku lub wzgdrzu. Skew deviation subiektyw-
nie objawia sie dwojeniem w pionie, ktére moze zostaé
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zredukowane przy zastosowaniu pryzmatéw wertykalnych.
Z czasem jednak zaburzenie moze przeksztalci¢ sie w zeza
skretnego z wyréwnawczym ustawieniem glowy. Zaréwno
cechy towarzyszace, jak i porazenne moga by¢ obserwo-
walne w tym typie odchylen [23]. W przypadku etiologii
niedokrwiennej oraz demielinizacyjnej, jak u chorych na
SM, zaburzenie ma czesto charakter przejsciowy, w ktérym
obserwowalna jest samoistna regeneracja [24].

Oczoplas typu see-saw

W przebiegu SM moze sig takze pojawic¢ oczoplas. Najcze-
$ciej jest to oczoplas poziomy, ale moze by¢ takze pionowy,
naprzemienny oraz m.in. typu see-saw, zaleznie od uszko-
dzonych struktur mézgowia. Najczesciej daje wrazenie
drgania przedmiotéw, pogorszonego widzenia, zmeczenia
oczu, zaburzen percepcyjnych i koordynacyjnych. Oczo-
plas see-saw jest rzadkim, ale wartym wzmiankowania ro-
dzajem oczoplasu, ktéry moze wystepowal w przebiegu
SM. Okreéla sie go mianem hustawkowego, poniewaz se-
kwencja nieprawidlowych ruchéw galek ocznych powodu-
je, ze jedno oko porusza sie w gore, a drugie w d6l. Oprécz
naprzemiennych przeciwstawnych ruchéw pionowych
nastepuje rotacja oczu. Obracaja sie one synchronicznie
z ruchami w gére i w dél. Oko, ktére porusza sie do gory,
wykonuje incyklorotacje, natomiast oko poruszajace sie ku
dolowi — ekscyklorotacje [25].

Wybrane napadowe zaburzenia ruchéw gatek ocznych

W tej grupie zaburzen okulomotorycznych najczesciej wy-
stepuja:

Opsoklonie jako spontaniczne, nieréwnomierne, szybkie
ruchy galek ocznych zaréwno w plaszczyZnie poziomej,
jak i pionowej, ktore mogga sie nasila¢ przy prébie fiksacji.
Objawiaja si¢ jako sakady sprzezone o duzej amplitudzie,
wystepuja we wszystkich kierunkach spojrzenia. Opsoklo-
niom czesto towarzysza mioklonie, ktére moga przybra¢
forme zespotu o pochodzeniu paranowotworowym [26].
Miokimie, czyli napadowe skurcze, ktére moga objawia¢
sie drgajacym wahadlowym ruchem galek, a takze mie$ni
twarzy. Charakterystyczne w SM sa spontaniczne miokimie
miesnia sko$nego goérnego, unerwionego przez nerw IV
bloczkowy, ktére cechuja sie duza czestotliwoscia i mata
amplitudg. Trwaja kilka sekund i moga si¢ powtarza¢ wielo-
krotnie w ciagu dnia. Zwykle objawiaja sie trudnym do do-
strzezenia golym okiem oczoplasem jednoocznym ze wspét-
istniejacymi dwojeniem, uczuciem drgania oczu (oscylops;ji)
i niewyraznego widzenia. W niektérych przypadkach mio-
kimie moga poprzedza¢ porazenie nerwu IV [20].

PROGNOZY WZROKOWE I LECZENIE

Leczenie chorych na SM powinno by¢ prowadzone interdy-
scyplinarnie, co ma niebagatelne znaczenie w procesie tera-
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pii. Zmniejszenie lub wycofanie si¢ objawéw wzrokowych
jest trudne do przewidzenia.

U czesci pacjentéw moze dojs¢ do calkowitego ustapie-
nia utrudnien natury wzrokowej, u innych — tylko do cze-
$ciowego. Morris i Rowe [13] zwracaja uwage, za wieloma
autorami, ze poprawa widzenia moze nastapi¢ w ciagu
6 tygodni. Co ciekawe, Smith i McDonald [27] wskazuja,
ze przywroécenie przewodzenia nerwowego jest wspoma-
gane przez krétkie miedzywezla poprzedzajace obszar de-
mielinizacji i mala $rednice aksonu. Niewatpliwie jednak
wazne sg systematyczna kontrola okulistyczna i stosowanie
sie do zalecen. U niektérych pacjentéw pomocne w zdro-
wieniu jest korzystanie z odpowiednich pomocy optycz-
nych lub nieoptycznych, jak réwniez terapia widzenia.
Niezwykle waznymi aspektami rehabilitacji chorych na SM
sq takze fizjoterapia i farmakoterapia. W przypadku uszko-
dzenia drogi do$rodkowej i utraty widzenia o charakterze
obustronnym moga pojawi¢ sie halucynacje wzrokowe
okreslane mianem zespotu Charlesa Bonneta. W takiej sy-
tuacji leczenie powinno obejmowac takze opieke psychia-
tryczna, gdyz zespdl ten wystepuje wskutek aktywnosci
kory wzrokowej bez pobudzenia ze strony oczu. W tym
przypadku pomocne moga okaza¢ si¢ odpowiednie dawki
olanzapiny [28]. Jako ze dotychczas nie wynaleziono leku
na SM, leczenie koncentruje sie gtéwnie na zatrzymaniu
postepu choroby, zahamowaniu rzutéw, tagodzeniu dole-
gliwosci oraz op6znianiu postepu niepelnosprawnosci.

ROLA SPECJALISTOW OCHRONY WZROKU W LECZENIU
STWARDNIENIA ROZSIANEGO

Znaczenie profesjonalnej interwencji okulistycznej, or-
toptycznej i optometrycznej w opiece nad pacjentem z SM
jest nie do przecenienia. Mozna ja podzieli¢ na trzy obsza-
ry: przesiewowe badania wzroku, diagnostyke choréb oczu
i widzenia obuocznego oraz terapi¢ widzenia z doborem
pomocy optycznych.

Pierwszy aspekt wsparcia polega na monitorowaniu wi-
dzenia przez regularne kontrole, szczegélnie nakierowane
na przesiewowe badania dna oczu, np. wykonywanie fun-
duskopii bezposredniej, posredniej lub zdjecia dna oczu
funduskamera. Obligatoryjnie kazdy pacjent z SM majacy
objawy wzrokowe (jak zez, oczoplas, dwojenie) powinien
przejs¢ pelne badanie ortoptyczne. Jak podkresla Rowe
[2], diagnostyka ortoptyczna zalezna jest od rodzaju za-
burzen motoryki oczu, ktére moga obejmowac: porazenia
jednego miesnia zewnatrzgalkowego lub wielu, nystagmus,
zaburzenia sakad i ruchéw sledzacych oczu, a takze zabu-
rzenia przedsionkowo-oczne, porazenie wzroku oraz od-
chylenie sko$ne. Dodatkowe konieczne badania to pomiar
ostrosci wzroku, gdyz — jak podkreslaja Hickman i wsp.
[29] — az 72% pacjentéw z SM ma ostro$¢ wzroku obnizong
do ok. 20/30.

OPHTHATHERAPY

Copyright © Medical Education

Vol. 12/Nr 2(46)/2025 (s. 122-128)



DIAGNOSTYKA

Oproécz standardowej diagnostyki okulistycznej warto tak-
ze wykona¢ badania wrazliwo$ci na kontrast, widzenia barw
i pola widzenia, gdyz z powodu czestych uszkodzen nerwu
wzrokowego zaburzenia w badaniu perymetrycznym nie
naleza do rzadkosci. Rola ortoptystéw i optometrystow
moze takze polegac na doborze odpowiedniej korekcji oku-
larowej, pryzmat6w lub innych pomocy wzrokowych. Jen-
kins [30] wskazuje, ze u 34% pacjentéw po zastosowaniu
specjalistycznego postepowania ortoptycznego nastapila
poprawa. Mowa tu o przypadkach z niedomoga konwer-
gencji oraz zastosowaniu pryzmatu (gtéwnie w zezie pio-
nowym i porazennym). Pomocne moga by¢ tez soczewki
barwione, np. niebieskie, lub filtry o neutralnej gestosci dla
pacjent6éw z zaburzeniami percepcji ruchu [2].

Mimo ze niektdre osoby wymagaja leczenia toksyna botuli-
nowg lub przeprowadzenia zabiegu chirurgicznego, istnie-
je wiele strategii mogacych poméc w poprawie widzenia,
takich jak ¢wiczenie ruchéw oczu, akomodacji, stereopsji,
koordynacji oko-reka i réwnowagi. Badania Tarakci i wsp.
[31] wykazaly, ze trening grupowy 0s6b z SM przyczynia sie
do poprawy réwnowagi, zmniejszenia spastycznosci i zme-
czenia. Sugeruje to korzystny wplyw wybranych elementéw
terapii widzenia. Jak zaznaczaja Beer i wsp. [32], rehabili-
tacja zawodowa 0s6b z SM wymaga zaangazowania praco-
dawcéw i zespolu wielodyscyplinarnego oraz przyczynia
sie do poprawienia jakosci zycia chorych.
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PODSUMOWANIE

SM jest powszechna choroba o charakterze postepuja-
cym, przyczyniajaca si¢ do niepelnosprawnosci dorostych
w wieku produkcyjnym [33]. Mimo ze znamy czynniki
ryzyka, istota choroby nie zostala doktadnie wyjasniona.
U wigkszo$ci pacjentéw objawy kliniczne wskazuja na za-
jecie uktadéw: ruchowego, czuciowego, wzrokowego i au-
tonomicznego. Okolo % pacjentéw z SM cierpi z powodu
probleméw z widzeniem i motoryka galek ocznych. S one
spowodowane wplywem demielinizacji na drogi wzrokowe
kontrolujace ruchy galek ocznych. Barnes i McDonald [12]
zwracaja uwage, ze praktycznie wszystkie rodzaje zaburzen
ruchéw galek ocznych zostaly opisane w SM, jednak naj-
czestsze z nich to obustronna oftalmoplegia wewnatrzja-
drowa, nieprawidlowosci wynikajace z uszkodzenia mézdz-
ku oraz oczoplas wahadlowy. Obecnie SM jest nieuleczalne,
jednak w ciagu ostatnich 2 dekad pojawilo sie wiele lekdw,
ktére korzystnie modyfikuja przebieg choroby [34]. Istnieje
tez wiele sposobow, ktére moga pomdc w poprawie funk-
cjonowania os6b z SM.

Wazna role odgrywaja tu specjalici ochrony wzroku ze
wzgledu na wdrazanie badan profilaktycznych, prowadze-
nie diagnostyki chordéb oczu, dobieranie pomocy optycz-
nych, takich jak pryzmaty redukujace dwojenie, i (jesli uza-
sadnione) prowadzenie terapii widzenia.

Zrédto rycin: materiaty wtasne ORTO-OPTICA.
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