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Neuropatia nerwu wzrokowego w przebiequ
stwardnienia rozsianeqo i innych chorob
neurodegeneracyjnych — metody postepowania
diagnostyczno-terapeutycznego

Optic neuropathy in multiple sclerosis and other neurodegenerative diseases — diagnostics
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STRESZCZENIE

Etiologia stwardnienia rozsianego (SM, sclerosis multiplex) i innych choréb
neurodegeneracyjnych jest bardzo zlozona. Moze si¢ wiaza¢ z wieloma czyn-
nikami dzialajacymi jednocze$nie lub kaskadowo. Istote choroby stanowi wie-
loogniskowe rozsiane uszkodzenie o$rodkowego ukladu nerwowego (OUN),
ktére powoduje zréznicowane objawy neurologiczne i okulistyczne. Czestosé
wystepowania wynosi 50/10°-100/10° w zalezno$ci od szerokosci geogra-
ficzne;j.

Schorzenia neurodegeneracyjne zaleznie od lokalizacji ognisk procesu choro-
bowego moga dawac szereg zréznicowanych objawéw okulistycznych.
Autorzy przestawiaja wspolczesne spojrzenie na mozliwosci postepowania dia-
gnostyczno-terapeutycznego u pacjentéw z chorobami neurodegeneracyjny-
mi ze szczeg6lnym uwzglednieniem chorych z neuropatia nerwu wzrokowego
w przebiegu SM, podkreslajac role okulisty i kladac ogromny nacisk na zna-
czenie wspodtpracy wielospecjalistycznej w ustalaniu wlasciwego rozpoznania.

Sfowa kluczowe: neuropatia nerwu wzrokowego, stwardnienie rozsiane, choroby
neurodegeneracyjne

OPHTHATHERAPY

Copyright © Medical Education Vol. 5/Nr3(19)/2018 (s. 187-193)

© Medical Education. For private and non-commercial use only. Downloaded from
https://www.journalsmededu.pl/index.php/ophthatherapy/index: 16.07.2025; 09:59,33



188

Neuropatia nerwu wzrokowego w przebiequ stwardnienia rozsianego i innych chordb neurodegeneracyjnych — metody postepowania diagnostyczno-terapeutycznego

M. Karolczak-Kulesza, A. Karolczak-Tomkiewicz, E. Chlebowska

ABSTRACT

The etiology of multiple sclerosis (MS) and other neurodegenerative diseases is very complex, thus it may be associated with
multiple factors operating simultaneously or in cascade scheme. The essence of the disease is multifocal scattered damage
to the central nervous system (CNS). The MS incidence varies 50/10°~100/10° depending on latitude.

Neurodegenerative diseases, dependent on the location of pathological focus areas, can produce a number of diverse oph-

thalmic symptoms.

The authors present a contemporary look at the possibilities of diagnostic and therapeutic procedures in patients with
selected neurodegenerative diseases, with particular attention to patients with optic neuropathy, in the course of MS, by
emphasizing the role of ophthalmologist care and accentuating the importance of multidisciplinary co-operation in making

a correct diagnosis.

Key words: optic neuropathy, multiple sclerosis, neurodegenerative diseases

WSTEP

Etiologia SM i innych choréb neurodegeneracyjnych jest
zlozona i moze sie wiazac¢ z bardzo wieloma réznymi czyn-
nikami dzialajagcymi jednocze$nie lub kaskadowo [1, 2].
Przyczyn choréb poszukuje sie wéréd czynnikéw genetycz-
nych zwigzanych z ukladem HLA, genami dla receptoréw
komorek T, czy tez endogennymi retrowirusami obecnymi
w ludzkim genomie [2].

Bada sie tez czynniki srodowiskowe, takie jak infekcje
bakteryjne, np.. Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, Staphylococcus aureus; grzybicze, wirusowe,
np.: Herpes virus, Epstein-Barr virus; i pasozytnicze, np.:
Schistosoma mansoni, Fasciola hepatica, Trichuris trichiu-
ra, Hymenolepis nana, Ascaris lumbricoides, Strongyloides
stercoraris, Enterobius vermicularis [1], a takze analizuje
role ukfadu immunologicznego oraz zaburzenia w pracy
mitochondriéw. Obiecujace i przefomowe sa badania nad
biatkiem Rab32 w kontekscie pracy mitochondriéw i de-
gradacji mieliny [3].

Podkresla si¢ znaczenie czynnika immunologicznego
w SM. Jednym ze sposobéw, w jaki patogen moze wywo-
tywaé chorobe autoimmunologiczng, jest immunologiczna
reaktywnos$¢ krzyzowa lub molekularna mimikra [4]. Ta
koncepcja dowodzi, ze peptyd drobnoustrojowy o pewnym
stopniu homologii z wtasnym peptydem moze stymulowac
patogenne samoreaktywne komoérki T do wywolywania
choroby autoimmunologicznej [1, 4].

Niebagatelna role w etiologii ww. schorzen odgrywaja: pra-
widlowe dzialanie osi mikrobiom-mozg (gut-brain axis),
szlak kinurenowy, zaburzenia metylacji (gen MTHFR)
i toksyny $rodowiskowe (otéw, rteé, pestycydy) [1, 2, 5, 6].
U chorych obserwuje si¢ tez obnizenie stezenia witaminy
D,; powszechnym objawem jest réwniez niedobér lub nad-
wyzka innych witamin, mineraléw, kwaséw tluszczowych
i przeciwutleniaczy [7-10].

Schorzenia neurodegeneracyjne w zalezno$ci od lokaliza-
¢ji ognisk moga dawac wiele zréznicowanych objawéw kli-

nicznych, takich jak neuropatia nerwu II. Ocena grubosci
warstwy widkien nerwowych (RNFL, retinal nerve fibre la-
yer) i pomiar grubosci warstwy komérek zwojowych (GCL,
ganglion cell layer) moga wykazywaé wczesne uszkodzenie
strukturalne w jeszcze niemej klinicznie fazie proceséw
neurodegeneracyjnych OUN. Precyzja i powtarzalno$é
pomiaru RNFL pozwala okresli¢ zar6wno tempo procesu
neurodegeneracji, jak i efekty leczenia [11].

Perfuzja w obrebie glowy nerwu wzrokowego zalezy od
trzech gléwnych czynnikéw: saturacji tlenem, stezenia he-
moglobiny i parametréw przeplywu w obrebie glowy ner-
wu wzrokowego. Wczesne wykrywanie zaburzenia perfuzji
ma istotne znaczenie w ocenie postepu neuropatii, gdyz
atrofie nerwu wzrokowego obserwuje si¢ dopiero po utra-
cie wiecej niz 50% komérek zwojowych [5, 12].

DIAGNOSTYKA

W procesie diagnostycznym neuropatii nerwu II bierzemy
pod uwage: badanie kliniczne (ostro$¢ wzroku [ETDRS],
pomiar ci$nienia wewnatrzgatkowego (T, tonus), a takze
ocene odcinka przedniego dna oka, reakcji Zrenic na $wia-
to, ruchomosci gatek ocznych i ustawienia gatek ocznych),
pole widzenia, badanie widzenia barwnego, wzrokowe
potencjaly wywotane (VEP, pVEP), tomografie rezonan-
su magnetycznego (MR, magnetic resonance), tomografie
komputerowg (TK), ultrasonografie dopplerowska tetnicy
szyjnej wewnetrznej i tetnic kregowych, ultrasonografie
dopplerowska naczyn galki ocznej i oczodotu, HRF, OCT
(RNFL, GCL, IPL) [11, 13, 14], angio-OCT, angiografie flu-
oresceinowg [13], kontrole ci$nienia ogélnego, Holter PR,
echo serca, Holter EKG, DSA, biopsje tetnicy skroniowej
powierzchownej, punkcje plynu moézgowo-rdzeniowego,
glikemie, gospodarke lipidowa, badania toksykologiczne
[13, 14], OB, CRP, ANA, ANCA, kwas moczowy, D-dimery
iinne.
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W procesie diagnostycznym warto uwzgledni¢ m.in. naste-

pujace kwestie:

+ roéznicowanie endogennych antygenéw wirusowych
i bakteryjnych, w tym badanie limfocytarnej odpowie-
dzi systemu immunologicznego na antygeny, np. borre-
lii, yersinii, chlamydii, EBV, CMV i wiele innych [2, 24]

+ wykonanie profilu cytokin stanu zapalnego [6, 15, 16]

+ polimorfizm genu MTHFR [3]

+ kompleksowa diagnostyke uktadu pokarmowego, m.in.
kompleksowa ocene funkcjonalnosci jelita, w tym oce-
ne mikroflory jelitowej (T-jelit), profil DAO [24], alergie
pokarmowe, niedobory makro- i mikroelementowe, oce-
ne pracy GALT (gut-associated lymphoid tissue) [1, 2]

+ neurotransmitery — w cyklu dobowym [2, 6, 15]

+ kondycje mitochondriéw — pierwiastki i metale ciezkie
w erytrocytach, analiza pierwiastkowa wlosa, organic
acid test czy hemopirollaktam (HPL) w moczu [2]

+ diagnostyke zakazen pasozytniczych i inne [1].

Typowym przyktadem choroby neurodegeneracyjnej jest
stwardnienie rozsiane (SM) [8, 10].

Jednym z najbardziej znanych i podkreslanych faktéw do-
tyczacych epidemiologii SM jest czestsze wystgpowanie
choroby w wyzszych szeroko$ciach geograficznych [4, 14].
Za obszary jej czestego wystepowania przyjmuje sie trady-
cyjnie tereny polozone w 44—64° szerokosci geograficznej.
Na terenach umiejscowionych w 32—44° szerokosci geogra-
ficznej SM wystepuje ze srednia czesto$cia. I tak czestosé
zachorowan u mieszkancéw Europy Pélnocnej, do ktorej
zalicza sie Polska, wynosi 100/10° os6b, podczas gdy w kra-
jach Europy Potudniowej jest to 50/10° osdb [4].

ETIOLOGIA

Jest wiele teorii na temat zjawiska autoimmunizacji w prze-
biegu SM. Jedna z nich méwi, ze moze ono powstawac
w wyniku nieprawidiowej lub nadmiernie nasilonej reakeji
immunologicznej. Zjawisko nieprawidfowej lub nadmiernej
reakcji immunologicznej taczy sie z zaburzeniem uktadu
immunologicznego lub z nieprawidlowa reakcja na czynnik
infekcyjny. Jedng z najstarszych, ale tez ciagle najbardziej
aktualnych teorii dotyczacych powstawania autoimmuni-
zacji jest mimikra molekularna [4]. Ta koncepcja dowodzi,
ze peptyd drobnoustrojowy o pewnym stopniu homologii
z wlasnym peptydem moze stymulowac patogenne samore-
aktywne komoérki T do wywolywania choroby autoimmu-
nologicznej 1, 2]. W przypadku SM istnieje kilka patoge-
néw, ktérych pewne antygeny wykazuja sekwencyjne i/lub
strukturalne podobienstwo do biatek mielinowych [1, 4].

Wyniki badan pacjentéw z SM wskazuja na korelacje po-
miedzy czterema mikroczasteczkami RNA (miR-34a, miR-
-199a, miR-30c, miR-19a) obnizajacymi ekspresje gendw
podczas rozwoju a réznymi fazami rozwoju tej choro-
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by. Przypuszczalnie te mikroczasteczki wywieraja wplyw
na roéznicowanie Th17, ktére sa kluczowymi elementami
w rozwoju SM [16].

Wyréznia sie cztery podstawowe typy przebiegu kliniczne-
go SM:

+ posta¢ rzutowo-remisyjna

+ postac rzutowo-postepujaca

+ posta¢ wtérnie postepujaca

+ postac pierwotnie postepujaca.

Pozagalkowe zapalenie nerwu wzrokowego (PZNW) roz-
wija sie u 15-70% pacjentéw, z czego u 20% jako pierwszy
objaw SM [7]. W 75% przypadkéw PZNW dotyczy mlodych
kobiet w wieku 20—40 lat. W ciagu 1-3 miesiecy dochodzi
do zmniejszenia grubosci RNFL o 35-45%, a po 4—6 mie-
siacach moze sie ona zmniejszy¢ o ok. 19 mikronéw [17].
Ryzyko rozwoju SM w ciagu 10 lat wystepuje po pierwszym
epizodzie PZNW. W 38% zwieksza si¢ ono przy obecnosci
antygenu HLA-DR?2 oraz objawu Uhthoffa [7, 10].

PZNW jest najczesciej jednostronne, a w 10% obustronne.
Charakterystyczne objawy to: nagly spadek ostrosci wzro-
ku, nagly, znaczny bdl oka i glowy (92%), dyschromatopsja,
czasem blyski, falowanie obrazu, objaw Uhthoffa, w polu
widzenia mroczek centralny i centrocekalny. Nie wystepuje
reakcja Zrenic na $§wiatlo lub obserwuje sie jej spowolnienie
badz tez odruch konsensualny jest zachowany [7, 8, 10].
Szczegélne znaczenie w diagnostyce SM ma pVEP, miano-
wicie nieprawidlowe wydluzenie latencji P100 (70-97%)
jest wiarogodnym, bardzo czulym parametrem réwniez
u os6b, u ktérych nie wystepowato PZN'W [18]. Ocenie
podlegaja takze wartosci amplitud, szczegdlnie amplitudy
fali P100; u zdrowych osdb rozrzut amplitudy fal pomiedzy
kolejnymi badaniami wynosi 25%, stad wieksza uzytecz-
no$¢ w pomiarze latencji (kryteria rozpoznania SM wedtug
McDonalda). Jednostronne uszkodzenie drogi wzrokowej
za skrzyzowaniem nerwéw wzrokowych nie powoduje
zmian w krzywej VEP [18].

W badaniu OCT najbardziej czulym i precyzyjnym testem
jest ocena GCL (warstwy komdrek zwojowych) i IPL (war-
stwy splotowatej wewnetrznej), szczegdlnie w fazie zmian
obrzekowych, natomiast w fazie przewleklej pomiary
RNFL i GCL maja réwnowazne znaczenie kliniczne. W 5%
przypadkéw wystepuje obrzek plamki [19].

Ocena grubosci RNFL po PZNW nie jest czynnikiem ry-
zyka rozwoju SM w przyszloéci, za$ zmniejszenie grubosci
RNFL 2 lata po PZNW $wiadczy o subklinicznej aktywno-
$ci choroby. Zanik RNFL w przebiegu SM koreluje z zani-
kiem OUN stwierdzanym w badaniu MR, a mikrotorbielo-
waty obrzek plamki moze korelowa¢ z aktywnoscia zmian
zapalnych w badaniu MR [8]. U pacjentéw, u ktérych nie
byto epizodu PZNW;, ale ustalono rozpoznanie SM, czesto
stwierdza sie zmniejszenie grubosci GCL [7] (ryc. 1, 2).
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1

28-letnia pacjentka, SM od 4 lat, PZNW od 5 dni.

|°D{Rl| TopQ Image Quality: | 891 mode: Fine(2.0.7)
Capture Date: 01/122016 O.EM:1.000x EVV:

Thickness Map RNFL
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Color photo SuperPixel-200

-
200pm 1 5 (%)
RNFL Circular Tomogram / Thickness

Average thickness RNFL(um)
Total Thickness 136
Superior 151
Inferior 190

Comments :

2

28-letnia pacjentka, SM od 4 lat, w wywiadzie objawowe PZNW. Zanik

RNFL korelujacy z progresja.zmian w OUN.

OS(L) | 1opa image Quaity: 83 mode: Fine(2.0.7)
Capture Date: 02/02/2017 O.EM:1.000x EVV:
Color photo
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RNFL Circular Tomogram / Thickness

Average thickness RNFL{ym)
Total Thickness 46
Superior 58
Inferior 62

Sposréd innych objawéw okulistycznych nalezy wzigé pod

uwage:

+ zaburzenia ruchu gatek ocznych (18-38%)

+ zez, podwojne widzenie (7-19%)

« oczoplas (15-65%)

+ niedowidzenie potowicze (5-13%)

« zapalenie blony naczyniowej (0,4-26,9%), w tym czesci
posredniej (5-10%)

« zapalenie okolozylne (3—8%)

« zator tetnicy srodkowej siatkowki (3—8%)

+ zaburzenia Charlesa Bonneta (0,5-1%) oraz tzw. iluzje
ruchu - objaw Pulfricha [8, 10].

Objawy neurologiczne sa zréznicowane ze wzgledu na
rézne lokalizacje zmian patologicznych (plaki) w obrebie
moézgowia i rdzenia kregowego. Do najczestszych naleza:
niedowlady piramidowe koriczyn dolnych i gérnych, zabu-
rzenia czucia, koordynacji, zaburzenia kontroli zwieraczy,
zawroty gtowy, skurcze mieéni i inne [7, 8, 10, 17, 19].

W rozpoznaniu SM bardzo istotna role odgrywa badanie
MR. W celu postawienia diagnozy SM musza by¢ spetnione
kryteria Barkhofa w modyfikacji Tintoré.

Wymagana jest obecnos¢ nastepujacych trzech z czterech
ponizszych kryteridow:

+ > 1zmiana Gd (+) lub 9 zmian w T2, jezeli brak Gd (+)
+ > 1 zmiana podnamiotowa

« > 1zmiana podkorowa

+ >3 zmiany przykomorowe [4] (ryc. 3, 4).

Réznicowanie typu zapalenia nerwu wzrokowego w prze-

biegu choréb demielinizacyjnych ma znaczenie zaréwno

w wyborze terapii w fazie przewleklej choroby, jak i w ro-

kowaniu co do stanu ostrosci wzroku.

Rozrézniane sa trzy podstawowe typy zapalenia:

o MS-ON (multiple sclerosis-related optic neuritis)

o AQP4-ON (anti-aquaporin-4 autoantibody-positive
optic neuritis) — gtéwnie kobiety

¢+ MOG-ON (anti-myelin oligodendrocyte glycoprotein
antibody positive optic neuritis) — 50% dotknietych nimi
0s6b to mezczyzni [9].

Najgorsza ostros¢ wzroku pozostaje zwykle u pacjentéw

z AQP4-ON [9].

W diagnostyce réznicowej neuropatii nerwu wzrokowego

nalezy wzia¢ pod uwage, oprocz zapalenia nerwu wzroko-

wego w przebiegu choréb demielinizacyjnych, nastepujace

przyczyny:

«+ okoloinfekcyjne zapalenie nerwu wzrokowego (po-
szczepienne po infekcjach, gléwnie wirusowych)

« infekcyjne (zwiazane np. z kila, boreliozg, zapaleniem
zatok, choroba kociego pazura, AIDS, pétpascem i in-
nymi)
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28-letnia pacjentka, SM od 4 |at. Rozsiane ogniska demielinizacyjne,
czes( ze strefa obrzeku wokot plak w ostrej fazie w obrazach
T2-zaleznych.

28-letnia pacjentka,
w ostrej fazie, w

M. Karolczak-Kulesza, A. Karolczak-Tomkiewicz, E. Chlebowska

+ nieinfekcyjne (ukltadowe choroby autoimmunologicz-
ne, np. toczen ukladowy, guzkowe zapalenie tetnic,
sarkoidoza, niedokrwienna neuropatia przednia i tylna,
neuropatia cukrzycowa)

+ dziedziczne, np. neuropatia nerwu wzrokowego Lebera

+ toksyczne

+ zniedozywienia

+ druzy tarczy nerwu wzrokowego

+ zwigzane z patologia oczodotu

+ pourazowe

+ zwiagzane z nowotworami OUN

+ inne [5, 12, 13].

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

W schorzeniach neurodegeneracyjnych z wystepujaca neu-

ropatia nerwu wzrokowego postepowanie terapeutyczne

(przeciwzapalne, poprawiajace mikrokrazenie, objawowe,

suplementacyjne, zywieniowe, zabiegi chirurgiczne) po-

winno by¢ poprzedzone diagnostyka celowana i zalezng od

rodzaju przyczyny, ktéra ja wywolata.

W przypadku pozagatkowego zapalenia nerwu wzrokowe-

go w przebiegu SM stosujemy w fazie ostrej:

+ wlewy steroidowe (metyloprednizolon 1 g/1 dzieri/
3 dni)

+ interferon -1a (22-44 g/24 h s.c.)

« interferon 3-1b 250 pg/24 h s.c. (mniejsze zmiany w OCT)

+ octan glatirameru 20 mg s.c./24 h [10]

+ erytropetyna 33 000 IU/24 h/3 dni (mniejszy ubytek
RNFL)

+ simwastatyna 80/24 h/6 miesiecy [20] (poprawa para-
metréw latencji P100, zwiekszenie widzenia kontrasto-
wego [8]).

Z lekéw drugiej linii stosowane sa:

« natalizumab - rekombinowane humanizowane prze-
ciwciato przeciwko integrynie a4 wplywajace na migra-
cje komorek

» siponimod — selektywny modulator receptoréw S1P1
i S1P5, ktérego celem jest hamowanie migracji limfocy-
tow przy tatwym przenikaniu przez bariere krew—mozg
(BBB, blood brain barrier), pozwalajacy na szybka re-
konstrukcje immunologiczna w fazie RRMS (relapsing-
-remitting multiple sclerosis) [8]

+ fingolimod — agonista receptoréw S1P.

Modulacja receptoréw S1P1 powoduje redukcje astrogilo-
zy gléwnego markera zapalenia w OUN, natomiast S1P5
w OUN pozwala na promowanie mechanizméw naprawy
OUN (w tym demielinizacje), w ktérych biora udzial oli-
godendrocyty [8, 10].

Z powiktan okulistycznych wynikajacych z terapii SM nale-
zy podkresli¢ wystepowanie: po terapii steroidowej — cho-
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roidopatii centralnej surowiczej, zaémy, jaskry wtérnej; po
terapii immunoglobulinami, interferonem fp-la — u 13%
epizodéw zakrzepowo-zatorowych; po terapii fingolimo-
dem i interferonem B-la — obrzeku plamki i obnizenia
ostrosci wzroku; po terapii natalizumabem — ostrej mar-
twicy siatkéwki (ARN, acute retinal necrosis) [8, 10].

Podsumowujac, predyktorami terapeutycznej odpowiedzi

w SM sa:

+ przeciwciala (natalizumab)

+ wskaznik przeciwciat anty-JVC (natalizumab — PML)

« ekspresja L-selektyny (natalizumab — PML)

+ przeciwciala przeciwko Varicella zoster (fingolimod,
natalizumab)

+ stezenie interleukiny 21 (alemtuzumab, wtérna autoim-
munizacja)

o liczba limfocytéw (dwumetylofumaran)

+  NT-proBNP (mitoksantron) [8, 10, 20].

Leki pierwszego rzutu maja 30-40-procentowa skutecz-
nos¢, za$ w przypadku lekéw drugiego rzutu wynosi ona
60-70% (np. interferon p-1a i 1b, fingolimod, natalizumab,
teryflunomid i inne). Stosowane sa réwniez miejscowe leki
przeciwjaskrowe, ktére nie tylko dzialaja hipotensyjnie,
ale réwniez poprawiaja mikrokrazenie w zakresie glowy
nerwu wzrokowego i chronig przed progresja neuropatii
(brinzolamid, dorzolamid) [21-23]. W przypadku zastoso-
wania terapii brinzolamidem uzyskano obnizenie ci$nienia
$rodgatkowego, Srednio o 19%. Zaobserwowano réwniez
statystycznie znamienna réznice¢ w parametrach przeptywu
(HREF, Heidelberg retina flowmeter) miesiac po zastosowa-
niu miejscowo inhibitoréw anhydrazy weglanowej. Podkre-
$lono takze, iz poprawa parametréw przeptywu nie wigzata
sie z czynnikiem mechanicznym obnizenia warto$ci ci$nie-
nia wewnatrzgatkowego w przypadku zastosowania kropli
brinzolamidu dwa razy w ciagu doby, co w znaczacy sposéb
wplywa na neuroprotekcje [22, 23]. U pacjentéw z druza-
mi tarczy nerwu wzrokowego oprécz obnizenia cisnienia
$roédgatkowego nastepuje poprawa funkeji komérek zwojo-
wych, co z kolei chroni przed progresja neuropatii. Nalezy
podkresli¢, iz OCT i PERG sg czulymi testami do monito-
rowania przebiegu neuropatii nerwu wzrokowego [21, 22].
Z punktu widzenia medycyny funkcjonalnej mozna roz-
wazy¢ wprowadzenie multimodalnej, terapeutycznej in-
terwencji stylu zycia, obejmujacej diete opierajaca sie m.in.

Pismiennictwo

na duzej podazy wskazanych owocéw i warzyw, eliminu-

jaca pokarmy o najwiekszym ryzyku alergii pokarmowej,

uzupelniajaca niedobory makro- i mikroelementowe oraz
polaczona z rehabilitacja neuromig$niowa, a takze elektro-

stymulacja nerwowo-mie$niowa [1, 6, 15, 24].

Z punktu widzenia medycyny funkcjonalnej uwzglednia-

my takze substancje majace znaczenie dla funkcjonowania

komoérek centralnego uktadu nerwowego (dziatanie neu-
roprotekcyjne):

+ witamina A, witaminy z grupy B: B2, B3, BS, Bb, B9, Bu;
witaminy C, D, E, miedz, cynk, jod, magnez, selen, kwas
a-liponowy, koenzym Q10, kwasy omega, kwas y-lino-
lenowy, astaksantyna, L-teanina [1, 10, 24]

oraz wplywajace na kondycje uktadu immunologicznego,

odbudowe naturalnej mikroflory jelitowej (psychobiotyki)

w odpowiedzi na prawidlowe funkcjonowanie szlaku kinu-

reninowego [1, 2, 15]:

+ babka plesznik, szparagi, awokado, cykoria, ananas, to-
pinambur, platki owsiane, mniszek lekarski, cykoria po-
dréznik, karczochy, okra, kurkuma, boswellia, berberys
iinne [2, 6].

PODSUMOWANIE

SM i inne schorzenia neurodegeneracyjne w zaleznosci od
lokalizacji ognisk procesu chorobowego moga dawac sze-
reg zréznicowanych objawéw okulistycznych. Wspoélczesna
okulistyka oprécz badania klinicznego dysponuje metoda-
mi oceniajacymi funkcje oraz morfologie narzadu wzroku.
Sa takze dostepne metody diagnostyki laboratoryjnej i ob-
razowej, ktére w znacznym stopniu wplywaja na postepo-
wanie diagnostyczno-lecznicze i monitorowanie procesu
chorobowego u pacjentéw z chorobami neurodegeneracyj-
nymi. Bardzo istotna jest wspotpraca wielospecjalistyczna:
okulisty, neurologa, reumatologa, toksykologa, parazytolo-
ga, kardiologa, onkologa, urologa, rehabilitanta, fizjotera-
peuty oraz specjalisty medycyny funkcjonalnej i zywienia.
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