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STRESZCZENIE

Stwardnienie rozsiane (SM) to gtéwna przyczyna niepetnosprawnosci u oséb
NAJWAZNIEJSZE miodych w krajach wysoko rozwinietych. Jednym z pierwszych, dominujacych
objawéw choroby jest zapalenie nerwu wzrokowego w odcinku pozagatko-
wym. Ponadto w przebiegu SM dochodzi do wielu innych patologii w obrebie
narzadu wzroku, a niektdre z nich wyprzedzaja diagnoze tej choroby o wiele
lat. Autorzy postanowili zebra¢ i oméwic¢ wszystkie zaburzenia widzenia, jakie
moga wystapi¢ w przebiegu stwardnienia rozsianego.

Drogi wzrokowe s3 zajete
procesem chorobowym
u wiekszosci chorych
na stwardnienie rozsiane.

HIGHLIGHTS
Ocular tract is affected by
pathological process in majority
of patients with multiple

sclerosis. ABSTRACT

Multiple sclerosis (MS) is the main reason of disability among young people in
well-developed countries. One of the first symptoms of the disease is retrobul-
bar optic nerve inflammation. It appers that there is also a lot of other ocular
symptoms in MS. Some of this symptoms occurs a few years before the diagno-
sis. Authors review all of the ocular symptoms in MS.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, objawy okulistyczne SM, pozagalkowe za-
palenie nerwu wzrokowego
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StOWO WSTEPNE

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex) jest przewle-
kla, nieuleczalng, swoista narzadowo choroba o$rodkowego
ukladu nerwowego. Jej etiopatogeneza nie zostata dokladnie
poznana, za gléwny powdd wieloogniskowego uszkodzenia
os$rodkowego ukladu nerwowego (OUN) uznaje sie tlo auto-
immunologiczne. W wyniku proceséw demielinizacyjno-
-zapalnych dochodzi do destrukcji aksonéw i komoérek
glejowych, co z kolei skutkuje rozsianym uszkodzeniem
struktur mézgowia. Szacuje sie, iz $rednia zachorowalno$¢
na SM to 7 przypadkéw na 100 tys. osdb, przy czym rézni
sie ona w zaleznosci od szeroko$ci geograficznej (najwiek-
sza wystepuje w krajach pétnocnej Europy) [1]. Sredni wiek
zachorowania wynosi 30 lat, a wéréd chorych znaczaco
przewazaja kobiety. Srednia zycia pacjentéw z SM dzieki
coraz lepszej podstawowej opiece medycznej i dynamicz-
nie rozwijajacym sie terapiom si¢ wydluza, wciaz jednak
jest o blisko 6 lat krétsza od sredniej wieku w danym kraju
[2]. Badania histopatologiczne wykonane po $mierci cho-
rych na SM wykazuja obecno$¢ zmian demielinizacyjnych
w obrebie nerwu wzrokowego u 94-99% z nich [3, 4]. Naj-
czestszy okulistyczny objaw stwardnienia rozsianego sta-
nowi pozagalkowe zapalenie nerwu wzrokowego, nie jest
to jednak jedyne schorzenie narzadu wzroku towarzysza-
ce SM.

RYS HISTORYCZNY

Po raz pierwszy opis niekt6rych objawdw stwardnienia roz-
sianego, takich jak: porazenie 3 koriczyn i nerwu twarzo-
wego, uposledzenie wzroku, zaburzenia czucia powierzch-
niowego i dysfagia, mial opublikowaé zyjacy w XIV w.
Jan Gerlacus, okreslajac je mianem choroby $w. Ludwiny
z Schiedam. W 1828 r. Robert Hooper przedstawil pierw-
szy makroskopowy obraz plak demielinizacyjnych, a ich
szczegblowej charakterystyki dokonal pézniej szkocki
lekarz Robert Carswell. Wielkie zastugi w rozwoju badan
nad SM ma Jean-Martin Charcot, ktéry doktadniej opisat
przebieg choroby, przy czym zaproponowat slynna triade
jej objawow (oczoplas, skandowana mowa, drzenie za-
miarowe) i przedstawil histopatologiczna analize ognisk
demielinizacyjnych. Zapalenie nerwu wzrokowego, jako
jeden z objawéw choroby, po raz pierwszy, w 1889 r., opi-
sal Wilhelm Uhthoff [5].

POZAGAtKOWE ZAPALENIE NERWU WZROKOWEGO W SM

Drogi wzrokowe sa zajete u ok. 93-100% chorych na
stwardnienie rozsiane. Blisko 44% pacjentéw doswiadcza
przynajmniej jednego epizodu zapalenia nerwu wzrokowe-
go w ciggu zycia, zwykle w odcinku pozagatkowym (jest to
najczestsza manifestacja okulistyczna choroby), co czesto
wyraza sie zblednieciem tarczy nerwu II.
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U 25% chorych na SM zapalenie w odcinku pozagatkowym
jest pierwszym objawem choroby [6]. Zaskakujace wyda-
je sie, ze nawet w przypadku catkowitej demielinizacji obu
nerwow wzrokowych u niektérych pacjentéw nie wystepu-
je obnizenie ostro$ci wzroku [7]. Ryzyko rozwoju pelnoob-
jawowego SM po izolowanym zapaleniu nerwu II wynosi

45-85% [8]. Wystapienie pozagatkowego zapalenia nerwu II

jako pierwszego epizodu choroby wydaje sie korzystne ro-

kowniczo (nizsze ryzyko szybkiego postepowania niepetno-
sprawnosci) [9]. Objawu tego nie nalezy myli¢ z fenomenem

Uhthoffa, polegajacym na przemijajacym w ciggu 24 h obni-

zeniu ostrosci widzenia w wyniku zmeczenia lub ekspozycji

na wysoka temperature.

Niektorzy autorzy podaja, ze do pozagalkowego zapalenia

nerwu II cze$ciej dochodzi wiosna, a jego ryzyko ma zwiek-

sza¢ nikotynizm [10, 11].

Do objawow pozagatkowego zapalenia nerwu wzrokowego

naleza:

+ duzego stopnia obnizenie ostro$ci widzenia, zwykle jed-
nostronne, zazwyczaj samoistnie si¢ poprawiajace

» bdl galki ocznej i oczodotu przy ruchach oka

+ zaburzenia widzenia barw

+ zaburzenia poczucia kontrastu (sprawdzana przy uzyciu
tablic Pelli-Robson ostro$¢ widzenia wydaje sie mie¢ duza
czuto$¢ u pacjentdw z zaburzeniami ocznymi w przebie-
gu SM, nawet u chorych z pelna ostro$cia widzenia [12])

» mroczek centralny w polu widzenia, zwykle wzgledny

+ wzgledny do$rodkowy defekt zreniczny

» wrazenie zakrzywienia sie trajektorii obiektéw pozosta-
jacych w ruchu (fenomen Pulfricha)

+ obrzek tarczy nerwu II u % pacjentéw (u pozostalych
brak objawéw na dnie oka), ewentualnie subkliniczny
obrzek tarczy widoczny w badaniu optycznej tomografii
koherentnej (OCT, optical coherence tomography) [13]

+ wydluzenie latencji fal w obrazie badania potencjatéw
wywotanych [12, 14].

INNE OBJAWY STWARDNIENIA ROZSIANEGO DOTYCZACE
NARZADU WZROKU

Inne objawy zajecia narzadu wzroku i drég wzrokowych

przez SM to (tab. 1):

+ zaburzenia ruchomosci galek ocznych (stanowia one za-
zwyczaj pierwszy objaw choroby u pacjentéw po 40. r.z.).
Do gtéwnych objawéw porazenia miesni galkorucho-
wych nalezg: dwojenie, rozmazane widzenie i oscylopsja.
Czesto$¢ wystepowania dwojenia u pacjentéw ze stward-
nieniem rozsianym to ok. 7% [14]. Zaburzenia okulomo-
toryczne moga wynikac z demielinizacji wystepujacej na
réznym poziomie drég wzrokowych. Najczesciej proces
chorobowy dotyka nerwu odwodzacego (VI nerw czasz-
kowy), a oftalmoplegia miedzyjadrowa jest niemal pato-
gnomoniczna dla SM
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Objawy stwardnienia rozsianego w obrebie narzadu wzroku.

Objaw

Czestosc wystepowania

Pozagatkowe zapalenie nerwu wzrokowego ok. 45%
Zaburzenia ruchomosci gatek ocznych (dwojenie, rozmazane widzenie, oscylopsja) ok. 7%
Oczoplas ok. 3%
Przewlekte zapalenie btony naczyniowej ok. 3%
Niedowtad migsni zaopatrywanych przez nerw twarzowy ok. 3%

Neuralgia nerwu tréjdzielnego

trudno oceni¢

Zaburzenia poczucia kontrastu i rozrézniania barw

trudno oceni¢

Zrenica Marcusa Gunna

trudno oceni¢

Wydtuzenie latencji w badaniu wywotanych potencjatéw wzrokowych

trudno oceni¢

Fenomen Pulfricha

trudno ocenic¢

Fenomen Uhthoffa

trudno oceni¢

Ubytek grubosci RNFL i GCC w badaniu OCT

+ oczoplas — pojawia sie zwykle juz we wczesnych fazach
choroby, statystycznie najcze$ciej ma kierunek pozio-
my, ale jego rodzaj w oczywisty sposéb wynika z tego,
ktére struktury mézgowia zostaly uszkodzone

+ przewlekle zapalenie blony naczyniowej — moze wy-
przedza¢ diagnoze o wiele lat [15-17]. Czesto$¢ wy-
stepowania uveitis w stwardnieniu rozsianym wynosi
ok. 3%. To przewlekte, ziarnicze zapalenie, obejmujace
zwykle cze$¢ posrednia btony naczyniowej — pars pla-
nitis. Do gléwnych objawéw nalezg: zapalenie okotozyl-
ne, krwotoki siatkdwkowe, neowaskularyzacje siatkdw-
kowe i cystoidalny obrzek plamki z6ttej

+ niedowlad miesni zaopatrywanych przez nerw twarzo-
wy (czesto$¢: ok. 3%)

+ neuralgia nerwu tréjdzielnego (parestezje, dretwienia,
bél czy niedoczulica)

« zaburzenia poczucia kontrastu i rozrézniania barw [18]

+ Zrenica Marcusa Gunna (wzgledne uszkodzenie drogi
do$rodkowej odruchu Zrenicznego)

+ wydluzenie latencji w badaniu wzrokowych potencja-
tow wywolanych (VEP, visual evoked potential) [19, 20].

Mimo ze u wielu pacjentéw pozornie dochodzi do calkowite-
go wycofania si¢ objawéw ocznych, u wiekszosci w badaniach
detalicznych utrzymuja si¢ przetrwale objawy okulistyczne,
ktére wplywaja na obnizenie jakosci zycia zwiazanej z widze-
niem. Co wiecej, wydaje sig, ze obnizenie jakosci zycia do$¢
mocno koreluje ze zmianami w grubosciach widkien nerwo-
wych w warstwach RNFL, GCL+ IPL w badaniu OCT, teza
ta wymaga jednak potwierdzenia w dalszych badaniach [21].

ZASTOSOWANIE OPTYCZNEJ KOHERENTNEJ TOMOGRAFII
W STWARDNIENIU ROZSIANYM

Ubytek aksonéw jest jednym z histologicznych wyktadni-
kéw stwardnienia rozsianego, ktéry koreluje ze stopniem

w dtugo trwajacym SM niemal 100%

niepelnosprawnosci pacjentéw. Dochodzi do niego juz we
wczesnych stadiach choroby, a niektére dane wskazuja, ze
na podstawie stopnia ubytku mozna przewidywaé stopien
dalszej progresji deficytéw neurologicznych. W zwiagzku
z tym optyczna koherentna tomografia, zwazywszy na jej
stosunkowo szeroka dostepno$¢, nieinwazyjny charakter
i relatywnie niskie koszty, mogtaby stac¢ sie jednym z waz-
nych narzedzi do rutynowej oceny postepu choroby i moni-
torowania skutecznosci farmakoterapii [21-27].

OCENA GRUBOSCI WARSTWY WLOKIEN NERWOWYCH
SIATKOWKI W SM

Warstwa wldkien nerwowych siatkéwki (RNFL, retinal
nerve fiber layer) zbudowana jest z niezmielinizowanych
aksondw, ktére wywodza sie z komdrek zwojowych siatkdw-
ki (GCL, ganglion cell layer). Aksony te tworza tarcze nerwu
wzrokowego i zaraz po przekroczeniu blaszki sitowej ulegaja
mielinizacji, tworzac nerw wzrokowy. Liczne badania wyka-
zaly, ze u pacjentéw po przebytym pozagatkowym zapaleniu
nerwu wzrokowego grubo$¢ RNFL jest obnizona z powodu
degradacji aksondéw tworzacych nerw wzrokowy [21, 23].
Utrata ta koreluje réwniez z obnizeniem ostrosci wzroku
[24]. Z tego wzgledu wydaje sig, ze badanie OCT moze sta-
nowi¢ dobre narzedzie do oceny utraty aksonéw w OUN.
Nalezy jednak wzia¢ pod uwage, ze do obnizenia grubosci
RNFL dochodzi w szeregu innych schorzen okulistycznych,
w tym przede wszystkim w neuropatii jaskrowej, neuropa-
tii niedokrwiennej przedniej nerwu wzrokowego, wysokiej
krétkowzrocznosci oraz wielu wrodzonych chorobach tegoz
nerwu, a to oznacza niska specyficzno$¢ OCT (ryc. 1).

Wsréd pacjentéw z przebytym pozagalkowym zapaleniem
nerwu II (ON, optic neuritis) atrofia nerwu jest widoczna
w badaniu rezonansem magnetycznym [25]. Co wigcej jed-
nak, réwniez u pacjentéw z rozpoznanym SM bez historii
klinicznej ON wystepuja — w poréwnaniu z grupa kontro-
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Wynik badania OCT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne
obustronne, wyrazne Sciericzenia wtdkien nerwowych siatkéwki
(materiat wtasny autorki).
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Ing — obnizone wartosci RNFL [24], co moze oznaczaé, ze
utrata aksondéw wyprzedza objawy kliniczne (przynajmniej
w zakresie funkeji nerwu II) i moze by¢ najwcze$niejszym
markerem SM. W przeprowadzonych przez Costello i wsp.
badaniach wykazano, ze najwieksze Scieniczenie warstwy
wldkien nerwowych wystepuje w kwadrantach skronio-
wych, co potwierdzili p6zniej inni autorzy [26, 27].

ZNACZENIE OCENY GRUBOSCI POZOSTALYCH WARSTW
SIATKOWKI W ASPEKCIE SM

Wraz z patologicznym ubytkiem warstwy widkien nerwo-
wych siatkéwki dochodzi do zubozenia warstwy komérek
zwojowych oraz zmniejszenia grubosci centralnej siatkow-
ki (CRT, central retinal thickness) [28, 29] (ryc. 2). Wydaje
sie jednak, iz obnizenie CRT u pacjentéw z SM moze miec
takze inna przyczyne niz ta, ktéra jednoczesnie prowadzi
do zaniku RNFL [30]. Najnowsze badania przeprowadzone
po $mierci os6b z SM wykazuja, ze w przebiegu choroby
dochodzi réwniez do zaniku glebszych warstw siatkéwki —
jadrowej wewnetrznej (INL, inner nuclear layer) i jadrowej
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zewnetrznej (ONL, outer nuclear layer) [31]. Wydaje sie,
ze ich zanik nastepuje w innym mechanizmie niz wstecz-
na degeneracja transsynaptyczna (zwigzana ze $miercig
RNFL) i wciaz pozostaje przedmiotem badan, a w pismien-
nictwie przyjelo sie okresla¢ ja mianem pierwotnej pato-
logii siatkdwki w stwardnieniu rozsianym [32]. W aspekcie
tym jednoczesna ocena kilku wybranych warstw siatkéw-
ki, np. kompleksu GCC (ganglion cell complex — kompleks
utworzony z 3 warstw: wiékien nerwowych, komérek zwo-
jowych i warstwy splotowatej wewnetrznej), wydaje sie lep-
szym narzedziem w ocenie zaawansowania zmian w prze-
biegu SM [33] (ryc. 3).

Wynik badania-0CT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne

obustronne, wyrazne obnizanie grubosci siatkdwki okoto
centralnej plamki (materiat wtasny autorki).
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Poniewaz OCT dostarcza danych, ktére moga by¢ suro-
gatem istotnych, postepujacych wraz z rozwojem choroby
zmian patofizjologicznych, tj. atrofii okreslonych sklado-
wych anatomohistologicznych mézgu (istota szara, jadra
podstawy) oraz jej postepu klinicznego (postepowanie nie-
pelnosprawnosci), uzasadniona wydaje si¢ hipoteza, ze ba-
danie to mogloby postuzy¢ do jednostkowej oceny zaawan-
sowania lub monitorowania szybko$ci postepu choroby.

OPHTHATHERAPY

Copyright © Medical Education

Vol. 5/Nr 1(17)/2018 (s. 10-15)

© Medical Education. For private and non-commercial use only. Downloaded from
https://www.journalsmededu.pl/index.php/ophthatherapy/index: 17.07.2025; 09:17,10



Objawy okulistyczne w stwardnieniu rozsianym
P Glasner, E. Serkies-Minuth, M. Koberda, L. Glasner

RYCINA (@]

Wynik badania OCT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne

ADRES DO KORESPONDENCIJI

dr n. med. Paulina Glasner

Klinika Okulistyki, Gdariski Uniwersytet Medyczny
80-952 Gdarisk, ul. Debinki 7

e-mail: paulinaglasner@gumed.edu.p!

obustronne, wyrazne Sciericzenia grubosci kompleksu komdrek
zwojowych siatkdwki (materiat wtasny autorki).
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