
10
Co p y r i g h t  ©  M e d i c a l  E d u c a t i o n Vo l .  5 / N r  1 ( 1 7 ) / 2 0 1 8   ( s .  1 0 - 1 5 )

Streszczenie 
Stwardnienie rozsiane (SM) to główna przyczyna niepełnosprawności u osób 
młodych w krajach wysoko rozwiniętych. Jednym z pierwszych, dominujących 
objawów choroby jest zapalenie nerwu wzrokowego w  odcinku pozagałko-
wym. Ponadto w przebiegu SM dochodzi do wielu innych patologii w obrębie 
narządu wzroku, a niektóre z nich wyprzedzają diagnozę tej choroby o wiele 
lat. Autorzy postanowili zebrać i omówić wszystkie zaburzenia widzenia, jakie 
mogą wystąpić w przebiegu stwardnienia rozsianego. 

Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, objawy okulistyczne SM, pozagałkowe za-
palenie nerwu wzrokowego

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.
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Słowo wstępne
Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex) jest przewle-
kłą, nieuleczalną, swoistą narządowo chorobą ośrodkowego 
układu nerwowego. Jej etiopatogeneza nie została dokładnie 
poznana, za główny powód wieloogniskowego uszkodzenia 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN) uznaje się tło auto- 
immunologiczne. W  wyniku procesów demielinizacyjno- 
-zapalnych dochodzi do destrukcji aksonów i  komórek 
glejowych, co z kolei skutkuje rozsianym uszkodzeniem 
struktur mózgowia. Szacuje się, iż średnia zachorowalność 
na SM to 7 przypadków na 100 tys. osób, przy czym różni 
się ona w zależności od szerokości geograficznej (najwięk-
sza występuje w krajach północnej Europy) [1]. Średni wiek 
zachorowania wynosi 30 lat, a  wśród chorych znacząco 
przeważają kobiety. Średnia życia pacjentów z SM dzięki 
coraz lepszej podstawowej opiece medycznej i dynamicz-
nie rozwijającym się terapiom się wydłuża, wciąż jednak 
jest o blisko 6 lat krótsza od średniej wieku w danym kraju 
[2]. Badania histopatologiczne wykonane po śmierci cho-
rych na SM wykazują obecność zmian demielinizacyjnych 
w obrębie nerwu wzrokowego u 94–99% z nich [3, 4]. Naj-
częstszy okulistyczny objaw stwardnienia rozsianego sta-
nowi pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego, nie jest 
to jednak jedyne schorzenie narządu wzroku towarzyszą-
ce SM. 

Rys historyczny
Po raz pierwszy opis niektórych objawów stwardnienia roz-
sianego, takich jak: porażenie 3 kończyn i nerwu twarzo-
wego, upośledzenie wzroku, zaburzenia czucia powierzch-
niowego i  dysfagia, miał opublikować żyjący w  XIV w. 
Jan Gerlacus, określając je mianem choroby św. Ludwiny 
z Schiedam. W 1828 r. Robert Hooper przedstawił pierw-
szy makroskopowy obraz plak demielinizacyjnych, a  ich 
szczegółowej charakterystyki dokonał później szkocki 
lekarz Robert Carswell. Wielkie zasługi w rozwoju badań 
nad SM ma Jean-Martin Charcot, który dokładniej opisał 
przebieg choroby, przy czym zaproponował słynną triadę 
jej objawów (oczopląs, skandowana mowa, drżenie za-
miarowe) i  przedstawił histopatologiczną analizę ognisk 
demielinizacyjnych. Zapalenie nerwu wzrokowego, jako 
jeden z objawów choroby, po raz pierwszy, w 1889 r., opi-
sał Wilhelm Uhthoff [5].

Pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego w SM
Drogi wzrokowe są zajęte u  ok. 93–100% chorych na 
stwardnienie rozsiane. Blisko 44% pacjentów doświadcza 
przynajmniej jednego epizodu zapalenia nerwu wzrokowe-
go w ciągu życia, zwykle w odcinku pozagałkowym (jest to 
najczęstsza manifestacja okulistyczna choroby), co często 
wyraża się zblednięciem tarczy nerwu II.

U 25% chorych na SM zapalenie w odcinku pozagałkowym 
jest pierwszym objawem choroby [6]. Zaskakujące wyda-
je się, że nawet w przypadku całkowitej demielinizacji obu 
nerwów wzrokowych u niektórych pacjentów nie występu-
je obniżenie ostrości wzroku [7]. Ryzyko rozwoju pełnoob-
jawowego SM po izolowanym zapaleniu nerwu II wynosi 
45–85% [8]. Wystąpienie pozagałkowego zapalenia nerwu II 
jako pierwszego epizodu choroby wydaje się korzystne ro-
kowniczo (niższe ryzyko szybkiego postępowania niepełno-
sprawności) [9]. Objawu tego nie należy mylić z fenomenem 
Uhthoffa, polegającym na przemijającym w ciągu 24 h obni-
żeniu ostrości widzenia w wyniku zmęczenia lub ekspozycji 
na wysoką temperaturę.
Niektórzy autorzy podają, że do pozagałkowego zapalenia 
nerwu II częściej dochodzi wiosną, a jego ryzyko ma zwięk-
szać nikotynizm [10, 11].
Do objawów pozagałkowego zapalenia nerwu wzrokowego 
należą:
•	 dużego stopnia obniżenie ostrości widzenia, zwykle jed-

nostronne, zazwyczaj samoistnie się poprawiające
•	 ból gałki ocznej i oczodołu przy ruchach oka
•	 zaburzenia widzenia barw
•	 zaburzenia poczucia kontrastu (sprawdzana przy użyciu 

tablic Pelli-Robson ostrość widzenia wydaje się mieć dużą 
czułość u pacjentów z zaburzeniami ocznymi w przebie-
gu SM, nawet u chorych z pełną ostrością widzenia [12])

•	 mroczek centralny w polu widzenia, zwykle względny
•	 względny dośrodkowy defekt źreniczny
•	 wrażenie zakrzywienia się trajektorii obiektów pozosta-

jących w ruchu (fenomen Pulfricha)
•	 obrzęk tarczy nerwu II u  ⅓ pacjentów (u  pozostałych 

brak objawów na dnie oka), ewentualnie subkliniczny 
obrzęk tarczy widoczny w badaniu optycznej tomografii 
koherentnej (OCT, optical coherence tomography) [13]

•	 wydłużenie latencji fal w  obrazie badania potencjałów 
wywołanych [12, 14].

Inne objawy stwardnienia rozsianego dotyczące 
narządu wzroku
Inne objawy zajęcia narządu wzroku i  dróg wzrokowych 
przez SM to (tab. 1):
•	 zaburzenia ruchomości gałek ocznych (stanowią one za-

zwyczaj pierwszy objaw choroby u pacjentów po 40. r.ż.). 
Do głównych objawów porażenia mięśni gałkorucho-
wych należą: dwojenie, rozmazane widzenie i oscylopsja. 
Częstość występowania dwojenia u pacjentów ze stward-
nieniem rozsianym to ok. 7% [14]. Zaburzenia okulomo-
toryczne mogą wynikać z demielinizacji występującej na 
różnym poziomie dróg wzrokowych. Najczęściej proces 
chorobowy dotyka nerwu odwodzącego (VI nerw czasz-
kowy), a oftalmoplegia międzyjądrowa jest niemal pato-
gnomoniczna dla SM
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•	 oczopląs – pojawia się zwykle już we wczesnych fazach 
choroby, statystycznie najczęściej ma kierunek pozio-
my, ale jego rodzaj w oczywisty sposób wynika z tego, 
które struktury mózgowia zostały uszkodzone

•	 przewlekłe zapalenie błony naczyniowej – może wy-
przedzać diagnozę o  wiele lat [15–17]. Częstość wy-
stępowania uveitis w  stwardnieniu rozsianym wynosi 
ok. 3%. To przewlekłe, ziarnicze zapalenie, obejmujące 
zwykle część pośrednią błony naczyniowej – pars pla-
nitis. Do głównych objawów należą: zapalenie okołożyl-
ne, krwotoki siatkówkowe, neowaskularyzacje siatków-
kowe i cystoidalny obrzęk plamki żółtej

•	 niedowład mięśni zaopatrywanych przez nerw twarzo-
wy (częstość: ok. 3%)

•	 neuralgia nerwu trójdzielnego (parestezje, drętwienia, 
ból czy niedoczulica)

•	 zaburzenia poczucia kontrastu i rozróżniania barw [18]
•	 źrenica Marcusa Gunna (względne uszkodzenie drogi 

dośrodkowej odruchu źrenicznego)
•	 wydłużenie latencji w  badaniu wzrokowych potencja-

łów wywołanych (VEP, visual evoked potential) [19, 20].

Mimo że u wielu pacjentów pozornie dochodzi do całkowite-
go wycofania się objawów ocznych, u większości w badaniach 
detalicznych utrzymują się przetrwałe objawy okulistyczne, 
które wpływają na obniżenie jakości życia związanej z widze-
niem. Co więcej, wydaje się, że obniżenie jakości życia dość 
mocno koreluje ze zmianami w grubościach włókien 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 aksonów jest jednym z histologicznych wykładni-
ków stwardnienia rozsianego, który koreluje ze stopniem 

niepełnosprawności pacjentów. Dochodzi do niego już we 
wczesnych stadiach choroby, a niektóre dane wskazują, że 
na podstawie stopnia ubytku można przewidywać stopień 
dalszej progresji deficytów neurologicznych. W  związku 
z  tym optyczna koherentna tomografia, zważywszy na jej 
stosunkowo szeroką dostępność, nieinwazyjny charakter 
i relatywnie niskie koszty, mogłaby stać się jednym z waż-
nych narzędzi do rutynowej oceny postępu choroby i moni-
torowania skuteczności farmakoterapii [21–27]. 

Ocena grubości warstwy włókien nerwowych 
siatkówki w SM
Warstwa włókien nerwowych siatkówki (RNFL, retinal 
nerve fiber layer) zbudowana jest z  niezmielinizowanych 
aksonów, które wywodzą się z komórek zwojowych siatków-
ki (GCL, ganglion cell layer). Aksony te tworzą tarczę nerwu 
wzrokowego i zaraz po przekroczeniu blaszki sitowej ulegają 
mielinizacji, tworząc nerw wzrokowy. Liczne badania wyka-
zały, że u pacjentów po przebytym pozagałkowym zapaleniu 
nerwu wzrokowego grubość RNFL jest obniżona z powodu 
degradacji aksonów tworzących nerw wzrokowy [21, 23]. 
Utrata ta koreluje również z  obniżeniem ostrości wzroku 
[24]. Z tego względu wydaje się, że badanie OCT może sta-
nowić dobre narzędzie do oceny utraty aksonów w  OUN. 
Należy jednak wziąć pod uwagę, że do obniżenia grubości 
RNFL dochodzi w szeregu innych schorzeń okulistycznych, 
w  tym przede wszystkim w neuropatii jaskrowej, neuropa-
tii niedokrwiennej przedniej nerwu wzrokowego, wysokiej 
krótkowzroczności oraz wielu wrodzonych chorobach tegoż 
nerwu, a to oznacza niską specyficzność OCT (ryc. 1).
Wśród pacjentów z przebytym pozagałkowym zapaleniem 
nerwu II (ON, optic neuritis) atrofia nerwu jest widoczna 
w badaniu rezonansem magnetycznym [25]. Co więcej jed-
nak, również u pacjentów z rozpoznanym SM bez historii 
klinicznej ON występują – w porównaniu z grupą kontro-
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Objawy stwardnienia rozsianego w obrębie narządu wzroku.

TABELA 1

Objaw Częstość występowania

Pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego ok. 45%

Zaburzenia ruchomości gałek ocznych (dwojenie, rozmazane widzenie, oscylopsja) ok. 7%

Oczopląs ok. 3%

Przewlekłe zapalenie błony naczyniowej ok. 3%

Niedowład mięśni zaopatrywanych przez nerw twarzowy ok. 3%

Neuralgia nerwu trójdzielnego trudno ocenić 

Zaburzenia poczucia kontrastu i rozróżniania barw trudno ocenić

Źrenica Marcusa Gunna trudno ocenić

Wydłużenie latencji w badaniu wywołanych potencjałów wzrokowych trudno ocenić

Fenomen Pulfricha  trudno ocenić

Fenomen Uhthoffa trudno ocenić

Ubytek grubości RNFL i GCC w badaniu OCT w długo trwającym SM niemal 100% 
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lną – obniżone wartości RNFL [24], co może oznaczać, że 
utrata aksonów wyprzedza objawy kliniczne (przynajmniej 
w zakresie funkcji nerwu II) i może być najwcześniejszym 
markerem SM. W przeprowadzonych przez Costello i wsp. 
badaniach wykazano, że największe ścieńczenie warstwy 
włókien nerwowych występuje w  kwadrantach skronio-
wych, co potwierdzili później inni autorzy [26, 27].

Znaczenie oceny grubości pozostałych warstw 
siatkówki w aspekcie SM
Wraz z patologicznym ubytkiem warstwy włókien nerwo-
wych siatkówki dochodzi do zubożenia warstwy komórek 
zwojowych oraz zmniejszenia grubości centralnej siatków-
ki (CRT, central retinal thickness) [28, 29] (ryc. 2). Wydaje 
się jednak, iż obniżenie CRT u pacjentów z SM może mieć 
także inną przyczynę niż ta, która jednocześnie prowadzi 
do zaniku RNFL [30]. Najnowsze badania przeprowadzone 
po śmierci osób z  SM wykazują, że w  przebiegu choroby 
dochodzi również do zaniku głębszych warstw siatkówki – 
jądrowej wewnętrznej (INL, inner nuclear layer) i jądrowej 

RYCINA 2

Wynik badania OCT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne 
obustronne, wyraźne obniżanie grubości siatkówki około 

centralnej plamki (materiał własny autorki). 

zewnętrznej (ONL, outer nuclear layer) [31]. Wydaje się, 
że ich zanik następuje w innym mechanizmie niż wstecz-
na degeneracja transsynaptyczna (związana ze śmiercią 
RNFL) i wciąż pozostaje przedmiotem badań, a w piśmien-
nictwie przyjęło się określać ją mianem pierwotnej pato-
logii siatkówki w stwardnieniu rozsianym [32]. W aspekcie 
tym jednoczesna ocena kilku wybranych warstw siatków-
ki, np. kompleksu GCC (ganglion cell complex – kompleks 
utworzony z 3 warstw: włókien nerwowych, komórek zwo-
jowych i warstwy splotowatej wewnętrznej), wydaje się lep-
szym narzędziem w ocenie zaawansowania zmian w prze-
biegu SM [33] (ryc. 3). 
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RYCINA 1

Wynik badania OCT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne 
obustronne, wyraźne ścieńczenia włókien nerwowych siatkówki 

(materiał własny autorki). 

Ponieważ OCT dostarcza danych, które mogą być suro-
gatem istotnych, postępujących wraz z rozwojem choroby 
zmian patofizjologicznych, tj. atrofii określonych składo-
wych anatomohistologicznych mózgu (istota szara, jądra 
podstawy) oraz jej postępu klinicznego (postępowanie nie-
pełnosprawności), uzasadniona wydaje się hipoteza, że ba-
danie to mogłoby posłużyć do jednostkowej oceny zaawan-
sowania lub monitorowania szybkości postępu choroby. 
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RYCINA 3

Wynik badania OCT chorego na stwardnienie rozsiane, widoczne 
obustronne, wyraźne ścieńczenia grubości kompleksu komórek 

zwojowych siatkówki (materiał własny autorki). 
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