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Summary:

The optic neuropathy in multiple sclerosis and glaucoma neuropathy are very common ophthalmological diseases. Multiple scle-

rosis /MS/ is the chronic inflammatory central nervous system demyelinisation disease with an autoimmunological ethiology.
The last investigation of multiple sclerosis indicate the molecular and cellular autoimmunisation aspects. Te role of vasoactive
factors is underlines in its pathogenesis which also suggests the common elements of glaucoma and MS pathogenesis. The
over expressed vasoconstrictive mechanisms in both diseases can conduct to optic nerve injury.

The aim of this study is evaluation of the optic disc morphological changes in sclerosis multiplex patients /MS/ with or without
neuritis optica in anamnesis in glaucoma “remodeling” aspects.

Material and methods: We present two patients with coexsist sclerosis multiplex and glaucoma neuropathy, which underwent

retrobulbar neuritis.

Conclusion: Coexistance of glaucoma neuropathy and multiple sclerosis neuropathy may indicate common elements of glau-
coma and SM pathogenesis. The authors recommend precise morphological optic disc evaluation in multiple sclerosis patients

because glaucoma neuropathy may appear.
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Neuropatie wzrokowe niezaleznie od przyczyny sg spowo-
dowane przerwaniem komunikacji pomiedzy mézgiem a siat-
kéwka. Jest ono wynikiem zaburzenia badz catkowitego za-
hamowania przeptywu aksoplazmy w aksonach tworzacych
nerw wzrokowy, czy to w kierunku wstepujgcym czy zste-
pujacym. Istnieje caty szereg przyczyn, ktére prowadzg do
uszkodzenia przewodnictwa w nerwie wzrokowym. Sg wéréd
nich miedzy innymi urazy mechaniczne, schorzenia o etiologii
zapalnej, niedokrwiennej czy metabolicznej (1). Do neuropatii
wzrokowych, z ktérymi najczes$ciej sie spotykamy w praktyce
okulistycznej, nalezg jaskra i neuropatia w przebiegu stward-
nienia rozsianego (SR). Istnieje przypuszczenie, ze niektére
elementy patogenezy moga byé wspélne dla tych neurodege-
neracyjnych chordéb o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN).
Stwardnienie rozsiane jest chorobg zapalna, demielinizacyjna
OUN, o autoimmunologicznej etiologii, uwarunkowang gene-
tycznie. Ostatnie odkrycia dotyczgce patogenezy SR zwracaja
uwage na komérkowe i molekularne aspekty autoimmunizacji
(2). Podkreslana jest takze rola czynnikéw wazoaktywnych,
co moze wskazywaé na wspdine elementy patogenezy jaskry
i stwardnienia rozsianego (3,4).

neuropatia jaskrowa, stwardnienie rozsiane, mechanizmy naczynioskurczowe, endotelina—1.
glaucoma neuropathy, multiple sclerosis, vasoconstrictive mechanisms, endothelin—1.

U chorych na jaskre normalnego ci$nienia (JNC) i na SR
czesciej niz u zdrowej populacji wystepujg sktonnosci do nad-
miernych reakcji naczynioskurczowych. Moze mie¢ to zwigzek
z podwyzszonymi poziomami endoteliny-1 (ET-1), najsilniejszej
znanej obecnie substancji naczynioskurczowej (3,4,5,6). Pep-
tyd endotelina-1 (ET-1) jest gtéwnie produkowany przez komérki
$rddbfonka naczyn, wystepuje migdzy innymi w narzadzie wzro-
ku, neuronach oraz gleju CUN (4). Komérki $rédbtonka naczyn
poprzez uwalnianie czynnikéw relaksujgcych, takich jak miedzy
innymi tlenek azotu (NO), lub czynnikéw wazokonstrykcyjnych,
takich wtasnie jak ET-1, majg mozliwo$¢ modulowania lokal-
nego napiecia $ciany naczyn (4). Opisywane sg dwa subtypy
receptoréw ET-1: ET-A oraz ET-B receptory. Receptor ET-A jest
zZlokalizowany w réznych tkankach, z przewaga w mig$niach
gtadkich naczyh. Powoduje on aktywacje specyficznej fosfoli-
pazy C fosfatydyloinozytolowej, co skutkuje podniesieniem po-
ziomu tréjfosforanu inozytolu i uwolnieniem wewnatrzkomarko-
wego wapnia z retikulum endoplazmatycznego oraz naptywem
zewnatrzkomorkowego wapnia przez kanaty wapniowe. Rezulta-
tem tego jest skurcz migéni gladkich $ciany naczyn (4,7). Po-
nadto ET-1 podnosi takze wrazliwo$¢ naczyn krwiono$nych na
dziatanie innych krazacych wazokonstryktoréw, takich jak: nore-
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pinefryna, 5-hydroksytryptamina i angiotensyna (4). Poza spet-
nianiem funkcji regulujacej napiecie $ciany naczyn ET-1 moze
by¢ takze mediatorem procesu zapalnego, zaréwno wptywajac
na adhezje molekut zewnatrzkomdrkowych, jak i przez bezpo-
$rednie wzmaganie adhezji neutrofiléw (8). U chorych na jaskre
normalnego cisnienia (JNC) stwierdzono znaczaco wyzszy, niz
u oséb zdrowych, wzrost stezenia ET-1 we krwi po obwodowej
ekspozycji na dziatanie zimna — te$cie prowokujagcym reakcje
naczynioskurczowe. Podwyzszony poziom ET-1 w surowicy
krwi stwierdzono u pacjentéw z SR, szczegélnie w trakcie rzutu
pozagatkowego zapalenia nerwu Il (3,4). Uwaza sig, ze reakcje
naczynioskurczowe zwigzane z dziataniem ET-1 i czynnik niedo-
krwienny moga odgrywac role w patogenezie obu tych chordb.
W przypadku zaréwno jaskry, szczegélnie normalnego cisnie-
nia, jak i SR notowano obnizenie wskaznikéw przeptywu krwi
w naczyniach zewnatrzgatkowych w badaniu metoda kolorowej
ultrasonografii dopplerowskiej — CDI (4,6,9,10). Zwigkszona pro-
dukcja ET-1 byta stwierdzona réwniez w réznych naczyniowych
i autoimmunizacyjnych chorobach, takich jak nadcisnienie, hy-
percholesterolemia, choroba Kawasaki, migrena, reumatoidal-
ne zapalenie stawdw i olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic
(11,12,13,14,15). Obserwacje te sugeruja, ze w patogenezie
neuropatii jaskrowej, szczegélnie w postaci JNC, oraz w neu-
ropatii wzrokowej w przebiegu SR duzg role odgrywaé moze
czynnik niedokrwienny wywolywany przez mechanizmy naczy-
nioskurczowe.

Cel pracy

Celem naszej pracy jest zaprezentowanie dwdch chorych,
ktérzy wykazywali cechy neuropatii jaskrowej i jednocze$nie
przebyli zapalenie jednogatkowe nerwu Il w przebiegu SR po-
twierdzonego badaniem ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz rezo-
nansem magnetycznym mézgu (NMR).

Przypadek 1.

Pacjent lat 32, w 15. roku zycia leczony byt z powodu obu-
stronnego zapalenia nerwu wzrokowego, po czym stwierdzono
zanik nerwu Il oka lewego. W 18. roku zycia byt diagnozowa-
ny w kierunku jaskry miodzienczej. W Klinice Neurologii i Epi-
leptologii Centrum Medycznego Ksztaicenia Podyplomowego
w Warszawie w 29. roku zycia rozpoznano u niego stwardnie-
nie rozsiane i wowczas byt konsultowany okulistycznie w na-
szej klinice — rozpoznano jaskre normalnego cisnienia. Ostro$¢
wzroku do dali wynosita: v.o0.d. — 5/5, v.0.s. — 5/5 bez korekcji.
Maksymalne cisnienie $rédgatkowe bez lekéw wynosito: t.o0.d.
— 13 mmHg, t.o.s. — 17 mmHg. Szeroko$¢ kata przesaczania —
stopien Shaffera z malg ilocig barwnika i regularng podstawg
teczéwki. Obserwowano takze defekt aferentnego odruchu Zre-
nicznego w oku lewym. Ponadto w oku lewym obserwowano
upos$ledzenie rozpoznawania barw. Tarcze nerwdw wzrokowych
wykazywaty cechy typowe dla neuropatii jaskrowej w postaci
powigkszenia wneki naczyniowej i zmniejszenia powierzch-
ni rabka nerwowo-siatkdwkowego. Liniowy stosunek C/D
w oku prawym wynosit 0,6, natomiast w oku lewym — 0,8-0,9.
W obojgu oczach tarcze nerwu Il byly blade, zwtaszcza w oku
lewym. Cechy jaskrowego uszkodzenia potwierdzone zostaty
w tomografii laserowej tarczy nerwu Il — HRT (ryc. 1). W polach
widzenia wystepowaly ubytki charakterystyczne dla neuropatii
jaskrowej (ryc. 2). Obecne byly takze cechy uszkodzenia wié-
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Ryc. 1. Pacjent 1. Morfometria tarczy nerwu Il — HRT.
Fig. 1. Patient 1. Optic disc morphometry — HRT.
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Ryc. 2. Pacjent 1. Pole widzenia — Octopus G2.
Fig. 2. Patient 1. Visual field — Octopus G2.
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Ryc. 3. Pacjent 1. Badanie warstwy widkien nerwowych siatkdwki
— GDx- Vce.
Patient 1. Retinal nerves fiber layer examination — GDx — Vcc.

Fig. 3.
kien nerwowych, oceniane metoda skaningowej polarymetrii
laserowej — GDx Fcc (ryc. 3).

Przypadek 2.

Pacjent lat 69, w 22. roku zycia rozpoznano u niego stward-
nienie rozsiane. W 59. roku zycia — rozpoznano jaskre normalne-
go ci$nienia. Ostro§¢ wzroku do dali wynosita: v.0.d. — 5/5 cc
+ 2,0 Dsph, v.0.s. — 5/5 cc +2,0 Dsph. Maksymalne ci$nienie
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Ryc. 4. Pacjent 2. Morfometria tarczy nerwu Il — HRT.
Fig. 4. Patient 2. Optic disc morphometry — HRT.
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Ryc. 5. Pacjent 2. Pole widzenia — Octopus G2.
Fig. 5. Patient 2. Visual field — Octopus G2.
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Ryc. 6. Pacjent 2. Badanie warstwy widkien nerwowych siatkowki
— GDx - Vcc.
Patient 2. Retinal nerves fiber layer examination — GDx — Vcc.

Fig. 6.
$rddgatkowe wynosito bez lekéw w obojgu oczach 21 mmHg.
Kat przesaczania byt obustronnie otwarty — 3 stopien Shaffera,
z nieréwna podstawa teczéwki i umiarkowang ilo$cig barwnika.
Reakcje Zrenic na $wiatto byly prawidtowe w obojgu oczach.
Réwniez rozpoznawanie barw byto w obojgu oczach prawid-
towe. Liniowy stosunek C/D wynosit w oku prawym - 0,7,
natomiast w oku lewym — 0,6. Konfiguracja rghka nerwowo-

siatkéwkowego (regufa ISNT) byta zmieniona w sektorach skro-
niowych w badaniu tomograficznym tarczy nerwu Il — w HRT
obserwowano jego ubytek w obojgu oczach (ryc. 4). W polach
widzenia wystgpowaly ubytki typowe dla neuropatii jaskrowej
(ryc. 5). Uszkodzenie warstwy widkien nerwowych siatkdwki
wykazane zostato w badaniu GDx Fcc (ryc. 6).

Omowienie przedstawionych przypadkow

Zestawienie w naszej pracy dwéch choréb neurodegene-
racyjnych, prowadzacych do uszkodzenia nerwu wzrokowego
— jaskry i stwardnienia rozsianego, jest nieprzypadkowe nie
tylko z tego powodu, ze stanowig one jedne z najczestszych
neuropatii okulistycznych, ale réwniez dlatego, ze w ich pato-
genezie moga odgrywac role $rédbtonkowopochodne reakcje
naczynioskurczowe zwigzane z oddziatywaniem ET-1. Dysfunk-
cja $rodbtonka naczyh krwiono$nych polega miedzy innymi na
przewadze mechanizméw naczynioskurczowych nad naczynio-
rozkurczowymi wskutek zwigkszonej produkcji czynnikéw wazo-
konstrykcyjnych (np. ET-1), a zmniejszeniu produkcji czynnikéw
wazorelaksacyjnych (np. tlenku azotu — NO (4,6,16). W jaskrze
normalnego cisnienia moze ona mie¢ charakter pierwotny (ge-
netycznie uwarunkowany) lub wtérny — wskutek uszkodzenia
komérek $rddbtonka w przebiegu choréb uktadu krazenia, ktére
stanowig czynniki ryzyka tej postaci jaskry (6,16,17). Dysfunk-
cja $rédbténka w przebiegu SR ma charakter najprawdopodob-
niej wtérny i moze by¢ zwigzana z aktywacjg limfocytéw T.
Aktywowane limfocyty T ulegajg adhezji na komérkach $rod-
btonka. Metaloproteinazy (MMP) wydzielane przez te limfocyty
maja réznokierunkowe dziatanie patofizjologiczne (18,19). Do-
prowadzajg one do uszkodzenia bariery krew-mozg, wynikiem
czego jest aktywacja autoimmunologicznego procesu zapalnego
i uszkodzenie mieliny (2). Jedna z metaloproteinaz (MMP-2) ma
wiasciwosci konwertujgce forme nieaktywna ET-1 do jej postaci
czynnej, co w konsekwencji prowadzi do dysfunkcji $rédbtonka
i reakcji nacznioskurczowej (4). Mimo powyzej wymienionych
mozliwych wspdlnych elementéw patogenezy obu tych neu-
ropatii charakter zaniku nerwdw wzrokowych w ich przebiegu
ma inne cechy kliniczne. Patognomoniczng cecha neuropatii
jaskrowej jest ubytek zaréwno elementéw nerwowych, na-
czyniowych, jak i glejowych tarczy nerwu Il, w wyniku czego
powstaje typowy obraz zagtebienia tarczy nerwu Il. Natomiast
w przebiegu zanikdw nerwu Il w innych typach neuropatii wzro-
kowych, takze w przypadku SR, nastepuje ubytek tkanek nerwo-
wej i naczyniowej, ktéry jest zastepowany tkanka glejowg (ak-
tywacja astrocytéw), co powoduje powstanie zaniku prostego
nerwu Il. W przypadku dwéch chorych na SR, przedstawionych
w tej pracy, doszto do powstania zagtebienia w tarczy nerwu
I, co zostato potwierdzone badaniem morfometrycznym tarczy,
metoda tomografii laserowej — HRT. Wydaje sie prawdopodob-
ne, ze u tych chorych wspétistniaty dwa procesy chorobowe,
ktére mogty uszkadza¢ nerw wzrokowy — jaskra normalnego
ci$nienia i SR. Pacjenci ci przebyli najpierw zapalenie nerwu
Il w przebiegu SR, péiniej dopiero stwierdzono u nich cechy
uszkodzenia jaskrowego. Mozliwe, ze czynnikiem inicjujgcym
powstanie zaniku jaskrowego mogta by¢ wtérna dysfunkcja
$rddbfonka w konsekwencji procesu zapalnego w naczyniach
krwiono$nych nerwu w przebiegu SR. Niewykluczone jest takze
i to, ze dla uszkodzonego nerwu w wyniku toczacego sie proce-
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su autoimmunologicznego ci$nienie wewnatrzgatkowe pacjenta
mogto okaza¢ sie za wysokie, co uruchomito apoptoze komorek
zwojowych, a w konsekwencji rozwdj neuropatii jaskrowej.

Z Kklinicznego punktu widzenia wazne jest, aby zwracaé
uwage na pojawienie sie cech neuropatii jaskrowej u chorych
z zanikiem nerwu w przebiegu SR, poniewaz daje to mozliwo$¢
wdrozenia leczenia przeciwjaskrowego lekami obnizajgcymi
ci$nienie $rddgatkowe. Niekiedy nawet prawidtowe cisnienie
$rddgatkowe moze by¢ zbyt wysokie w stosunku do wtasnej
opornos$ci tkanki nerwu na jego dziatanie, co w istotnym stop-
niu wydaje sie uwarunkowane stanem jego ukrwienia. Powodu-
jac zwigkszong podatno$¢ nerwu Il na uszkadzajgce go cisnie-
nie $rédgatkowe u pacjentéw z neuropatig w przebiegu SR, ten
czynnik mdgtby odgrywac¢ role w rozwoju neuropatii jaskrowej
u tych chorych.
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