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Нейроофтальмологічні аспекти 
розсіяного склерозу

Резюме. Розсіяний склероз (РС) — це набуте хронічне демієлінізуюче захворювання, що призводить до 
ураження центральної нервової системи. Варіабельність клінічних проявів РС пов’язана з різною лока-
лізацією вогнищ, а саме: зоровий нерв, стовбур мозку, мозочок, спинний мозок. Нейроофтальмологічні 
симптоми є найбільш поширеними при РС. Найчастіше уражається зоровий нерв. Клінічно ізольований 
оптичний неврит може бути дебютом РС у 20 % пацієнтів і під час перебігу захворювання зустрічається 
майже у 50 % пацієнтів. Типовий оптичний неврит зустрічається в пацієнтів молодого віку, частіше в 
жінок, у 2/3 випадків у вигляді ретробульбарного невриту, 1/3 — папіліту, наявні больовий синдром та 
дисхроматопсія, центральні дефекти в полі зору. Нерідко в пацієнтів із РС виявляються окорухові пору-
шення — диплопія (12,5 %) та слабкість латеральних м’язів ока (3,1 %). РС може призводити також до 
розвитку переднього та заднього увеїтів та перифлебіту, рідко — зорової форми агнозії. Офтальмологу 
необхідно вчасно виявити ці нейроофтальмологічні симптоми та направити пацієнтів на додаткові об-
стеження та лікування до невролога. 
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Розсіяний склероз (РС) — це набуте хронічне де-
мієлінізуюче захворювання, основою якого є комплекс 
автоімунно-запальних та нейродегенеративних про-
цесів, що призводять до множинного вогнищевого та 
дифузного ураження центральної нервової системи (як 
головного, так і спинного мозку). На сьогодні у світі 
від 1 до 2,5 млн хворих на розсіяний склероз, це захво-
рювання посідає друге місце серед причин інвалідиза-
ції молодих людей із патологією центральної нервової 
системи [13, 33]. Наслідком РС є інвалідизація хворих 
та значне зниження якості життя [1, 32]. 

Існує полігенна спадкова схильність до РС. Вияв-
лені понад 200 генетичних факторів, які впливають на 
розвиток цього захворювання. Генетичні особливості 
пацієнта обумовлюють ризик розвитку РС приблизно 
в половини хворих. Найбільш поширеними алелями, 
які асоціюються з розвитком РС, є гени, які кодують 
основні комплекси гістосумісності HLA-DRB1*15:01 і 
HLA-DQ0601, а саме антигени D4+ T-клітини, а також 
гени, які кодують такі білки: CD6, CLEC16A, IL2RA, 
IL7R, IRF8 і TNFRSF1A [35].

Реалізація схильності до РС відбувається за учас-
тю зовнішніх факторів, серед яких на першому місці 
знаходяться вірусні інфекції (особливо ретровіруси та 
вірус Епштейна — Барр), нестача вітаміну D, ранній 
початок паління, жіноча стать та європеоїдна раса [9].

До значущих бактеріальних інфекційних агентів 
відносяться: хламідії (C.pneumoniae), золотистий стафі-
локок (S.aureus), що продукує ентеротоксини, що ви-
ступають у ролі суперантигенів. До значущих збудни-
ків вірусних інфекцій, крім вірусу Епштейна — Барр, 
відносяться віруси герпесу людини 6-го типу, пред-
ставники родини ентеровірусів, за винятком тих, які 
викликають тільки інфекції слизових оболонок. Але 
жоден патоген не розглядається як такий, що може ви-
ступати як причина захворювання.

Протизапальні цитокіни, які продукуються Т- та 
В-клітинами, викликають активацію автореактивних 
Т-лімфоцитів, які, у свою чергу, призводять до авто-
імунного запального ураження тканин ЦНС. Уже на 
ранніх стадіях хвороби відмічаються нейродегенера-
тивні зміни. Вторинно активовані макрофаги та мікро-
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глія в мозку також секретують протизапальні цитокіни, 
і поряд з неспроможністю протизапальної регулятор-
ної системи розвивається хронізація процесу [28, 37].

РС зазвичай розвивається у віці близько 20 років. 
Основні симптоми в дебюті: зорові та сенсорні пору-
шення, слабкість кінцівок, проблеми з ходою, а також 
симптоми порушення функцій сечового міхура та ки-
шечника. Спочатку такі прояви можуть частково або 
повністю зникати, але з часом наростають та призво-
дять до прогресуючої інвалідності. Найбільш поши-
реною формою є рецидивуюче-ремітуючий РС, коли 
періоди стабільності (ремісії) супроводжуються епізо-
дами загострення симптомів (рецидиви). 85 із 100 паці-
єнтів із РС мають такий перебіг на початку захворюван-
ня. У частини хворих виникає вторинно-прогресуючий 
РС, коли періоди ремісій зникають. 15 пацієнтів із 100 
мають первинну прогресуючу форму з поступовим по-
гіршенням, без рецидивів та ремісій. Існують і особли-
ві форми РС. Так, злоякісний РС (хвороба Марбурга) 
характеризується швидким настанням інвалідизації 
без ремісій. Характерним є розвиток масивних вогнищ 
у стовбурі мозку. Іншим варіантом несприятливого пе-
ребігу РС є швидкопрогресуючий РС — тип перебігу на 
фоні відсутності терапії РС, направленої на профілак-
тику загострень. Високоактивний РС — це клініко-ра-
діологічні характеристики перебігу РС, що виникають 
на фоні профілактичної терапії РС, на основі яких 
необхідно прийняти рішення про ескалацію терапії 
[21, 41].

Перед тим, як встановити діагноз РС, необхідно 
виключити альтернативні діагнози, провести низку 
тестів: повний аналіз крові, оцінку маркерів запален-
ня, наприклад, швидкості осідання еритроцитів, С-ре-
активного білка, аналізи для оцінки функції печінки, 
функціональні проби нирок, рівень кальцію у сиро-
ватці, рівень глюкози крові, тести на функцію щито-
подібної залози, вітамін В
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, серологію ВІЛ. На сучас-

ному етапі еволюції нашого уявлення про діагностику 
РС превалюють діагностичні критерії РС, розроблені 
Мак-Дональдом (2017), які враховують ознаки РС, що 
виявляються при проведенні МРТ (≥ 1,5 Тл) [41]. Вог-
нища РС на МРТ виявляють при застосуванні таких ре-
жимів: Т2-зважене зображення — чутливий метод для 
виявлення тривалої, повільно прогресуючої патології, 
не є специфічним для РС; FLAIR — використовують 
для покращення візуалізації пошкоджень периваску-
лярних ділянок; Т1-вогнища виглядають гіпоінтенсив-
ними («чорні діри»), притаманні аксональному пошко-
дженню, що корелює з прогресуванням захворювання 
та інвалідизацією; T1 Gd+-вогнища свідчать про пору-
шення проникнення гематоенцефалічного бар’єру, є 
маркером гострого й активного запалення, тому є тим-
часовими. Дуже важливим діагностичним критерієм 
РС є дисемінація у просторі, що потребує наявності > 1 
T2-гіперінтенсивного вогнища (≥ 3 мм), симптоматич-
ного і/або асимптоматичного, типового для розсіяного 
склерозу, такої локалізації: перивентрикулярно, корти-
кально або юкстакортикально, інфратенторіально та у 
спинному мозку. Важливим є те, що T2-гіперінтенсив-
ні вогнища в зоровому нерві, які присутні в пацієнтів із 

невритом зорового нерва, не можуть бути використа-
ними у критеріях McDonald [41].

На жаль, найперші симптоми з’являються тоді, 
коли уражено вже 50 % нервових волокон, тобто спо-
чатку захворювання нічим себе не проявляє. Це пояс-
нюється тим, що здорові клітини мозку беруть на себе 
функцію уражених ділянок. Симптоми РС залежать 
від локалізації патологічних вогнищ. Перші ознаки 
можуть виникати раптово, після перенесених стресів, 
травм, тяжких пологів. Симптоми можуть бути не-
постійними, тому пацієнт не відразу звертає увагу на 
дані зміни. А проміжок між першими ознаками захво-
рювання та його швидким розвитком може становити 
від кількох місяців до кількох років.

Серед ранніх клінічних симптомів РС превалюють 
атаксія (75 %), парестезія (65 %), розлади сечовипус-
кання (нетримання сечі та імперативні позиви), го-
ловний біль (47 %), неврит зорового нерва (45 %), гі-
пестезія (34 %). У дебюті можуть також розвиватися 
периферичний парез лицьового нерва, запаморочення, 
диплопія. У 73 % розвиваються одновогнищеві прояви, 
у 50 % — ушкодження черепно-мозкових нервів [16].

Варіабельність клінічних проявів РС пов’язана з різ-
ною локалізацією вогнищ, а саме: зоровий нерв, стовбур 
мозку, мозочок, спинний мозок та навколошлуночкові 
ділянки головного мозку. Ураження мозочку та його шля-
хів проявляється напруженням у кінцівках, порушенням 
координації рухів, хитанням при ходьбі, тремором рук та 
ніг, запамороченням та мовленнєвою дисфункцією. При 
наявності демієлінізуючих вогнищ у спинному мозку 
виникають постійна втомлюваність, порушення сечо-
випускання, запори, радикулопатії, симптом Лермітта 
(при нахилах голови вперед виникає відчуття електрич-
ного струму по хребту), відчуття печіння у відповідь на 
доторкання, поколювання або оніміння в кінцівках, 
розвиток парапарезу. Ураження стовбура мозку прояв-
ляється слабкістю або спазмом м’язів обличчя, онімін-
ням обличчя, центральним та периферичним парезом 
лицьового нерва, зниженням слуху та порушенням сма-
кової чутливості. Ураження великих півкуль головного 
мозку — зниженням пам’яті та уваги, депресією та ейфо-
рією. Стан пацієнтів погіршується під впливом жаркого 
клімату та високих температур, оскільки нервові волокна 
без мієлінових оболонок чутливі до високих температур. 
При розсіяному склерозі не виявляється конкретного, 
характерного саме для цього захворювання симптому, 
що потребує прискіпливої діагностики з іншими ста-
нами та може ускладнювати діагностику захворювання, 
особливо на ранніх стадіях [18, 26, 29].

Нейроофтальмологічні симптоми є найбільш по-
ширеними при РС. Більше ніж третина хворих мають 
скарги та симптоми, пов’язані із зоровим аналізатором 
[28]. У 24 % пацієнтів РС маніфестує оптичним неври-
том, у 12,2 % — окоруховими порушеннями. Протягом 
усього перебігу захворювання 52,8 % пацієнтів мають 
хоча б один епізод оптичного невриту і 30,7 % — окору-
хові порушення [23].

Ураження зорового нерва є характерним клінічним 
проявом РС. Клінічно ізольований синдром оптичного 
невриту (ОН) може бути дебютом РС у 20 % пацієнтів 



Том 10, № 2, 2022 www.mif-ua.com, https://ophthalm.zaslavsky.com.ua 7

Клінічна офтальмологія / Clinical Ophthalmology

і під час перебігу захворювання зустрічається майже в 
50 % пацієнтів [4, 6, 24]. Оптичний неврит проявляєть-
ся гострим чи підгострим зниженням гостроти зору, що 
асоціюється з дисхроматопсією, порушенням контраст-
ної чутливості, дефектами в полі зору (частіше скотоми) 
та болючістю при рухах очних яблук [12, 14]. Зв’язок ОН 
з демієлінізуючими захворюваннями очевидний [6, 38]. 
Перебіг оптичного невриту можливий у вигляді 3 клі-
нічних форм — гострого, хронічного та безсимптомного 
(субклінічного). У 2/3 хворих ОН розвивається у формі 
ретробульбарного невриту (відсутні зміни на очному 
дні), у 1/3 — у вигляді папіліту (із помірним запальним 
набряком диска зорового нерва, без крововиливів та ек-
судатів) [11, 24]. Типовий оптичний неврит зустрічаєть-
ся у пацієнтів 20–50 років (середній вік — 30 років), ча-
стіше в жінок, у 2/3 випадків у вигляді ретробульбарного 
невриту, 1/3 — папіліту, наявні больовий синдром та 
дисхроматопсія, центральні дефекти у полі зору. ОН при 
демієлінізуючих захворюваннях треба диференціювати з 
атиповою формою невриту, яка розвивається внаслідок 
запалення, інфекції або автоімунних порушень [3]. Ати-
пова форма ОН зустрічається в пацієнтів, молодших за 
18 років та старших за 50 років, частіше в чоловіків, про-
цес, як правило, двобічний, значне зниження гостроти 
зору прогресує більше 2 тижнів та не покращується на 
фоні стероїдної терапії чи спонтанно. Клінічними ха-
рактеристиками, які припускають нетиповий оптичний 
неврит (не пов’язаний із демієлінізацією), є кровови-
ливи в сітківку, значний набряк диска зорового нерва, 
ретинальні ексудати, відсутність больового синдрому та 
патологічних змін при МРТ-дослідженні [19].

Субклінічна чи хронічна форма демієлінізації зо-
рового нерва проявляється поступовим зниженням го-
строти зору, дефектами в полях зору та зіничних реакцій, 
деколорацією диска зорових нервів. Диференціальна ді-
агностика в таких випадках обов’язково проводиться з 
глаукомою та інфільтративним процесом [19, 31]. 

Клінічно оптичний неврит починається з диском-
форту навколо очного яблука, який із часом переходить 
у больові відчуття. Біль періорбітально та ретробульбар-
но зазвичай передує зниженню гостроти зору [24]. Через 
кілька днів приєднується зниження гостроти зору, яке 
може варіювати від десятих до відсутності світловід-
чуття [24, 28]. У пацієнтів з ОН виявляється відносний 
аферентний зіничний дефект (relative afferent puppilary 
defect, RAPD) як ознака однобічного ураження зоро-
вого шляху [11]. Зміни полів зору варіабельні, зазвичай 
зустрічаються центральні, центроцекальні скотоми, ди-
фузні зміни, геміанопсії, квадрантні геміанопсії на боці 
ураження. Порушення контрастної чутливості корелює 
зі ступенем зниження гостроти зору [11]. 

Одним із важливих симптомів невриту зорового 
нерва є біль при рухах очного яблука. 92 % пацієнтів 
мають больові відчуття, які посилюються саме при ру-
хах очного яблука [20]. При ізольованому запаленні 
зорового нерва біль в оці не виникає. Больовий син-
дром з’являється лише при залученні оболонок нерва. 
В ділянці входу в зоровий канал зоровий нерв розта-
шований поблизу сухожильного кільця, тому при рет-
робульбарному невриті можуть виникати болі саме при 

рухах очного яблука [12]. Крім болю, часто зустрічаєть-
ся дискомфорт при торканні ока та фотопсії.

Зниження гостроти зору прогресує в перші 1–2 тиж-
ні, поліпшення зору відбувається впродовж 4 тижнів, 
після чого розвивається атрофія зорових нервів, яка 
проявляється деколорацією дисків зорових нервів [6, 17, 
24]. 85–95 % пацієнтів із гострим оптичним невритом 
мають значне поліпшення зорових функцій протягом 
1–3 місяців [28]. Оптичний неврит слід диференціювати 
з іншими видами оптичних нейропатій, такими як іше-
мічна, інфільтративна, компресійна, токсична, радіа-
ційна, паранеопластична та хвороба Лебера [8].

У пацієнтів із РС можуть також виявлятися тран-
зиторні зміни у вигляді спалахів світла перед очима, 
які пов’язані з рухами очних яблук. Іноді транзиторне 
зниження гостроти зору відбувається після фізичного 
навантаження, гарячої ванни (феномен Uhthoff’s) [28]. 
Ці симптоми виникають не в гострій фазі ОН. 

Явища демієлінізації в ділянці хіазми можуть при-
зводити до розвитку хіазмального синдрому, який 
проявляється змінами полів зору за бітемпоральним 
типом та варіабельними змінами гостроти зору та ко-
льоросприйняття. Вогнища РС іноді виявляються та-
кож ретрохіазмально — у зоровому тракті, зоровій про-
менистості та корі. При цих станах може розвиватися 
гомонімна геміанопсія та відсутні патологічні зміни на 
очному дні [11, 28]. Типова гомонімна геміанопсія роз-
вивається досить рідко (менше 1 %), оскільки потребує 
значного вогнищевого дефекту [19]. 

У пацієнтів із РС виявляються також окорухові по-
рушення — диплопія (12,5 %) та слабкість латеральних 
м’язів ока (3,1 %) [40]. Між’ядерна офтальмоплегія — 
найбільш частий прояв окорухових порушень при РС. 
Проявляється порушенням іпсилатеральної аддукції 
(приведення) та горизонтальним ністагмом на іншому 
оці під час абдукції (відведення) при ураженні медіаль-
ного поздовжнього пучка стовбура мозку [20, 30]. Мож-
лива як монокулярна (30 %), так і бінокулярна (12 %) 
між’ядерна офтальмоплегія. При останній виявляють-
ся білатеральні ушкодження аддукції (приведення) та 
ністагм під час абдукції (відведення) (WEBINO — wall-
eyed bilateral internuclear ophthalmoplegia) [20]. 

У пацієнтів із РС можливе ушкодження окорухових 
нервів через демієлінізацію [43]. Патологія відвідного 
нерва (n. аbducens) супроводжується збіжною косо-
окістю, парезом погляду назовні та диплопією по гори-
зонталі, яка посилюється при погляді в бік ушкоджено-
го нерва. Ушкодження n. oculomotorius проявляється: 
1) відсутністю довільних рухів вгору, вниз, досередини, 
2) мідріазом, 3) птозом, 4) розбіжною косоокістю (за 
рахунок працюючого латерального прямого м’яза), 
5) диплопією як по горизонталі, так і по вертикалі. 
Блоковий нерв (n. trochlearis) іннервує верхній косий 
м’яз, який повертає очне яблуко досередини та донизу. 
Окремо залучається в патологічний процес рідко. При 
ураженні виникає збіжна косоокість та диплопія при 
погляді вниз (пацієнт не може спускатися сходами) [2]. 

При РС частіше ушкоджується VI пара (від 1 до 
12 %) [7, 36]. Окорухові порушення внаслідок ушко-
дження ІІІ пари виявляються у 2,8 % хворих, ізольо-
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вана патологія IV пари зустрічається рідко [22, 39]. Як 
варіант окорухових порушень зустрічається коса де-
віація як прояв пошкодження вестибулярного шляху, 
включаючи мозочок [10]. У пацієнтів із РС часто зу-
стрічаються різні види ністагму, найбільш поширеним 
є маятниковий ністагм [23, 25]. Окорухові порушення 
можуть призводити до розвитку таких скарг, як дипло-
пія, осцилопсія («плаваючий зір»), розмитість зору та 
зорова втома [23].

Важливо пам’ятати, що раптове виникнення біно-
кулярної диплопії та окорухових порушень в осіб мо-
лодого віку може бути дебютом РС. Такі пацієнти часто 
звертаються спочатку саме до офтальмологів і потре-
бують швидкої діагностики, виключення офтальмо-
логічних причин диплопії та окорухових порушень і 
подальшого направлення до суміжних фахівців-невро-
логів та проведення нейровізуалізуючих досліджень. 

РС може призводити також до розвитку переднього 
та заднього увеїтів та перифлебіту [19]. Увеїти при РС 
розвиваються в 10 разів частіше, ніж у загальній попу-
ляції, і зазвичай є гранулематозними.

Серед рідкісних нейроофтальмологічних симптомів 
РС у пацієнтів може зустрічатися зорова форма агнозії, 
при якій порушується впізнання об’єктів оточуючого се-
редовища. Такі зміни виявляються за наявності вогнищ 
демієлінізації у лобних та потиличних ділянках [34]. 

Таким чином, нейроофтальмологічна симптомати-
ка розсіяного склерозу варіабельна і може зустрічатися 
як на початку захворювання, так і під час його пере-
бігу. Найбільш типовими проявами є неврити зорових 
нервів, особливо ретробульбарні, рідше зустрічаються 
окорухові порушення та ураження зорового шляху на 
всіх його рівнях.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Neuroophthalmological aspects 
of multiple sclerosis

Abstract. Multiple sclerosis (MS) is an acquired chronic demy-
elinating disease that affects the central nervous system. The vari-
ability of clinical manifestations of MS is associated with different 
localization of focuses, namely the optic nerve, brain stem, cere-
bellum and spinal cord. Neuroophthalmological symptoms are 
the most common ones in MS. The optic nerve is mostly affec-
ted. Clinically isolated neuritis may be the onset of MS in 20 % of 
patients and during the course of disease occurs in almost 50 % of 
patients. Typical optic neuritis occurs in young patients, more often 
in women, in 2/3 of cases — in the form of retrobulbar neuritis, in 

1/3 — papillitis; there are also pain syndrome and dyschromatop-
sia, central visual field defects. Patients with MS often have oculo-
motor disorders such as diplopia (12.5 %), weakness of the lateral 
eye muscles (3.1 %). MS may lead to the development of anterior 
and posterior uveitis and periphlebitis, and, rarely, visual agnosia. 
The ophthalmologist needs to timely identify these neuroophthal-
mological symptoms and refer a patient to the neurologist for addi-
tional examinations and treatment.
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