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Biografia
Wilhelm Uhthoff (ryc. 1.) urodził się 31 czerwca 1853 roku 

w Klein-Warin w Wielkim Księstwie Macklenburg-Schwerin. 
Wychowany na wsi, jako jedno z dziewięciorga dzieci, nie mógł 
liczyć na wsparcie finansowe ze strony rodziny. To zmusiło go 
w późniejszym okresie do pracy przez 7 dni w tygodniu nawet 
po 12–14 godzin, aby mógł spłacić pożyczki zaciągnięte na 
swoją edukację (1). Od 1873 roku studiował medycynę w Tu-
bingen, Gottingen, Rostoku i Berlinie. Cztery lata później w Ber-
linie uzyskał tytuł doktora medycyny. W tym okresie poznał Ru-
dolfa Virchowa (1821–1902). Ta znajomość miała dobry wpływ 
na osiągnięcia osiągnięcia młodego Uhthoffa, który czerpał z do-
świadczeń starszego kolegi i przykładał się starannie do badań 
naukowych. Obaj badacze pracowali później na Uniwersytecie 
Wrocławskim.

W 1878 roku Wilhelm Uhthoff rozpoczął specjalizację z oku-
listyki i został asystentem w berlińskiej klinice prowadzonej 
przez Heinricha Leopolda Schoelera (1844–1918) (2). W tym sa-
mym czasie pracował w Instytucie Fizyki Helmholtza nad związ-
kiem ostrości wzroku z oświetleniem (3).

Szczególnie zainteresowany neurookulistyką podjął się 
konsultowania w klinice neurologii Carla Westphala w Szpita-
lu Charite w Berlinie (3). Stworzyło mu to okazję do podjęcia 
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ted researcher – he observed many ophthalmic and neurological symptoms in his numerous patient cohorts, which he reported 
in many published research papers. His research contributed significantly to the development of neuro-ophthalmology.
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Ryc. 1. Wilhelm Uhthoff (1853–1927).
Fig. 1. Wilhelm Uhthoff (1853–1927).
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współpracy z neurologami. Jego współpracownikami byli m.in.: 
Adolf Wallenberg (1862–1949) (niemiecki neurolog i neuroana-
tom – odkrywca zespołu Wallenberga, czyli zespołu bocznego 
opuszki), Hermann Oppenheim (1858–1919) (neuropsychiatra, 
który wniósł wkład w badania nad polio, stwardnieniem roz-
sianym i kiłą). Zespołem Oppenheima nazywano stwardnienie 
rdzenia kręgowego związane z guzami przysadki – Carl Moehli 
(1849–1919) (jako pierwszy opisał zespół stresu pourazowego) 
i neurolog Ernst Siemerling (1857–1931) (2).

Z pomocą swojego najstarszego studenta Theodora Axen-
felda1 Wilhelm Uhthoff rozpoczął również badania bakterio-
logiczne. W 1885 roku uzyskał tytuł doktora habilitowane-
go, a 5 lat później został profesorem zwyczajnym w Katedrze 
Okulistyki w Marburgu. W 1896 roku przyjął posadę profesora 
w uniwersyteckiej klinice okulistycznej we Wrocławiu – stanął 
na jej czele. Później został nominowany na rektora Śląskiego 
Uniwersytetu Fryderyka Wilhelma, a następnie – w 1908 roku 
– Uniwersytetu Wrocławskiego. W czasie, kiedy sprawował 
tę funkcję, prawo do studiowania uzyskały kobiety. Ponieważ 
miał nie tylko ogromny zasób wiedzy, ale i pasję nauczania, był 
świetnym nauczycielem i wykładowcą. Po przejściu na emery-
turę (ryc. 2.) w 1923 roku nadal pracował nad swoimi publi-
kacjami tworzonymi na podstawie prywatnego materiału. Zmarł 
nagle 21 marca 1927 roku we Wrocławiu (3).

Praca naukowa
Wilhelm Uhthoff był autorem wielu publikacji, szczegól-

nie z zakresu neurookulistyki. Był badaczem metodycznym, 
do swoich prac zatem zgromadził obszerny materiał. Nie były 
to jedynie opisy objawów, ale również próbki materiału pato-
logicznego. Własny dorobek prezentował podczas wykładów 

1 Karl Theodor Paul Polykarpus Axenfeld (1867–1930) – niemiecki lekarz okuli-
sta. J ego zainteresowania dotyczyły zapaleń bakteryjnych oka. W 1909 roku 
otrzymał medal Graefego za badania nad zapaleniem współczulnym. Niezależ-
nie od Herwigha Riegera opisał zepół Axenfelda-Riegera.

dla studentów, na niemieckich kongresach okulistycznych oraz 
corocznych spotkaniach sekcji okulistycznej Brytyjskiego Towa-
rzystwa Medycznego (British Medicial Association).

Jego prace dotyczyły m.in. anatomii i patologii oka (4–6), 
zależności między ostrością wzroku a intensywnością oświetle-
nia (7), „zaniewidzenia poalkoholowego” (8, 9), percepcji odcieni 
barw (10), ostrości wzroku (11), badań nad kiłą ośrodkowego 
układu nerwowego (12–14), bakteriologii zapaleń rogówki (15), 
anatomii twardówki (16), patologii rogówki i spojówki (17), a tak-
że różnic w ocenach neurologicznej i okulistycznej (18). Opisywał 
również postępowanie w trakcie zabiegu odwarstwienia siatków-
ki, zaburzenia okulistyczne w stanach po zatruciach (19), a także 
wypowiadał się w kwestii niewidomych (20). Był współautorem 
podręczników i atlasów, w tym podręcznika Graefe-Saemich oraz 
stereoskopowego atlasu okulistycznego (21). W 1915 roku opisał 
dokładnie objawy okulistyczne u chorych na guzy mózgu, w tym 
uzupełnił opis zespołu Fostera-Kennedy’ego (21).

W czasie I wojny światowej badał żołnierzy, którzy doznali 
urazów głowy, analizował połączenia między siatkówką a korą 
mózgu. Opisał to sir Gordonowi Morgan Holmesowi2 (1876–
1965). Efektem ich współpracy był bardzo dokładny opis repre-
zentacji siatkówkowej w korze wzrokowej. Jego ostatnia praca 
„O zaniewidzeniu połowiczym i mroczku migocącym” została 
wydrukowana już po jego śmierci w 1927 roku (22).

Objaw Uhthoffa
W 1890 roku Uhthoff jako pierwszy opisał przemijające po-

gorszenie widzenia w przebiegu stwardnienia rozsianego związa-
ne z wysiłkiem fizycznym (23). U jego pacjenta (nr XVIII) przed 
ćwiczeniami widzenie w OP wynosiło 6/200, a w OL 1/6. Pacjen-
towi zalecono chodzenie po pokoju – w wyniku tego wysiłku wyj-
ściowa ostrość wzroku zmalała do 4/200 w OP i do 14/200 w OL. 
U czterech pacjentów spośród stu doszło do pogorszenia ostro-
ści wzroku, było ono spowodowane wzrostem temperatury ciała 
z powodu wysiłku fizycznego (23). Pogorszenie widzenia wskutek 
wysiłku nazwano później objawem Uhthoffa.

Uhthoff stwierdził również, że stwardnienie rozsiane – w ko-
lejności zaraz po guzach mózgu i gruźliczym zapaleniu opon mó-
zgowych – jest schorzeniem neurologicznym, któremu towarzy-
szy najwięcej zmian okulistycznych.

Objaw Uhthoffa definiuje się jako występujący w przebiegu 
stwardnienia rozsianego lub innych chorób demielinizacyjnych 
krótkotrwały (trwający krócej niż 24 godziny), powtarzalny 
i odwracalny objaw neurologiczny wynikający z nawracających 
zaburzeń w przewodnictwie nerwowym (24). Opisano różne 
czynniki go wywołujące – takie jak ćwiczenia fizyczne, gorą-
ca kąpiel, przebywanie w pobliżu źródeł ciepła, gorączka, opa-
lanie, stres – w następstwie podwyższenia temperatury ciała 
(23, 24). Nawet okołodobowe wahania temperatury ciała oraz 
wzrost ciepłoty związany z cyklem menstruacyjnym mogą wy-
woływać ten objaw (25). Po ochłodzeniu i powrocie temperatu-
ry ciała do wartości normalnych objaw zanika w czasie od kilku 
minut do godziny, jest to związane z przywróceniem przewod-
nictwa w uszkodzonych demielizacyjnie aksonach oraz obniże-

2 Brytyjski lekarz neurolog znany ze swoich pionierskich badań dotyczących 
móżdżku i kory wzrokowej. Do jego odkryć przyczyniły się jego doświadczenia 
jako lekarza polowego z czasów I Wojny Światowej, gdzie miał możliwość ob-
serwowania jaki efekt wywołują uszkodzenia określonych obszarów mózgu.

Ryc. 2. Wilhelm Uhthoff (1853–1927).
Fig. 2. Wilhelm Uhthoff (1853–1927).
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niem produkcji tlenku azotu (NO), który wydzielany w dużych 
ilościach w płytkach demielinizacyjnych zwalnia przewodnictwo 
synaptyczne oraz hamuje funkcję mitochondriów (24, 25).

U chorych na stwardnienie rozsiane w obszarach dotknię-
tych demielinizacją przewodnictwo nerwowe jest spowolnione. 
Zamiast szybkiego przewodnictwa skokowego, polegającego 
na propagacji sygnału od jednego przewężenia Ranviera (część 
aksonu nieosłonięta mieliną) do kolejnego, przeważa powolne 
przewodnictwo ciągłe charakteryzujące włókna niezmielinizo-
wane (ryc. 3.). Podwyższenie temperatury ciała powoduje za-
mknięcie kanałów sodowych bramkowanych napięciem, tym 
samym zostaje zaburzona faza depolaryzacji potencjału błono-
wego (przepływ jonów sodu do wnętrza komórki). Miejscowa 
demielinizacja sprzyja występowaniu zwiększonego zagęszcze-
nia błonowych kanałów potasowych z tendencją do wypływu 
jonów potasu na zewnątrz komórki, to dodatkowo zwiększa 
polaryzację błony (różnicę potencjałów między obiema strona-
mi błony, napięcie elektryczne). W warunkach podwyższonej 
temperatury ciała obniżony jest progowy potencjał zamknięcia 
porów kanału sodowego aksonu (część kanału sodowego, przez 
którą przedostają się kationy sodu) (26) (ryc. 4.). Może się zda-
rzyć, że w uszkodzonym demielinizacją aksonie potencjał depo-
laryzacyjny generowany w przewężeniu Ranviera nie osiągnie 
progu pobudliwości następnego przewężenia (25). Ogół opisa-
nych zaburzeń może prowadzić do utraty zdolności przewodnic-
twa skokowego, zwolnienia przewodnictwa, a nawet do jego 
zatrzymania (26, 27).

Objaw Uhthoffa może być mylnie rozpoznany jako kolejny rzut 
stwardnienia rozsianego (SM). Nawrót SM często wiąże się z wy-
stąpieniem zmian histopatologicznych (demielinizacji, częściowej 
remielinizacji, procesu zapalnego i neurodegeneracji). W większo-
ści przypadków kolejne rzuty choroby występują w odstępach 
czasu nie mniejszych niż 2–3 lata. Objaw Uhthoffa natomiast może 
pojawiać się dużo częściej. Nie jest on również związany ze zmia-
nami histopatologicznymi, a jedynie z zaburzeniem funkcji aksonów 
(26). Ponadto prezentacja kliniczna powinna korespondować z ana-
tomiczną lokalizacją istniejących już płytek demielinizacyjnych. 
Po rzucie SM w postaci zapalenia nerwu wzrokowego zatem u pa-
cjenta objaw Uhthoffa może manifestować się jako zaburzenia wi-
dzenia, ale już nie jako zaburzenia czucia skórnego czy motoryczne.

Po przebadaniu 125 chorych na typowe zapalenie nerwu 
wzrokowego (w przebiegu stwardnienia rozsianego) (100% 
badanych) wykazano, że 32,8% z nich doświadczało ataków 
pogorszenia ostrości widzenia już po ustąpieniu zapalenia ner-
wu wzrokowego. W większości było to związane z czynnika-
mi wywołującymi wzrost temperatury ciała (takimi jak zabu-
rzenia emocjonalne, ćwiczenia fizyczne, zmiana temperatury, 
nasłonecznienie, menstruacja) (27). Udowodniono, że wzrost 
temperatury ciała nawet o 0,2–0,4° C wywoływał zaburzenia 
ruchomości oczu u pacjentów z porażeniem międzyjądrowym 
(internuclear ophthalmoplegia – INO) towarzyszącym SM (27).

Dokładny wywiad umożliwia wysunięcie podejrzenia, że wy-
stąpienie objawów zależy od podwyższonej temperatury ciała. 
Właściwie postawiona diagnoza może oszczędzić pacjentowi 
wzmożonej terapii oraz diametralnie zmienić rokowanie.

Ważne jest propagowanie świadomości, jakie są możliwe 
konsekwencje podwyższenia temperatury ciała u chorych na 
stwardnienie rozsiane (może to być np. utonięcie w gorącej ką-
pieli albo doznanie udaru cieplnego podczas opalania) (26).

Wilhelm Uhthoff był dokładnym i niezmiernie pracowitym 
lekarzem okulistą i naukowcem. Alfred Bielschowsky (1871–
1940) nazwał go „prawdziwym twórcą klinicznej neurookulisty-
ki” z racji równego oddania i okulistyce, i neurologii (28).

Ryc. 3. Wpływ demielinizacji na przewodnictwo nerwowe.
 Lewa strona ryciny obrazuje stan prawidłowy: osłonka mie-

linowa aksonu tworzona przez wypustki oligodendrocytów, 
między nimi znajdują się przewężenia Ranviera. Przewęże-
nia zawierają gęsto rozmieszczone kanały jonowe, ułatwia 
to szybkie przewodnictwo skokowe (zakrzywione strzałki). 
Po prawej stronie ryciny obserwujemy wpływ demielinizacji 
w postaci zmiany przewodnictwa ze skokowego na wolne cią-
głe przewodnictwo błonowe (proste strzałki).
(Na podstawie: Frohman T.C., Davis S.L., Beh S., Greenberg B.M., Remington G., Frohman E.M.: Uhthoff’s 
phenomena in MS-clinical features and pathophysiology. Nat Rev Neurol. 2013; 9: 535–540)

Fig. 3. The effect of demielinization on neural transmission.
 Left side presents the physiological situation: axon’s myelin 

sheath created by oligodendroglia, and separated by nodes 
of Ranvier. The nodes contain clustering of sodium channels 
enabling fast saltatory conduction mechanisms (curved ar-
rows). Right side presents the influence of demyelination that 
resulted in a transformation from saltatory conduction to slow 
membrane conduction (straight arrows).
(Frohman T.C., Davis S.L., Beh S., Greenberg B.M., Remington G., Frohman E.M.: Uhthoff’s phenomena 
in MS-clinical features and pathophysiology. Nat Rev Neurol. 2013; 9: 535–540)

Ryc. 4. Patofizjologia objawu Uhthoffa.
 Podwyższenie temperatury ciała w zdemielinozwanycb akso-

nach powoduje zamknięcie porów kanałów sodowych bram-
kowanych napięciem i tym samym zaburza fazę depolaryzacji 
potencjału błonowego. Miejscowa demielinizacja powoduje 
występowanie zwiększonego zagęszczenia błonowych kana-
łów potasowych z tendencją do wypływu jonów potasu na ze-
wnątrz komórki, to dodatkowo zwiększa polaryzację.
(Na podstawie: Frohman T.C., Davis S.L., Beh S., Greenberg B.M., Remington G., Frohman E.M.: Uhthoff’s 
phenomena in MS-clinical features and pathophysiology. Nat Rev Neurol. 2013; 9: 535–540)

Fig. 4. Pathophysiology of Uhthoff’s phenomenon.
 Body temperature increase in demyelinated axons leads 

to the closure of voltage-gated sodium channels, thus disrup-
ting the membrane potential depolarization. Segmental demyeli-
nation  increases the density of membrane potassium channels 
and in line with a high predilection for potassium ion leakage 
outside the cell, it additionally increases the polarization. 
(Frohman T.C., Davis S.L., Beh S., Greenberg B.M., Remington G., Frohman E.M.: Uhthoff’s phenomena 
in MS-clinical features and pathophysiology. Nat Rev Neurol. 2013; 9: 535–540)
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