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Seznam zkratek 

a. artérie 

ADC (apparent diffusion coefficient) aparentní difuzní koeficient 

AION (anterior ischemic optic neuropathy) přední ischemická optická neuropatie 

AQP4 akvaporin 4  

AS arteriální saturace  

A-V arterio-venózní 

BN Behҫetovanemoc  

CIS (clinically isolated syndrome) klinicky izolovaný syndrom 

CGL corpus geniculatum laterale 

CNS centrální nervové soustavy  

CSF (cerebrospinal fluid) mozkomíšní mok 

CRION (chronic relapsing inflammatory optic neuritis) chornická relabující 

retrobulbární neuritida 

CRP C-reaktivní protein 

č. číslo  

DWI (diffusion-weighted imaging) difuzně vážené zobrazení  

EDV (end-diastolic velocity) maximální diastolická rychlost 

ERG elektroretinogram  

ETDRS Early Treatment Diabetic Rethinopathy Study optotypy 

FLAIR fluid-attenuated inversion recovery 
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GCL (ganglion cell layer) vrstva gangliových buněk 

HLA human leukocyte antibodies 

Ig imunoglobulin 

LETM longitudinální extenzivní transverzální myelitidou  

MR magnetická rezonance 

NMO neuromyelitis optica  

NMODS neuromyelitis optica spectrum disordes  

OCB (oligoclanal banding) oligoklonální syntéza 

OCT (optical coherence tomography) optická koherentní tomografie,  

ONTT The Optic Neuritis Treatment Trial  

PCR (polymerase chain reaction) poylmerázová řetězová reakce 

PI pulsatilní index 

PION (posterior ischemic optic neuropathy) zadní ischemická optická neuropatie 

PSV (peak systolic velocity) maximální systolická rychlost 

RAPD relativní aferentní pupilární defekt  

RI rezistenční index 

RN retrobulbární neuritida 

RNFL (retinal nerve fibre layer) vrstva nervových vláken 

RS roztroušená skleróza 

SLE systémový lupus erythematodes  



9 

 

STIR (short tau inversion recovery) saturace inverzním pulzem 

SS Sjögrenův syndrom 

UZ ultrazvuk 

VEP (visual evoked potentials) zrakové evokované potenciály  

VS venózní saturace 
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1. Úvod do problematiky 

 

Roztroušená skleróza (RS) je chronické imunitně zprostředkované zánětlivé 

onemocnění s následnými neurodegenerativními procesy, obvykle postihuje mladší 

osoby v produktivním věku a je také hlavní příčinou netraumatického neurologického 

postižení mladých lidí ve Spojených státech a Evropě (Dutta a Trapp 2011). RS 

ovlivňuje sociální život (Rao et al. 1991; A. Hakim et al. 2000; Stenager et al. 1994) a 

představuje finanční zátěž pro ekonomiku v západním světě (Kobelt et al. 2017; 

Hartung 2017).  Ke snížení rizika dalšího relapsu a progrese postižení u pacientů s RS 

přispívá včasná léčba (Freedman et al. 2014). Z tohoto důvodu má prvořadý význam 

včasná diagnostika a léčebný zásah k zastavení progrese nemoci. Bohužel v současné 

době neexistuje spolehlivý biomarker pro sledování progrese nemoci a odpovědi na 

léčbu (Axisa a Hafler 2016). Porozumění patofyziologickým procesům RS může vést 

nejen ke zlepšení cílení léčby s následným snížením progrese postižení, zlepšením 

kvality života a snížením nákladů spojených s léčbou a fyzickým hendikepem 

nemocných.. 

Příznaky RS jsou velmi heterogenní, nicméně retrobulbární neuritida (RN) je jedním z 

nejčastějších projevů (Britze a Frederiksen 2018). Je charakterizovaná destrukcí 

myelinové pochvy a nervových vláken v zrakovém nervu, což má za následek zhoršené 

vidění až slepotu (Toosy, Mason, a Miller 2014). U 15–25 % pacientů trpících RS je 

RN první klinickou manifestací a 50–60 % nemocných RN prodělá v průběhu nemoci 

(Berg et al. 2015; Costello 2013). Riziko konverze do definitivní RS po prodělané RN, 

jako první demyelinizační příhodě, může pomoci předvídat nález na magnetické 

rezonanci (MR). U pacientů s více než jednou demyelinizační lézí na MR je riziko 

konverze do RS asi 72 % (Kale 2016).   
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2. Anatomické a fyziologické poznatky 

2.1 Sítnice 

Sítnice (retina) je vnitřní výstelka očního bulbu vzniklá jako výchlipka diencefala. 

Z funkčního hlediska můžeme sítnici rozdělit na pars optica (obsahující fotoreceptory a 

neuroepitel) a pars ceaca retinae (bez fotoreceptorů, pokrývá duhovku a řasnaté těleso). 

Mimo oblast optického disku, žluté skvrny a pars ceaca je sítnice uspořádána 

v jedenácti vrstvách, kterými musí projít světelný paprsek (viz obrázek č. 1 a 2) 

(Calabresi, Balcer, a Frohman 2015). V současnosti lze sítnici zobrazit pomocí optické 

koherentní tomografie (OCT). 

- Pigmentový epitel (retinal pigment epitelium, RPE) slouží k výživě a transportu 

kyslíku pro fotoreceptory. 

- Vrstva tyčinek a čípků (phototreceptor outer/inner segment, OIS) obsahuje 

světločivné výběžky fotoreceptorů. 

- Stratum limitans externum (external limiting membrane, ELM) z podpůrných 

Müllerových buněk. 

- Zevní vrstva jader (outer nuclear layer, ONL), tj. jader tyčinek a čípků. 

- Zevní plexiformní vrstva (outer plexiform layer, OPL) obsahuje spoje mezi 

fotoreceptory a bipolárními buňkami. 

- Vnitřní vrstva jader (inner nuclear layer, INL) - jádra bipolárních buněk a buněk 

střední vrstvy sítnice (amakrinní, horizontální) tvoří tzv. ganglion retinae. 

- Vnitřní plexiformní vrstva (inner plexiform layer, IPL ) je vrstva synapsí mezi 

buňkami bipolárními a gangliovými. 

- Vrstva gangliových buněk (ganglion cell layer, GCL) jádra gangliových buněk tzv. 

ganglion opticum. 

- Vrstva nervových vláken (retinal nerve fiber layer, RNFL) obsahuje nemyelinizované 

axony gangliových buněk. 

- Stratum limitans internum (internal limiting membrane, ILM) z podpůrných 

Müllerových buněk. 

Obrázek č. 1: Vrstvy sítnice zobrazené pomocí optické koherentní tomografie (high 

resolution) převzato z Kanski et al. 2011. (Kanski, Bowling, a Nischal 2011) 
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Obrázek č. 2: Trojrozměrný obraz sítnice s popisem jednotlivých vrstev. Převzato 

z Calabresi et al. 2015(Calabresi, Balcer, a Frohman 2015) 

 

 

2.2 Fotoreceptory 

Fotoreceptory (světločivné elementy) sítnice jsou tyčinky a čípky. Tyčinky jsou uloženy 

zejména na periferii sítnice, slouží k perifernímu vidění. K jejich aktivaci postačí malé 

množství světla, fungují i za šera a slouží k černobílému vidění. Obsahují molekulu 

pigmentu rodopsinu (Čihák et al. 2001; Ambler, Bednařík, a Růžička 2008; Calabresi, 

Balcer, a Frohman 2015). Čípky reagují až na světlo vyšší intenzity, slouží k barevnému 
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vidění a jsou umístěny zejména ve žluté skvrně. Čípky obsahují tři rozdílná barviva 

idopsinu reagující na světlo různé vlnové délky a vímají tři základní barvy (modrá, 

červená a zelená) (Čihák et al. 2001; Ambler, Bednařík, a Růžička 2008).  Funkcí 

fotoreceptorů je převod světelného elektromagnetického záření na bioelektrické 

potenciály (Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). 

2.3 Zrakový nerv 

Zrakový nerv je součástí centrálního nervového systému, ve skutečnosti se jedná o 

zrakovou dráhu, nikoli o periferní nerv v pravém slova smyslu. Označení zrakový nerv 

by mělo být používáno jen pro přední část tohoto silně myelinizovaného traktu jdoucího 

od očního bulbu po chiasma opticum.  Je tvořen přibližně 1,2 milionem axonů 

vycházejících z gangliových buněk a je standardně dělen do čtyř částí: intraokulární, 

intraorbitální, intrakanalikulární a intrakraniální (A. Sadun 2009; A. A. Sadun, Johnson, 

a Smith 1986; Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Axony jsou retinotopicky 

uspořádány a toto uspořádání si zachovávají v průběhu optického traktu, optické radiace 

i v zrakovém kortexu (Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Axony retinálních 

gangliových buněk směřují k hlavě zrakového nervu (optický disk) jako 

nemyelinizovaná vlákna a později, po průchodu přes lamina cribrosa, jsou obaleny 

myelinem tvořeným oligodendrocyty (Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Myelinizace 

začíná během intrauterinního vývoje a při narození se zastaví u lamina cribrosa, 

nicméně u 1 % populace se může myelin šířit anomálně přes laminu, aby myelinizoval 

vrstvu peripapilárního nervového vlákna sítnice (A. Sadun 2009). Kromě axonů 

gangliových buněk, astrocytů (podpůrné funkce, funkce hematoencefalické bariéry) a 

oligodendrocytů (tvořících myelin) se v zrakovém nervu vyskytuje mikroglie a 

makrofágy. Jedná se o buňky patřící k imunitnímu systému, které se mohou migrovat do 

centrálního nervového systému a pravděpodobně způsobují apoptózu gangliových 

buněk sítnice během vývoje nebo při různých onemocněních (A. Sadun 2009; A. A. 

Sadun, Johnson, a Smith 1986; A. A. Sadun, Johnson, a Schaechter 1986).  

Intraokulární část optického nervu je dlouhá asi 1 mm a je známá i pod označením 

optický disk. Axony gangliových buněk sítnice musí projít z oblasti vyššího 

intersticiálního tlaku (nitrooční komora) do zóny s nižším tlakem (retrobulbární prostor) 

(A. Sadun 2009). Intraorbitální část zrakového nervu měří asi 25 mm a je obalena 
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durou, arachnoideou a piou mater. Subarachnoidální prostor je vyplněn mozkomíšním 

mokem a komunikuje s intrakraniálním subarachnoidálním prostorem (A. Sadun 2009; 

Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Zrakový nerv prostupuje prstencem z vaziva šlach 

přímých okohybných svalů a skrze foramen opticum prochází do canalis opticus 

(Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Kostěný optický kanál běží posteromediálně v 

malém křídle kosti klínové a je přibližně 4-10 mm dlouhý. V optickém kanále probíhá 

současně i oftalmická arterie a okulární sympatické nervy. Intrakraniálně zrakový nerv 

postupuje mediálně vzhůru pod úhlem 45° směrem k chiasma opticum. Tento úsek 

zrakového nervu je asi 16 mm dlouhý a probíhá nad kavernózním sinem, kaudálně od 

frontálního laloku a arteria cerebri anterior a předních komunikant, na boční stranu 

chiasmatu může naléhat vnitřní krkavice (Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). 

2.4 Zraková dráha 

Zraková dráha je čtyřneuronová aferentní senzitivní dráha začínající v sítnici. Obraz 

zachycený sítnicí je převrácený jak ve směru nahoru dolů (vzhůru nohama), tak i 

stranově převrácený. První tři neurony této dráhy leží v očním bulbu. Prvním neuronem 

jsou tyčinky a čípky sítnice, druhý tvoří bipolární buňky, jejichž sítnicový soubor se 

nazývá ganglion retinae. Gangliové multipolární buňky tvoří třetí neuron zrakové 

dráhy a je označován jako ganglion opticum. Tyto buňky můžeme rozdělit na 

magnocelulární (velké), které mají velká receptivní pole, vedou potenciály rychle a 

slouží k registraci pohybu. Naopak parvocelulárních (malých) gangliových buněk je 

více, mají malá receptivní pole a vedou barevné informace ze tří typů čípků 

lokalizovaných ve fovea centralis. Axony gangliových buněk probíhají po povrchu 

sítnice (vrstva nervových vláken, RNFL) k hlavě optického nervu. Oční bulbus opouští 

skrze lamina cribrosa sclerae a pokračují jako myelinizovaný optický nerv k chiasma 

opticum. V chiasmatu se kříží část vláken z nasálních polovin sítnice a část vláken 

z makuly, nekříží se vlákna z temporálních polovin sítnice a zbylé části žluté skvrny. Za 

chiasmatem vytvoří část axonů z nazální části sítnice Wilbrandovo kolínko zasahující 

do druhostranného optického nervu. Axony dále pokračují jako tractus opticus, přičemž 

pravý tractus obsahuje vlákna z pravých polovin obou sítnic a levý tractus z levých. 

Axony se zakončují v corpus geniculatum laterale (CGL) thalamu, jehož šestivrstevná 

stavba se podobá podkově a jednotlivé vrstvy jsou označeny arabskými číslicemi. 

Aferentace je retinotopicky uspořádána, tři vrstvy neuronů CGL přijímají nezkřížená 
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vlákna a tři vrstvy přijímají vlákna zkřížená. První dvě vrstvy dostávají informace z 

magnocelulárních gangliových buněk (registrace pohybu). Zbylé čtyři vrstvy CGL 

obdrží informace od parvocelulárních gangliových buněk (registrace barev). 

Ipsilaterální axony retiny se zakončují v 2, 3 a 5 vrstvě CGL, axony z kontralaterální 

sítnice se zakončí v 1, 4 a 6 vrstvě.  

Obrázek č. 3: Chiasma opticum a grafické znázornění magno a parvocelulárního 

systému, přepojení v CGL. Magnocelulární systém (spodní větev, červeně) se obecně 

zabývá umístěním a pohybem objektů v zorném poli, zatímco parvocelulární systém 

(horní větev, zeleně) jemným rozlišováním tvaru a barvy objektů. Převzato z Yandoss a 

Duker 2014  (Yanoff a Duker 2014). 

 

Čtvrtý neuron zrakové dráhy opouští CGL jako radiatio optica neboli tractus geniculo-

corticalis či Gratioletův svazek. Vějířovitě se rozprostírá a směřuje k okcipitálnímu 
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laloku do primárního zrakového kortexu. Optická radiace se dělí na dva svazky, dolní 

svazek tvoří v temporálním laloku tzv. Meyerovu kličku a přenáší informace z dolních 

kvadrantů sítnice obou očí. Horní svazek prochází parietálním lalokem a obsahuje 

vlákna z horních kvadrantů sítnice obou očí. Optická radiace je umístěna v 

nejdorzálnější části zadního raménka capsuly interny a axony se zakončují v area 17 dle 

Brodmanovy mapy, která se nachází na mediální polovině okcipitálních laloků. I zde je 

zachováno retinotopické uspořádání, horní segmenty zrakového pole mají projekci pod 

sulcus calcarinus, zatímco dolní segmenty projikují nad sulcus calcarinus. Fovea 

centralis má projekci do obou okcipitálních laloků a informace z oblasti makuly 

zaujímají největší část primárního zrakového kortexu (Čihák et al. 2001; Ambler, 

Bednařík, a Růžička 2008; Petrovický a Univerzita Karlova 1995; Bähr a Frotscher 

2012).  

Obrázek č. 4: Grafické znázornění lézí retrochiasmatické zrakové dráhy; a. léze 

temporální části optické radiace, b. léze parietální části optické radiace přední část, c. 

léze optické radiace, d. léze otického kortexu přední část, e. léze optického kortexu 

oblast makulární distribuce, převzato z Kanski (Kanski, Bowling, a Nischal 2011). 
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2.5 Cévní zásobení sítnice 

Hlavní tepnou sítnice je arteria centralis retinae, která je povětšinou větev oftalmické 

tepny.  Tato tenká tepna vniká do zrakového nervu asi 1 cm za očním bulbem, vynořuje 

se na sítnici v hlavě zrakového nervu, kde začíná její terminální větvení. Dělí se na 

horní a dolní větev, přičemž každá se dále dělí na temporální a nasální. Jedná se o 

konečné větve, které vyživují vnitřní vrstvu sítnice až po vnitřní vrstvu jader (Čihák et 

al. 2001; Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Vnější vrstva sítnice, tzn. tyčinky a čípky, 

vrstva vnějších jader a plexiformní zevní vrstva je vyživována z choroideální pleteně, 

jež pochází z větví  a. ciliares posteriores breves, které jsou rovněž větví oftalmické 

tepny. Krev odvádí centrální retinální žíla vznikající spojením žil z kapilární sítě sítnice. 

Probíhá společně s tepnami, oční kouli opouští přes papilu zrakového nervu, vlévá se do 

vena opthalmica superior ústící do sinus cavernosus (Čihák et al. 2001).  
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3. Retrobulbární neuritida 

3.1 Epidemiologie 

Celosvětově se incidence retrobulbární neuritidy (RN) pohybuje v rozpětí mezi 0,94–

2,18 nových případů na 100 tisíc obyvatel za rok (Toosy, Mason, a Miller 2014), 

zatímco prevalence je přibližně 115 případů na 100 tisíc obyvatel (Rodriguez et al. 

1995; Kaufman et al. 2000; Hoorbakht 2012; Voss et al. 2011). Dostupná data ohledně 

incidence a prevalence se ovšem výrazně liší, což může být dáno nejen problematickou 

diagnostikou RN, stářím některých studií, ale především rozdílnými diagnostickými 

(zařazovacími) kritérii v jednotlivých studiích.  

Ve Spojených státech amerických probíhala v letech 1988 až 2006 multicentrická 

kohortová studie The Optic Neuritis Treatment Trial (ONTT), která poskytla informace 

o průběhu a léčebných výsledcích u pacientů s akutní demyelinizační RN a o riziku 

rozvoje roztroušené sklerózy (RS). Z výsledků lze vypozorovat i epidemiologická data, 

incidence RN v USA je odhadována na 5,4 nových případů za rok na 100 tisíc obyvatel 

(Toosy, Mason, a Miller 2014; Rodriguez et al. 1995; Woung et al. 2011; Optic Neuritis 

Study Group 2008).  

V Evropě jsou recentní epidemiologická data chudá a rozporuplná. Nejvíce studií bylo 

publikováno v severských zemích, kde incidence RN na 100 tisíc obyvatel za rok činila 

v Dánsku 3,28 případů (Soelberg et al. 2017) ve Finsku 3 případy (Siuko et al. 2018) a 

ve Švédsku 1,46 (Jin et al. 1998). Z jižních zemí Evropy jsou epidemiologická data 

spíše lokálního charakteru. Tým Martinéze-Lapisciny sledoval výskyt RN v Barceloně, 

kde byla incidence 5,36 nových případů RN ročně (Martínez-Lapiscina et al. 2014). 

V Chorvatsku byly provedeny dvě lokální studie v oblasti Rijeky a Splitu, zdejší 

incidence byla 1,6 respektive 2,18 nových případů ročně (Bojić et al. 2004; Loncarek et 

al. 2005). 

Studie podobná ONTT proběhla v Japonsku, jednalo se o multicentrickou studii The 

Optic Neuritis Treatment Trial Multicentre Co-operative Research Group (ONMRG), 

do které bylo zahrnuto 30 klinických center v Japonsku v letech 1991 až 1996 (Woung 

et al. 2011). Incidence RN v Japonsku činí zhruba 1,6 nových případů ročně (Wakakura 

et al. 1995) a v Singapuru 0,83 (Lim et al. 2009).  
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Vyšší predispozice k rozvoji RN je pozorována u ženského pohlaví, a to jak v Evropské 

populaci (3:1; Ž:M), tak i v Japonsku (1,22:1; Ž:M) (Toosy, Mason, a Miller 2014).  

Incidence RN asociované s RS je vyšší u pacientů žijících ve vyšších zeměpisných 

šířkách, zatímco směrem k rovníku incidence významně klesá (Hoorbakht 2012). Tento 

fakt se dává do souvislosti s hladinou vitamínu D (25 hydroxyvitamin D) a jeho vlivem 

na imunitní systém. Existuje korelace mezi sníženou hladinou vitamínu D a zvýšeným 

rizikem rozvoje RS (Hoorbakht 2012; Munger et al. 2006). Ve studiích bylo potvrzeno, 

že lidé, kteří migrují před pubertou, mají shodnou incidenci jako původní obyvatelé 

oblasti, kam migrovali (Hoorbakht 2012).   

3.2 Klinické projevy 

Neuritida je zánět zrakového nervu, jedná se o nejčastější optickou neuropatii, typicky 

asociovanou s RS. Existují i atypické formy a to buď ve spojení s jinými 

autoimunitními nemocemi, infekcemi, nebo izolovaně. Zánět může ušetřit optický disk, 

pak hovoříme o retrobulbární neuritidě (RN), nebo může způsobit otok optického disku 

(papillitis). Dochází k poruše zrakové ostrosti, kontrastní senzitivity, barvocitu a 

defektům v zorném poli. Postižení bývá nejčastěji jednostranné, avšak až 10 % pacientů 

má postiženy obě oči (de la Cruz a Kupersmith 2006). 

3.2.1 Typická retrobulbární neuritida 

Běžně se jedná o subakutní jednostrannou poruchu zraku postihující především pacienty 

kavkazské rasy ve středním věku. Je spojena s retrobulbární bolestivostí, která je 

akcentována očními pohyby a mnohdy předchází poruše zrakové ostrosti. Pacienti 

popisují rozmazané nebo zamlžené vidění, přičemž maximum postižení se objevuje do 

2 týdnů od rozvoje příznaků. Míra deficitu kolísá od lehkého až po těžké postižení se 

zachováním percepce světla (Toosy, Mason, a Miller 2014; Cramer et al. 2015; Galetta 

et al. 2015), u 3 % pacientů je postižení tak závažné, že je postižena i percepce světla 

(„Multiple Sclerosis Risk after Optic Neuritis: Final Optic Neuritis Treatment Trial 

Follow-Up" 2008). Zpočátku dochází u většiny pacientů k poměrně promptnímu 

zlepšení zraku, které je následováno pozvolným zlepšením zrakových funkcí v průběhu 

jednoho roku od rozvoje příznaků. Přes 90 % pacientů má zrakovou ostrost lepší nebo 

rovnu 20/40 (dle Snellenových optotypů) do jednoho roku od rozvoje příznaků (Toosy, 

Mason, a Miller 2014; Galetta et al. 2015) a po 15letém sledování ve studii ONTT mělo 
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72 % pacientů po RN ostrost 20/20 a lepší (Optic Neuritis Study Group 2008). Dochází 

k různě velkým defektům v zorném poli, nejčastěji se jedná o skotomy centrální, ale 

mohou být přítomny i výpadky centrocekální, altitudinální či hemianopsie (Toosy, 

Mason, a Miller 2014). V akutní fázi RN bývá  porucha barvocitu zejména v oblasti 

modrožlutého spektra, v chronické fázi je výrazněji poškozeno červeno-zelené spektrum 

(Toosy, Mason, a Miller 2014; Schneck a Haegerstrom-Portnoy 1997). Mezi další 

příznaky patří krátké světelné záblesky v zorném poli známé jako fosfény, Uhthoffův 

fenomén, při kterém dochází k horšení zraku při zvýšení tělesné teploty (při cvičení, po 

teplé koupeli apod.). Dále je popisován relativní aferentní pupilární defekt (RAPD), při 

kterém zornice postiženého oka může nejen slaběji reagovat na osvit, může dojít i k tzv. 

amaurotické reakci s rozšířením zornice (Toosy, Mason, a Miller 2014; Abel, 

McClelland, a Lee 2019). 

3.2.2 Atypická retrobulbární neuritida 

Atypická RN je optická neuropatie z jakékoli jiné příčiny než RS. Postihuje častěji 

pacienty mužského pohlaví mladší 12 let, nebo naopak starší 50 let. Atypické formy se 

vyskytují více u Afroameričanů a Asiatů. Podezření na atypickou formu RN by mělo 

vzbuzovat oboustranné postižení zrakového nervu, těžká ztráta zraku (často i porucha 

percepce světla), progrese zrakového deficitu a nelepšení symptomů ani po 2 týdnech 

trvání RN. Častá je i absence bolesti, nebo naopak přetrvávání výrazné bolestivosti déle 

než 2 týdny od rozvoje potíží (Toosy, Mason, a Miller 2014; Kale 2016; Voss et al. 

2011; Galetta et al. 2015; Abel, McClelland, a Lee 2019). Během očního vyšetření je 

popisována edém hlavy zrakového nervu, peripapilární krvácení nebo makulární 

exudáty (Toosy, Mason, a Miller 2014; Abel, McClelland, a Lee 2019). 
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Tabulka č. 1: Příznaky typické a atypické retrobulbární neuritidy (převzato a upraveno 

podle Toosy 2014) 

 

Typická forma retrobulbární 

neuritidy 

Atypická forma retrobulbární 

neuritidy 

věk >12let nebo < 50 let věk < 12 let nebo > 50 let  

kavkazská rasa afroamerická, asijská rasa 

subakutní rozvoj (několik dnů až 2 

týdny) 

náhlý vznik nebo rozvoj delší než 2 

týdny 

jednostranné postižení, snížení 

barvocitu, kontrastní citlivosti, defekty 

zorného pole 

oboustranné postižení, rychlé 

sekvenční postižení zrakového nervu  

retrobulbární bolest, bolestivé oční 

pohyby 

absence bolesti, nebo naopak výrazná 

bolestivost trvající více než 2 týdny 

normální optický disk nebo edém 

disku, normální nález na makule 

výrazný edém či zblednutí disku, 

atrofie disku, plaménkové hemoragie 

spontánní úprava do 2-3 týdnů, bez 

zhoršení po vysazení kortikoidů 

bez spontánního zlepšení, zhoršení 

příznaků po vysazení kortikoidů 
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3.3 Riziko konverze do RS 

Přibližně 70 % pacientů s již diagnostikovanou RS prodělá RN v dalším průběhu 

onemocnění. Zánět zrakového nervu může být asi u 25 % pacientů první demyelinizační 

příhodou (klinicky izolovaný syndrom – CIS). Pro stratifikaci rizika rozvoje RS po 

první epizodě RN byly posuzovány nálezy na magnetické rezonanci (MR). Výskyt 

demyelinizačních ložisek v CNS je považován za silný prediktor rozvoje onemocnění.  

Pětileté kumulativní riziko rozvoje RS je 30 %, po 12 letech je riziko již 40 % a po 15 

letech dojde k potvrzení RS u poloviny pacientů („Multiple Sclerosis Risk after Optic 

Neuritis: Final Optic Neuritis Treatment Trial Follow-Up" 2008; Beck et al. 2003). 

Během kohortové multicentrické studie ONTT („Multiple Sclerosis Risk after Optic 

Neuritis: Final Optic Neuritis Treatment Trial Follow-Up" 2008) probíhající ve 

Spojených státech amerických hodnotili nálezy na MR mozku, které prokázaly 

demyelinizační léze u 50 % pacientů s RN („The Clinical Profile of Optic Neuritis. 

Experience of the Optic Neuritis Treatment Trial. Optic Neuritis Study Group" 1991). 

Během pěti let došlo k rozvoj RS u 51 % pacientů s lézemi na MR a jen u 16 % 

pacientů bez lézí (Optic Neuritis Study Group 1997). Do 15 let dochází ke konverzi u 

72 % pacientů s abnormním nálezem na MR, zatímco jen u 25 % pacientů je vstupní 

nález na MR v normě (Toosy, Mason, a Miller 2014; „Multiple Sclerosis Risk after 

Optic Neuritis: Final Optic Neuritis Treatment Trial Follow-Up" 2008; Abel, 

McClelland, a Lee 2019).  

Dalším rizikovým faktorem pro rozvoj RS se jeví pohlaví. Rizzo et al. publikoval v roce 

1988 studii, kdy během 15letého sledování došlo k rozvoji RS u 74 % žen, ale jen u 34 

% mužů po proběhlé RN (Rizzo a Lessell 1988). Vyšší riziko konverze do RS u žen 

bylo pozorováno i ve studii ONTT („Multiple Sclerosis Risk after Optic Neuritis: Final 

Optic Neuritis Treatment Trial Follow-Up" 2008). U Asiatů jsou méně častější léze na 

MR mozku po izolované epizodě zánětu očního nervu, také u nich méně často dochází 

k rozvoji RS a RN je spíše asociovaná s neuromyelitis optica (Toosy, Mason, a Miller 

2014).  

Většina studií prokázala vyšší riziko rozvoje RS u pacientů s průkazem intratékální 

oligoklonální syntézy imunoglobulinů v čase probíhající RN (Jin et al. 2003; Nilsson et 

al. 2005; Jacobs et al. 1997). 
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3.4 Diferenciální diagnostika retrobulbární neuritidy 

Akutní RN je nejčastější optická neuropatie. Typická RN je projevem demyelinizačního 

onemocnění a postihuje většinu pacientů s RS. Vyskytují se i atypické formy RN, a to 

buď ve spojení s jinými autoimunitními nemocemi, nebo izolovaně. Odlišení od 

ostatních optických neuropatií je zásadní pro výběr léčby a další management pacientů, 

aby se zabránilo ztrátě zraku. V následující kapitole budou probrány příčiny 

autoimunitní neinfekční, RN v rámci systémových onemocněních, ischemické optické 

neuropatie, nádorem podmíněné optické neuropatie a ostatní příčiny RN. 

3.4.1 Autoimunitní zánětlivá neinfekční onemocnění 

 

Roztroušená skleróza  

 

Jak již bylo zmíněno, RN je častá optická neuropatie postihující typicky mladé dospělé, 

ve své typické podobě je nejčastěji asociována s roztroušenou sklerózou (RS). RS je 

chronické autoimunitní zánětlivé demyelinizační onemocnění centrální nervové 

soustavy (CNS) vedoucí k demyelinizaci nervových vláken a jejich následné ztrátě. 

Cílovými antigeny jsou antigeny myelinové pochvy nervových vláken CNS. Zpočátku 

převažují zánětlivé pochody, které jsou následovány neurodegenerací (Matejčíková et 

al. 2015). Předpokládají se genetické, imunologické, hormonální a environmentální 

vlivy. Z nejčastěji uvažovaných rizikových faktorů spojených s manifestací RS je 

sérologický průkaz protilátek proti viru Ebsteina-Barrové viru (Waubant et al. 2011). Z 

genetických faktorů je zmiňován lidský antigen HLA DRB1*1501 (Goodin 2010). 

Diagnózu RS stanovujeme na základě klinických příznaků a pomocných vyšetřovacích 

metod. V roce 2017 byla přijata tzv. McDonaldova revidovaná kritéria, podle kterých je 

k diagnostice RS nutné prokázat diseminaci procesu v čase a prostoru (Thompson et al. 

2018). Klinické příznaky a diagnostické nálezy jsou popsány v příslušných kapitolách.  
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Neuromyelitis optica spectrum disorders – NMOSD 

 

Jedná se o skupinu onemocnění predilekčně postihující zrakový nerv a míchu. 

Neuromyelitis optica (NMO) poprvé popsal Eugene Devic v 19. století jako 

oboustranný těžký zánět zrakového nervu vyskytující se společně s transversální 

myelitidou (Devic, b.r.). Dlouho bylo toto onemocnění považováno za podtyp 

roztroušené sklerózy, dnes je hodnoceno jako samostatná jednotka a řadíme je mezi 

autoimunitně zprostředkované astrocytopatie (Wingerchuk et al. 2007; Horakova 2015).  

Průběh onemocnění je atakovitý, typicky se projevuje RN anebo longitudinální 

extenzivní transverzální myelitidou (LETM). RN jsou často oboustranné a dochází 

k těžké reziduální poruše zraku. Časté jsou i příznaky z postižení oblasti area postrema 

(singultus, nauzea a vomitus) nebo akutní kmenové léze (diplopie, vestibulární 

syndrom, hypakusis). Dále se vyskytují příznaky z léze hypothalamu (polyurie, 

narkolepsie) (Wingerchuk et al. 2007; Horakova 2015; Wingerchuk et al. 2015). Častěji 

jsou postiženy ženy (4-9 ×). Na MR skenech se nacházejí ložiska lokalizována jak 

v oblasti optických nervů a míchy, kde léze typicky přesahuje 3 segmenty míšní, tak i 

v bílé hmotě supra a infratentoriálně (Pittock et al. 2006). Při vyšetření mozkomíšního 

moku oligoklonální IgG pásy většinou chybí (Matà a Lolli 2011; Wingerchuk et al. 

2015). 

Z laboratorních markerů detekujeme protilátky proti akvaporinu 4 (AQP4), u kterých se 

uvádí senzitivita 72 % a specificita 99 % (Waters et al. 2012). Akvaporinu 4 je 

transmembránový vodní kanál podílející se na udržování vodní homeostázy. 

Akvaporiny jsou lokalizovány především na astrocytech na vnitřní straně 

hematoencefalické bariéry (Horakova 2015; Lennon et al. 2004). Protilátky jsou typu 

IgG (AQP4-IgG) po svém navázání na cílový antigen spouštějí imunitní reakci s 

aktivací komplementu, tvorbou infiltrátů z makrofágů, granulocytů či eozinofilů. 

V diagnostice RN můžeme využít i OCT, kdy dochází k výraznějším změnám RNFL a 

tato diagnóza by měla být vyloučena, pokud je pokles v RNFL větší než 15 µm na 

postiženém oku (Toosy, Mason, a Miller 2014). 

Dnes jsou akceptována nová diagnostická kritéria schválená v roce 2015, kde je 

používán termín neuromyelitis optica spectrum disordes (NMODS) (Wingerchuk et al. 

2015).  
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Tabulka č. 2: Diagnostická kritéria pro dospělé pacienty s NMOSD (upraveno dle 

Wingerchuk 2015) (Wingerchuk et al. 2015) 

 

 

Diagnostická kritéria pro NMOSD s AQP4-IgG 

 

1. Alespoň jeden hlavní klinický příznak 

2. Pozitivita AQP4-IgG 

3. Vyloučení jiné etiologie potíží 

Diagnostická kritéria pro NMOSD bez AQP4-IgG 

 

1. Alespoň dva hlavní klinické příznaky v důsledku jedné nebo více atak splňující 

následující podmínky: 

a.  Alespoň jedním klinickým příznakem musí být optická neuritida, akutní myelitida 

s LETM nebo area postrema syndrom 

b. Diseminace v prostoru 

c. Naplnění kritérií při MR zobrazení 

2. Negativita AQP4-IgG 

3. Vyloučení jiné etiologie potíží 

Hlavní klinické příznaky 

 

1. Optická neuritida 

2. Akutní myelitida 

3. Area postrema syndrom 

4. Akutní kmenový syndrom 

5. Symptomatická narkolepsie nebo akutní diencefalický klinický syndrom s NMOSD 

typickými diencefalickými lézemi potvrzenými na MR 

6. Symptomatický  
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Chronická relabující retrobulbární neuritida (CRION) 

Je vzácné onemocnění popsané Kiddem v roce 2003 (D. Kidd et al. 2003), etiologie 

vzniku onemocnění je stále neznámá. Manifestuje se zejména ve středním věku 

s predominancí u ženského pohlaví, častá je porucha vizu s retrobulbární bolestivostí, 

která je u malého počtu pacientů oboustranná (Petzold a Plant 2014). Onemocnění 

probíhá atakovitě, frekvence recidiv RN je různá, od sporadických (2-5 ×) až po často 

se opakující relapsy (více než 10 ×). Zraková ostrost je výrazně poškozena, u 68 % 

pacientů byla zraková ostrost rovna nebo horší než 20/200. Zlepšení zrakové ostrosti po 

atace RN není výrazné, u třetiny pacientů se nezlepší vůbec, u třetiny dojde ke zlepšení 

zrakové ostrosti na 20/40. V klinickém vyšetření je často přítomen RAPD a protilátky 

proti AQP4 nebývají u 95 % přítomny. Diagnóza je stanovena po vyloučení jiných 

příčin onemocnění. Specifický laboratorní marker nebyl dosud nalezen (Petzold a Plant 

2014).  

3.4.2 Autoimunitní zánětlivá systémová onemocnění 

 

Systémový lupus erythematodes 

 

Systémový lupus erythematodes (SLE) často postihuje ženy mladšího středního věku. 

Vyznačuje se značně heterogenní klinickou manifestací i průběhem. Časté je 

neurologické postižení, mezi hlavní symptomy patří deprese a psychózy, cefalea, 

epileptické záchvaty, léze periferních nervů a myopatie. Dále pak cévní postižení, a to 

jednak akutní ischemické ikty, tak subarachnoideální krvácení v důsledku ruptury 

fusiformního aneurysmatu. V rámci koagulopatie při sekundárním antifosfolipidovém 

syndromu je další možnou manifestací embolizace či trombóza (Reske, Petereit, a Heiss 

2005).  

Mezi obvyklé projevy onemocnění patří příznaky zrakové léze, asi u třetiny pacientů se 

SLE je postižena sítnice, méně pak cévnatka a zrakový nerv. Postižení zrakového nervu 

se projevuje asi u 1 % pacientů a dochází buď k RN, nebo ischemické optické neuritidě 

(de Andrade et al. 2017). Patofyziologie je pravděpodobně multifaktoriální, související 

buď s aktivitou SLE, nebo s jejími cévními komplikacemi (okluzivní vaskulitida, 
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nezánětlivá vaskulopatie či ischemické postižení u pacientů s antifosfolipidovým 

syndromem). Dobře reaguje na kortikosteroidní léčbu, u většiny pacientů dochází 

k významnému zlepšení zraku (Man, Mok, a Fu 2014). 

U nemocných s rekurentní RN v rámci SLE můžeme pozorovat atrofii disku a těžké 

reziduální oční postižení. Při vyšetření MR jsou popisovány změny signálu optického 

nervu (Man, Mok, a Fu 2014). Likvorologické vyšetření u 25–80 % pacientů potvrdí 

intratékální syntézu IgG a přítomnost OCB, která mohou po léčbě kortikoidy vymizet 

(Reske, Petereit, a Heiss 2005). Při vyšetření OCT nacházíme u pacientů se 

SLE ztenčení choroideální vrstvy sítnice (Altinkaynak et al. 2015). Například tým Liu 

v roce 2014 prezentoval na mezinárodním sjezdu práci zabývající se korelací změn na 

sítnici měřené OCT a kognitivním postižením u pacientů se SLE (Liu a Bernard 2014). 

K diagnostice napomohou laboratorní vyšetření se stanovením specifických protilátek 

(de Andrade et al. 2017; Man, Mok, a Fu 2014).  

Sjögrenův syndrom 

 

Sjögrenův syndrom (SS) je chronické progresivní autoimunitní onemocnění vyskytující 

se typicky u žen ve středním věku.  Dochází k postižení exokrinních žláz lymfocytární 

infiltrací. Dělí se na primární a sekundární, který je asociován s jiným systémovým 

onemocněním. Typicky dochází k sicca syndromu, při kterém si pacienti stěžují na 

suchost sliznic. Neurologické příznaky se vyskytují průměrně u 20 % pacientů, dochází 

jak k postižení periferního, tak i centrálního nervového systému (Reske, Petereit, a 

Heiss 2005; Tobón et al. 2012). U pacientů se SS může být RN první manifestaci 

onemocnění, anamnesticky je popisována asi u 16 % pacientů (Theodoridou a Settas 

2006; Rabadi et al. 2010). Mezi diagnostická kritéria patří i zhodnocení množství tvorby 

slz Schirmerovým testem, kdy je pacientovi zasunut proužek filtračního papíru za 

spojivkový vak a po pěti minutách se hodnotí výška zvlhčení (Ciferská b.r.). OCT se 

v tomto případě nepoužívá k měření vrstev sítnice, ale je jí měřena tloušťka slzného 

menisku (Qiu et al. 2012). Na MR mozku můžeme prokázat abnormity v T2 vážených 

obrazech a FLAIR sekvencích, častá jsou demyelinizační ložiska subkortikální a 

periventrikulární lokalizace (Tobón et al. 2012). V mozkomíšním moku je typicky 

lymfomonocytární pleiocytóza s plazmatickými buňkami, v aktivním období nemoci 
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můžeme prokázat až u 90 % nemocných přítomnost OCB. Jako v případě SLE po 

kortikoterapii mizí (Reske, Petereit, a Heiss 2005). 

Sarkoidóza 

 

Sarkoidóza je multisystémové granulomatózní onemocnění neznámé etiologie, které 

obvykle postihuje jedince mladšího a středního věku, opět častěji ženy. Dochází 

k imunitní reakci a tvorbě granulomatózního zánětu a později fibrotizaci lézí. Projevuje 

se nejčastěji nitrohrudním postižením s bilaterální hilovou lymfadenopatií anebo 

plicními infiltráty. Z mimoplicních postižení jsou nejčastější oční a kožní léze, mohou 

být však postiženy i ostatní nitrobřišní a nitrohrudní orgány. U 10–30 % nemocných 

dochází k postižení CNS (bolesti hlavy, bazilární meningitida, oboustranná RN, 

senzitivní a motorické příznaky, epileptické záchvaty nebo neuropsychiatrické 

symptomy (Pasadhika a Rosenbaum 2015; Reske, Petereit, a Heiss 2005). 

U 20-30 % pacientů je RN první manifestací onemocnění. Onemocnění je často 

oboustranné, probíhá jednorázově a jen výjimečně dochází k relapsu. Někdy se RN 

vyskytuje izolovaně, povětšinou je však spojena se systémovými příznaky 

(Heiligenhaus et al. 2011). Dochází k poklesu zrakové ostrosti, poruchám barvocitu a 

hojné jsou i zornicové příznaky. Při očním postižení lze využít i OCT, kde detekujeme 

retinální infiltráty a edém, nebo posuzujeme atrofii vnitřní vrstvy sítnice po prodělaném 

onemocnění (S. J. Hickman, Quhill, a Pepper 2016). Mehta et al. v roce 2015 popsali 

ztluštění choroidální vrstvy měřené pomocí OCT u pacientů se sarkoidózou po RN 

(Mehta et al. 2015). 

Při vyšetření MR mozku je patrno zesílení optiku a jeho obalů, často bez sycení 

kontrastní látkou. Likvorologické vyšetření je u 85 % pacientů bez průkazu OCB. 

Někdy je popisována vyšší proteinorachie, lymfomonocytární pleiocytóza se vzestupem 

poměru lymfocytů CD4:CD8 nad 5,0 (D. P. Kidd et al. 2016). Zkoumáno bylo i 

stanovení angiotensin konvertujícího enzymu v mozkomíšním moku, bohužel vyšetření 

vykazuje nízkou senzitivitu a specificitu (Bridel et al. 2015). Zlatým standardem 

v diagnostice je biopsie, nejčastěji transbronchiální, ale bioptický materiál lze získat i z 

periferní uzliny, kůže nebo spojivky. Histopatologicky se jedná o nekaseifikující 

granulom. Laboratorně prokazujeme hyperkalcémii, hyperkalciurii, dále určujeme 
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sérovou koncentraci enzymu konvertujícího angiotenzin (SACE) s asi 50% senzitivitou. 

Solubilní receptor pro interleukin 2 a neopterin jsou dalšími sérovými markery 

využívanými v diagnostice sarkoidózy (Pasadhika a Rosenbaum 2015).  

Behҫetova choroba 

 

Vzácnou příčinou RN je Behҫetovu nemoc (BN). Jedná se o chronické, rekurentní, 

multisystémové, zánětlivé onemocnění s ne zcela známou etiologií. Největší incidence 

BN je u pacientů mezi 20–40 rokem žijících v oblastech bývalé Hedvábné stezky. 

Histopatologicky se jedná o okluzivní vaskulitidu, u které se předpokládá autoimunitní 

původ, nelze však vyloučit ani infekční etiologii či jejich kombinaci. Jsou případy BN 

s familiárním výskytem, kdy byla popsána asociace jejího výskytu s přítomností 

antigenu HLA B51 antigenem (Adil et al. 2020; Sorgun, Kural, a Yücesan 2018). 

Ulcerace orální, genitální a uveitida tvoří klasickou klinickou trias BN. Mezi vzácné 

příznaky patří oční symptomy (keratitidy, retinální vaskulitidy, zakrvácení do sklivce, 

RN s těžkým postižením zraku s rizikem oslepnutí) a neurologické postižení (cévní 

mozková příhoda, žilní trombóza, pseudotumor cerebri či meningoencefalitida). Na MR 

sekvencích jsou u BN popsány léze v mozkovém kmeni, hemisferální léze či vzácné 

postižení thalamu a mozečku (Sorgun, Kural, a Yücesan 2018). V akutní fázi může být 

OCT použita jako neinvazivní metoda k posouzení zánětlivé aktivity BN, při které 

rovněž nacházíme ztluštění choroidální vrstvy sítnice (Onal et al. 2018; M. Kim et al. 

2013).  
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3.4.3 Ischemická optická neuropatie 

Jedná se o skupinu onemocnění s ischemickým postižením, některé části zrakového 

nervu způsobují náhlou poruchu zraku. 

Arteritická ischemická optická neuropatie 

 

Tato entita je popisovaná v rámci temporální arteritidy, postiženi jsou pacienti kolem 70 

let věku s predominancí u ženského pohlaví. Onemocnění se projevuje bolestmi hlavy, 

celkovými příznaky jako nechutenství a pokles hmotnosti. Lokálně lze palpovat zduření 

arterie temporalis, někdy s vymizelou pulzací. V krevním obraze prokážeme známky 

zánětu s vyšší sedimentací a elevaci CRP. MR mozku může být bez patologie, nebo lze 

prokázat stenózy karotid, diagnózu potvrdí biopsie z arterie temporalis s průkazem 

velkobuněčných infiltrátů a nekróz (Chacko, Chacko, a Salter 2015).  

Nonarteritická ischemická optická neuropatie 

Vyskytuje se zejména u pacientů kolem 40-50 let věku s dalšími cévními rizikovými 

faktory jako arteriální hypertenze, diabetes mellitus a hyperlipidémie. Non arteritické 

neuritidy dále dělíme na častější přední (AION, anterior ischemic optic neuropathy) 

z uzávěru zadních ciliárních arterií a zadní (PION, posterior ischemic optic neuropathy), 

kdy dochází k uzávěru piálních cév, typicky oboustranně, často se objevují pooperačně 

jako následek hypotenze, nebo při anemickém syndromu (Bernstein a Miller 2015; 

„Ischemic Optic Neuropathies | NEJM" b.r.).  

Klinicky se projevuje zejména u pacientů nebolestivým poklesem zrakových funkcí 

s výpadkem zorného pole charakteru zejména dolní altitudinální hemianopsie, při 

jednostranném postižení může být RAPD. Deficit nemá tendenci k lepšení. Na očním 

pozadí je u AION popisován bledý ischemický edém zrakového terče s plaménkovými 

hemoragiemi, u PION edém nenacházíme („Ischemic Optic Neuropathies | NEJM" b.r.).  

Při vyšetření MR mozku je nález často v normě (Lee 2003), ale mohou být detekovány i 

změny jako u akutní cévní mozkové příhody s průkazem vyššího signálu na DWI 

sekvencích s korelátem hyposignality na ADC mapách postiženého zrakového nervu 

(Al-Shafai a Mikulis 2006). Při OCT vyšetření je popisováno ztluštění RNFL vrstvy 
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asociovaného s edémem disku, v oblasti makuly naopak ztenčení vnitřní plexiformní 

vrstvy korelující s výpadkem zorného pole (Bellusci et al. 2008; Yu, Ho, a Liao 2014).  

3.4.4 Nádorem podmíněné optické neuropatie 

Lymfom 

 

Nejčastější optická neuropatie asociovaná s tumorem je popisována u infiltrace 

lymfomem. Nemocní bývají starší 60 let, postižení zrakového nervu se může projevit u 

pacientů s již známou diagnózou lymfomu (primární lymfom CNS, nebo systémový 

lymfom). Primární intraokulární lymfom je vzácný (Behbehani et al. 2005; Ahle et al. 

2017), nicméně RN může být první manifestací onemocnění. Dochází k poklesu 

zrakových funkcí často oboustrannému, bývají přítomny defekty zorného pole i 

retrobulbární bolestivost (J. L. Kim et al. 2015). MR mozku zobrazí lymfom jako T1 

hypointenzní a T2 hyperintenzní neostře ohraničenou masu sytící se po podání 

kontrastní látky. Na difuzně vážených obrazech prokazujeme restrikci difuze. Často 

sledujeme ztluštění zrakového nervu a obalů (Ahle et al. 2017; J. L. Kim et al. 2015). V 

mozkomíšním moku v cytologickém preparátu se nachází maligní buňky, především 

atypické lymfocyty, následné cytoflowmetrické vyšetření posoudí imunofenotyp 

lymfomu a metoda PCR je pomocnou metodou detekující nádorovou DNA (Scott et al. 

2013).  

Gliom optiku 

 

Gliom optiku je u dospělých vzácným onemocněním, postihuje více děti a mladistvé, 

přičemž 90 % gliomů je diagnostikováno do 20 let věku. U dětí se jedná hlavně o 

astrocytom I. stupně, často bývá asociován s neurofibromatózou 1. typu. U dospělých je 

běžný anaplastický astrocytom, nebo glioblastom (Fried et al. 2013; Jahraus a Tarbell 

2006).  

U pacientů dochází k poruše zraku, často na obou očích. Není známá korelace mezi 

velikostí tumoru a zrakovým deficitem. Kromě poruchy zrakové ostrosti je u většiny 
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pozitivní RAPD na postiženém oku a bývají výpadky zorného pole při vyšetření 

perimetrem. 

Při vyšetření očního pozadí je typický nález atrofie papily optiku, otok disku i 

intraokulární šíření je vzácné (Fried et al. 2013). Při zobrazení MR  je gliom na  hypo až 

isointenzní na T1 vážených sekvencích a hyperintenzní na T2 sekvencích, asi polovina 

gliomů se sytí po podání kontrastní látky (Fried et al. 2013; Jahraus a Tarbell 2006).  

Meningeom optiku 

 

Jedná se o vzácný benigní nádor postihující zrakový nerv. Většina nádorů se nachází 

v intraorbitálním úseku zrakového nervu a jen výjimečně je lokalizován oboustranně. 

Bilaterální meningiom je pojen s neurofibromatózou 2. typu. Ženy jsou postiženy častěji 

než muži a dochází u nich ke zhoršení zraku během těhotenství. Zrak se může horšit i 

atakovitě, ale charakterističtější je spíše pomalá progredující porucha zraku s výpadky v 

zorném poli, a až u poloviny pacientů dochází k retrobulbární bolestivosti. K příznakům 

se v čase přidává i porucha okulomotoriky a exoftalmus. Na očním pozadí bývá edém 

papily zrakového nervu. Na T1 vážených sekvencích je meningeom izo až 

hypointenzní, na T2 vážených sekvencích je typicky hyperintenzní (Patel, Najem, a 

Margolin 2020).   

3.4.5 Ostatní příčiny retrobulbární neuritidy 

Infekce 

 

Zánět zrakového nervu mohou způsobovat virové i bakteriální infekce, tuberkulóza či 

toxoplazmóza. K odhalení etiologie dopomohou další příznaky, jakož i nálezy MR a 

mozkomíšního moku (CSF) viz tabulka. Postinfekční virová RN se vyskytuje častěji u 

dětí, bývá oboustranná a rozvíjí se asi jeden až tři týdny po infekci spalniček, příušnic, 

planých neštovic, chřipky a viru Epstein-Barrové (Toosy, Mason, a Miller 2014). 
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Tabulka č. 3: Infekční příčiny retrobulbární neuritidy, upraveno dle Toosho 

Lymeská nemoc anamnéza klíštěte, erythema 

chronicum migrans, 

radikuloneuropatie, častěji 

způsobuje neuroretinitidu a 

papilitidu, meningeální iritace, 

nález CSF 

Syfilis rizikové faktory, genitální vředy, 

vyrážka, postižení zadních 

míšních provazců 

monokulární nebo binokulární, 

spojena s vitritidou, antibiotická 

terapie, nicméně jsou i relapsy 

onemocnění 

Virová RN (HIV, herpes simplex, varicela 

zoster, Epstein–Barrové, cytomegalovirus, 

adenoviry, spalničky, příušnice, rubeola) 

 virový prodrom, vitritida, nález 

CSF 

Tuberkulóza Expozice v anamnéze, vitritida, 

abnormální nález na RTG 

hrudníku 

Toxoplazmóza aktivní chorioretinitida s otokem 

sítnice, otok disku, HIV pozitivní, 

antibiotická a kortikosteroidní 

terapie 

Toxokarióza neuroretinitida, eozinofilie 
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Genetické příčiny 

 

Mezi genetické příčiny RN patří Leberova dědičná optická neuropatie a Kjerova 

choroba.  

První ze jmenovaných patří mezi mitochondriálně děděná onemocnění s rozdílnou 

penetrací u mužů (50 %) a žen (10 %). Mutace v pozicích 11 778, 3 460 a 14 484 jsou 

zodpovědné za více než 95 % všech případů. Leberova neuropatie postihuje zejména 

mladé muže a projevuje se jako subakutní bezbolestná ztráta zraku s postupným 

postižením obou očí během týdnů či měsíců. Fundoskopický nález bývá často normální, 

ale někdy pozorujeme dilataci a vinutí cév papily zrakového nervu, pseudoedém papily, 

makulární edém a exsudáty jsou rovněž častým nálezem. Při fluorescenční angiografií 

nedochází k prosakování barviva z disku zrakového nervu. Vyšetření OCT může být 

rovněž přínosné, v akutní fázi prokazujeme zesílení vrstvy RNFL v oblasti papily, 

přičemž OCT makuly odhaluje ztenčení. Při následné atrofizaci dochází ke ztenčování 

RNFL vrstvy i v oblasti papily zrakového nervu. Rozdíly mezi RNFL a GCL mohou být 

biomarkerem progrese onemocnění. MR může vykazovat abnormalitu signálu v 

optických nervech (Van Bergen et al. 2011).  

Kjerova atrofie zrakového nervu patří mezi autozomálně dominantně dědičná 

onemocnění postihující děti v první dekádě života. Dochází k pomalu progredující 

oboustranné ztrátě zraku se skotomy a poruchou barvocitu. Fundoskopicky nalézáme 

nabledlou atrofickou papillu zrakového nervu. Gen je lokalizovaný na chromozomu 3 

(„Optic Atrophy Type 1 - GeneReviews® - NCBI Bookshelf" b.r.).  

Toxonutritivní neuropatie 

 

Toxonutritivní neuropatie bývají většinou oboustranné, nebolestivé se špatnou 

prognózou zrakového zotavení. Toxická optická neuropatie se vyskytuje u otrav 

metanolem a někdy i alkoholem, u pacientů s tabákovo-alkoholovou amblyopií či 

polékově (etambutol, infliximab, sildenafil, amiodaron). Deficit vitaminu B1, B12 a 

folátu způsobuje optickou neuropatii. MR nález bývá v normě a někdy dojde k zlepšení 

stavu po vitamínové substituci (A. A. Sadun 2002).  
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4. Diagnostické možnosti u retrobulbární neuritidy 

4.1 Oční vyšetření 

4.1.1 Vyšetření očního pozadí 

Oční pozadí je část sítnice přehlédnutelná při vyšetření oftalmoskopem. Je patrná hlava 

zrakového nervu (optický disk) jakožto bělavý lehce povystouplý asi 1,5mm okrouhlý 

terč. Zde se sbíhají nemyelinizovaná vlákna gangliových buněk sítnice (Čihák et al. 

2001). V tomto místě vstupuje na sítnici arteria centralis retinae. Zevně od hlavy 

zrakového nervu je uložena žlutá skvrna (makula lutea), místo nejostřejšího vidění. 

Uprostřed je vkleslá fovea centralis makulae.  

Z oftalmologického hlediska můžeme rozdělit optickou neuritidu podle nálezu na očním 

pozadí na retrobulbární neuritidu, při které se u dvou třetin pacientů (častěji dospělých) 

jeví optický disk normálně. Dále na papilitidu postihující přibližně jednu třetinu 

nemocných, kde je přítomen otok hlavy disku (viz obrázek č. 5). Častější je v dětském 

věku, bývá doprovázenanálezem tzv. plaménkových hemoragií, je patrné vyvýšení 

hlavy optického nervu, hyperémie disku, rozmazání okrajů disku a edém vrstvy 

nervových vláken (viz obrázek č. 6 a 7). Vzácný je nález neuroretinitidy, jedná se o 

spojení papilitidy se zánětem nervových vláken (RNFL) a hvězdicovitou makulou. 

Tento obraz bývá málokdy asociován s demyelinizačním onemocněním (Kanski, 

Bowling, a Nischal 2011).  
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Obrázek č. 5: Fotografie normálního nálezu na očním pozadí. Převzato z Yanoff a 

Duker 2014.  

  

Obrázek č. 6: Fotografie očního pozadí s časným papiledémem. Převzato z Yanoff a 

Duker 2014.  
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Obrázek č. 7: Fotografie edému hlavy zrakového nervu – pozdní pozdní stadium. 

Převzato z Yanoff a Duker 2014.  

 

4.1.2 Vyšetření barvocitu 

Pro hodnocení defektu vnímání barev (dyschromatopsie) se nejběžněji používají 

pseudoizochromatické (zdánlivě stejnobarevné) tabulky. Obsahují body různých barev, 

kdy jedna barva vytváří určitou číslici nebo písmeno. Známé jsou tabulky Ishiharovy 

nebo Hardy-Rand-Rittlerovy, k přesnější verifikaci poruchy barvocitu se používá 

Farnsworthův-Munsellův 100-hue test. Obsahuje několik barevných terčů různé barvy a 

sytosti, které má pacient sestavit do posloupné řady (Kuchynka 2007).  
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Obrázek č. 8: Hardy-Rand-Ritterovy tabule k vyšetření barvocitu Převzato z Yanoff a 

Duker 2014.  

 

4.1.3 Vyšetření zrakové ostrosti 

Zraková ostrost je schopnost oka rozlišit dva body v prostoru nebo na snímku. Při tomto 

vyšetření jsou využívány optotypy. U nás se nejčastěji používají Snellenovy a ETDRS 

(Early Treatment Diabetic Rethinopathy Study) optotypy. Jedná se o tabule s písmeny 

(čísly, znaky, apod.) různých velikostí uspořádanými od největšího po nejmenší, které 

se čtou ze vzdálenosti 6 metrů. Zraková ostrost je obvykle vyjádřena jako zlomek, 

čitatel se rovná vzdálenosti od grafu a jmenovatel je velikost nejmenší přečetné písemné 

řady (Costello 2013). 
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Obrázek č. 9: Snellenovy optotypy. Převzato z Yanoff a Duker 2014.  

 

 

4.1.4 Vyšetření kontrastní citlivosti 

 

Kontrastní citlivost je míra schopnosti vizuálního systému rozlišit objekt proti jeho 

pozadí. U zdravých jedinců kontrastní citlivost koreluje se zrakovou ostrostí, ale 

například při RN může dojít ke snížení kontrastní citlivosti při zachování vizu. 

Používají se buď tištěné tabule (například Ardenovy, Pelli-Robsonovy) s písmeny 

s postupně se snižujícím kontrastem. Druhou možností je počítačový program, kdy jsou 

na monitorech či LCD panelech zobrazeny sinusové mřížky různého kontrastu. Při testu 

SWTC (Sine Wave Contrast Test) jsou na světelných tabulích v několika sloupcích 

seřazené terče, na kterých pacient určuje orientaci pruhů (vertikální, šikmé, 

doprava/doleva) (Costello 2013; Kanski, Bowling, a Nischal 2011). 



40 

 

Obrázek č. 10: Pelli-Robsonovy optotypy k vyšetření kontrastní citlivosti. Převzato 

z Yanoff a Duker 2014. 

 

 

4.2 Zrakové evokované potenciály 

 

Zrakové evokované potenciály (VEP, visual evoked potentials) patří mezi 

elektrofyziologické neinvazivní vyšetřovací metody. Hodnotí odpověď v okcipitálním 

kortexu na opakující se zrakový stimulus, a umožní tak detekci funkčních změn v 

zrakové dráze. Odráží počet funkčních aferentních vláken dosahujících okcipitálního 

striatálního kortexu. Poškození kdekoliv v průběhu zrakové dráhy může změnit 

polyfázickou odpověď (N-P-N komplex) s důrazem na změny vlny P100 (první 

pozitivní vlna po zrakovém stimulu vykresluje se asi 100 ms od podnětu) (Costello 

2013; Galetta et al. 2015).  
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U dětí a nespolupracujících pacientů lze využít flash VEP neboli stimulaci pomocí 

záblesků, avšak pro velkou variabilitu výsledků není rutinně využívána. Častěji se 

setkáváme se stimulací pomocí strukturovaných podnětů (obvykle černobílá 

šachovnice), tzv. pattern reversal VEP. Jedná se o senzitivnější metodu, při kterém jsou 

odpovědi zrakového kortexu méně variabilní a testují zejména parvocelulární svazek. 

Lze testovat celé zrakové pole, nebo jen polovinu (half field pattern reversal VEP) 

(Ambler, Bednařík, a Růžička 2008; Abel, McClelland, a Lee 2019). Při testování full 

field VEP je odpověď určována zejména vjemy z makuly, pro její rozsáhlou okcipitální 

reprezentaci. Vhodnější se jeví multifokální VEP, přičemž jsou nezávisle testovány 

různé lokality zorného pole a umožní posouzení menších skupin axonů zrakové dráhy 

(Costello 2013). Nověji lze použít motion onset VEP, při kterém je naopak testován 

predominantně magnocelulární svazek zrakové dráhy pomocí pohybových stimulů. 

Metoda se používá spíše ve specializovaných laboratořích, a to u pacientů s podezřením 

na RS, ale byly popsány patologické nálezy i u pacientů s neuroboreliózou (Kuba et al. 

2007).  

Prodloužení latence N-P-N komplexu je nejčasnější nález u akutní RN. U většiny 

pacientů mohou změny přetrvávat dlouhodobě, jen u třetiny nemocných dojde 

k normalizaci latence vlny P100 do jednoho roku (Simon J. Hickman et al. 2004). 

Prodloužení latence vlny P100 s zachovalým tvarem N-P-N komplexu je 

charakteristické pro demyelinizaci (Toosy, Mason, a Miller 2014; Costello 2013; Abel, 

McClelland, a Lee 2019), snížení amplitudy je známkou zánětem indukovaného bloku 

vedení, axonální atrofie nebo jejich kombinací a klesá úměrně s horšením zrakové 

ostrosti (Costello 2013). Vyšetření VEP umožní detekovat tzv. silentní léze (abnormální 

nález u nemocných bez klinických projevů RN) (Kale 2016).  

Při akutní RN je senzitivita VEP okolo 70–80 %, u chronických lézí dosahuje 

senzitivita až 100 %, nicméně nerozlišuje etiologii optické neuropatie a je nutné využít 

k přesnému určení diagnózy i další pomocné vyšetřovací metody (Toosy, Mason, a 

Miller 2014; Kale 2016; Simon J. Hickman et al. 2004).  
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Obrázek č. 11: Zrakové evokované potenciály znázorňující prodloužení latence vlny 

P100 na levém oku odpovídající demyelinizačnímu postižení pravého zrakového nervu. 

Latence vlny P 100 vpravo 100,5ms, vlevo 142,0ms, amplituda vlny P100 vlevo 5,0mV, 

vpravo 6,38 mV. Zdroj Neurologická klinika Fakultní nemocnice Olomouc.  

 

 

 

4.3 Elektroretinogram 

 

Elektroretinogram (ERG) je záznam elektrické aktivity sítnice. Prvně byla toto metoda 

použita už v roce 1865 A.F. Holmgrenem, který prokázal, že dochází ke změně 

elektrického potenciálu po dopadu světla na sítnici (Holmgren 1865). Poskytuje 

objektivní informaci o funkční integritě fotoreceptorů a gangliových buněk. Elektroda je 

umístěna na spojivce a monitoruje reakci na specifické stimuly. Lze použít flash 
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stimulaci (pomocí záblesků) k detekci změn v 1. a 2. neuronu zrakové dráhy, nebo 

strukturované podněty pattern ERG k detekci patologie 3. neuronu zrakové dráhy.  

Sítnici můžeme stimulovat celou (full field ERG), nebo jen určité oblasti sítnice 

(multimodální ERG), kdy lze stimulovat více než 250 míst sítnice. Polyfázická odpověď 

je složena z pozitivní vlny P55 a negativní vlny N95. Pro akutní demyelinizaci svědčí 

prodloužení latencí při zachovalé amplitudě. I při ERG lze testovat menší části sítnice 

pomocí multifokálních ERG. U pacientů s RS může být postižen jak zrakový nerv, tak i 

sítnice samotná, přičemž kombinace ERG a VEP umožní lepší lokalizaci léze (Costello 

2013; Ambler, Bednařík, a Růžička 2008).  

 

4.4 Optická koherentní tomografie (OCT) 

 

Jedná se o bezkontaktní, neinvazivní a rychlou zobrazovací metodu, jejíž pomocí 

získáváme průřezy (tomogramy) sítnice. Vyšetření OCT lze připodobnit k 

ultrazvukovému vyšetření, ale místo zvuku využívá světla. Jeden paprsek bílého světla 

je rozdělen na dva pohybující se v kolmých směrech. Paprsky se odrážejí zpět a znovu 

se spojí v děliči paprsků. Následně se měří časové rozdíly v odrazu kontrolního paprsku 

a vyšetřujícího paprsku od jednotlivých vrstev sítnice. OCT používá superluminiscenční 

diodu, která pracuje v oblasti blízké infračervenému světlu, které je asi šestkrát 

koherentnější než bílé světlo (Britze a Frederiksen 2018; Calabresi, Balcer, a Frohman 

2015; Rebolleda et al. 2015). 

Pomocí OCT měříme jednotlivé vrstvy sítnice, přičemž největší důraz je kladen na 

vrstvu nervových vláken (retinal nerve fiber layer-RNFL) a vrstvu gangliových buněk 

sítnice (ganglion cell layer GCL). Poprvé ztenčení RNFL při vyšetření OCT popsal 

Parisi v roce 1999 (Parisi et al. 1999). Ve výzkumných projektech se nověji více 

využívá hodnocení GCL vrstvy, které se jeví ještě specifičtěji a strukturální změny jsou 

zde zjistitelné rychleji než v RNFL. Navíc nedochází k ovlivnění hodnot při akutní RN 

edémem a posoudí lépe axonální patologii (Toosy, Mason, a Miller 2014; Rebolleda et 

al. 2015; Garcia-Martin et al. 2014). 

Vrstva RNFL je složena z nemyelinizovaných axonů gangliových buněk. V akutní fázi 

pacientů s papilitidou může být pomocí OCT zobrazen edém RNFL vrstvy následovaný 
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jejím ztenčením. V případě pacientů s RN bez edému disku dochází v průběhu jednoho 

roku ke ztenčení RNFL vrstvy, zejména v temporálních kvadrantech, nejmarkantnější 

změny jsou patrné v prvních měsících po atace RN. Avšak OCT umožní detekovat i 

subklinické postižení, tzn. u pacientů bez anamnézy RN či očního postižení (Toosy, 

Mason, a Miller 2014; Costello 2013; Calabresi, Balcer, a Frohman 2015; Rebolleda et 

al. 2015). V průměru dochází během půl roku asi k 20 % ztenčení RNFL u pacientů 

s RN, což odpovídá přibližně 20 μm (Toosy, Mason, a Miller 2014; Costello 2013; 

Galetta et al. 2015). Na nepostiženém oku je ztráta RNFL asi 7 μm. Ztenčení RNFL 

vrstvy koreluje se zrakovými funkcemi, jako prediktivní hodnota zrakového postižení 

byla určena tloušťka RNFL pod 75 μm (Galetta et al. 2015).   

Střední korelace existuje i mezi ztenčením RNFL a mírou mozkové atrofie (Toosy, 

Mason, a Miller 2014; Costello 2013; Galetta et al. 2015). Popisován bývá fenomén 

retrográdní transsynaptické degenerace vedoucí ke ztenčení RNFL i u pacientů s lézemi 

zrakové dráhy mimo zrakový nerv, tím by mohl být pochopen i mechanismus difuzní 

ztráty axonů u RS (z distálních a zánětlivě aktivních míst CNS) (Costello 2013).  

Míra ztenčení RNFL koreluje jak s latencí, tak amplitudou vlny P100. Při studii 

s multifokálními VEP byly prokázány největší změny amplitudy v temporální oblasti, 

kde dochází i k největším ztrátám ve vrstvě nervových vláken měřených pomocí OCT 

(Toosy, Mason, a Miller 2014; Costello 2013).  
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Obrázek č. 12: OCT s hodnocením RNFL u pacientky s RN vlevo vstupní RNFL 

s nálezem edému (133 μm), kontrolní snímek za 3 měsíce s výrazným ztenčením RNFL 

(72 μm). Přístroj OCT Spectralis Heidelberg-Engineering. Zdroj: Oční klinika Fakultní 

nemocnice Olomouc. 

  

4.5 Automatická retinální oxymetrie  

 

Automatická oxymetrie sítnice je inovativní zobrazovací technika, která umožňuje 

vypočítat relativní saturaci kyslíku retinální cévy, a tím umožní metabolické a 

strukturální zobrazení sítnice. 

Retinální oxymetr T1 (Oxymap ehf. Reykjavik, Island) je složen ze dvou digitálních 

kamer, optického adaptéru, rozdělovače obrazu a dvou úzkých páskových filtrů. Celé 

zařízení je napojeno na kameru (Topcon, TRC-50DX, Topcon corp. Tokio, Japan), 

kterou jsou získávány v jeden okamžik dva obrázky sítnice o různé vlnové délce 570 

nm a 600 nm.  

 

Obrázek č. 13: Fotografie očního pozadí ve dvou různých vlnových délkách – 570 nm 

(vpravo) a 600 nm (vlevo). Zdroj: Oční klinika Fakultní nemocnice Olomouc.  
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Speciální software (Oxymap analyzer software 2.2.1, verze 3847; Oxymap ehf.) měří 

světlost vybraných bodů na získaných obrázcích. Měření oxymetrie je založeno na 

skutečnosti, že absorbance (barva) krve závisí na saturaci hemoglobinu kyslíkem, 

zatímco sítnicové pozadí je relativně konstantní. Automatický software tedy každému 

bodu na cévě přiřadí hodnotu saturace kyslíku, která je vyjádřena pomocí barevné škály 

(Stefánsson et al. 2019).  
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Obrázek č. 14: Snímek očního pozadí se zobrazením saturace cév pomocí automatické 

retinální oxymetrie. Červená barva představuje arterie, které mají téměř 100 % saturaci 

kyslíku. Zelené odstíny odpovídají přibližné saturaci 60 % (vény). Zdroj: Oční klinika 

Fakultní nemocnice Olomouc. 

 

 

 

Centrální retinální arterie má relativně nízký průtok krve, ale vysoký extrakční poměr 

kyslíku (8 ml kyslíku na 100 ml), což vede k vysokému arterio-venóznímu (A-V) 

rozdílu a nízkému parciálnímu tlaku kyslíku v žilní krvi. Bylo provedeno několik 

normativních studií na zdravé populaci s poměrně konstantními hodnotami jak 

arteriální, tak venózní saturace. Průměrně dosahovala arteriální sauturace (AS) hodnot 

93,1 % a venózní saturace (VS) byla 56,4 %. Směrodatná odchylka ve všech studiích se 

u hodnot pohybuje v rozmezí 3–9 % (Stefánsson et al. 2019).  Mezi faktory ovlivňující 

naměřené hodnoty patří věk, rasa a zvažuje se vliv pigmentace sítnice. Hodnoty 

kyslíkové saturace vzrůstají s větším množstvím pigmentu, v extrémních případech 

přesáhnou saturaci 100 % (jde o problém kalibrace přístroje na základě rozdílné 

pigmentace) (Stefánsson et al. 2019). 
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Používá se již v očním lékařství k posouzení vaskulární okluze (Šínová et al. 2018; 

Osaka et al. 2019), diabetické retinopatie (Šín et al. 2016), věkem podmíněné makulární 

degenerace (Geirsdottir et al. 2014), glaukomu (Olafsdottir et al. 2011) a retinitis 

pigmentosa (Zong et al. 2016). V neurologii byla použita u pacientů s Alzheimerovou 

demencí (Einarsdottir et al. 2015), u nichž byly hodnoty saturace cév významně 

zvýšené ve srovnání se zdravými jedinci. Podobného výsledku dosáhla studie 

nemocných s mírným kognitivním deficitem (Olafsdottir et al. 2018).  

Prvotní data ohledně hodnot saturace retinálních cév u RS pacientů byla publikována 

v roce 2018, kdy tým Einarsdottir srovnával hodnoty nemocných s RS se zdravými 

kontrolami. Zařazeno bylo 8 pacientů s anamnézou prodělané RN. VS kyslíkem byla 

signifikantně zvýšena u pacientů s RS ve srovnání se zdravými jedinci. V naší pilotní 

studii jsme vyšetřovali pacienty s akutní RN, prokázali jsme zvýšení A-V diference na 

postiženém oku nemocných (Svrčinová et al. 2018).  

 

4.6 Ultrazvukové vyšetření (UZ) 

 

Jedná se o neinvazivní vyšetřovací metodu používající zvukové vibrace o frekvenci nad 

20 kHz, v běžné praxi se využívá frekvence mezi 3-10 MHz. Ultrazvukové kmity jsou 

tvořeny piezoelektrickým krystalem, který zpětně detekuje odražené vlnění. Na rozhraní 

dvou tkání s rozlišnými akustickými vlastnostmi se část vlnění odrazí a vzniká tzv. 

echo. Ultrazvukový signál je oslabován absorpcí, která se zvětšuje tím, čím vyšší je 

použita frekvence (Ambler, Bednařík, a Růžička 2008). Při zobrazení orbity a 

zrakového nervu můžeme využít jak B-mód (brightness mode, dvojrozměrný obraz) 

ke zhodnocení anatomie orbity, tak i Dopplerovské vyšetření ke zhodnocení 

průtokových parametrů v oftalmické arterii.  

V průběhu akutní RN bylo popsáno ztluštění a zneostření zrakového nervu. Výsledky 

měření průtokových parametrů u pacientů s RN nejsou zcela konzistentní, pro 

hodnocení je stěžejní mezi stranové srovnání pro velkou interindividuální variabilitu. 

Při UZ vyšetření získáme maximální systolickou rychlost (PSV, peak systolic velocity) 

a maximální diastolickou rychlost (EDV, end-diastolic velocity). Tyto hodnoty 

použijeme pro výpočet rezistenčního indexu (RI) pomocí vzorce RI = (PSV - EDV) / 
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PSV (Planiol, Pourcelot, a Itti 1973) a pulsatilního indexu (PI) pomocí vzorce PI = 

(PSV - EDV) / Vmean, kde Vmean = 1/3 (PSV / EDV) + EDV (Gosling a King 1974).  

Ztluštění zrakového nervu v průběhu akutní RN může vést ke kompresi oftalmické 

arterie se zvýšením RI, což bylo potvrzeno v několika publikacích (Hradílek et al. 2009; 

Karaali et al. 2003). Některé rešerše uvádí průtok krve oftalmickou cirkulací beze 

změny (Karami et al. 2012). 

 

4.7 Magnetická rezonance (MR) 

 

MR je nejdůležitější z pomocných vyšetřovacích metod pro di agnostiku a diferenciální 

diagnostiku RN a ke sledování průběhu onemocnění. U pacientů s RN by měl být 

pomocí MR zobrazen mozek se sekvencemi zaměřenými na orbity a krční míchu.   

V současné době se jako základní protokol provádí T2 vážený obraz, nativní a 

postkontrastní T1 vážený obraz a FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) 

sekvence. Zobrazené orbity mohou být zatíženy artefakty z okolní tkáně bohaté na tuky, 

které jsou při MR vyšetření hypesignální. S použitím inovativních technik jako STIR 

(short T1inversion recovery, sekvence s potlačením tuku) či DTI (diffusion tensor 

imaging) se zlepšují možnosti zobrazení zrakového nervu.  

Přibližně u 95 % pacientů lze pomocí MR mozku a orbit s gadoliniem prokázat 

zánětlivou aktivitu v optickém nervu. Během relapsu RN bude na STIR sekvencích 

bude patrné vychytávání gadolinia ve zrakovém nervu na T1 váženém obraze a na T2 

vážených obrazech bude zrakový nerv hyperintenzní (Toosy, Mason, a Miller 2014; 

Abel, McClelland, a Lee 2019). V optickém nervu nenacházíme hypointenzní léze v T1 

vážených obrazech jako známku chonických lézí. Vychytávání kontrastu ve zrakovém 

nervu může být patrno i po měsíci od rozvoje příznaků a dokonce přetrvává i u pacientů 

se zlepšením zrakových funkcí (Simon J. Hickman et al. 2004).  

Při zobrazení optického nervu lze využít pokročilé, povětšinou výzkumné metody, které 

jsou citlivější a dokážou lépe kvantifikovat patologické léze. Magneticko-rezonanční 

spektroskopie (MRS) sleduje signály z metabolitů, jako například N-acetyl-aspartátu 

(NAA) jako markerů axonální integrity a demyelinizace. Myelin water imaging (MWI) 



50 

 

a magnetic transfer imaging (MTI, zobrazení magnetizačního transferu) jsou citlivé 

metody, kdy dochází po aplikaci specifického prepulzu k ovlivnění volných a vázaných 

protonů na makromolekuly (například na myelin). Tím nám může poskytnout in vivo 

informace o obsahu myelinu v CNS. Pomocí zobrazení DTI zkoumáme integritu 

nervových traktů, proto je často používaná ke zhodnocení zrakové dráhy (Galetta et al. 

2015; Manogaran et al. 2016). Funkční magnetická rezonance (fMRI) používá techniku 

BOLD (blood oxygen level dependent) detekující oblasti, které mají po specifické 

stimulaci (v tomto případě zrakové) větší lokální průtok krve a větší neuronální aktivitu 

oproti klidovému stavu. Z výsledků studií fMRI je patrné snížení aktivity ve zrakovém 

kortexu u pacientů po RN (Toosy, Mason, a Miller 2014).  

Nález na MR mozku, a zejména pak nález na krční míše, může predikovat riziko 

rozvoje definitivní RS po atace RN  („Multiple Sclerosis Risk after Optic Neuritis: Final 

Optic Neuritis Treatment Trial Follow-Up" 2008; Abel, McClelland, a Lee 2019; Beck 

et al. 2003; Mamarabadi et al. 2011). Blíže viz kapitola Riziko konverze do RS. 

 Pro RS jsou typická hyperintenzívní ložiska oválného tvaru s velikostí alespoň 3 mm 

uložené v bílé hmotě mozkové periventrikulárně, juxtakortikálně a infratentoriálně na 

T2-vážených řezech a ve FLAIR sekvencích. Akutní zánětlivá ložiska se zobrazují jako 

hyperintenzní ložiska na T1 vážených řezech po nitrožilním podání gadolinia, které 

přestupuje přes porušenou hematoencefalickou bariéru. Chronická ložiska s úplnou 

ztrátou axonů jsou v T1 vážených sekvencích hypointenzívní a označují se jako tzv. 

black holes. (Abel, McClelland, a Lee 2019; Toosy, Mason, a Miller 2014).  

Diagnostická McDonaldova kritéria pro RS byla poprvé zveřejněna v roce 2001, nyní 

platí revidovaná verze z roku 2017 (Thompson et al. 2018). Jejich cílem je zlepšit 

senzitivitu a specificitu diagnostiky RS. Kritéria zahrnují klinické, radiologické a 

laboratorní vyšetření potřebné k průkazu šíření demyelinizace v čase a prostoru. 

V tabulkách jsou shrnuty kritéria nálezu na MR ke splnění diagnózy RS. Léze 

zrakového nervu nepatří dle platných kritérií mezi typickou lokalizaci lézí při RS. Dle 

McDonaldových kritérií pacient s typickou RN a normální MR mozku nemá RS (Abel, 

McClelland, a Lee 2019).  
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Tabulka č. 4: Určení diseminace v čase a prostoru dle nových McDonaldových kritérií, 

upraveno dle Toosyho (Toosy, Mason, a Miller 2014). 

2010 McDonald MR kritéria: Diagnóza RS u pacientů s RN 

Diagnóza vyžaduje diseminaci v čase a prostoru. 

Diseminace v prostoru  

Alespoň jedna léze detekovaná na T2-váženém obraze na přinejmenším 

dvou ze čtyř míst: juxtakortikálně, periventrikulárně, infratentoriálně a 

míšní léze. 

Diseminace v čase  

 Nová T2 léze nebo gadolinium enhancující léze na novém MR 

zobrazení ve srovnání s předchozími skeny získaným kdykoli po 

nástupu příznaků; 

 nebo  

MR nález zobrazující jak gadolinium enhancující, tak neenhancující 

léze, které nezpůsobují klinické příznaky (tzn. asymptomatické léze). 

 

Tabulka č. 5: Určení diseminace v čase a prostoru dle nových McDonaldových kritérií, 

upraveno dle Thompsona et al. 2018 (Thompson et al. 2018).  

2017 McDonald kritéria určení diseminace v prostoru a čase pomocí MR 

u pacienta s klinicky izolovaným syndromem (například RN) 

Diseminaci v prostoru lze prokázat jednou nebo více T2-hyperintenzivními 

lézemi, které jsou charakteristické pro RS ve dvou nebo více ze čtyř oblastí 

CNS:  

periventrikulární, kortikální nebo juxtakortikální a infratentoriální léze mozku 

a míchy. 

Diseminace v čase lze prokázat současnou přítomností gadolinium 

enhancujících a neenhancujích lézí kdykoli nebo pomocí nové MR s novou T2 

hyperintenzní   

nebo  

gadolinium enhancující lézí v porovnání s původními snímky. 
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4.8 Likvorologické vyšetření 

 

Vyšetření mozkomíšního moku patří ke standardním vyšetřením nezbytným 

k diferenciální diagnostice onemocnění. Byl vytvořen panel laboratorních likvorových 

vyšetření zahrnující kvantitativní a kvalitativní cytologii, základní biochemické 

vyšetření, měření koncentrace albuminu, vyšetření intratékální syntézy imunoglobulinů 

(Ig) ve třídě IgA, IgM a IgG, izoelektrickou fokusaci k stanovení počtu oligoklonálních 

IgG pásů (OCB) (Toosy, Mason, a Miller 2014; Wilhelm a Schabet 2015). Můžeme 

stanovit i přítomnost lehkých řetězců imunoglobulinů kappa a lambda. Za pozitivní 

nález prokazující intratékální syntézu je nález 2 a více OCB. (Toosy, Mason, a Miller 

2014; Zeman 2018). V rámci širší diferenciální diagnostiky se používá vyšetření 

přítomnosti protilátek proti infekčním agens, vyšetření přítomnosti patologické DNA 

metodou PCR, stanovení paraneoplastických protilátek nebo protilátek proti např. 

AQP4, v neposlední řadě vyšetření průtokovou cytometrií k vyloučení např. lymfomu 

nebo neurosarkoidózy. 

Klasifikace nálezu oligoklonální syntézy (OCB), upraveno dle Zemana 2018. 

Typ 1  IgG se nevyskytují ani v séru ani likvoru 

Typ 2  OCB se vyskytují pouze v likvoru (více než 2 pásy IgG) 

Typ 3   OCB v séru i likvoru, a navíc OCB pouze v likvoru 

Typ 4  OCB shodné v likvoru a séru 

Typ 5  monoklonální pásy, obraz paraproteinu 

 

Po vydání nových McDonaldových kritérií pro diagnostiku RS v roce 2017 nhrazuje 

průkaz intratékální syntézy imunoglobulinů podmínku přítomnosti diseminace v čase a 

tím se jeho význam opět dostává do popředí (Thompson et al. 2018). 

Kvantitativní cytologické vyšetření u pacientů s RN v rámci demyelinizace může být 

zcela normální, většinou ale nacházíme mírnou pleiocytózu, kvalitativní cytologický 

obraz bývá rovněž v normě. V období ataky bývá přítomen obraz mírného serózního 

zánětu s lymfocytární až lymfo-monocytární pleiocytózou, typická je přítomnost 

plazmocytů. Proteinorhachie je normální nebo lehce zvýšená, chloridy i glukóza bývají 

v normě (Zeman 2018).  
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5. Cíle disertační práce 

Cílem práce bylo vyšetřit pacienty s unilaterální RN do 3 měsíců od začátku příznaků 

onemocnění. V rámci pilotní studie jsme zkoumali změny v tloušťce RNFL a současně 

saturací retinálních cév kyslíkem (arteriální, žilní a A-V rozdíl) v postiženém oku. 

Dalším cílem bylo zhodnocení změn výše uvedených parametrů v porovnání s okem 

zdravým a se skupinou zdravých kontrol.  

 

Záměrem extenze studie bylo zhodnocení změn sledovaných markerů v době ataky RN 

a v časovém odstupu od relapsu s posouzením změn těchto parametrů. 
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6. Změny kyslíkové saturace a vrstvy nervových buněk sítnice u 

pacientů s retrobulbární neuritidou – pilotní studie 

Svrčinová Tereza, Mareš Jan, Chrapek Oldřich, Šínová Irena, Rybariková Martina, 

Otruba Pavel, Kaňovský Petr a Šín Martin. Changes in oxygen saturation and the 

retinal nerve fibre layer in patients with optic neuritis - a pilot study. Acta Ophthalmol 

(Copenh). květen 2018;96(3): e309–14. IF 3,153 

6.1 Úvod 

Retrobulbární neuritida je zpravidla jednostranně probíhající akutní (jindy chronické 

nebo subklinické) onemocnění zrakového nervu, projevující se poklesem zrakových 

funkcí (zraková ostrost, zorné pole, barvocit, citlivost na kontrast) a relativním 

aferentním pupilárním defektem postiženého oka. Může mít řadu příčin, ale nejčastěji 

souvisí s roztroušenou sklerózou (RS) (Cramer et al. 2015). U 15–20 % pacientů s RS je 

první klinickou manifestací onemocnění právě RN a téměř polovina pacientů prodělá 

RN v průběhu onemocnění (Berg et al. 2015). Dlouho se u pacientů s RS soustředil 

zájem zejména na zánětlivou složku onemocnění, nicméně v poslední době se pozornost 

zaměřuje na neurodegeneraci a axonální ztrátu, která koreluje se stupněm trvalého 

očního poškození po proběhlé RN (Henderson et al. 2011). 

Sítnice obsahuje nemyelinizované gangliové buňky a je tudíž vhodnou strukturou k 

posouzení axonální ztráty (Hu, You, a Zhang 2015). Podle novějších studií je OCT 

považováno za nadějnou metodu k monitorování neurodegenerace (Costello 2011). 

Automatická retinální oxymetrie je metoda využívána k posouzení kyslíkové saturace 

arterií a vén sítnice, kterou zavedl Hardarson et al. (Hardarson et al. 2006). Tato metoda 

umožňuje detekci metabolických změn a používá se pro široké spektrum onemocnění 

sítnice. Předpokládali jsme, že RN je spojena se změnami kyslíkové saturace retinálních 

cév a že tyto funkční změny budou korelovat s následnými strukturálními změnami v 

tloušťce RNFL. 

6.2 Soubor pacientů 

Do souboru bylo zařazeno 32 pacientů s RN průměrného věku 34 ± 9 let, poměr mužů a 

žen v souboru byl 10/22. Žádnému z pacientů nebyly před vyšetřením podávány 

systémové kortikoidy. U 10 pacientů byla ataka RN v rámci již diagnostikované relaps 

remitentní RS a 22 pacientů prodělalo ataku RN jako primomanifestaci onemocnění 
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(klinicky izolovaný syndrom). Soubor byl porovnán s 28 zdravými dobrovolníky bez 

anamnézy zrakových obtíží průměrného věku 32 ± 7 let, u nichž byl poměr mužů a žen 

8/20. Shrnutí demografických dat viz tabulka číslo 1. Vyřazeni byli pacienti 

s anamnézou diabetu, glaukomu, věkem podmíněnou makulární degenerací, kataraktou, 

refrakterní oční vadou větší než +/- 6 dioptrií. Dále nebyli zařazeni pacienti 

s anamnézou oční operace nebo traumatu. U vyšetřených pacientů byla potvrzena RS 

podle tehdy platných McDonaldových kritérií (Polman et al. 2011). 

 

Tabulka č. 1: Shrnutí demografických dat subjektů pilotní studie 

  

Soubor 

zdravých 

kontrol  

(n = 28) 

Soubor 

pacientů s RN 

(n = 32) p-hodnota 

Věk 

(roky) 

Průměr ± SD 32 ± 7 34± 9 

0.545 Medián 30 32 

min–max 24-43 20-54 

pohlaví muži/ ženy 8/20 10/ 22 

1  

 

(29 % / 71 %) (31 % / 69 %) 

    

SD– směrodatná odchylka, RN retrobulbární neuritida, n– počet 
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6.3 Metodika práce 

Provedli jsme prospektivní studii pacientů s RN vyšetřených na Neurologické a Oční 

klinice Fakultní nemocnice Olomouc v letech 2015–2017. Všichni účastníci podepsali 

informovaný souhlas s účastí ve studii v souladu se zásadami Helsinské deklarace. 

Vyšetření OCT, automatickou retinální oxymetrii a zrakové evokované potenciály 

podstoupili pacienti s unilaterální RN nejpozději do 3 měsíců od rozvoje příznaků a 

zdraví, věkem a pohlavím shodní dobrovolníci. Hodnotili jsme pacientovo postižené 

oko, pacientovo nepostižené oko a třetí skupinu tvořily zdravé kontroly.  

Optická koherentní tomografie 

Pro zobrazení RNFL vrstvy sítnice byl použit přístroj Cirrus HD-OCT model 4000 

software verze 5.2.0.210., (Carl Zeiss Meditec, Dublin v Kalifornii, USA). Přístroj je 

schopen zaznamenat oční pohyby pomocí skenovacího laserového oftalmoskopu 

(TrueTrac®; Heidelberg-Engineering, Heidelberg, Německo). Software se přizpůsobuje 

očním pohybům, což usnadňuje a zlepšuje možnost vyšetření.  

Pro správnou reprodukovatelnost jednotlivých měření musí být sken dobře centrován na 

hlavu zrakového nervu, z kruhové výseče velikosti 3,45 nm je graficky zpracována 

hodnota RNFL a postprocesorově je vytvořena linie normativních hodnot pro daný věk 

a pohlaví. Sledovací studie byla provedena pomocí režimu automatického opakovaného 

reskenování. Před měřením byla zornice rozšířena na průměr přibližně 5 mm s použitím 

1% tropikamidových očních kapek (Mydriacyl; S.A. Alcon-Couvreur N.V., Puurs, 

Belgie). 

Automatická retinální oxymetrie 

Ve studii byl použit přístroj Oxymap T1 (Oxymap ehf. Reykjavik, Island), který je 

složen ze dvou digitálních kamer, speciálního optického adaptéru, rozdělovače obrazu a 

dvou úzkých páskových filtrů. Celé zařízení je připojeno na standardní sítnicovou 

kameru (Topcon, TRC-50DX, Topcon Inc., Tokio, Japonsko), kterou se měří nasycení 

hemoglobinu kyslíkem v cévách sítnice. Jsou získávány dva obrázky sítnice o různé 

vlnové délce – 570 nm a 600 nm.  

Podrobnosti o zařízení jsou popsány v kapitole „Automatická retinální symetrie“. 

Speciální oxymetrický software (Oxymap analyzer software) měří světlost vybraných 

bodů na získaných obrázcích v obou vlnových délkách. Body měření jsou softwarem 

umístěny na velké cévy a sítnicové pozadí podél cév. Software určuje průměr cévy 
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počítáním počtu pixelů na průřezu cévy. Cévy, které měly průměr menší než 8,0 pixelů 

(přibližně 75 mikronů), nebyly hodnoceny. Retinální oxymetr je kalibrován, aby získal 

hodnoty saturace, které jsou opakovatelné a citlivé na změny v nasycení hemoglobinu 

kyslíkem. U všech pacientů byla použita standardizovaná technika. Vyšetřovali jsme 

v zatemněné místnosti (Hardarson et al. 2006; 2009), pořídili jsme snímky fundu v 50° 

poli zaměřeném na temporální okraj optického disku s intenzitou záblesku světla 50 Ws.  

Analýzy snímků byly provedeny dle standardizovaného protokolu (Oxymap protokol 

pro pořízení a analýzu snímků oxymetrie přístroje Oxymap T1; Oxymap ehf), kdy byla 

vybrána oblast měření dvěma soustřednými kruhy o průměru 1,5krát a 3krát větší než 

průměr optického disku (viz obrázek). Zpracována byla data z cév sítnice s více než 8 

pixely na šířku a segmenty o minimální délce 100 pixelů. U větvených cév se měřila 

výchozí (mateřská) větev. Pokud tato mateřská céva měřila na délku méně než 100 

pixelů, zvolila se jedna z dílčích rozvětvených cév. Při křížení cév se zvolil distální 

segment. Pokud měl tento segment na délku méně než 100 pixelů, byla pro měření 

zvolena proximální část.  

Obrázek č. 15: Oblast měření ohraničena dvěma soustřednými kruhy s průměrem 

1,5 a 3 mm. Zdroj Oční klinika Fakultní nemocnice Olomouc. 
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Všechny analýzy byly provedeny za použití softwaru Oxymap Analyzer (verze 3.1.4, 

Oxymap ehf, Reykjavik, Island) zkoušejícím, který byl vůči protokolu studie zaslepený. 

Celková kyslíková saturace sítnice byla vypočítána jako součet všech měření kyslíkové 

saturace sítnice vynásobený průměrem každé cévy čtvrtou mocninou, dále vydělen 

součtem průměrů všech cév ve čtvrté mocnině (Feke et al. 1989; Traustason et al. 

2011).  

 

 

S = saturace n-tého cévního segmentu  

d = průměr n-tého cévního segmentu 

 

Zrakové evokované potenciály:  

Vyšetření bylo provedeno ze vzdálenosti 100 cm od přístroje Metronic Keypoint®, 

Minneapolis, USA. Všechny subjekty ve studii podstoupily monokulární stimulaci, byla 

použita pattern reversal stimulace se vzorem šachovnice při frekvenci 2 Hz. Síť elektrod 

byla umístěna na pozice Fz, Oz a laterálně (vpravo a vlevo), impedance se udržovaly 

pod hranicí 5 kOhm. Fixační bod byl během stimulace umístěn do středu obrazovky. 

Zaznamenali jsme sérii hodnot N75, P100 a N135. Poté jsme změřili latenci a amplitudu 

prvního pozitivního komplexu (vlna P100), oba parametry se hodnotily individuálně. Za 

abnormální byla považována hodnota větší než 118 ms nebo asymetrie větší než 6 

v případě hodnocení latence vlny P100.  

U pacientů s RS běžně dochází během vyšetření VEP k prodloužení latence vlny P100 s 

relativním zachováním amplitudy u oka postiženého RN (Kolappan et al. 2009). Snížení 

amplitudy vlny P100 reflektuje funkční poškození vedení zrakovým nervem (Galetta et 

al. 2015). U části pacientů s RN lze prokázat změny v amplitudě vlny P100 již při 

propuknutí onemocnění, v práci Jenkinse et al. byla popsána korelace mezi tíží RN a 

snížením amplitudy vlny P100 při vyšetření VEP (Jenkins et al. 2009).  Amplituda 

může vykazovat určitou míru zlepšení během 3–4 měsíců po atace RN, zřejmě vlivem 
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regrese edému. Latence však zůstává prodloužena v důsledku demyelinizace (Galetta et 

al. 2015).  

Statistická analýza 

Data byla statisticky zpracována po zrakové kontrole hodnotitele. Ke statistickému 

zpracování byl použit statistický software IBM SPSS Statistics 23, grafy byly vytvořeny 

v programu Statistica 12. Všechny testy byly provedeny na hladině významnosti 0,05. 

Normalita byla testována Shapiro-Wilkovým testem. Všechna data (kromě hodnot 

RNFL) měla normální rozložení, proto byla reprezentována jako průměr a standardní 

odchylka (SD). Hodnoty RNFL byly popsány pomocí mediánu, 1. a 3. kvartilu a 

analyzovány neparametrickým Kruskal-Wallisovým testem a Mann-Whitney U-testem. 

Rozdíly mezi třemi nezávislými skupinami byly analyzovány pomocí testu ANOVA 

nebo Kruskal-Wallis a post hoc testů s Bonferroniho korekcí. Rozdíly mezi dvěma 

nezávislými skupinami byly stanoveny pomocí T-testu nebo Mann-Whitney U-testu. 

Fisherův exaktní test byl použit k analýze kategorických dat. Korelace byla ověřena 

pomocí Pearsonova korelačního koeficientu.  

6.4 Výsledky 

 

V rámci studie bylo hodnoceno 60 subjektů, z toho 32 pacientů a 28 zdravých kontrol. 

Vyšetření OCT, VEP a oxymetrie byla provedena u 32 pacientů s CIS nebo RRMS (22 

žen, 10 mužů; medián věku 32,5 let) a 28 zdravých kontrolních subjektů (20 žen, 8 

mužů; medián věku 30 let). Mezi těmito dvěma skupinami nebyly za použití T-testu 

zjištěny žádné statisticky signifikantní demografické rozdíly. Demografická data jsou 

uvedena v tabulce 1. 

Data o sledovaných subjektech studie byla rozdělena do tří skupin: postižené oči, zdravé 

oči a kontrolní subjekty (HCs). Rozdíl mezi těmito skupinami byl analyzován, viz 

tabulka 2.  

Ve skupině postižených očí byla latence a amplituda VEP signifikantně vyšší než ve 

skupině zdravých očí a kontrol – (latence VEP p < 0,0001; amplituda p = 0,0003 

Bonferroniho post hoc testy), viz obrázek 1. Mezi arterio-venózní diferencí u 

postiženého oka a zdravého oka byl statisticky signifikantně vyšší rozdíl (34,2 ± 4,7 vs. 

31,3 ± 4,6, p = 0,044; Bonferroniho post hoc testy), viz obrázek 2. 
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 Nebyl zjištěn žádný rozdíl v kyslíkové saturaci retinálních cév ani v tloušťce vrstvy 

nervových vláken sítnice v postiženém oku ve srovnání s nepostiženým okem a 

kontrolami. Forma RS výsledky neovlivnila. V tloušťce RNFL u postiženého oka ve 

srovnání s nepostiženým okem a kontrolami nebyl žádný statisticky signifikantní rozdíl.  

Nebyla zjištěna korelace mezi hodnotami retinální kyslíkové saturace a hodnotami VEP 

u pacientů s RN (postižené i nepostižené oko). Nicméně mezi hodnotami kyslíkové 

saturace cév retiny a hodnotami VEP byla nalezena korelace u zdravých kontrol (viz 

tabulka 3). 
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Tabulka 2. Skupinové srovnání zjišťovaných parametrů 

  

postižené oči  
(n = 32) 

zdravé oči (n = 32) kontroly (n = 28) 

p 

Bonferroni post hoc tests 

Mean SD Mean SD Mean SD 
postižené vs. 

zdravé oči. 
postižené vs. 

kontroly 
zdravé vs. 

kontroly 

RNFL (µm) 96,5* 87,5-101,0** 89,0* 81,5-100,0** 92* 87,5-96,5** 0,270
a       

VEP latence 

(ms) 
126,7 19,7 105,9 11,1 96,0 3,3 <0,0001

b <0,0001 <0,0001 0,019 

VEP 
amplituda 

(mV) 
3,04 2,47 4,52 2,15 5,75 2,37 

0,0001 
0,0003 0,011 0,159 

AS (%) 98,0 3,1 97,2 3,7 96,4 2,9 0,179
b       

VS (%) 63,7 5,4 65,9 5,5 64,0 4,9 0,193
b       

A-V (%) 34,2 4,7 31,3 4,6 32,5 4,9 0,048
b 0,044 0,439 1,000 

 

Tabulka ukazuje průměrné hodnoty zkoumaných parametrů (vrstva nervových buněk sítnice [RNFL] v µm; vizuální evokované potenciály 

[VEP] P100 vlna latence v ms a amplituda v mV; arteriální saturace [AS] v %; venózní saturace [VS] v %; a arteriovenózní diference [A-

V] v %), spolu se standardní odchylkou (standard deviation, SD) a p hodnotou statistických testů. Další zkratky: PAE – pacientovo 

postižené oko, PUE – pacientovo nepostižené oko, HCs – zdravé kontroly. Poznámky: *median, **první a třetí kvartil, a Kruskal-Wallis 

test, b ANOVA test, c Mann–Whitney U-test.
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Tabulka č. 3. Korelace mezi saturací kyslíkem a VEP latencí a amplitudou 

  

Postižené oči (n = 32) Zdravé oči (n = 32) Kontroly (n =28) 

VEP 

latence 

VEP 

amplituda 

VEP 

latence 

VEP 

amplituda 

VEP 

latence 

VEP 

amplituda 

AS 

(%) 

r = 0,308 

(p=0,087) 

r = - 0,24 

(p=0,185) 

r = 0,18 

(p=0,921) 

r = - 0,157 

(p=0,392) 

r = 0,262 

(p=0,178) 

r = - 0,046 

(p=0,815) 

VS 

(%) 

r = 0,148 

(p=0,418) 

r = - 0,1 

(p=0,586) 

r = 0,141 

(p=0,441) 

r = - 0,061 

(p=0,741) 

r = - 0,324 

(p=0,093) 

r = 0,4 

(p=0,035) 

A-V 

(%) 

r = 0,02 

(p=0,911) 

r = - 0,35 

(p=0,85) 

r = 0,11 

(p=0,549) 

r = - 0,074 

(p=0,688) 

r = 0,475 

(p=0,11) 

r = - 0,425 

(p=0,24) 

 

Tabulka ukazuje korelaci mezi zrakovými evokovanými potenciály (VEP) a arteriální 

saturací (AS) v %; venózní saturace (VS) v %; a arteriovenózní diference (A–V) v %; 

údaje vyznačené tučně jsou statisticky signifikantní. VEP hodnoty: latence vlny P100 v 

ms, P100 amplituda v mV. Další zkratky: HCs – zdravé kontroly, p-hodnota, r-

koeficient korelace 
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Obrázek č 1. VEP latence ve srovnání tří skupin 

 Průměr 

 Průměr±SmOdch 

 Průměr±1,96*SmOdch 

postižené oči zdravé oči kontroly

skupina

80

90

100

110

120

130

140

150

160

170
V

E
P

1

Souhrnný krabicový graf na obrázku ukazuje hodnoty latence vlny P100 u pacientů a 

zdravých kontrol. Tlustá horizontální čára ukazuje mediány, box ukazuje interkvartilní 

rozsah. Latence vlny P100 pacientů se postiženým okem vykazuje signifikantně vyšší 

hodnoty ve srovnání se zdravým okem a zdravými kontrolami, hodnoty latencí pro 

zdravé oko jsou signifikantně vyšší než u skupiny zdravých kontrol (p < 0,05). 
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Obrázek č. 2 Arteriovenózní diference u pacientů a zdravých kontrol. 

 Průměr 

 Průměr±SmOdch 

 Průměr±1,96*SmOdch 

postižené oči zdravé oči kontroly

skupina

20
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24
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 1

 Souhrnný krabicový graf na obrázku srovnává arteriovenózní diference (A–V; uvedeno 

v %) u pacientů a zdravých kontrol. Zbývající konvence viz obrázek 1. Postižené oči 

mají významně vyšší průměrnou hodnotu A–V ve srovnání se zdravýma očima, p = 

0,044. 

6.5 Diskuse 

 

Výsledky naznačují, že u pacientů s RN dochází ke změnám v kyslíkové saturaci cév a 

automatická retinální oxymetrie by mohla být další užitečnou vyšetřovací metodou. 

V době publikace tohoto článku se jednalo o druhou práci popisující použití oxymetrie u 

pacientů s RS po sdělení Lucera (Lucero et al. 2015).  

Naše pilotní studie je zaměřena na akutní stadium RN. Výsledky analýzy VEP jsou 

konzistentní s dříve publikovanými články (Kjaer 1983). Signifikantní prodloužení 

latence vlny P100 nemocných očí ve srovnání s vyšetřením zdravých kontrol a zdravých 

očí pacientů s RS ukazuje, že VEP je velmi citlivou metodou hodnocení akutní fáze RN. 
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Změny v amplitudě vlny P100 naznačují, že lze tuto metodu použít pro detekci časných 

funkčních změn v axonech zrakového nervu. 

Hodnoty RNFL jsou zvýšené u postižených očí RN ve srovnání s okem nepostiženým a 

kontrolami, ačkoliv nedosáhly statisticky signifikantní úrovně. Tyto výsledky jsou 

v souladu s dříve publikovanými reporty, v nichž bylo OCT použito u pacientů s RS a 

NMOSD ke kvantifikaci poškození RNFL a vrstvy gangliových buněk (Manogaran et 

al. 2016). Optická koherentní tomografie je vhodnější pro zhodnocení pozdějšího stadia 

onemocnění (Lamirel, Newman, a Biousse 2009; Pro et al. 2006).  

Podle práce Mohana et al. (Mohan et al. 2016) mohou změny v tloušťce RNFL způsobit 

artefakty v měření oxymetrie na základě změn v odrazivosti. To je možné vysvětlení 

signifikantního rozdílu ve výsledcích zaznamenaného pouze u arteriovenózní diference. 

Pokud by byly přítomny artefakty na základě změn v odrazivosti, lze očekávat, že 

takové artefakty se vzájemně ruší a pouze A–V zůstává neporušena. V naší studii 

nebyly detekovány signifikantní změny u tloušťky RNFL, takže předpokládáme, že 

výsledky tímto ovlivněny nejsou. 

Analýza výsledků retinální oxymetrie ukázala statisticky signifikantní změny v A–V 

diferenci ve skupině postižených očí ve srovnání se zdravýma očima (34,2 % vs. 31,3 

%). Zjevná tendence k nižší A–V diferenci byla pozorována i ve skupině zdravých 

kontrol (postižené oči vs. HCs; 34,2 % vs. 32,5 %), ale tento rozdíl nedosáhl statisticky 

významné úrovně. Zdravé oko nemocného je pro vyhodnocení saturace sítnice 

vhodnější než zdravé kontroly, navíc je vždy dostupnější k dalšímu vyšetřování a 

výsledky nemohou být ovlivněny interindividuální variabilitou cévního řečiště a 

průtoku. Je zajímavé, že hodnoty A–V diference vykazují stejný trend jako hodnoty 

RNFL (zvýšené u skupiny postižených očí a snížené u skupiny zdravých očí ve srovnání 

s kontrolami). Vzhledem k dosažení statisticky signifikantní hodnoty se A–V diference 

se zdá být v akutním stadiu RN citlivějším parametrem. 

V akutní fázi RN lze očekávat zvýšený tlak ve zrakovém nervu a lze očekávat změny v 

průtoku krve v cévách sítnice v důsledku zánětlivých změn. Výsledky ohledně 

průtokových parametrů u pacientů s RN nejsou zcela konzistentní, pro hodnocení je 

opět stěžejní mezistranové srovnání pro velkou interindividuální variabilitu. Akarsu et 

al. uvedl poškozenou hemodynamiku, zejména v a. centralis retinae a a. ciliaris 

posterior u pacientů po RN (Akarsu, Tan, a Kendi 2004). Změnu průtoku krve popsala 
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Modrzejewska et al., která také zjistila klesající parametry rychlosti průtoku krve a 

vaskulární rezistenci v a. centralis retinae a a. ciliaris posterior (Modrzejewska, 

Karczewicz, a Wilk 2007). Odlišné výsledky publikoval Hradílek et al., který zjistil 

zvýšenou maximální systolickou rychlost a rezistenci během akutní unilaterální RN u 

pacientů s RS (Hradílek et al. 2009). Také tým Karaaliho et al. zjistil zvýšenou 

maximální systolickou rychlost a konečnou diastolickou rychlost u pacientů s RN 

(Karaali et al. 2003). Některé publikace uvádí průtok krve beze změny (Karami et al. 

2012). Na základě těchto informací je obtížné stanovit jednoznačné vysvětlení změn 

v kyslíkové saturaci sítnice v souvislosti se změnami rychlosti a objemu průtoku krve v 

sítnici.  

Domníváme se, že by rozdíly v A–V diferenci mohly být spíše vysvětleny změnami ve 

spotřebě kyslíku v sítnici. Atrofie nervových buněk by měla vést ke snížení A–V 

diference. Mechanismus je stejný jako u jiných atrofií, například u retinitis pigmentosa, 

glaukomu a Alzheimerovy choroby (Olafsdottir et al. 2011; Einarsdottir et al. 2015; 

Eysteinsson et al. 2014). Na druhou stranu zvýšená A–V diference u akutní RN může 

naznačovat vyšší metabolické požadavky sítnice. Vrstva RNFL může být ovlivněna 

axonálním zánětem a zpětně může vést ke zvýšeným metabolickým nárokům 

gangliových buněk a jejich spotřebě kyslíku, jak je popsáno v experimentu optické 

neuritidy u modelu myší (Shindler et al. 2008). Kvůli umístění gangliových buněk 

přispívají metabolické změny zejména ke změnám v oxymetrii sítnice. Do budoucna by 

bylo zajímavé vyhodnotit, jestli lze využít oxymetrii sítnice jako dalšího nástroje pro 

sledování progrese onemocnění.  

Signifikantní korelace mezi hodnotami saturace kyslíkem (VS a A–V diference) a VEP 

(latence a amplituda) byly pozorovány pouze u zdravých kontrol, nikoli u pacientů (viz 

tabulka 3).  Podle naší rešerše je toto první zpráva o takové korelaci u zdravých jedinců. 

Abychom vysvětlili, proč tato korelace existuje u zdravých jedinců a je narušena u 

pacientů s RS, je nutné provést další studie. 

Jedná se o pilotní průřezovou studii představující nové možné budoucí využití 

automatické retinální oxymetrie. Ačkoli jsou pozorované změny v saturaci kyslíkem na 

hranici statistické významnosti, jedná se o jednu z prvních prací hodnotící změny 

kyslíkové saturace u RS pacientů s RN.  K dalšímu pochopení a upřesnění nálezů je 

nutné rozšíření studie s větším počtem subjektů.  
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7. Změny kyslíkové saturace a vrstvy nervových buněk sítnice u 

pacientů s retrobulbární neuritidou po šesti měsících sledování 

Svrčinová Tereza, Hok Pavel, Šínová Irena, Dorňák Tomáš, Král Michal, 

Hübnerová Petra, Mareš Jan, Kaňovský Petr a Šín Martin   

7.1 Úvod 

Roztroušená skleróza (RS) je chronické autoimunitní zánětlivé onemocnění s 

následnými neurodegenerativními procesy. Obvykle postihuje RS mladší osoby v 

produktivním věku a je také hlavní příčinou netraumatického neurologického postižení 

mladých dospělých ve Spojených státech amerických a Evropě (Dutta a Trapp 2011). 

Roztroušená skleróza představuje zátěž pro ekonomiku v západním světě (Kobelt et al. 

2017; Hartung 2017) a ovlivňuje sociální život (Rao et al. 1991; A. Hakim et al. 2000). 

Pacienti profitují z včasné léčby, která snižuje riziko relapsu onemocnění a progrese 

neurologického deficitu. Z tohoto důvodu má prvořadý význam včasná diagnostika a 

brzké zahájení léčby k zastavení progrese onemocnění (Freedman et al. 2014). 

Porozumění patofyziologickým procesům RS může vést k lepšímu cílení léčby s 

následným snížením progrese postižení. Bohužel v současné době neexistuje spolehlivý 

biomarker pro sledování progrese nemoci a odpovědi na léčbu (Axisa a Hafler 2016).  

Jedním z častých projevů tohoto onemocnění je retrobulbární neuritida (RN) 

charakterizovaná poškozením myelinového obalu a nervových vláken zrakového nervu, 

což vede ke zhoršení zraku až k slepotě (Britze a Frederiksen 2018; Toosy, Mason, a 

Miller 2014; Costello 2013). Diagnóza RN je založena na klinických příznacích a 

symptomech. Mezi další pomocná diagnostická vyšetření patří magnetická rezonance 

(MR), analýza mozkomíšního moku (CSF) a zrakové evokované potenciály (VEP). 

Jejich charakteristické nálezy jsou u pacientů s RS již dlouho známy (Parisi et al. 1999; 

Halliday, McDonald, a Mushin 1973; Beck 1993).  

Již Cicero řekl: „Oculis Amini Index,“ čili oko je okno do duše. V současné době roste 

zájem o zobrazování sítnice, které se jeví slibnou diagnostickou metodou k vyšetření 

zrakového systému a potažmo i CNS. Z dostupných metod je nejvíce k zobrazení sítnice 

využívána OCT, která neinvazivně zobrazí řez (tomogram) retinou, a umožní tak 

posouzení jednotlivých vrstev sítnice. Dlouhodobě se posuzují změny ve vrstvě 

nervových vláken (RNFL), nověji se posuzuje i vrstva gangliových buněk (Petzold et al. 
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2017; Iorga et al. 2018; Pillay et al. 2018). Snížení tloušťky RNFL koreluje s 

degenerativními procesy (Britze a Frederiksen 2018; Park, Kim, a Oh 2014). 

 

Mezi novější možnosti zobrazení a vyšetření sítnice patří automatická retinální 

oxymetrie měřící saturaci hemoglobinu kyslíkem v cévách. Patří rovněž mezi 

neinvazivní a dobře reprodukovatelné metody s nízkou variabilitou v retestových 

studiích a v kohortách zdravých kontrol (Palsson et al. 2012). V práci Stefannsona et al. 

byly vysvětleny některé patofyziologické mechanismy a možnosti aplikace oxymetrie 

pro systémová a nervová onemocnění (Stefánsson et al. 2019).  V neurologii byla 

oxymetrie použita u pacientů s Alzheimerovou chorobou (Einarsdottir et al. 2015). Dvě 

nedávné studie také prokázaly změny saturace sítnice u pacientů s RS (Svrčinová et al. 

2018; Einarsdottir et al. 2018). Tým Einarsdottir prokázal zvýšenou venózní saturaci a 

menší A–V rozdíl u pacientů s anamnézou již prodělané RN. K menší spotřebě kyslíku 

dochází pravděpodobně v důsledku atrofie. Pilotní výzkum našeho týmu byl zaměřen na 

časné stádium RN. Arterio-venózní diference postiženého oka byla zvýšena, což bylo 

dáno do souvislosti s většími metabolickými nároky během akutního vzplanutí zánětu. 

Zatím nebyla publikována longitudinální studie hodnotící změny saturace u pacientů 

s RN v rámci demyelinizačního onemocnění. 

7.2 Soubor pacientů 

 

Do souboru jsme zařadili 50 pacientů s akutní RN, průměrný věk 36,9 ± 9let, poměr 

mužů a žen 18/32. Zařazovacími kritérii byla akutní RN (do tří měsíců od rozvoje 

příznaků) bez anamnézy systémového podávání kortikosteroidů. Vyřazení byli pacienti 

s anamnézou diabetu, glaukomu, věkem podmíněné makulární degenerace, kataraktou, 

refrakterní oční vadou větší než +/- 6 dioptrií. Dále nebyli zařazeni pacienti 

s anamnézou oční operace, nebo traumatu. U vyšetřených pacientů byla potvrzena RS 

podle tehdy platných McDonaldových kritérií (Thompson et al. 2018).  

7.3 Metodika práce 

 

Provedli jsme prospektivní studii pacientů s RN vyšetřených na Neurologické a Oční 

klinice Fakultní nemocnice Olomouc v letech 2016–2019. Všichni účastníci podepsali 
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informovaný souhlas s účastí ve studii v souladu se zásadami Helsinské deklarace. V 

rámci studie subjekty podstoupily neinvazivní vyšetření retinální oxymetrií a OCT při 

zařazení (V1, visit1) a po 6 měsících (V2, visit2). Vstupně byla u všech nemocných 

vyloučena arteriální stenóza pomocí ultrazvukového dopplerovského vyšetření.  

Optická koherentní tomografie 

Pro zobrazení RNFL vrstvy sítnice byl použit Spectralis SD-OCT (Heidelberg-

Engineering; Heidelberg, Germany). Přístroj je schopen zaznamenat oční pohyby 

pomocí skenovacího laserového oftalmoskopu (TrueTrac®; Heidelberg-Engineering, 

Heidelberg, Německo). Software se přizpůsobuje očním pohybům, což usnadňuje a 

zlepšuje možnost vyšetření. Vyšetření RNFL bylo provedeno za použití kruhového 

skenování zaměřeného na hlavu zrakového nervu s následným automatickým 

opakovaným skenováním. Před měřením byly použity 1% tropiramidové oční kapky 

(Mydriacyl; S.A. Alcon-Couvreur N.V., Puurs, Belgie) k rozšíření zornice alespoň na 5 

mm. 

Automatická retinální oxymetrie 

Ve studii byl použit přístroj Oxymap T1 (Oxymap ehf. Reykjavik, Island), který je 

složen ze dvou digitálních kamer, speciálního optického adaptéru, rozdělovače obrazu a 

dvou úzkých páskových filtrů. Celé zařízení je připojeno na standardní sítnicovou 

kameru (Topcon, TRC-50DX, Topcon Inc., Tokio, Japonsko), kterou se měří nasycení 

hemoglobinu kyslíkem v cévách sítnice. Jsou získávány dva obrázky sítnice o různé 

vlnové délce – 570 nm a 600 nm. Podrobnosti o snímání a hodnocení jsou popsány 

v Metodice pilotní studie.  

Neurosonologie 

Barevné dopplerovské zobrazení bylo provedeno za použití lineární sondy 2-8 MHz 

(9L-D, LOGIQ S8, GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA). Aby se zabránilo poškození 

očí, byla použita nejnižší možná ultrazvuková intenzita v co nejkratší době. Vyšetřeny 

byly obě orbity a posuzovali jsme karotické a oftalmické řečiště. Vyšetřením získáme 

maximální systolickou rychlost (PSV, peak systolic velocity) a maximální diastolickou 

rychlost (EDV, end-diastolic velocity). Tyto hodnoty použijeme pro výpočet 

rezistenčního indexu (RI) pomocí vzorce RI = (PSV - EDV) / PSV (Planiol, Pourcelot, a 
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Itti 1973) a pulsatilního indexu (PI) pomocí vzorce PI = (PSV - EDV) / Vmean, kde 

Vmean = 1/3 (PSV / EDV) + EDV (Gosling a King 1974).  

Statistická analýza 

Všechny statistické analýzy byly provedeny pomocí vlastních skriptů v Matlab verzi 

R2018b (MathWorks, Inc., Natick, Massachusetts, USA). Shapiro-Wilkův test 

normality ověřil, že většina údajů nemá normální rozdělení. Wilcoxonův test byl použit 

pro párové srovnání postižených a nepostižených očí a rozdílů mezi návštěvami (V1 vs. 

V2). Korelace byly hodnoceny pomocí Spearmanovy korelační analýzy. Jako úroveň 

statistické významnosti byla použita hodnota p < 0,05. 

 

7.4 Výsledky 

 

Automatická retinální oxymetrie 

Při zařazovací návštěvě (visit 1, V1) byla arteriální saturace (AS) významně zvýšena v 

postiženém oku ve srovnání s nepostiženým (medián 99,5 % vs. 98,0 %, p = 0,03, 

Wilcoxonův znaménkový test), kontrola po šesti měsících (visit 2, V2), nebyly 

pozorovány žádné významné změny v měření oxymetrií (99,0 % vs. 99,0 %, p = 0,29), 

viz tabulka 1.  

Ani v jednom oku nebyly prokázány významné změny v žilní saturaci (VS) během V1 

(68,0 %) vs. 66,0 %, p = 0,87) a V2 (70,0 % vs. 68,0 %, p = 0,24), viz tabulka 1.  

Při srovnání obou návštěv V1 a V2 byl u obou očí detekován významný pokles arterio-

venózního (A-V) rozdílu. Pro postižené oko (32,0 % vs. 29,0 %, p = 0,004) a pro 

nepostižené oko (31,4 % vs. 30,0 %, p = 0,04), viz tabulka 1. Bylo zjištěno mírné 

zvýšení A-V diference v postiženém oku ve srovnání s okem nepostiženým, nicméně 

hodnoty nedosáhly statistické významnosti (32,0 % vs. 31,4 %, p = 0,09). Nebyly 

pozorovány žádné změny průtoku krve v oční tepně. 

Výsledky nebyly ovlivněny kvalitou jednotlivých snímků. Nebyly pozorovány 

statisticky významné změny v šířce tepen a žil. Viz tabulka 2.  
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Optická koherentní tomografie 

Během zařazovací návštěvy V1 nebyly pozorovány žádné významné rozdíly v tloušťce 

vrstvy nervových vláken sítnice (RNFL) měřené pomocí OCT (95 μm vs. 93 μm, p = 

0,69). 

Avšak významná ztráta RNFL byla potvrzena v postiženém oku při kontrolní návštěvě 

za šest měsíců V2 (95 μm vs. 84 μm, p = 0,0002). Statisticky významné hladiny dosáhlo 

i srovnání parametrů RNFL postiženého a nepostiženého oka během vizity V2 (86 μm 

vs. 94 μm, p = 0,0002). Úplné výsledky viz tabulka 1 a obrázek 1. 

Korelace automatické retinální oxymetrie a optické koherentní tomografie 

Neexistovala žádná korelace mezi hodnotami RNFL a saturací (ani AS, ani VS) 

získanými v průběhu zařazovací vizity V1. Byla zjištěna negativní korelace mezi 

hodnotami RNFL a AS (rho = -0,480, p = 0,003, Spearmanův koeficient korelace) i VS 

(rho = -0,620, p = 0,00007). Viz obrázek 2. 
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Tabulka č. 1. Hodnoty měření automatické retinální oxymetrie a optické koherentní 

tomografie za použití Wilcoxonova párového znaménkového testu 

 medián IQR medián IQR p hodnoty * 

Postižené oko Nepostižené oko 

AS (%) 

V1 99.5 3.4 98.0 4.8 0.03 

V2 99.0 4.0 99.0 5.0 0.29 

p hodnoty  

(V1 vs. V2) 0.56 0.95  

VS (%) 

V1 68.0 6.9 66.0 6.8 0.87 

V2 70.0 7.5 68.0 5.8 0.24 

p hodnoty  

(V1 vs. V2) 0.05 0.08  

A-V diference (%) 

V1 32.0 9.2 31.4 6.7 0.09 

V2 29.0 5.8 30.0 6.0 0.37 

p hodnoty  

(V1 vs. V2) 0.004 0.04  

RNFL (µm) 

V1 95.0 13.8 93.0 20.5 0.69 

V2 86.0 22.0 94.0 15.8 0.0002 

p hodnoty  

(V1 vs. V2) 0.0002 0.56  

 

Tabulka zobrazuje průměrné hodnoty vyšetřovaných parametrů (vrstva nervových 

buněk, retinal nerve fibre layer [RNFL] v µm; retinální arteriální saturace (AS) v %; 

retinální venózní saturace (VS) v %; arterio-venózní rozdíl (A–V diference) v %. IQR 

inter-kvartilový rozptyl, Statisticky významné hodnoty jsou uvedeny tučně v červené 

barvě. V1 zařazovací vizita, V2 kontrolní vizita po 6 měsících. *srovnání postižené vs. 

nepostižené oko. 
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Tabulka č. 2. Kvalitativní parametry hodnotící šířku cév sítnice a kvalitu snímku 

Arteriální šíře (px) Postižené oko Nepostižené oko 

 Medián Rozptyl IQR Medián Rozptyl IQR 

V1 13.4  7.4–17.5 3.3  12.8  8.1–15.9  3.5  

V2 13.2  8.3–17.2  3.2 12.6  7.8–12.1  3.1  

p hodnota 0.23 0.95  

Venózní šíře (px) Postižené oko Nepostižené oko 

V1 18.1  12.4–24.9  3.9  17.5  12.9–22.2  3.3  

V2 18.2  12.9–22.5  4.8  17.9 12.9–23.6  3.8 

p hodnota 0.30 0.44 

Kvalita snímků Postižené oko Nepostižené oko 

V1 8 6–10 2 8 7–10 1 

V2 8 6–10 2 8 7–10 1 

p hodnota 0.63 1.00 

 

Tabulka zobrazuje průměrné hodnoty šíře jednotlivých tepen a žil sítnice. Hodnoty jsou 

pro šířku uváděny v pixelech (px) a kvalita snímků automatické oxymetrie je hodnocena 

na škále 1–10, kdy 1 je pro nejhorší kvalitu a 10 pro nejlepší. IQR inter-kvartilový 

rozptyl. V1 zařazovací vizita, V2 kontrolní vizita po 6 měsících. 
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Obrázek č. 1. Souhrnné krabicové grafy hodnot získané měřením automatické retinální 

oxymetrie a optické koherentní tomografie  

 

 

Obrázek krabicových grafů hodnotící změny hodnot retinální saturace (AS-arteriální saturace, 

VS venózní saturace, AVD arterio-venózní rozdíl) a tloušťky vrstvy nervových vláken sítnice 

(retinal nerve fibre layer– RNFL) v postiženém oku (affected eye– AE) a zdravém, 

nepostiženém oku (unaffected eye– UE) při zařazení (V1) a po kontrole za šest měsíců (V2). 

Úsečka uprostřed rámečku označuje medián, rámečky označují kvartilové rozpětí, vousy 

označují extrémní hodnoty a červené plus znaky znamenají odlehlé hodnoty. Hvězdičky a 

závorky označují významné rozdíly mezi proměnnými nebo časovými body, * znamená p ≤ 

0,05, ** pro p ≤ 0,01. AS byla významně zvýšena v postiženém oku ve srovnání 

s nepostiženým při V1 (p = 0,03), AVD se významně snížila po šesti měsících v obou očích 
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(pro postižené oko: p = 0,004; pro nepostižené oko: p = 0,04). Významná ztráta RNFL byla 

pozorována v postiženém oku při V2 ve srovnání s V1 (p = 0,0002) i při srovnání s okem 

nepostiženým (p = 0,0002). 

Obrázek č. 2: Korelační parametry 

 

Obrázek ukazuje rozptylové grafy znázorňující korelaci mezi saturačními hodnotami a 

tloušťkou vrstvy nervových vláken sítnice (RNFL), červená barva představuje arteriální 

saturaci (AS), modrá barva žilní saturaci (VS), zbývající konvence viz obrázek 1. Nebyla 

pozorována žádná významná korelace v průběhu vyšetření V1, zatímco ve V2 byla popsána 

negativní korelace mezi RNFL a jak AS (rho = -0,480, p < 0,05, Spearmanův korelační 

koeficient) a VS (rho = -0,620, p < 0,05). 
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7.5 Diskuse 

 

Jedná se o první longitudinální sledování hodnot automatické retinální oxymetrie u 

pacientů s neurologickým onemocněním, v tomto případě pacientů s RS. Všechny 

předchozí studie byly v této oblasti průřezové. 

Během vstupního vyšetření jsme pozorovali zvýšenou hladinu AS na postiženém oku, 

dále byl pozorován trend ke zvýšení rozdílu A–V postiženého oka ve srovnání 

nepostiženým. Zvýšení AS je obtížné vysvětlit fyziologickými jevy a mohlo by být 

způsobeno artefakty v zobrazovacím procesu. Podobné zvýšení AS bylo pozorováno i 

ve studiích zaměřených na okluzi sítnicové žíly, kde rovněž nepodaly vysvětlení 

založené na fyziologii (Osaka et al. 2019; Traustason et al. 2011; Jeppesen a Bek 2017).  

Mírné zvýšení A–V rozdílu lze podle našeho názoru vysvětlit zvýšenou spotřebou 

kyslíku v postiženém oku během relapsu RN. Zánětlivé procesy způsobují vyšší 

metabolický obrat a zánět indukuje uvolňování cytokinů a dalších zánětlivých 

mediátorů z aktivovaných periferních T-buněk po přestupu hematoencefalické bariéry 

(Hoorbakht 2012). V práci Burtona et al. dokonce popsali jakési opláštění (ztluštění) žil 

sítnice a další zánětlivé změny způsobené periflebitidou (Burton, Greenberg, a Frohman 

2011). Vzhledem k tomu, že sítnice je nemyelinizovaná, předpokládali, že tyto 

vaskulární změny by mohly být u pacientů s RN primární. 

Na druhé straně jsme zvažovali i možnost změn krevního průtoku v cévách sítnice, 

nicméně přesné hemodynamické změny v průběhu akutní fáze relapsu RN nejsou 

doposud jasně známy. V některých studiích byly oběžné rychlosti toku krve sníženy, 

zatímco v jiných zůstaly nedotčeny, nebo dokonce byly zvýšeny (Hradílek et al. 2009; 

Karami et al. 2012; Akarsu, Tan, a Kendi 2004). V našem soubory pacientů jsme 

pomocí Dopplerova zobrazování nezjistili žádné významné změny v průtoku krve 

v oftalmické arterii.  

Ačkoli nálezy saturace kyslíkem v sítnicových cévách v akutní fázi nemoci nejsou ve 

všech aspektech plně koherentní ve srovnání s naší pilotní studií, zjistili jsme podobný 

model změn (Svrčinová et al. 2018). 

Kromě změn v akutní fázi bylo naším hlavním cílem posoudit časový vývoj saturačních 

parametrů. Nezaznamenali jsme žádné významné změny hodnot AS nebo VS při 
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srovnání vstupní a kontrolní návštěvy. Avšak u A–V diference došlo k významnému 

snížení saturačních hodnot jak na postiženém, kde byly změny markantnější, tak i na 

oku nepostiženém. V obou očích dochází ke změnám spotřeby kyslíku při RN u 

pacientů s demyelinizačním onemocněním. Snížení rozdílu saturačních hodnot mezi 

tepnami a žilami sítnice naznačuje sníženou spotřebu kyslíku nebo sníženou absorpci 

kyslíku v sítnici u pacientů s RS. Podobného zjištění dospěl tým Einarsdottir et al., který 

posuzoval změny saturace sítnice u pacientů s chronickou RN (průměrně 2 roky od RN) 

a zjistil snížení A–V diference u pacientů po RN ve srovnání se zdravými kontrolami. 

Snížení A–V rozdílu dával do souvislosti s neurodegenerativními změnami. Podobný 

mechanismus snížené spotřeby kyslíku v důsledku neurodegenerace byl popsán i u 

pacientů s Alzheimerovou nemocí (Einarsdottir et al. 2015) nebo u glaukomu 

(Olafsdottir et al. 2014). 

Pozoruhodné je, že pozorované změny saturačních hodnot jsou doprovázeny změnami 

tloušťky RNFL pouze v oku postiženém RN. Snižování RNFL u pacientů po RN je 

potvrzeno řadou prací (Rebolleda et al. 2015; Petzold et al. 2017; Pillay et al. 2018). 

Tyto výsledky ukazují na zajímavý rozpor mezi morfologickými a metabolickými 

následky po RN. Snížení A–V diference u nepostiženého oka může odrážet buď 

systémové změny, anebo lokální metabolické změny naznačující subklinické poškození 

i při nepřítomnosti zjevných klinických, elektrofyziologických nebo morfologických 

příznaků RN. 

Zajímavý je i vztah mezi tloušťkou nervových buněk sítnice a saturačními hodnotami, 

který poprvé popsal tým Mohana et al. (Mohan et al. 2016). Našli korelaci mezi 

saturačními hodnotami (AS a VS) a tloušťkou RNFL a dospěli k závěru, že tento vztah 

může být vysvětlen fyziologickými i arteficiálními mechanismy. Výsledky této studie 

předpokládají zvýšení saturace v oblastech tenčího RNFL (menší počet potencionálních 

spotřebitelů kyslíku), a tím pádem menší rozdíl A–V (jako ukazatel spotřeby kyslíku).  

V našem souboru jsme našli korelaci mezi hodnotami RNFL a saturací pouze během 

kontrolní návštěvy (V2), a to u obou očí. V akutní fázi nebyla korelace mezi RNFL a 

saturací statisticky významná, což můžeme vysvětlit domněnkou, že v akutní fázi 

dominují metabolické procesy, zatímco v odstupu dochází častěji k morfologickým 

změnám.  
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8. Závěr 

 

V současné době se soustřeďuje zájem na včasnou diagnostiku a léčbu pacientů 

s podezřením na roztroušenou sklerózu. V naší práci jsme si vybrali podskupinu 

pacientů se zánětem zrakového nervu, u kterých jsme posuzovali strukturální a 

metabolické změny. V posledních letech se rozšiřuje panel pomocných vyšetřovacích 

metod, které lze využít v oblasti zobrazování sítnice. Mezi ty nejinovativnější lze 

zařadit optickou koherentní tomografii a automatickou retinální oxymetrii. Jedná se o 

neinvazivní, snadno reprodukovatelné a opakovatelné metody. 

Automatická retinální oxymetrie je jednou z nejnovějších možných vyšetřovacích 

metod v oblasti oftalmologie s doposud poměrně malým celosvětovým využitím 

v klinické praxi. Do této doby byl zájem zaměřen zejména na oční choroby. Jedná se o 

spektrofotometrickou metodu umožňující neinvazivní měření kyslíkové saturace v 

sítnicových cévách.  

V naší studii jsme zjistili, že u pacientů v akutní fázi RN je saturace změněna, dochází 

ke zvýšení A–V rozdílu jako markeru spotřeby kyslíku. Tento trend byl patrný v obou 

vyšetřovaných souborech, i když statistické významnosti nabyl jen v pilotní studii. 

V časné fázi RN by mohla oxymetrie pomoci posoudit metabolické změny na 

postiženém oku.  

V průběhu onemocnění se spotřeba kyslíku v cévách sítnice mění a dochází postupem 

času naopak ke snížení A–V rozdílu. Zůstává nejasné, zda jsou změny saturačních 

parametrů u pacientů s RN v průběhu času způsobeny snížením zánětlivé aktivity, 

neurodegenerací nebo kombinací obou.  

Využití OCT je v klinické praxi častější, a i v naší práci docházelo ke změnám zejména 

v odstupu času, kdy lze OCT s výhodou použít k posouzení morfologických změn 

sítnice a posouzení neurodegenerace.  

Obě zobrazovací metody jsou vysoce inovativní, tyto výsledky jsou slibné pro možné 

budoucí využití automatické retinální oxymetrie v neurologické klinické praxi, ačkoli 

k detailnějšímu porozumění bude třeba provést další studie. 
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9. Souhrn česky 

 

Disertační práce podává ucelený přehled o možnostech posouzení retinální saturace cév 

kyslíkem u pacientů s roztroušenou sklerózou (RS). Postižení zraku je běžné a zánět 

zrakového nervu bývá častou první klinickou manifestací nemoci.  V úvodu práce je 

zmíněno několik faktů o anatomických a fyziologických aspektech zrakového systému, 

jsou probrány příčiny a klinická manifestace retrobulbární neuritidy. Byly předloženy 

možnosti paraklinického vyšetření zrakového systému a typické patologické nálezy.  

Ve vlastním výzkumu jsme se zaměřili na sledování pacientů s RN a posouzení změny 

retinální saturace (arteriální, venózní a jejich rozdíl) a tloušťky RNFL jednak v akutní 

fázi, jednak i k longitudinálnímu posouzení změn v odstupu půl roku od zahájení 

sledování.  Zařazení pacienti byli vyšetřeni na Neurologické a Oční klinice Fakultní 

nemocnice Olomouc v letech 2015-2019. Vlastní výzkum probíhal v několika fázích, 

v pilotní fázi jsme vyšetřovali pacienty s akutní RN, zařazeno bylo 32 pacientů a 28 

zdravých dobrovolníků, přičemž mezi skupinami nebyl z demografického hlediska 

statisticky významný rozdíl. U pacientů s akutní RN byla zjištěna větší A-V diference 

postiženého oka RN ve srovnání s okem nepostiženým (34,2 ± 4,7 % vs. 31,3 ± 4,6 %, p 

= 0,044; Bonferroniho post hoc testy). Nebyl zjištěn statisticky signifikantní rozdíl 

tloušťky RNFL postiženého oka ve srovnání s nepostiženým okem a zdravými jedinci.  

V další fázi výzkumu jsme se zaměřili na dlouhodobé sledování a pacienty jsme 

vyšetřili vstupně (V1) a poté za šest měsíců (V2). Posuzovali jsme saturační parametry 

a tloušťku RNFL. Zařazeno bylo 50 pacientů. Vstupně byla AS významně zvýšena v 

postiženém oku (99,5 % vs. 98 %, p = 0,03). Došlo k významnému snížení A–V rozdílu 

u obou očí během V2, postižené oko: 32 % vs. 29 %, p = 0,004; nepostižené oko: 31,4 

% vs. 30 %, p = 0,04. Byly potvrzeny statisticky signifikantní změny v tloušťce RNFL v 

postiženém oku při V2 (86 μm vs. 95 μm, p = 0,0002).  Během V2  byla potvrzena 

negativní korelace mezi RNFL a AS (rho = -0,480, p <0,05) a mezi RNFL a VS (rho = -

0,620, p < 0,05).  

U pacientů s RN dochází ke změnám kyslíkové saturace na postiženém oku s větší 

konzumpcí kyslíku v akutní fázi, přičemž s průběhem onemocnění naopak dochází 

ke snížené spotřebě. Není jasné, zda k tomu přispívá snížení zánětlivé aktivity 

onemocnění, anebo neurodegenerativními procesy či kombinací obou dvou. OCT se 
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jeví jako vhodná metoda k posouzení změn po proběhlé RN se zhodnocením úbytku 

nervových buněk, které poukazují na míru neurodegenerace.  

Obě zobrazovací metody jsou vysoce inovativní a neinvazivní. Výsledky této studie se 

jeví slibně pro možné budoucí využití automatické retinální oxymetrie v běžné 

neurologické klinické praxi k posouzení saturačních parametrů sítnice. K detailnějšímu 

porozumění metabolických procesů bude potřeba dalších studií a určení prediktivních 

hodnot při hodnocení oxymetrie. 
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10. Summary 

 

The dissertation provides a comprehensive review of the possibilities of assessing 

retinal oxygen saturation in patients with multiple sclerosis (MS). Visual impairment is 

common and optic neuritis (ON) is the first clinical manifestation of the disease often.  

 In the introduction there are mentioned several facts about anatomical and 

physiological aspects of the visual system, the causes and clinical manifestation of ON 

are discussed separately. There are mentioned the possible investigative tools of the 

visual system and typical pathological findings.  

We focused on patients with ON in our own research. The main goal was to assess 

changes in the retinal nerve fibre layer (RNFL) and in retinal oxygen saturation [arterial 

(AS), venous (VS) and arterio-venous (A–V) difference] in the affected and unaffected 

eye in the acute phase and in six month follow up.  The enrolled patients were examined 

at the Department of Neurology and Ophthalmology of the University Hospital 

Olomouc in 2015-2019. The research was carried out in several phases. In the pilot 

study we examined patients with acute ON, 32 patients and 28 healthy controls were 

enrolled, there was no statistically significant difference between the groups. In patients 

with acute ON there were increased the A-V difference in the affected eye compared to 

patients unaffected eye (34.2 ± 4.7 % vs 31.3 ± 4.6 %, p = 0.044. Bonferroni post hoc 

tests). There was no statistically significant difference in RNFL thickness of the affected 

eye compared to the unaffected eye and healthy subjects. 

We focused on long-term follow-up in the next phase of the research. Patients were 

examined patients at baseline (V1) and in six months follow up (V2). We evaluated 

saturation parameters and RNFL thickness. 50 patients were enrolled. At V1 AS was 

significantly increased in affected eye compared to unaffected eye (99.5 % vs. 98 %,     

p = 0.03). Significant decrease in A-V difference from baseline was detected in both 

eyes for ON eye: 32 % vs. 29 %, p = 0.004; for fellow eye: 31.4 % vs. 30 %, p = 0.04. 

Statistically significant changes in RNFL thickness in the affected eye at V2 (86 μm vs. 

95 μm, p = 0.0002) were confirmed. A negative correlation between RNFL and AS (rho 

= -0.480, p < 0.05) and between RNFL and VS (rho = -0.620, p < 0.05) was confirmed 

during V2. 
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There is a change in oxygen saturation in the affected eye with greater oxygen 

consumption in patients with acute ON, while on the contrary, the consumption 

decreases in longitudinal follow up period. It is unclear whether this is due to a 

reduction in the inflammatory activity of the disease, neurodegenerative processes, or a 

combination of both. OCT appears to be a suitable method for assessing post-ON 

changes with an assessment of nerve cell loss that indicates neurodegeneration. 

Both imaging methods are highly innovative and non-invasive. The results of this study 

appear promising for the possible future use of automatic retinal oximetry in routine 

neurological practice to assess retinal saturation parameters. Further studies will be 

needed to understand the metabolic processes in more detail and to determine predictive 

values in the evaluation of oximetry. 
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