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1 Uvod

4

Prace pojednava o retrobulbarni neuritidé vzniklé v souvislosti s roztrousenou
sklerozou mozkomi$ni (RSMM), coZz je demyeliniza¢ni autoimunitni zanétlivé
onemocnéni bilé hmoty CNS (centrdlni nervové soustavy - mozku a michy).
Symptomatologie roztrouSené sklerdzy je riznoroda, v zavislosti na lokalizaci loziska
zanétu v ramci CNS. Pokud je demyelinizaci postizen zrakovy nerv, dochazi k nahlému
zhorSeni zrakové ostrosti riizné intenzity, které ptedstavuje v 15 — 20 % [1] prvni
ptiznak onemocnéni RSMM.

Mezi méné Casté lokalizace postizeni, které se mohou projevit o¢nimi potizemi,
patii oblast jader okohybnych nervi, ktera zptsobuje poruchy hybnosti o¢niho bulbu
a diplopii, ¢i léze v oblasti supranuklearnich struktur CNS plsobujicich pohledové
obrny ¢i poruchy charakteru internuklearni oftalmoplegie. Postizeni téchto struktur
loZisky zanétu s prisluSnymi projevy bude v praci rovnéZ okrajové zminéno.

Cilem této prace, provedené¢ ve formé reSerSe, je sezndmit optometristy
s roztrousenou skler6zou predev§im jako pfi¢inou retrobulbarni neuritidy, jejimiz
hlavnimi pfiznaky jsou mj. ndhlé zhorSeni zrakové ostrosti a bolestivost za okem pfi
jeho pohybu. Voditkem ke spravné diagnoze by mél byt zeyména rozpor mezi mnohdy
tézkou poruchou zraku a chudym objektivnim o¢nim néalezem, kdy na ocnim pozadi
chybi patologické zmény. To je s oblibou parafrazovano tak, Ze nic nevidi vySettujici
ani pacient, avSak pi1 peclivém vySetteni si l1ze obvykle v§imnout patologické zornicové
reakce na postizené strang. Vc¢asné rozpoznani ptiznakd spolu s dobie odebranou
anamnézou a nasledné odeslani pacienta k o¢nimu I€kafi mize vCas odhalit zadvazné
systémové onemocnéni.

V prvni Casti reSerSe je obecné nastinéna problematika roztrousené sklerdzy
mozkomiSni (etiologie, patofyziologie, epidemiologie a symptomatologie) a uvedena
souvislost mezi zdnétem zrakového nervu a roztrousenou skler6zou. Nasledné prace
popisuje anatomii, fyziologii a patologii zrakového nervu, zrakové a pupilomotorické
drahy a okohybné poruchy v souvislosti s RSMM. Nejvétsi Cast reSerSe je pak vénovana
samotné retrobulbarni neuritidé: klinickym projeviim, vhodnym zobrazovacim
a laboratornim metoddm diagnostiky, diferencidlni diagnostice, 1écbé a progndze

onemocnéni. Diagnostika, ktera prokazuje neuritidu optiku ve spojitosti s roztrouSenou



skler6zou, je rozepsana podrobnéji, aby akutni ztrata vizu nemohla byt myln¢ ptifazena
k jinému onemocnéni.

Spravna diagnostickd rozvaha pfispiva k ¢asnému zachytu onemocnéni
roztrousenou skler6zou, coz je nezbytné pro snizeni trvalych nasledkd. Optimalni

nastaveni dlouhodobé 1é€by zabraniuje progresi zanétu a oddaluje invaliditu pacienta.



2 Roztrousena skleroza mozkomisni

RSMM je autoimunitni zanétlivé onemocnéni bilé hmoty centralni nervové
soustavy (mozku a michy), které se fadi do skupiny demyeliniza¢nich chorob. Zanétlivé
lozisko zptsobuje neurologickou poruchu dle jeho lokalizace. Z toho vyplyva, Ze
projevy onemocnéni mohou byt velmi riznorodé. Piikladem muze byt opticka neuritida,

resp. retrobulbarni neuritida. Jeji vztah s RSMM bude pfedmétem zaveru této kapitoly.

2.1 Etiologie a patofyziologie

Pfi¢ina vzniku onemocnéni neni doposud zcela spolehlivé objasnéna,
ale v sou€asnosti je RS povaZovana za chronickou zanétlivou imunitni poruchu, ktera je
zprostiedkovana poruchou bunééné imunity, pfi¢emz rozvoj onemocnéni je ovliviiovan
jak faktory genetickymi, tak faktory zevniho prostiedi [2].

Aktivované T-lymfocyty produkuji prozanétlivé cytokiny (intercelularni
mediatory), makrofagy a dal$i imunokompetentni buiniky prostupuji = pies
hematoencefalickou bariéru a v mozkomi$nim moku napadaji a destruuji myelin, ktery
tvofi obal nervovych vldken. Myelin je v centralni nervové soustavé (CNS) tvofen
oligodendrocyty, v periferni nervové soustavé (PNS) Schwannovymi bunkami.
K demylinizaci dochazi vSak pouze v CNS, nebot’ imunitni reakce je namifena proti
bilkovinné komponenté¢ myelinu vyskytujici se pouze v CNS — bazickému proteinu.
V CNS pak vznikaji viceCetnd, nepravidelné¢ rozlozena loziska — plaky. Vlivem
chronické zanétlivé reakce dochdzi k destrukci myelinové pochvy v bilé hmoté mozku
a michy [2]. V akutnim lozisku dochézi nejen k rozpadu myelinovych pochev,
ale souCasné¢ je poSkozena 1 vE&tSi ¢1 menSi Cast axont [3]. Mira zachovani
oligodendroglie rozhoduje o alespon Castecné reparaci — remyelinizaci. Pokud vSak
dojde ke ztraté axoni, at’ uz v ¢asnych fazich ¢i pozdéji, zddné tprava funkce jiz neni
moznd. Typicky pribeh ataky spociva v rozvijejicim se poklesu funkce béhem nékolika
hodin az dni. Po n€kolikadenni stabilizaci, ve které se zastavi autoimunitni reakce 1 rust
kolateralniho edému, zacne pomald reparacni faze. Zachovalé¢ axony se remyelinizuji
a postupné se obnovuje jejich funkce, ne vSak plnohodnotné. Pokud se zvysi télesna
teplota, vedeni vzruchu remyelinizovanym vldknem se zpomaluje a vysledkem je
vétSinou pifechodné zhorSeni funkce (Uhthofiiv fenomén). Pro trvalé zhorSeni funkce je

rozhodujici pocet axontl, ktery byl v dané atace nevratné poSkozen [2, 3].
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2.2 Epidemiologie

Sclerosis multiplex cerebrospinalis (roztrousena skler6za mozkomisni, RSMM)
je v naSem geografickém pasmu relativné Casto se vyskytujici onemocnéni, které se tadi
do skupiny demyeliniza¢nich chorob. Onemocnéni postihuje hlavé indoevropskou
populaci nejcastéji mezi 20. az 40. rokem véku. Smérem od rovniku vyskyt onemocnéni
stoupa (prevalence, tj. pocet nemocnych na 100 000 obyvatel, je 100 az 130), Zeny jsou
postizeny dvakrat castéji. Genetické vlivy se nepochybné uplatiiuji pii rozdilném
vyskytu choroby u Indoevropanii a Asiatli., Afroameri¢ané trpi RSMM méné nez bila
populace USA, ale geneticky stejné vybaveni Afri¢ané chorobu téméf neznaji. Byly
popsany zidovské rodiny s opakovanym vyskytem RSMM, kde po prest€¢hovani
do Izraele se onemocnéni projevilo jen u ¢asti potomkl narozenych v USA. U vétSich
déti se choroba rozvinula s nékolikaletou latenci 1 v novém prostiedi, u malych déti
onemocnéni nikdy nevzniklo. Mezi dalsi vlivy zplisobujici riist prevalence choroby se
fadi koufeni, zména hygienickych navykl, zmény ve zplsobu zpracovani masa apod.
V Evropé€ je vyrazné vyssi vyskyt onemocnéni ve Skandinavii nez ve stfedomofti, coz se
vysvétluje mensim mnozstvim slune¢niho zareni a nedostatkem vitaminu D. Jako u fady
dalSich chorob je pfedpokladan vliv infekce, ktera odstartuje onemocnéni nabidkou
uréitych antigennich struktur blizkych myelinu. V Ceské republice je vyskyt
onemocnéni na horni hranici udadvané prevalence a incidence (pocet nove
diagnostikovanych ptipadl na celkovy pocet obyvatel regionu za rok) také stoupa
vyrazn€ji u zen. Neni ovSem jasné, zda nehraje roli vyssi zachyt a lepSi informovanost

vefejnosti [2, 3].
2.3 Priubéh onemocnéni

RSMM je chronické onemocnéni typicky probihajici v atakdch a remisich.
Akutni ataka je definovana jako vznik novych nebo zhorSeni stavajicich neurologickych
ptiznaki béhem 24 hodin a neni spojeno s akutnim hore¢natym onemocnénim. Progresi
je oznaCovan stav, kdy zhorSeni neurologického nalezu trva 3 — 6 mésict [3].
Pii atace se rozviji fokalni (loZiskovd) nebo multifokdlni neurologickd dysfunkce,
po ur€ité dobé se stav opét upravi a dochéazi k remisi. Po prvotni atace mize dojit 1 ke
kompletni Gipravé a remisi na n€kolik let. Pfiblizn€ u 25 % nemocnych dochazi v dalsim
prubeéhu k relapsu a dalsi atace v pritbéhu prvniho roku, u 50 % v prabéhu 3 let. Atace

onemocnéni mohou nékdy predchazet exogenni faktory (virova infekce, ptiliSna fyzicka



zatéz, emoclni stres) [2]. Pokud pacient prodé€lal pouze prvni ataku, jedna se o klinicky
izolovany syndrom (clinically isolated syndrom, CIS), pii objeveni se druhé ataky jiz
o relaps-remitenentni (RR) formu RSMM, kterd je nejcastéjSim typem prabéhu
onemocnéni (80 % pacientti). Jak jiz bylo vySe zminéno, akutni ataky jsou nasledovany
obdobim remise, které je individudlné dlouhé a ve kterém se neurologicky nalez vraci
alesponn zpocatku prakticky do normy. V tomto obdobi, i pfes relativni klinickou
stabilizaci, pokracuje subklinicky zanétlivy proces v CNS, ktery vede k destrukci
nervovétkang, coz lze pozorovat na MRI [3]. Cetnost atak p¥ibyva a symptomatika je
intenzivnéj$i, remise neliplné a zlstava rezidualni nalez. Dochazi k progresi a narlistani
neurologické symptomatiky a funkéniho deficitu. V dal§im pribéhu jsou ataky jiz méné
Casté, onemocnéni pfechazi do formy sekundarné progredientni, pozdé€ji chronicko-
progredientni a postupné dochézi k invalidizaci az imobilizaci postizeného. Vzacnéjsi je
naStésti primarné progredientni forma, kterd nema ani zacatek ataky a od jejiho vzniku
symptomatika postupné progreduje [2]. Postihuje asi 10 % pacient [3].

Jako krajni varianta existuje forma maligni, kdy je v pribéhu nékolika let

nemocny upoutan na lizko a miZze dojit 1 k tmrti [2].
2.4 Klinické projevy

Klinickd symptomatologie je rlznorodd, charakterizovana pfitomnosti
centralnich ptiznakl v zavislosti na lokalizaci loZiska. Pokud je postizen opticky nerv,
jednd se o optickou neuritidu, charakterizovanou poruchou vizu. Postizeni urcitych
oblasti michy ¢1 mozku miize vést k porucham citi (sensitivnim projeviim), jakymi jsou
parestezie (pocit mravenceni) ¢i dysestezie (neadekvatni vniméni podnétu, napt. dotyku
jako paleni) hornich, event. dolnich koncetin, vestibularni syndrom, charakterizovany
zavratémi, nystagmem, diplopii ¢i internuklearni oftalmoplegii. Mohou se objevit
spastické motorické projevy (hyperreflexie se spastickymi pyramidovymi jevy)
¢1 mozeckove poruchy (lehka ¢i tézka ataxie, poruchy rovnovahy, inten¢ni tfes). Dale se
mohou objevit poruchy sfinkteri (zejména moceni nebo impotence). Pres mozné
psychické projevy, kterymi jsou zmény afektivity — deprese Ci euforie, byva intelekt

neporusen. Castym nespecifickym piiznakem byva inava [2].



2.5 Diagnostika

Diagnosticky je nejdilezitéjsi klinicky pribéh a obraz. Pro jistou diagnozu jsou
vyzadovany alespon dvé ataky a prikaz dvou r0zné lokalizovanych lozisek
na magnetické rezonanci. Ta prokazuje vicecetné demyelinizaéni plaky, diseminovana
loziska v bilé hmot& mozku, zejména periventrikularn€. Dal§im vySetfenim byva rozbor
mozkomiSniho moku, ktery casto vykazuje pleocytdzu (zvysSeni celularnich elementtt),
zvySeni bilkovin, zvySeni gamaglobulinti, zvlasté tiidy IgG (pfi elektroforéze likvoru
prukaz tzv. oligoklonalnich prouzk®). Uvedend vySetfeni jsou podrobnéji popsany
v kapitole 4 Neuritida optiku, viz podkapitola 4.4 Klinické vySetteni a 4.5 Pomocné
vySetteni [2].

2.6 Asociace mezi retrobulbarni neuritidou a roztrouSenou sklerozou

Retrobulbarni neuritida patfi mezi hlavni klinické ptiznaky roztrousené skler6zy,
ale ne vSichni pacienti ji maji. Procentualni zastoupeni vyskytu retrobulbarni neuritidy

u postizenych pacienti roztrousenou skler6zou je uvedeno v nasledujicim prehledu [1].

e Retrobulbarni neuritida se vyskytuje az u 50 % pacienti s jiz diagnostikovanou

roztrouSenou sklerézou [1].

e Riziko rozvinuti roztrousené sklerdzy po atace retrobulbarni neuritidy je asi

u 38 % pacienti béhem deseti let [1].

e Pacienti s prvni atakou RN, ktetfi maji na MRI pozitivni 1éze, ale nemaji klinické
znamky RSMM, maji 56% riziko rozvinuti béhem deseti let, ti u kterych nejsou
pozitivni 1éze na MRI je riziko rozvinuti RSMM 22% [1].

e | pifes nalez retrobulbarni neuritidy (rozpoznan magnetickou rezonanci) se
klinické ptiznaky roztrouSené skler6zy neprojevi béhem deseti let ve 44 %

piipadi [1].
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3 Zrakova a pupilomotoricka draha a jeji patologie se zietelem
k projeviim optické neuritidy pri RSMM

Jak jiz bylo uvedeno, jednim z ptiznaki RSMM miZe byt neuritida optiku.
V tivodu kapitoly je zminéna souvisejici anatomie zrakového nervu vcéetné popisu
fyziologického pribéhu zrakové a pupilomotorické drédhy, nasledné¢ pak jsou
predstaveny patologie vzniklé pii optické neuritidé a okohybné poruchy vzniklé

v souvislosti s RSMM.

3.1 Zrakovy nery

Opticky nerv (nervus opticus, optikus, n. II, obr. 1) je traktem bilé mozkové
hmoty s 1,2 milionu nervovych vldken, znich je 80 % senzorickych a 20 %
pupilomotorickych. Zrakovy nerv za¢ind na lamina cribriformis sclerae lehce nazalné
vzhiiru od zadniho polu oka. Cely optikus méti kolem 50 mm, z toho intraokularni ¢ast
sotva 1 mm, orbitalni Gsek 25 — 30 mm, kanalikularni 6 - 10 mm a nejvariabilnéj$i
intrakranialni usek 4 — 17 mm. Krom& intrabulbarni c¢asti optiku, ktera je
nemyelinizovana, jsou vladkna optiku obalena oligodendroglii (myelin CNS). Orbitalni
cast optiku je opatiena vazivovymi pochvami, které jsou pokraCovanim mozkovych
plen a kolem optiku vytvareji intervaginalni prostor subduralni a subarachnoideélni, ten
predstavuje komunikaci s nitrolebnim prostorem subarachnoidedlnim. Asi 10 — 20 mm
za bulbem do nervu vstupuji centralni retindlni cévy, a. oftalmica navic s plexem
sympatickych vlaken inervujicich m. dilatator pupillae a m. ciliaris. V kanalikularnim
useku je nerv fixovan ke skeletu. V intraktranilani ¢asti je nerv jiz bez pochev
a vazivovych sept, oba nervy se stykaji v chiazmatu, kde se vldkna obou nervi ¢aste¢né
kiizi. V1dkna vedouci signal z vnitinich polovin sitnice (tedy zevnich polovin zorn¢ho
pole) se ktizi, vlakna vedouci signal ze zevnich polovin sitnice (vnitinich polovin

zorného pole) se nektizi [4, 5].
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RS - m. rectus superior IR - ramus inferior

LPS - m. levator palpebrae superior  NT - n. trochlearis RI - m. rectus inferior
05 - m. obliqus superior ON - n. oculomotorius Ol - m. obliqus inferior
RM - m. rectus medialis NA - n. abducens

NO - n. opticus RL- m. rectus lateralis

SR - ramus superior GC - ganglion ciliare

Obr. 1: Sagitalni fez o€nici s optickym nervem, okohybnymi nervy a svaly
(upraveno podle: http://www.anatomiahumana.ucv.cl/efi/modulo22.html)

3.2 Zrakova draha

Zrakova draha (obr. 2) transmitujici signal ze sitnice do vysSich center mozku je
¢tyfneuronova, pokud jsou fotoreceptory pocitany za prvni neurony zrakové drahy.
Fotoreceptory se déli do dvou zédkladnich typli, znichz oba maji jesté subtypy
v zavislosti na okrsku sitnice, v némz se vyskytuji. Obecné lze fici, Ze ty€inky, jichz je
na sitnici asi 120 milion?, zajiStuji skotopické vidéni (tj. Cernobilé vidéni za sniZenych
svételnych podminek) a vyskytuji se v nevyssi hustoté v periferii sitnice. Jejich ¢etnost
smérem k makule klesa, zatimco hustota ¢ipk, zajistujicich fotopické vidéni (tj. vidéni
za dobrych svételnych podminek s nejvysSsi ostrosti), jichz je na sitnici celkem asi 6
miliont, smérem k makule stoupd. Maximum CcCipkli se nachazi ve foveole,
nejcentralnéjsi oblasti sitnice zajiStujici nejostiejsi vidéni, kde jiz ty€inky zcela chybi.
Zde je 1 zcela jina architektonika vrstev sitnice, nebot’ vrstvy nad fotoreceptory jsou
posunuty do stran tak, aby byl vstupujici signal co nejméné naruSovan. To determinuje

charakteristicky vzhled jamky. Tato oblast je ze stejnych davodi avaskularni [4, 7, 8].

12



3.2.1 Zpracovani svetelného signalu a jeho vedeni

Vstupujici svételny podnét je fotoreceptory ,,zakddovan® do elektrického signalu,
jez je odeslan dale na druhy neuron zrakové drahy, jimz je bipolarni buiika a tfeti
neuron, jimZ je gangliova buiika. Signal je ale slozit¢ upravovan siti dalSich neurona
sitnice. Axony gangliovych bunék po vystupu z o¢niho bulbu skrze lamina cribrosa
dostavaji myelinové pochvy a tvoii zrakovy nerv kryty mozkovymi obaly. Vldkna se
ktizi s vlakny druhostranného optiku po vystupu z canalis opticus v chiasma opticum,
dale jsou oznaCovéna jako opticky trakt, stile ale jde o axony gangliovych bungk.
K interpolaci na ctvrty neuron pak dochdzi ve struktufe thalamu oznaCované jako
corpus geniculatum laterale (CGL). JeSté predtim se ovSem cast vldken, oznacovana
jako radix optica mesencephali, odklani a vstupuje do oblasti area praetectalis. Jedna se
o vlakna, jez jsou soucasti pupilomotorického reflexniho oblouku. Dalsi vlakna, jez se
oddé€luji pted vstupem do corpus geniculatum laterale tvoii radix medialis, jenZ vstupuje
do brachium colliculi superioris a jeho néktera vldkna konc¢i v colliculus superior tecti.
Tato propojeni umoziuji reagovat na zaznamenany podnét v periferii soucasnym
reflexnim otoCenim hlavy. Obdobné propojeni existuje 1 u sluchové drahy. Radix
lateralis, Cili majoritni ¢ast vlaken, vstupuje do CGL. Odtud pokracuje zrakova draha
jako tractus geniculocorticalis do primérni zrakové korové oblasti (Brodmanov¢ area 17)
okcipitadlniho (tylniho) laloku, jejiz neurony tvoii korovy obraz, nékterd vldkna konci
varea 18 a 19. Vysledny zrakovy vjem se pak tvoii v sekundarni zrakové korové oblasti

v soucinnosti s dal§imi vy$§imi korovymi centry [ 4, 5, 7].
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Obr. 2: Pribéh zrakoveé drahy

(upraveno podle: http://www.jjkvc.org/Pages/FamilyResources.aspx)

3.3 Draha pupilarniho reflexu

Aferentni slozka drédhy pupildrniho reflexu (obr. 3) byla jiz vySe popsana.
V pretektalni oblasti sttedniho mozku (area praetectalis mesencephali), kde se nachazi
pretektalni jadra (nuclei praetectales), dochazi k interpolaci signalu z neuronil
gangliovych bunck. Existuji rovnéz Cetné internuklearni spoje s druhostrannymi jadry,
coz zajiStuje vybavnost okulomotorického reflexu oboustranné. Pupilarni reflex je
zajiStovan prosttednictvim dvou drah, a to drdhou pro miosu (zGzeni zornice)
a pro mydriazu (dilataci zornice). Draha pro miosu je zprostfedkovana spoji
pretektalnich jader s parasympatickymi jadry nucleus Edinger-Westphal, odkud je
signal veden prostifednictvim III. hlavového nervu (n. oculomotorius) pifes ganlion
ciliare, kde dochazi k interpolaci na postgangliovd vldkna, ke svéraCi zornice
(m.spincter pupillae). Draha pro mydridzu je zprostiedkovéana spoji pretektalnich jader
s jadry retikularni formace mesencephala, odkud je signal dale veden retikulospindlnimi

I~ 1

drahami do postrannich rohi miSniho segmentu (C8), kde je sympatické ciliospinalni
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Budgeovo centrum, a po interpolaci cestou kréniho sympatiku podél tepen spolu

s vétvemi arteria ophthalmica k dilatatoru zornice (m.dilatator pupillae) [4, 5, 7].

Colliculus superior

= Mucleus praetectalis

" Corpus geniculatum laterale
~ Nucelus Edinger - Westphal

[}

Obr. 3: Draha pupilarniho reflexu

(upraveno podle: http://www.eyesite.co.za/magazine/april2005/columns3.asp?mainbutton=columns&navbutton=columns3)

3.4 PostiZeni zrakové drahy a pupilomotoriky ve vitahu k optické neuritidé

Symptomatologie RSMM, jak bylo uvedeno vySe, je rGznorodd v zavislosti
na lokalizaci demyeiliniza¢ni plaky v CNS. Pii postizeni retrobulbarniho tseku
zrakového nervu demylinizaéni plakou (viz obr. 4) dochazi k typickym symptomiim,
Jjimiz jsou pokles zrakové ostrosti, kontrastni citlivosti a naruSeni pupilarniho reflexu.
Vzdy je postizena pouze aferentni slozka drahy pupilarniho reflexu, nebot’ eferentni
slozka je zajiSténa cestou n. IIl a krénim sympatikem. Dochazi tedy k vyskytu tzv.
relativniho aferentniho pupilarniho defektu (RAPD, téz Marcus Gunn), ktery se
vySettuje swinging flashing testem (viz obr. 5). Pacient je vySetfovan v temné mistnosti
a pti pohledu do dalky je stfidavé sviceno do jednoho a do druhého oka po dobu asi 3
vtefin. Pfesun na druhé oko by mél byt co nejrychlejsi. Aferentni pupilarni defekt je

ziejmy pii1 pohybu svételného zdroje od normalniho oka k postizenému oku ¢asteCnym
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roz8ifenim zornice, jelikoZ pupila na postizené strané reaguje na svétlo dilataci. Tuto
abnormalitu je nutno odliSovat od tzv. hippu, coz jsou normalni kratkodobé oscilace
velikosti pupily, ke kterym né&kdy dochazi pii reakci na svétlo. Léze chiazmatu
a optického traktu mohou byt spojeny s druhostrannym aferentnim pupildrnim defektem,

ktery je v praxi velmi obtizné vySettitelny [1, 9, 10, 11]

Obr. 4: MRI zobrazeni plaky v retrobulbarnim tiseku zrakového nervu (Sipka vlevo)

a v ¢elnim laloku (Sipka vpravo)
(pfevzato z: http://www.vision-and-eye-health.com/optic-neuritis.html)
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Obr. 5: Swinging flashing test
(upraveno podle: http://lib.znate.ru/docs/index-119091.html?page=3)

3.5 Porucha okulomotoriky pii RSMM

Poruchy okohybného aparatu jsou u RSMM témért stejné Casté jako poruchy
zraku. Oba druhy oc¢nich ptiznaki se ale jen ziidka kombinuji, vétSinou se vyskytuji
na sobé nezavisle, samostatné, a v riznych fazich vyvoje zakladniho onemocnéni.
Ptic¢inou poruch o¢ni hybnosti jsou demyeliniza¢ni 1éze mozkového kmene s klinickymi
projevy obrny okohybnych nervi, supranuklearni pohledové obrny, event. nystagmu.
Jde vesmés o priznaky sice diagnosticky vyznamné, ale jen o nékterych vzacnéjSich

obrazech lze fici, Ze jsou pro RS typické [5].
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3.5.1 Periferni okohybné poruchy

Z perifernich okohybnych poruch byva nejcastéjsi paréza n.VI, vzacnéjsi je
zpravidla inkompletni léze n.I1I, vyjimecna pak paréza n.IV. Charakteristickym znakem
téchto poruch, které vznikaji na podkladé RSMM, je na rozdil od jiné pticiny, jejich
prchavost a proménlivost. Horizontalni ¢i vertikalni diplopie Casto mizi dfive, nez
pacienta ptinuti dojit k vySetfeni. Dal§i okohybné poruchy, nystagmus a pohledové
obrny provazeji spiSe pokrocild stadia plné rozvinuté neurologické symptomatologie

a klinicky obraz uz vétsinou jen dokresluji [5].

3.5.2 Supranukledrni pohledové obrny

Supranukledrni inervace zajiStuje sdruzeny (konjugovany), pohyb bulbii pro
sledovani obrazu. Je tvofena korovymi a podkorovymi strukturami, které umoziiuji
horizontalni, vertikdlni a vergenéni pohyby o¢i [5, 8]. V mozkovém kmeni jsou
pfitomna jadra okohybnych nervii a drahy, které je spojuji jak mezi sebou, tak s jinymi
strukturami CNS [8]. Jednou ztéchto dualezitych drah je fasciculus longitudinalis
medialis, ktery mj. navzdjem propojuje podkorové centrum horizontalniho pohledu
s jadry okohybnych nervii [5]. Podkorovymi centry pro horizontalni o¢ni pohyby jsou
jednak specificky usek retikularni formace mozkového kmene (paramedidnni pontini
retikularni formace) a jednak abduk¢ni jadro (n.VI). Toto jadro ovlada zevni ptimy sval
na stejné strané¢ a zaroven dava signal kjadru n.lIll na druhé strané, resp.
k druhostrannému vnitfnimu pfimému svalu. Touto souhrou je zajiStén konjugovany
horizontalni pohled [8].

K paréze lateralniho pohledu dojde piipostizeni abdukéniho jadra. Vedle
stejnostranné poruchy horizontalniho pohledu zevné (abdukci) je postizena hybnost
druhé¢ho oka smérem dovniti (addukce) a to pravé kvili spojim obou stran FLM.
Nemocny se tedy nemiize podivat zevn€ ve sméru postizeni [§].

Internuklearni oftalmoplegie vznika v dasledku postizeni FLM. Dochézi tedy
k preruSeni signalu z abdukéniho jadra smérem k druhostrannému vnitfnimu pfimému
svalu zajiStujicimu addukci. To se projevi neuplnou addukci oka na postizené strané
(viz obr. 6 C), coZ nemocny vnima jako zamlZené ¢i dvojité vidéni, které mizi po

zakryti jednoho oka. Pfi konvergenci o¢i se ale postizeni neprojevi, protoze signaly

18



k tomuto pohybu jsou vedeny jinymi drahami, viz obr. 6 D. Zajimavy klinicky obraz
pak predstavuje kombinace horizontdlni pohledové obrny a internukledrni oftalmoplegie,
tzv. syndrom ,,jedna a pul“. Ten je zplisoben jednostrannou a stejnostrannou 1ézi jak
jadra abducentu, tak FLM ve Varolové mosté. Z horizontdlniho pohledu je tedy
zachovana pouze abdukce na oku protilehlém 1ézi [5, 8, 9].

Pro RSMM je typicka oboustrannd internuklearni oftalmoplegie, kdy pti pohledu
do stran chybi addukce, ktera je ale pii pohledu do blizka zachovana, a syndrom ,,jedna
a pul“. Obé poruchy vzniklé v disledku RSMM rychle vznikaji a postupné se pomalu

upravuji [5].
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Obr. 6: Internuklearni oftalmoplegie; levostranné postizeni FLM
(upraveno podle: http://newrology.blog.hu/2010/10/04/3 _szemmozgato rendszer)
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4 Retrobulbarni neuritida

4.1 Etiologie, patofyziologie

Retrobulbarni neuritida je zanétlivé postizeni zrakového nervu v jeho pribéhu
v oc¢nici za o¢nim bulbem. Nejcastéjsi pri¢inou zanétu zrakového nervu v této oblasti je
ptitomnost plaky RSMM spadajici do skupiny demyliniza¢nich chorob. Demyelinizace
je patologicky proces postihujici myelinovana vlakna nervu, béhem kterého dochézi
k poSkozeni myelinu. Ten je fagocytovan mikrogliemi a makrofagy a do poskozenych
mist je astrocyty ukladana fibrozni tkan (plak). Demyelinizaci je poskozeno nervové
vedeni v bilé hmoté mozku, mozkovém kmeni a miSe. Periferni nervy nejsou postizeny

[1, 8].
4.2 Epidemiologie

Onemocnéni se vyskytuje u lidi ve v€ku 20 — 50 let. Vrchol vyskytu RS je kolem
30 let a s pievahou u Zen (v poméru asi 2 — 3:1) [1, 6]. Uzky vztah optické neuritidy
k roztrouSené skler6ze mozkomisni je dokumentovan faktem, ze u pacientii po atace ON
se u 35 —75 % z nich vyvine RSMM v zavislosti na dob¢ sledovani. Z toho vyplyva, Ze
se men$i Cast neuritid vyskytuje jako samostatné onemocnéni omezené pouze na

zrakové projevy [1].
4.3 Klinické priznaky

Klinické projevy retrobulbarni neuritidy pfi RSMM lze rozdélit na zachytitelné
oftalmologem a neurologické [3]. Onemocnéni se projevuje vyraznym zhorSenim
monokularniho vidéni. Postizeni vidi tenké bilé nebo barevné zablesky ¢i jiskry
(fosfény). Bézny je pocit diskomfortu ¢i bolest v oku a periokuldrni krajin¢ casto
vystupiiovand pohybem oka. Pfi¢inou je pravdépodobné napinani zanétlivé zménénych
pochev n. II. Tyto ptiznaky mohou piedchazet nebo doprovazet pokles az ztratu zraku,
ke které obvykle dojde béhem nekolika dni, vzacné béhem nékolika hodin [1], [3].

Zrakova ostrost postizeného oka je obvykle mezi 6/18 a 6/60, muze vSak byt
hor$i az po amaurosu. Dal§im ptiznakem nervové dysfunkce je relativni aferentni
pupilarni defekt (RAPD) (viz podkapitola 3.4), dyschromatopsie, snizené vniméni

piechodu svétlo-tma a nizsi kontrastni citlivost [10, 12]. Pfi retrobulbarni neuritide je
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papila zrakového nervu na rozdil od papilitidy normalniho vzhledu (obr. 7 a 8) [1, 3-5].
Proto se zakladni projevy optické neuritidy parafrazuji, Ze ,lékaf nic nevidi a pacient
také nic nevidi“. U €asti pacientl mize byt patrno vyblednuti temporalni ¢asti papily
zrakového nervu nebo jiz pfitomnost atrofie terce zrakového nervu. Tyto znamky
nesouvisi s aktudlnimi obtiZemi nemocného, ale byvaji vysledkem piedchozich
zanétlivych ptihod ve zrakovém nervu vedoucich k redukci nervovych vlaken. Bledsi
nebo atroficka papila je Casto piekvapivym nalezem i u pacienta s prvni atakou optické
neuritidy. Velmi pravdépodobné to sv&d¢i o subklinické 1ézi nervovych vldken
zrakového nervu probihajici v minulosti. Znamky papilitidy byly pozorovany v menSim
procentu piipadi (asi 20 %). Na fundu je patrny edém papily s hyperémii, Casto
s hemoragiemi a vatovitymi lozisky (intraokularni neuritida). Porucha vizu byva
zpravidla tézka [8].

dalsi pfiznaky, které mize vySetfujici zachytit, jsou nystagmus, internuklearni
oftalmoplegie, paréza n.IIl a VI, vzacnéji postizeni n.VII a n.V. Z dalSich projevi je
tfeba anamnesticky zjiStovat poruchy citlivosti (st¢hovavé brnéni na koncetinach,
,prelezela® ruka ¢i1 noha, centralni poruchy hybnosti (maji sklon ke spasticit¢). Je tieba
se zeptat na sfinkterové obtize (udrzeni moci, stolice), unavu, deprese a kognitivni

(poznavaci) poruchy [3].

4.4 Klinické vySetieni

entitu vzdy myslet a pacienta je nutné patificnym zplsobem podrobné vysettit. Ve
vzacnéjSich ptipadech je optickd neuritida nebo neuropatie soucésti nebo komplikaci
dalSich onemocnéni [8].

Spravné urceni diagndézy se opird o vyhodnoceni vSech dostupnych
anamnestickych informaci, klinickych 1 pomocnych vySetfeni. Nezbytnd je
interdisciplinarni spoluprace [3]. VySetfeni pacienta s podezienim na retrobulbarni
neuritidu je tfeba zahdjit peClivou anamnézou s cilenymi dotazy na charakter obtizi,
délku trvani a rychlost s jakou se potize objevily, pfedchozi interkurentni onemocnéni,
alergickou eventualné pozitivni rodinnou anamnézu, mozny zdroj infekce (klist€). Dale
je tieba provést vysetfeni naturdlni a nejlépe korigované zrakové ostrosti do dalky,
blizka, kterd byvd vrizné mife alterovana. VySetfeni barvocitu obvykle vykazuje

poruchu hlavné pro ¢ervenou a zelenou barvu, kontrastni citlivost byva 1 pfi normalnim
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vizu podle optotypll snizena. Nezbytnou soucasti diagnostiky je oboustranné
perimetrické vySetfeni (nelze-li perimetr provést pro tézky pokles vizu, tak provedeme
alesponn konfrontac¢ni vysetteni), kde byva typickym nalezem centralni skotom do 30
stupiii. Vypady vSak mohou byt i nepravidelné, viceCetné, rizné velikosti, tvaru a
umisténi. Fokalni defekty jsou Casto doprovazeny generalizovanym poklesem citlivosti.
Samoziejmosti je vySetfeni pfedniho segmentu oka na Stérbinové lampé se zamétenim
na zornicové reakce, kde je tfeba patrat po poruse charakteru relativniho aferentniho
defektu a vysetieni o¢niho pozadi v arteficidlni mydriaze, kde je tfeba vyloucit znamky
papilitidy (obr. 8), ptitomnost vaskulitickych zmén a Ruckerovych prouzki [1, 8, 10, 12,
13].

Obr. 7: Fyziologicky vzhled papily zrakového nervu pfi retrobulbarni neuritideé
(pfevzato z: http://avtt-tt.com/pages.php?page id=89)
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Obr. 8: Papilitida — hyperémii a edém papily optiku

(upraveno podle: http://www.vision-and-eye-health.com/optic-neuritis.html)

4.5 Pomocna vySetieni

Zakladni oftalmologickd vysetfeni je nutno rozsifit o laboratorni a pomocna
zobrazovaci vysetieni. Jedna se o vysetieni zrakovych evokovanych potenciali (VEP),
pro potvrzeni ¢i vylouceni souvislosti s RSMM. Dale provadi odbér a analyza
mozkomi$niho moku a magneticka rezonance.

Vysetteni zrakovych evokovanych potencialti dokumentuje eventualni postizeni
zrakového nervu. Evokované potencialy jsou zmény elektrické aktivity mozku ¢i jinych
¢asti nervové soustavy po pusobeni zevniho podnétu. Slouzi ke zhodnoceni funk¢éniho
stavu prislusné nervové drahy. Aplikovany jsou zrakové stimuly charakteru zablesk,
strukturovanych podnétil (Cernobila Sachovnice se zménami barev poli¢ek ve stejné
frekvenci), ¢i pohybovych podnétii. VySetfeni obvykle probihd tak, Ze pacient ma
elektrody ptiloZzené na oblasti okcipitalni krajiny hlavy a postupné kazdym okem zvIast
(pti zakrytém druhém oku) sleduje obrazovku se stimuly (obr. 9). Tato opakovana
zrakova stimulace vede k provokovanym odpovédim, jejichz zprimérnénim vznikne
evokovany potencial. Vysledna kiivka ma trifazicky tvar, hodnocena je pfevazné vina
P100 (obr. 10, kfivka OD). Provokované odpovédi u pacientd s optickou neuritidou
nastavaji oproti zdravym jedinciim s latenci (prodlouzeni viny P100), coz je zptisobeno
pomalejSim vedenim  demyelinizovanymi vlakny. SniZzend amplituda potencialu

signalizuje axonalni lézi (viz ktivka OS, obr. 10) [I, 6, 8, 10, 12].
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Obr. 9: Vysetieni zrakovych evokovanych potencial
(pfevzato z: http://tidsskriftet.no/article/3011088/en_GB)
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Obr. 10: Vizualni evokované potencidly — fyziologicka kiivka na pravém oku (OD)
a patologicka kiivka na levém (OS)
(pfevzato z: http://synapse.koreamed.org/DOIx.php?id=10.3341/kj0.2005.19.3.239&vmode=PUBREADER)
K potvrzeni ¢1 vylouceni retrobulbarni neuritidy jako manifestact RSMM se dale
provadi odbér vzorku mozkomiSniho moku (viz obr. 11) ze zobrazovacich vySetfeni pak
NMRI mozku, orbit, kréni, event. 1 hrudni patefe (patra se po ptitomnosti plak v bilé

hmot¢ sledovanych struktur) [3, 8].
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Obr. 11: Oblast odbéru mozkomiSniho moku, poloha pii odbéru
(upraveno podle: http://kidshealth.schn.health.nsw.gov.au/fact-sheets/lumbar-puncture)

Mozkomisni mok se vySetifuje na vylouceni infekce (borrelie, chlamydie) a jiz
cytolgické vySetfeni mlZe naznaCit diagnéozu (pro RSMM je typickd oligocytoza
s ptitomnosti aktivovanych lymfocyti ¢i plazmocytl, Casto ale 1 zvySeny pocet
mononuklearnich bun€k). Izoelektrickou fokusaci se zjiStuje tvorba oligoklondlnich
protilatek v moku proti nalezu v séru. Vyskyt téchto protilatek v alkalické ¢asti spektra
je pro diagn6zu RSMM vysoce suspektni, ale pocet pasi (oligoclonal bands, OCB),
jejichz pritomnost svédéi pro produkci IgG v CNS, nemusi korelovat s aktivitou
zékladniho onemocnéni [3, 8, 10].

Naproti tomu vySetieni vstupni MR mé vysokou prediktivni hodnotu pro
dalsi prabéh choroby. Loziska hyperintezni v T vdzenych obrazech nebo FLAIR modu,
ktera jsou periventrikularné kolmo na osu komor (viz Sipka na obr. 12), jsou typickym
nalezem. DalSi Castou lokalizaci je infratentoridlni bild hmota, kréni a hrudni micha.
Vedle prokazanych lézi v bilé hmoté byl prokazan jiz v Casnych fazich nemoci
1 celkovy ubytek mozkové hmoty, ktery z dlouhodobého hlediska koreluje s vyvojem

nemoci lépe neZ objem hyperintenznich loZisek [3, 10].
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Obr. 12: Magneticka rezonance mozku: periventrikularni loZziska RSMM (Sipka)
(upraveno podle: http://www.multiplesclerosisdiagnosis.org/tag/multiple-sclerosis/)

S nastupem MR vyznam VEP poklesl. Svou hodnotu si ale zachovavaji, pokud
je na MR zjisténo malo loZisek zanétu, nebo pokud MR abnormality maji malou
specificitu (napi. u starSich osob s rizikovymi faktory pro mikrovaskularni ischemické
zmény nebo u jedincli s abnormalnimi ndlezy na MR, které nejsou specifické pro
RSMM). Dalsi ptinos VEP spociva v objektivnim prikazu dal§i 1éze (optikopatie),
pokud jedinou klinickou manifestaci je jakékoliv jiné postizeni nez afekce zrakové

drahy [8].
4.6 Prognoza

Ptiblizn€ u 75 % pacientl se zrakova ostrost zlepsi na 6/9 nebo lepsi, u 85 %
pacientll na 6/12 nebo lepsi, ptestoze pokles zrakové ostrosti v priabéhu ataky byl velmi
vyrazny. AvsSak navzdory zlepSeni zrakové ostrosti zlistdvaji dal$i parametry zrakové
funkce abnormalni (barevné vidéni, kontrastni citlivost a vnimani za snizen¢ho
osvétleni). MliZe pfetrvavat mirny RAPD a nasledovat 1 atrofie optiku. Asi u 10 %
pacientli piechazi neuritida optiku do chronické formy, ktera je charakterizovana

pomalou nebo postupnou ztratou zraku, bez period zlepSeni [1, 3, §].
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4.7 Terapie

Pokud je vizus béhem prvniho tydne ataky horsi nez 6/12, méla by 1écba urychlit
rekonvalescenci zraku béhem 2 — 3 tydnd. Podavaji se vysoké davky
methylprednisolonu intravenézné (i.v.) nebo perordlné¢ (p.o.) (3-5g) nasledované
pozvolnym sniZovanim p.o. Prednisonu (neni-li pacient na dlouhodobé imunomodulaéni
1€¢be). Nutna je rovnéz prevence nezadoucich vedlejSich ucinkt terapie kortikosteroidy.

Chronicka lécba by méla vést ke snizeni poctu atak a k zabranéni progrese
nemoci. Pro CIS (klinicky izolovany syndrom) a RR (relabs — remitujici formu) RSMM
jsou v soucasnosti jako léky prvni volby uzivany interferon beta (IFNB — komer¢ni
preparaty Avonex, Betaferon, Extavia a Rebif) a glatiramer acetat (Copaxone), kter¢ si
pacienti aplikuji sami podkozné €i nitrosvalové jedenkrat ¢i vicekrat tydné. V urcitych
indikacich jsou jako léky prvni volby uzivany intravenozni imunoglobuliny (IVIG),
které se podadvaji jedenkrat mésicné. Efekt 1éCby, tj. hlavné snizeni poctu atak, je
individualni a v praiméru se pohybuje kolem 30 — 40%. Bohuzel vSak existuji pacienti,
ktefi na terapii neodpovidaji viibec.

V ptipad¢ selhani terapie preparaty prvni volby je dnes pro eskalaci 1éCby
nejvice vyuzivan natalizumab (Tysabri), coZ je monoklonalni protilatka proti alfa 4
integrinu na povrchu lymfocytl, branici jejich pohybu pies cévni sténu a vstupu do
CNS. U Natalizumabu byla v kontrolovanych studiich prokézéna vysoka efektivita
(snizeni relapstt o 68 % proti placebu v prabéhu 2 let). Bohuzel neocekévany vyskyt
zavazné virové infekce u nékolika pacientl lé¢enych natalizumabem zatim limituje Sirsi
pouziti tohoto preparatu.

Lékem tteti volby jsou rizné kombinované cytostatické rezimy. Nejcastéji
uzivanymi oralnimi preparaty jsou azathioprin, methotrexat, mykofenolat mofetil,
cyklosporin A, cyklofosfamid ¢i mitoxantron.

U sekundarné progredientni (SP) a primarné progredientni (PP) formy RSMM
neexistuje efektivni terapie a doporucovanych lécebnych schémat je celd tada.
Postupuje se piisné individualné, a pokud je efektivita vybraného postupu nulova, 1é¢ba
se preruSuje. Pfi malignim pribéhu choroby s rychlou progresi je zkouSena vysoce
davkovana imunoablace s podporou hematopoetickych kmenovych bunék.

Lécba pacientii s RSMM musi byt vzdy komplexni. Snahou je udrzet pacienty co
nejdéle v normalnim pracovnim rezimu. K symptomatické terapii patii 1é¢ba spasticity,

sfinkterovych obtizi, depresi, tfesu, bolesti, parestezii, unavy i1 kognitivniho defektu.
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Pacienti musi byt upozornéni 1 na reZimova opatfeni, jako je vyvarovani se infekcim
(prevence a event. v€asna lécba). Gravidita by méla byt planovana a musi ji pfedchazet
vysazeni nékterych 1ékli. Nezbytnou soucasti je pravidelna rehabilitace.

Lécba nemusi mit vliv na vyslednou zrakovou ostrost a u vétSiny pacientti dojde

k obnov¢ zrakovych funkci i bez nutnosti terapie 3, 8, 10].

4.8 Diferencidlné diagnosticka rozvaha

Pti klasickém obrazu onemocnéni nebyva s diagndzou retrobulbarni neuritidy
vét§i problém. Problémy mohou vznikat v souvislosti se Spatnym zhodnocenim
anamnestickych dajii o neurologickych obtizich ¢i klinického nalezu. V diferencialni
diagnoze je tfeba myslet na nadory, vyhfezy plotének, cévni anomalie, geneticka a
metabolickd onemocnéni. Obraz RSMM mohou imitovat 1 jiné autoimunitni choroby
(vaskulitidy) a infekce (borrelioza, virové infekce).

Pokud dojde ke ztraté zraku akutné béhem dne, 1ze diagnézu neuritidy optiku
vyloucit, ale jestlize pacient rdno po probuzeni zjisti pokles vizu a neni jasné, jak
dlouho porucha trva, pak je tfeba vyloucit jiné pfiiny: okluze arteridlni 1 vendzni,
krvaceni v pribéhu zrakové drahy, vertebrobazilarni insuficience, vSechny pficiny
amaurosis fugax, myopatie pii endokrinni orbitopatii aj. Pfi patologickém nélezu na
ter¢i zrakového nervu je tfeba vyloucCit infekéni a parainfekéni neuritidu, Leberovu
hereditarni atrofii optiku (akutni fizi), meningeomy a gliomy optiku. Siroka je
diferencidlni diagnostika poruch hybnosti oka. VSechny vysSe uvedené a nékteré dalsi
diagnoézy se mohou vyskytnout, lze se snimi ale setkat mén& casto, nez s faleSné
pozitivnimi, kdy je jako neuritida optiku urcena porucha jina. Jde zejména o refrakcni
vady a poruchy jednoduchého binokularniho vidéni. Zde je tfeba peclivé vySetieni
a odbér anamnézy. Pacienti pfiznavaji zavislost na zrakové namaze, udavané obtize
kolisaji v pribéhu dne — vecer jsou nejhorsi, rano a pres vikend mensi, trvaji fadu tydni
a postupné se zhorSuji. Casto stakovymi obtizemi pfichdzeji pacienti na hranici
presbyopického veéku. Pomérné casty je udaj o soucCasném zhorSeni jinych
neurologickych obtizi. O¢ni potize lze vysvétlit celkovym oslabenim organismu
pfi paraleln€ probihajici atace zakladniho onemocnéni. Lze se setkat sudajem
o prechodném zhorSeni vizu v souvislosti fyzickym vykonem ¢i stresem, piehiatim
organismu v horké lazni ¢i pi1 vafeni, ktery odezni po normalizaci télesné teploty.
Jedna se o tzv. Uhthofiv fenomén, ktery je znamkou nedokonalé remyelinizace axonii

probéhlém zanétu v minulosti. Z hlediska diferencidlni diagnostiky je nejobtizng;si
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vylouceni funkéni ztraty zraku. ,,Dobfe pouceni“ pacienti lici své obtize velmi
sugestivné, maji poruchu centralniho vizu, na perimetru je vzdy pozitivni nalez (i kdyz
koncentrické vypady budi pochybnosti), ale tomu zpravidla neodpovida reakce zornice.
Obtizna je 1 diagnostika neuritidy optiku u pacienti po opakovanych atakach
s nevratnymi poruchami vizu, nalezy v zorném poli, atrofii papil a trvalym RAPD. Lze
se setkat s disimulaci (zpochybiiovanim zdvaZnosti potizi) 1 agravaci (zveliCovani
potizi), nékdy tyto stavy zavisi na momentalni psychické kondici nemocného. V téchto
situacich neexistuje zadné vysetieni, které¢ by suverénné rozhodlo o ptipadné aktivité
choroby. Lze doporucit individudlni ptistup s opakovanim vSech vySetieni s odstupem
nékolika tydntli, s pozitivni motivaci a s perimetrickym vySetfenim provedenym vzdy

s ¢asovym odstupem od piichodu pacienta a az po jeho zklidnéni. [3].

Diferencialné diagnosticky prehled

Asociace s demyeliniza¢nimi chorobami

Asociace s infekénimi chorobami

nezndma pricina virové bakterialni mykotické parazitarni
RSMM herpes simplex syfilis aspergiléza  toxoplazmédza
Devicova optikomyelitida herpes zoster borreliéza kandidéza toxokardza (Skrkavka)
akutni diseminovana encephalomyelitida |HIV TBC

EBV (Ebstein-Baarové virus) mykoplazmdza

CMV (cytomegalovirus)

meningitidy

hepatitidy
spalnicky
nestovice
zardénky

Tab. 1: Prehled pticin neuritidy optiku [8]

Autoimunitni priciny Postvakcinacni pficiny Prestup infekce z okolnich tkani
SLE (systémovy lupus erytematosus) spalnicky zanéty ocnice
vaskulitidy zardénky meniningitida
sarkoiddza nestovice
chfipka
tetanus

8%

Dalsi pri¢inou neurit

neruropatie,

kompresivni  léze,

toxické

Tab. 2: Prehled pticin neuritidy optiku [8]

ischemickd neruopatie optiku (arteritickd ¢i

¢1  metabolické

optikopatie,

idy optiku mohou byt: Hereditarni (Leberova) opticka

nearteriticka forma),

infiltrace  tumory,

paraneoplastické neuropatie, glaukom, kongenitalni anomalie [8].
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4.9 Kazuistika

Pétadvacetileta pacientka se dostavila k vySetfeni pro nahlé zhorSeni zraku
levého oka. Stézovala si na zamlzeni vidéni a bolestivost za okem pii jeho pohybu
(zejména pi1 pohybu nahoru a doli) a na bolestivost periokularni krajiny. PotiZze se
objevily piiblizné pét dni pied vySetfenim. Asi dva mésice pied vznikem oCnich potizi
si pacientka v§imla, Ze po tnavé obtiznéji vyslovuje, ,,plete se ji jazyk*. Brnéni rukou ¢i
nohou ¢i jiné obtize neméla. Byla vySetfena v ocni ambulanci, kde byl na optotypu
zjiStén pokles nejlépe korigované zrakové ostrosti u levého oka na 0,2, na pravém oku
byl  vizus normdlni 1.0. Dale byla zjSténa  porucha  barvocitu
na pseudoisochromatickych tabulkach a testem kontrastni citlivosti jeji porucha.

Na perimetru levého oka (test plného zorného pole) se vyskytoval centralni
skotom do 15 stupiili, na perimetru pravého oka byl nalez normalni. Pti vySetteni levého
oka na Stérbinové lampé byl patrny relativni aferentni pupilarni defekt, jinak byl nalez
na prednim segmentu oka normalni. Na ocfnim pozadi byl ndlez fyziologicky.
Na pravém oku byl ndlez na pfednim i zadnim segmentu v potfddku. Pacientka byla
s podezienim na retrobulbarni neuritidu hospitalizovana na o¢nim oddéleni. Bylo
doplnéno vysetieni VEP, kde na levém oku nebyl vykreslen NPN komplex, na pravém
oku byl NPN komplex patrny. Ve spolupraci sneurology byl proveden odbér
mozkomiSniho moku lumbalni punkci. Laboratorni analyzou byla potvrzena ptitomnost
oligoklonalnich pasii a vyloucena infekéni pficina. VySetfeni magnetickou rezonanci
mozku, o€nic a kréni patefe prokéazalo ptitomnost loZisek v bilé hmoté mozku
periventrikularné a juxtakortikdlné a dale mirné edematdzni pribéh levého optiku.
Na zdklad¢ zminénych vySetfeni byla potvrzena diagnéza retrobulbarni neuritidy jako
primomanifestace RSMM. Byla zahajena terapie kortikosteroidy, ktera se podavala
infuzné v celkové davce 3g Methylprednisolonu (1g denn¢), nasledné¢ byla podavana
1 peroralni 1écba Prednisonem v sestupnych davkach. Po tydenni 1é€bé se hodnota
nejlépe korigované zrakové ostrosti zvySila na 0,8 a pacientka byla propusténa
do ambulantni péce, avSak vjem mirného zamlzeni stale pretrvaval. Vzhledem
k potvrzené diagnoze RSMM byla pacientka odeslana do MS centra (specializované
centrum pro lécbu roztrousené sklerdzy), kde podstoupila terapii Copaxonem.
V pribéhu terapie dosSlo k upravé nejlépe korigované zrakové ostrosti na 1,0 a pii
nasledném vySetteni na Stérbinové lampé byl relativni aferentni pupilarni defekt jen
lehce patrny. Na kontrolnim perimetru se nevyskytoval zddny skotom, ziistala jen mirné
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hor$i kontrastni citlivost na levém oku. Kontrolni vySetieni vizudlnich evokovanych
potenciali ukazalo jiz oboustranné hodnotitelny NPN komplex (normalizace vedeni
vzruchu zrakovou drahou). Touto terapii se pacientce vidéni subjektivné upravilo

prakticky do stavu pfed zanétem zrakového nervu.
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5 Zavér

V této reSersi byla popsana problematika zdvazného systémového onemocnéni —
roztrousené skler6zy mozkomiSni (RSMM), ktera mtize byt odhalena 1 optometristou.
Prvni ¢ast prace vysvétlila vznik a projevy onemocnéni a asociaci RS s neuritidou
optiku. Nazorné interpretaci patologie vzniklé pti neuritidé optiku, predchazela kapitola
zaméfend na anatomii a fyziologii optického nervu, zrakové drahy a pupilomotorického
reflexu. Velky daraz byl kladen na diagnostiku neuritidy optiku, kde bylo zahrnuto
vySetfeni barvocitu a kontrastni citlivosti, o¢niho pozadi, oboustranné¢ vySetieni
perimetrem a vySetfeni pfedniho segmentu na Stérbinové lampé se zaméfenim
na zornicové reakce. Tato zakladni oftalmologickd vySetfeni byla v dalsi kapitole
roz$ifena o laboratorni a pomocna zobrazovaci vySetieni, ktera by méla potvrdit nebo
vyloucit souvislost s RSMM. Mezi tato vySetfeni bylo zahrnuto vySetfeni zrakovych
evokovanych potencialti (VEP), magneticka rezonance a analyza mozkomisniho moku.
Nasledné byla popsana lécba a terapie. Pro ndzornou demonstraci priibéhu onemocnéni
byla do reSerSe zahrnuta 1 kazuistika, ve které byla predstavena pacientka s typickym
pribéhem retrobulbarni neuritidy piti RSMM.

Odhaleni piiznakli zdnétu zrakového nervu, které mohou byt prvnim projevem

roztrousené skler6zy, umoziuje v€asné zahdjeni 1éCby a snizeni rizika trvalych nasledkd.
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