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UvVoD

Bakalafska prace pojednava o optické neuritidé vzniklé v souvislosti
s demyeliniza¢nim autoimunitnim zanétlivym onemocnénim centralni nervové soustavy
(CNS) - roztrousenou sklerézou (RS). RS je neurodegenerativni onemocnéni, pti kterém
dochazi k ubytku myelinového obalu neuronti na zaklad¢ interakce gentl, celozivotniho
prostiedi i1 stravy. Prevalence tohoto onemocnéni se vSak neustale zvySuje. Klinické
pfiznaky jsou rGznorodé v zavislosti na lokalizaci loziska zdnétu v CNS. Opticka
neuritida je subakutni porucha zraku vyskytujici se ¢astéji monokularné. Pokud zanétlivé
lozisko postihne opticky nerv, dochazi k poSkozeni zrakové dréhy, které se
projevuje poklesem zrakové ostrosti, snizenim jasu, mize dochazet k poruse barevného
vidéni a k vypadkiim v zorném poli. Obvykle je zanét spojovan s tupou bolesti pti pohybu

oka.

Hlavnim cilem této prace je seznamit optometristy s problematikou RS predevSim
jako moznou pfticinou optické neuritidy. I pfes to, Ze téma optické neuritidy je zalezitost
spiSe oftalmologicka, kvalifikovany optometrista pfi svém vySeteni podrobuje klienta
riznym testim, které mohou zav€as upozornit na piiznaky tohoto onemocnéni.
Optometrista by rovnéz mél mit prehled o celkovych onemocnéni, jez mohou mit vliv na
vidéni. V¢asny zachyt piiznakd spole¢né¢ s vhodné ziskanou anamnézou a nasledné
odeslani klienta k o€nimu 1ékaii mize zavc€as odhalit toto zavazné onemocnéni a snizit

tak riziko trvalych nésledk.

V prvni c¢asti reSerSe je nastinén uvod do problematiky RS. Nésledné je
pfedstavena opticka neuritida jako Casty projev RS s ohledem na anatomii, etiologii a
patofyziologii a diagnostickd vySetfeni, z nichz ncktera lze provadét optometristou.
Posledni a zarovei stéZejni Cast prace je vénovana 1é€bé nemoci, a to véetné piistupu
celostni mediciny. Jednim z hlavnich cilii této prace je zaujmout ¢tenare a poukazat na

nejucinnéjsi ochranu zdravi, kterou je pravé samotna prevence.



1 PROBLEMATIKA ROZTROUSENE SKLEROZY A OPTICKE NEURITIDY

Roztrousena sklerdza je chronické onemocnéni centradlni nervové soustavy, u
kterého dochazi k destrukci myelinového obalu neuronu (bunék nervové soustavy). Jedna
se 0 zanétlivé onemocnéni centralni nervové soustavy postihujici mozek, michu a optické

nervy. [1]

Poskozeni CNS se projevuje nepravidelné rozlozenymi bilymi plaky (lozisky),
které zplisobuji neurologickou poruchu v misté jejich vyskytu. Projevy nemoci jsou
riznorodé, avSak mezi nejCastéjsi se fadi optickd neuritida (ON), kterou také 1ze oznacit

jako prvni projev nemoci. [2]
1.1 Etiologie a patofyziologie roztrousené sklerozy

Pfi¢ina vzniku nemoci neni jednozna¢né znamd, nicméné je povazovana za
zangtlivé a demyelinizani autoimunitni onemocnéni. Pii onemocnéni RS dochézi
k poruse bunécné imunity. Rozvoj nemoci je dan genetickymi predispozicemi a faktory

vngjsiho prostiedi. [1]

Aktivované T-lymfocyty, které produkuji prozanétlivé cytokiny (bilkovinné buiky
slouzici k pfenosu informaci mezi imunitnimi a ostatnimi buitkami), makrofagy a dalsi
imunokompetentni buiiky, prostupuji pres hematoencefalickou bariéru a v mozku utoci
a ni¢i myelin, ktery tvoifi obal nervovych bunék. Myelin v CNS je tvoien

oligodendrocyty, v periferni nervové soustavé (PNS) bunikami Schwannovymi. [1]

Typickym priibéhem nemoci jsou faze atak, které trvaji nejméné 24 hodin a obdobi
remisi. Pfi atace je rozvinuta fokalni nebo multifokalni neurologickd dysfunkce, ktera se
po urcité dobé upravi a dochazi k remisi. Po prvni atace nemoc ¢asto dosahuje uplné
remise i na dobu né¢kolika let. Pfiblizné u 25 % nemocnych vznikd po prvni atace
obdobi relapsu a dalsi ataka se vyskytuje jiz v prubéhu prvniho roku. U 50 % se tomu tak

déje v prabehu prvnich tii let. [1]

Vznik atak je podporovan exogennimi faktory jako virova infekce, vysoka fyzicka
zatéz a emocni stres. Postupem Casu se ataky stavaji astéjSimi a intenzivnéjSimi a remise
naopak zUstavaji neuplné. Zistava zbytkovy nalez, dochazi k progresi neurologické

symptomatiky a funkéniho deficitu. [1]



Dalsim pribéhem nemoci je pfechod do tzv. sekundarné progresivni formy, ve
které dochazi k pozvolnému trvalému nariistu neurologického deficitu s méné casto
vyskytujicimi se atakami. Pozdé&ji stav ptechazi do chronicko-progresivni formy, ve které
nastdva postupnd invalidizace az imobilizace nemocného. Vzacnéj$i byva primarné
progresivni forma, kterd je bez relapsi. Dochazi pfi ni k pozvolnému naristu

neurologického postizeni. [1]
1.2 Prevalence a klinickda manifestace roztrousené sklerdézy

Prvni samostatné uceleny popis nemoci sahd do roku 1868, kdy nemoc byla
popséana francouzskym neurologem Jean-Martin Charcotem. Ten, po shrnuti dfivéjSich
nalezli a doplnénim o sva klinickd a patologicka pozorovani nemoc nazval sclérose en
plaques. Jiz pted Charcotem bylo onemocnéni popsdno mnoha klinickymi detaily
britskym profesorem patologie Robertem Carswellem a francouzskym profesorem

anatomické patologie Jean Cruveilhierem. [3]

RS se zpravidla rozviji mezi 20. — 40. rokem zivota. V soucasnosti se v§ak nemoc
manifestuje i v diivéjSim veku, anebo po 60. roce. Primérny vék v dobé stanoveni
diagnozy je 32 let. Vice jsou postiZzeny Zeny nez muzi, udava se pomér 2:1 nemocnych

zen k muziim. Tento nepomér se za posledni roky neustale zvysuje. [4]

V soucasnosti nemoc postihuje vice nez 2,5 milidonu lidi na celém svété a patii

vrwe

R4

americkych, v Kanad¢ a severni Evropé €ini prevalence nejvyssi vyskyt, a to az 300/100

000 obyvatel. Naopak u rovniku jsou ¢isla vyskytu nizka. [3]

V Ceské republice neni dostatek soudasnych epidemiologickych dat. Posledni
udavana celostatni prevalence 71/100 000 obyvatel [5] a incidence 6/100 000 obyvatel a
rok [6] je zcela zastarald, nebot’ regiondlni prace, ktera stanovila prevalenci v okrese
Teplice na pocatku 90. let, dokazuje prevalenci 130,5/100 000 obyvatel a incidenci
9,08/100 000 a rok [7]. V soulasnosti probihajici studie ukazala prevalenci v CR
prevysujici 160/100 000 obyvatel a incidenci ¢inici 11,7/100 000 obyvatel a rok. [4]



Dle dostupnych informaci celostatniho registru Ceské republiky ReMus, ktery
funguje jiz od roku 2013, vyplyva, ze v Ceské republice nyni Zije odhadem 22 000

nemocnych.
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Obr. 1: Mapa celosvétového vyskytu RS [8]

1.3 Klinické pFiznaky roztrousené sklerozy

Podle prib¢hu 1ze onemocnéni rozdélit na nékolik forem. Akutni vzplanuti zanétu
CNS se nejcastéji klinicky manifestuje komplexem neurologickych ptiznaki. Jedna se
o tzv. ataku ¢i relaps, jez jsou definovany vznikem novych nebo zhorSenim stavajicich
symptomt, trvajicich zpravidla déle nez 24 hodin bez soucasného infek¢niho onemocnéni
¢i teploty. Po n¢kolika tydnech, vétSinou po cCtyfech az Sesti, dochazi k samovolné
napravé klinického stavu. Mize byt i uplné, vétSinou vSak po atace pretrvava
neurologické postizeni. Obdobi remisi (naprava postizenych mist atakou, obdobi bez
atak) nasleduje vzdy po atace. Miize trvat nékolik mésicti ale i fadu let, kdy nemoc je tzv.

neaktivni. [3]

Prvni ataku RS nazyvame klinicky izolovany syndrom (CIS). Pfi nasledujicim
rozvoji dalsi ataky dochazi k pteméné na klinicky jistou RS (CDMS). McDonaldova

kritéria nam umoziuji diagnostikovat RS jiz po prvni probehlé atace, pokud jsou splnéna



kritéria paraklinickd (tj. abnormality specifické pro RS na MRI ¢i vysledky

mozkomisniho moku) viz kapitola 1.4 Diagnostika roztrousené sklerozy. [3]

Nejcastéjsi pribéh nemoci je oznaCovan jako relaps — remitentni RS (RR RS),
ktery se vyskytuje ptiblizné u 85 % nemocnych. Je popisovan sttidanim klinickych atak,
mezi kterymi probiha rizné dlouhé obdobi remisi. V obdobich bez atak k neurologickému
deficitu nedochéazi. V akutnim zanétlivém lozisku nastava postizeni myelinu a v rizné
mife 1 k postizeni axonl. K nevratnému neurologickému poSkozeni CNS dochazi pfi
vypottebeni jeji rezervni kapacity. Choroba proto u vétSiny pacientli pfechazi do tzv.
sekundarné chronicko-progresivni (SP RS) béhem 10-15 let s inkompletni tizdravou
po kazdém relapsu. Pozvolna nartsta tize klinického postizeni a pfichédzi invalidizace

jedince. [3]

Ptiblizné u 10 % pacientli dochéazi od pocatku onemocnéni k postupné zhorSujicimu
se stavu bez atak, jednd se o primarné progresivni RS. Zhruba u 3 % pacienti mlze
dochazet k velmi agresivnimu priibéhu s tézkymi atakami neurologické symptomatologie
s nedostatecnou tpravou a rychlym neurologickym deficitem, v tomto piipad¢ se jedna
o relabujici progresivni RS. Malokdy vSak onemocnéni probiha benigné, kdy ani po

mnoha letech nedochazi k rozvoji atak ¢i postupné invalidizaci. [3]

Velmi Castym prvotnim piiznakem RS je optickd neuritida projevujici se jako
monokularni subakutni porucha zraku. Béhem nckolika hodin az dnG dochézi
u postizeného k poklesu zrakové ostrosti, snizeni kontrastni citlivosti, k poruSe barevného
vnimani a vypadkim v zorném poli. Velmi ¢asto je opticka neuritida také doprovazena
palcivou bolesti pii pohybu oka a za bulbem. O optické neuritidé je konkrétnéji pojednano

v kapitole 2 Opticka neuritida. [9]

Do velmi €astych projevi, i v prvopocatku nemoci, spadaji pocity snizené, zvysené
nebo jiné citlivosti (senzitivni poruchy). Bézné jsou pocity mravenceni, paleni, bodéni,
zmény ve vnimani tepla. K podobnym projeviim dochézi i pfi utlaku periferniho nervu
(ptelezeni, potvrzeny vertebrogenni syndrom apod.), pokud vSak symptomy nejsou

s timto utiskem spojené, mély by byt podezielé z RS. [9]

Dale se mohou objevovat motorické poruchy, se kterymi je vzdy spojena horsi
progndza nez pii vyskytu senzitivnich poruch. Nejcastéji se jednd o postizeni hlavni

9



hybné drdhy — pyramidové drahy zacinajici v motorickych neuronech kiry a koncici
v ptednich rozich mi$nich, kde je pfipojena na periferni nervovy systém. Postizeni hlavni
hybné drahy se projevuje spastickou parézou a vys$imi Slachookosticovymi reflexy,
zvySenym svalovym napétim a pyramidovymi irtitaénimi jevy. I pfes odeznéni akutniho
stavu dochézi k pretrvavani vétsi inavnosti koncetiny a k vy$Simu svalovému napéti.
Nejcastejsim projevem v pozdéjsich stadiich roztrousené sklerdzy je spasticka paraparéza

dolnich koncetin. [9]

Mozecek reguluje jemné pohyby koncetin a rovnovahu. Dojde-li k jeho postizeni
na pocatku nemoci, dochazi k rychlejsi a zavazngjsi invalidizaci pacienta. Koordinace
pohybt se projevuje neschopnosti strefit cil (ataxie) a mozeckovym tiesem. Mozeckovy
ties se vSak v klidu neprojevuje, jeho rozkmit se zvétSuje s piiblizovanim se koncetiny

k cili. [9]

U pftiblizné 85 % pacientl se vyskytuje vyraznd inava, jez nesouvisi s fyzickou
namahou. Muze byt pfechodna, provazejici ataku onemocnéni, vyskytuje se i dlouhodoba
unava. K témto problémim se dale miizou ptidavat i psychické problémy (deprese,
vykyvy ndlad, celkovd emoc¢ni labilita, rozmrzelost), poruchy soustfedéni a poruchy

paméti. [9]
1.4 Diagnostika roztrousené sklerézy

Do roku 2001 byla k diagnostice RS pouzivana Poserova a Schumacherova kritéria.
Po roce 2001 byla stavajici kritéria nahrazena McDonaldovymi kritérii, ktera byla
vytvofena na zékladé doporuceni mezindrodniho konsenzu ve spolupréci s americkou
National Multiple Sclerosis Society (NMSS). Ta nové zacala vyuzivat pokroku
v technologiich magnetické rezonance a ulehcila tim diagnostiku RS. V letech 2005

a 2010 doslo ke zrevidovani McDonaldovych kritérii (viz Tab. 1). [3]

Pomoci magnetické rezonance (MR) lze porovnat diseminaci onemocnéni v ¢ase a
prostoru. Dlouhodobym sledovanim nalezi na MR je umoznén prikaz novych,
subklinickych 1ézi i pifi absenci klinické ataky. Tim je dosazeno splnéni klinickych

kritérii diseminace v ¢ase a prostoru (viz Tab. 2). [3]
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K jistoté diagnostiky onemocnéni je vSak zapotiebi komplexniho piehledu stavu
nemocného, ktery je zalozen na zjisténi klinického stavu, historii onemocnéni,
zobrazovacim vySetieni, vySetfeni evokovanych potencialti (EP), odbér mozkomiSniho
moku a dal§ich. Vyznam MR nelze nadhodnotit, nebot’ nalezy svédcici o jisté
demyelinizaci mohou byt prokazany i bez ptitomnosti klinickych znamek choroby, tj. bez
neurologickych postizeni. VySetieni MR prokaze viceCetné demyelinizacni plaky,
diseminovana loziska lokalizované asymetricky v bilé hmot¢, zejména periventrikularné.

[3]

Odbér a nasledny rozbor mozkomis$niho moku je dal§im vySetfenim, ktery velmi
Casto vykazuje pleocytdzu (zvySeni celularnich elementil), zvysSeni bilkovin, zvySeni
y-globulinti, zvlast¢ imunoglobulinu G (IgG). Pii imunoelektroforéze likvoru lze
prokézat tzv. oligoklondlni prouzky, kterou jsou produkované néckolika klony

plazmatickych bunék. [1, 3]
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Tabulka 1: Diagnosticka kritéria roztrouSené skler6zy: revidovand McDonaldova

diagnosticka kritéria z roku 2010 [3]

Klinicka kritéria (ataky)

2 nebo vice

2 nebo vice

0 (progrese od pocatku)

Objektivni (éze)

Objektivni klinicky prikaz
> 2 1ézi nebo objektivni
klinicky prukaz 1 1éze

s pfijatelnym
anamnestickym prikazem
ptedchozi ataky.

Objektivni klinicky prikaz
1 1éze.

Objektivni klinicky prikaz
> 2 1ézi.

Objektivni klinicky prikaz
1 1éze.

DalSi idaje poti‘ebné ke
stanoveni DG

Z4dné. Klinickd
symptomatika staci; dalsi
doklady jsou Zadouct,
musi byt v souladu s RS.

DIS (diseminace

v prostoru); nebo dalsi
klinick4 ataka z jiné
lokalizace v CNS.

DIT (diseminace v Case);
nebo druhd klinicka ataka.

DIS (diseminace

v prostoru); nebo dalsi
klinick4 ataka z jiné
lokalizace v CNS a
zaroven DIT (diseminace
v Case); nebo druha
klinicka ataka.

Rok progrese nemoci (retrospektivné nebo
prospektivn€) a nejméné dveé nasledujici kritéria: DIS
(diseminace v prostoru) v mozku prokazana pomoci > 1
T2 1éze v periventrikularni, juxtakortikalni nebo

infratenorialni oblasti; DIS v miSe prokazand pomoci >
2 T2 1ézi; nebo pozitivni CSF (likvor).
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Tabulka 2: Diagnosticka kritéria roztrousené skler6zy diseminace v Case a

prostoru: Revidovana McDonaldova kritéria (2010) [3]

MRI kritéria diseminace v prostoru

Priikaz diseminace 1€zi v prostoru
(DIS)

Priikaz diseminace 1€zi v ¢ase (DIT)

> 1 T2 1éze nejméné ve dvou ze Ctyt
oblasti CNS; periventrikuldrni,
juxtakortikalni, infratenorialni nebo
misni. Pro demonstraci diseminace

v prostoru neni nutné, aby néktera z 1¢ézi
vychytéavala gadolinium. Jestlize ma
pacient klinicky kmenovy nebo miSni
syndrom, symptomatické 1éze se
nezapocitavaji do poctu 1ézi.

Nova T2 a/nebo gadolinium
vychytavajici 1éze na dal§i MRI oproti
prvnimu MRI skenu bez ohledu na
nacasovani prvniho skenu nebo soucasna
pfitomnost asymptomatickych
gadolinium vychytavajicich 1ézi a
nevychytavajicich 1ézi v jakoukoli dobu.
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2 OPTICKA NEURITIDA

Opticka neuritida (ON) je ¢astym klinickym projevem zanétu CNS. V zavislosti na
etiologii se prognoéza rizni. V této kapitole je detailné popsana optickd neuritida jako

projev roztrousené sklerdzy.

Na Gvod je popsand anatomie zrakového nervu a zrakova draha. Detailné je
rozebrana etiologie a patofyziologie, klinické projevy a diagnosticka vySetieni optické

neuritidy v souvislosti s autoimunitnim onemocnénim roztrouSené sklerozy.
2.1 Zrakovy nerv a zrakova draha

Ptiblizné 1,2 milionu axonl gangliovych bun¢k opousti oko v podobé zrakového
nervu (II. hlavovy nerv), z nichz je 20 % vléken pupilomotorickych a 80 % senzorickych.
Zrakovy nerv zacind v misté lamina cribriformis sclerae a saha az k chiasma opticum.
Lze jej rozdélit na Ctyti ¢asti. Intraokularni ¢ast oznac¢ujeme jako papilu zrakového nervu.
Jedna se o oblast na sitnici (o velikosti cca 1,5 mm) s mirnou exkavaci. Intraorbitalni usek
(ptiblizn€ 25 mm dlouhy) je ¢ast, ve které je nerv esovité zahnuty. Dal$imi ¢astmi jsou
kanalikularni tsek (asi 9 mm dlouhy), ve kterém zrakovy nerv opousti ocnici pies jeji
vrchol a postupuje hloubéji do lebecni dutiny, a intrakranidlni prostor, ve kterém dochazi
ke vzniku chiasma opticum (mistu, kde se nervova vlakna kiizi). Celkova délka

zrakového nervu je pfiblizné 50 mm. [10, 11]

Zrakovou drdhou rozumime pievod vizudlniho vjemu do mozku. Jednd se o Ctyt
neuronovou senzomotorickou drahu slozenou z téchto &asti: mervus opticus (axony
gangliovych bune€k), chiasma opticum, tractus opticum, corpus geniculatum laterale
(obla vyvysenina/kolinkovité télisko, zde kon¢i opticky trakt), radiatio optica a primarni

zrakové kira. [10]

Pii prichodu svétla skrze opticka prostfedi dochazi k podrazdéni svétlocivych
bunék na sitnici (prvni neuron zrakové drahy) fotony. Na svétlocivé bunky
(fotoreceptory) navazuji bipolarni buiiky, které oznacujeme jako druhy neuron zrakové
drahy. Tyto buniky a jejich vybéZzky se nachdzeji pouze na sitnici. Tfetim neuronem jsou
bunky gangliové, jejichz jadra se nachazeji v sitnici. Axony gangliovych bun¢k opoustéji

oko v podobé¢ zrakového nervu, prochazeji skrze chiasma opticum, kde dochazi ke kiizeni
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vlaken z nazalnich ¢astic obou sitnic, zatimco vldkna z temporalnich ¢astic se nekiizi.

Z chiasmatu dale pokracuji dva optické trakty, které se rozbihaji do stran. [10]

Vétsina vldken optického nervu je zakoncena v corpus geniculatum laterale, jez je
soucasti thalamu (mezimozku). Buniky corpus geniculatum laterale predstavuji Ctvrty
neuron zrakové drahy, jejich axony tvoii radiatio optica a zakoneny jsou v primarnim

zrakovém kortexu. [10]
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Obr. 2: Zrakovéa draha [12]
2.2 Etiologie a patofyziologie optické neuritidy

Zanét zrakového nervu je projevem demyelinizacniho onemocnéni a postihuje
vétSinu pacientll s roztrousenou skler6zou. Projevuje se jako jednostrannd subakutni
porucha zraku, pii které postizeny zaznamendva pokles zrakové ostrosti a snizeni
kontrastni citlivosti. Zaroven dochdzi k poruse barevného vniméni a vypadkiim v zorném
poli. Bilateralni optickd neuritida a ztrata zraku jsou neobvyklé. Velmi Casto je ON také

doprovazena palcivou bolesti pfi pohybu oka. [9, 2]
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Nalez na ofnim pozadi postizeného oka se muze liSit podle mista postizeni
optického nervu. Pokud jiz nedoslo k atrofii zrakového nervu, jevi se o¢ni pozadi
normalni. Velmi ¢asto je tento projev parafrazovan — lékat ani pacient nevidi nic. Okolo
20 % ptipadl se jednd o intraokuldrni neuritidu, pfi které lze pozorovat edém papily.
V ptipad¢ patrnosti atrofie (poruseni vrstev nervovych vldken) jiz v pocatku akutni
optické neuritidy se jednd o nasledek subklinické prob¢hlé optické neuritidy. Parcialni

atrofie se miize vyskytovat i po obnoveni vSech zrakovych funkei. [9, 2]

Opticky trakt byva postiZzen i v oblasti chiasmatu a dale v optickém traktu. Paklize
je postiZzena tato oblast za chiasmatem, dochdzi k bitemporalnimu defektu u zhruba 5 %

pacienti, u 9 % pacientti dochézi k homonymni hemianopii. [9, 2]
2.3 Diagnosticka vySetieni

Pfi postizeni optického nervu u RS je typicky jednostranny zanét o¢niho nervu.
I ptes to, aby ON byla jednoznac¢né urcena jako projev roztrousené sklerdzy, je zapotiebi

fadného klinického vysetfeni vSech kvalit zrakového vniméni.

Béhem detailniho vySetfeni o¢niho pozadi je u jedné tietiny postizenych pozorovan
otok zrakového disku, ktery je zméfitelny pomoci optické koherentni tomografie (OCT).
Pomoci Snellenovych optotypti a ETDRS (Early Treatment Diabetic Rethinopathy Study)
je vySetfovana zrakova ostrost (vizus), kterd je vyjadiend ve zlomcich. I pies velmi
dobrou zrakovou ostrost, vyjadienou zlomkem 6/6 mohou pacienti vykazovat vyznamné
zrakové postiZzeni. Je nutné proto doplnit vySetieni kontrastni citlivosti, u néhoz se
pouzivaji bud’ vysetifovaci tabule, nebo monitory ¢i LCD obrazovky. U testu SWTC (Sine
Wave Contrast Test) jsou v n¢kolika sloupcich sefazené terCe, které se promitaji na
svételné tabule (obr. 3). Pacient pomoci nich urcuje orientaci pruht (vertikalni, Sikmé
doprava/doleva). U testll s pismennymi testy, jeZ jsou podobné ETDRS, je ménén

kontrast po tadcich a sloupcich. [13]

Pfi vySetfeni barvocitu jsou pouzivany pseudoizochromatické tabulky. S nastupem
optické neuritidy klesa schopnost vnimat odstiny Cervené a zelené. Barvy se jevi jako

zagedlé. [13]
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Obr. 3: Vysetieni kontrastni citlivosti, SWTC test [14]
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Pupilarni reakce

Dulezitym vySetfenim, které¢ je pouzivano oftalmology, optometristy a neurology,
je vySetfeni pupilarnich reakci. Abnormality ve velikostech zornic signalizuji 1ézi ve
zrakové draze. Neni ovSem zndmo, zda naruSeni zrakové drahy zpiisobené optickou
neuritidou vede u pacientli s RS ke zméné zornicové reakce. Jsou vSak zaznamenany
ptipady, kdy u unavenych pacientii byla zjiSténa pomalejsi reakce zornic v souvislosti
s celkovou unavou. Oftalmologické posouzeni a hodnoceni evokovanych zrakovych

potencialll, by proto melo predchazet samotnému vySetfeni zornicovych reakei. [15, 16]

Principem vySetfeni pupilarnich reakci je osviceni oka svételnym bodem piimou
a nepiimou metodou. Plati, Ze pfi osviceni jednoho oka se zornice zizi na obou oc¢ich
stejné. RozliSujeme dva druhy pupilarnich reakeci. Pfimou reakei se rozumi zuzeni
osvétlené zornice oka, do kterého svitime. Nepfimou reakci nazyvame d¢j, pii kterém se
zuzi zornice druhého oka pfi osviceni prvniho. Pacient po celou dobu vySetteni fixuje
optotyp do dalky bez ptipadné korekce. Vysetieni probihd ve ztemn¢lé¢ mistnosti a doba

osvitu jednoho oka je 3 vtefiny. [15, 16]
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Opticka koherentni tomografie

Optickd koherentni tomografie (OCT) je zobrazovaci technika, kterd se zcela
standardné v oftalmologii vyuziva k diagnostice chorob sitnice, vitreoretinalniho

rozhrani a terée zrakového nervu. [17]

Jedna se o neinvazivni a bezkontaktni velmi dulezity diagnosticky nastroj, diky
kterému Ize kvantifikovat zmény na sitnici, které predpokladame v souvislosti
s neurodegenerativnimi chorobami. V ptipad€ RS je sledovana vrstva nervovych vldken
(Retinal Nerve Fiber Layer; RNFL) a vrstva gangliovych bunék (Ganglion Cell Layer;

GCL) pomoci infracerveného zéfeni, které je schopno pronikat do hloubky 1-3 mm. [17]

S ohledem na monitorovani a predikci postizeni u roztrouSené sklerozy se OCT
angiografie jevi jako velmi uzitecnd. Dle novych studii bylo zjiSt€éno u pacienti
s onemocnénim RS vyznamné sniZeni tloustky GCL bez ohledu na pfedchozi ON.
Neékteré studie dokonce jiz naznacuji, kterak parametry OCT mohou ptedpovédet

progresi postizeni zrakovych funkci u onemocnéni roztrousenou sklerézou. [17]

Obecny predpoklad, ze zmény v RNFL a GCL jsou odrazem pro edém
a neurodegeneraci, neni vSak specificky pro diagnostiku RS a je tieba, aby takovéto

nalezy byly vzdy interpretovany v celém kontextu. [17]
Evokované potencialy

Evokovanymi potenciadly (EP) je mysleno elektrofyziologické 1ékaiské vySetient,
které sleduje aktudlni elektrickou aktivitu mozku na principu plsobeni umyslného
podnétu z vnéjSiho prostiedi. EP poskytuji informaci v misté poskozeni, a to v omezené
podobé, neni mozné pomoci tohoto vySetfeni urcit pritomnost ¢i nepiitomnost aktivniho
zanétu. Jsou vSak velmi citlivé a dokazou detekovat subklinické postizeni CNS

i v ¢asnych stadiich onemocnéni RS. [18, 19]

V diagnostice RS se pouzivaji evokované potencialy vyvolané podnéty zrakovymi
— vizudlni evokované potencidly (VEP), sluchovymi — brainstem aditory (BAEP),

somatosenzorickymi (SEP) a motorickymi (MEP). [18, 19]
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Vysetteni zrakovych evokovanych potencidlti vyuzivéa zrakové stimuly charakteru
zableskd, strukturovanych podnéti (Cernobild Sachovnice, v niz se méni barvy policek
v jednotné frekvenci) ¢i pohybovych podnéti. Zpravidla se na hlavu pacienta v misté
okcipitalni krajiny hlavy pfikladaji elektrody, se kterymi se monokuldrné pozoruji
stimuly. Vysledkem je graf, ve kterém se hodnoti tvar kiivky a viny (obr. 4), kde osa x
pfedstavuje hodnoty latence v milisekundéch a osa y uvadi hodnoty mezivrcholovych
amplitud v mikrovoltech uV (mikrovoltech). RozliSujeme grafy, které jsou vysledkem
pouziti strukturovaného a pohybového podnétu. Soucasti je kiivka pro pozitivni (P)

a negativni (N) vinu. [18, 19]

Vzorovym nélezem pfii vySetfeni VEP, SEP, BAEP a MEP je u demyeliniza¢niho
postizeni porucha vedeni v centrdlnim Useku drah, ktera se velmi Casto projevuje

prodlouzenim latence centralniho vedeni viny P100, méné Casto pak poklesem amplitudy,

N 24

chybéji centralni slozky EP. [18, 19]

Nejveétsi procentudlni pocet zachyceni patologickych nalezl je pti vySetieni VEP,
nasledné pti SEP a MEP. Nejmensi procento je zachyceno pii BAEP. Vysetfeni VEP je
demyeliniza¢niho typu v oblasti pfed chiasmatem odpovida optické neuritidé. Zanétlivé
lozisko je umisténo mimo bilou hmotu, jenz vySetfujeme ostatnimi vySetfovacimi

zpusoby EP. [18, 19]
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Obr. 4: Graf VEP pfi pouziti strukturovaného (vlevo) a pohybového podnétu
(vpravo) [18]
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2.4 Opticka neuritida spojena s jinymi systtmovymi imunitnimi poruchami

K zanétlivému procesu zrakového nervu dochazi také ve spojeni s jinymi

imunitnimi onemocnénimi. V této podkapitole jsou nekteré vybrany a popsany.

Imunitni porucha projevujici se destruktivnim zénétem slinnych a slznych zléaz,
jehoz nasledkem byva keratokonjuktivitida, se nazyva Sjogreniiv syndrom. Postizeni
CNS byva u tohoto onemocnéni vzacné (piiblizné 5 %) a opticka neuritida je pfitomna

v malém procentu (4 %). [2]

Izolovand optické neuritida je velmi vzacnym projevem onemocnéni systémovy
lupus erythematodes (SLE). AvSak dojde-li k postiZeni, byva zanét zrakového nervu

velmi zavazny a jeho zotaveni neni uplné. [2]

Mezi dal§i zanétlivé procesy zrakového nervu se fadi paraneoplastické
neurologické syndromy, které jsou zpusobeny nddorovym onemocnénim a jeho
nepfimym vlivem na nervovy systém. Detekovany byly karcinom prostaty, plicni
adenokarcinom a karcinom brzliku. Optickd neuritida je vyvolana autoimunitni odpovédi
proti CRMP-5/CV-2. Centralni a periferni neurologické piiznaky hlasené
u paraneoplastické neuritidy (PON) zahrnuji ataxii (porucha koordinace pohybil),
nystagmus, demenci i myelitidu. Paraneoplastickd optickd neuritida se ziidka kdy

vyskytuje izolovang. [2]
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3 KOMPLEXNI PREHLED AKTUALNICH TERAPEUTICKYCH MOZNOSTI

Lécebnych metod v oblasti neurologického postizeni jako je roztrousena sklerdza
existuje cela fada. Ve tfeti kapitole jsou nékteré metody vybrany a popsany dle aktudlnich

terapeutickych moznosti s piihlédnutim k funkéni medicing.
3.1 Lécba akutni ataky

Mezi léky prvni volby se fadi kortikosteroidy, které jsou davkovany ve velké mite.
Je indikovano podani methylprednisolonu (Solu-Medrol) a to v celkové davce 3-5 gram?.
[3] Standardni podani léku je intravendzni cestou, nicméné je mozné podat identickou
davku i peroralné. Tato davka kortikosteroidl je zpravidla dobfe tolerovana. Mimotadnou
péci je tifeba vénovat pacientim diabetikim (monitorace glykémii), kardiakm,
pacientiim s psychiatrickou komorbiditou (posouzeni hospitalizace). Pacientim s
trombofilnimi stavy preventivné zajistit podani nizkomolekularniho heparinu. V ptipade¢,
kdy se prvni davka kortikosteroidi jevi jako nedostatecnd, je mozno tuto davku za 2 tydny

zopakovat nebo podat methylprednisolon v davce 3 x 2 g. [20, 21]

Je prokazano, Ze pfi podavani 1 gramu intraven6zné denné dochazi k vyznamnému
utlumeni zanétlivého procesu a ke zkraceni expozice medidtori zanétu

methylprednisolonem pfi akutni atace. [22]

Ovlivnéni aktivity zanétu sekundarn€é snizuje riziko nevratného axonalniho
poskozeni. Ztoho divodu je velmi dilezité¢ zahgjit terapii relapsu po vypuknuti

klinickych ptiznakl co nejdiive. [3]
3.2 Imunomodula¢ni lécba

Imunomodulaéni 1écbou se rozumi aplikace 1€kii potlacujicich zvySenou aktivitu
imunitniho systému u poSkozujiciho zanétu. Léky, které na zaklad¢ potla¢eni imunitniho

systému pracuji, lze pti [é€bé RS rozdélit na Iéky prvni a druhé linie.
Léky prvni linie

Pro dlouhodobou 1é¢bu jsou v soucasné dobé schvéileny interferony beta
a glatiramer acetat, jez modifikuji prubéh onemocnéni u RR RS nebo po prodélaném CIS.

Konkrétné se jedna o interferon beta-1 a (Rebif ® 22, 44, Avonex ®), interferon beta-1b
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(Betaferon ®, Extavia ®) a glatiramer acetat (Copaxone ®). Uvedené piipravky snizuji
frekvenci a zavaznost atak ve srovnani s placebem o 3040 %. Ovliviuji progresi
onemocnéni a zaroven zpomaluji rozvoj novych 1ézi na MR u RR RS. Diky jejich
imunomodula¢nim, zejména protizanétlivym vlastnostem, dochazi k pozitivnim efektim

16¢iv. [3]

Interferony se fadi mezi cytokiny, jeZ jsou produkovany imunitnimi buiikami
a inhibuji virovou replikaci. Pfi 1écbé RS se pouziva interferon beta, ktery ma komplexni
imunomodulac¢ni efekt. Jednd se o multifunkéni cytokin s protizdnétlivymi vlastnostmi.
Diky nému dochazi ke snizeni poctu aktivaci a priniki aktivovanych T-lymfocytl do
CNS. Snizuje produkci prozénétlivych cytokinl. Naopak zvySuje integritu
hematoencefalitické bariéry (HEB), tvorbu protizanétlivych cytokinii a ovliviiuje funkei

regulacnich T-lymfocyti. [3]

Interferony spadaji mezi cytokiny s velmi dobrym bezpecnostnim profilem.
I dlouhodobé terapie v fadu nékolika let je bezpecna a velmi dobfe tolerovand. Lécba
mize byt vSak spojena snékolika riziky, proto dochdzi u lécenych pacientl
k pravidelnému monitorovani krevniho obrazu a sérové hladiny jaternich enzymu
v tiimési¢nich intervalech. Mezi mozna rizika spada postizeni jaternich funkci, dysfunkce
Stitné zlazy, leukopenie, ptipadné mize dochazet ke zhorSeni depresivniho syndromu.
taktéZ omezena rozvojem chiipkovych symptomt a Castou injekéni aplikaci, ktera je
spojena s bolesti ¢i lokalnimi reakcemi v misté¢ vpichu. Chiipkové symptomy, tzv. flu-
like syndrom se obvykle vyvijeji do né€kolika hodin po aplikaci interferonu beta.
Jsou velmi dobfe ovlivnitelné soucasnym poddnim paracetamolu ¢i nesteroidnich
antirevmatik. U vétSiny pacientil se v prubéhu 1éCby intenzita vyskytu téchto symptomi

snizuje, dokonce miiZze dojit k naprostému vymizeni vedlejSich €inki. [3]

Klinicka data nasvéd€uji tomu, ze jiz v prub€hu prvnich dvou let od zahdjeni 1écby
miuze dochazet ke tvofeni neutralizacnich protilatek proti interferonu, jejichz pfitomnost
zeslabuje farmakodynamickou odpovéd’ na interferon. I pfes to, Ze klinicky vyznam
téchto protilatek neni dosud zcela objasnén a pacient nedostatecné odpovidé na 1écbu, ma
stabiln¢ vysokeé titry neutralizacnich protilatek, pak by mél 1ékai znovu vyhodnotit pfinos

pokracujici terapie. [3]
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Glatiramer acetat (GA) je synteticky kopolymer, pfi jehoz uzivani dochazi ke
Je kazdodenné aplikovan podkozné v davce 20 mg. Na rozdil od interferonu beta
nedochazi k ovlivnéni jaternich funkci, lé¢ba nevede k leukopenii, tyreopatii.
Nevyskytuji se deprese ani flu-like syndrom. U men$iny nemocnych miize dojit k rozvoji
histaminové reakce, jez je charakterizovana uzkosti, pocitem stazeni hrudniku, dyspnoi

¢i zrudnutim 1 palpitaci. Tyto stavy se mohou objevit kdykoli v prib¢hu terapie. [3]

Lécbu interferony ¢i GA je nutno zahdjit ihned po prob¢hlé prvni atace. VEasné

zavedeni 1é¢by oddaluje rozvoj druhé ataky a ptfechod onemocnéni do CDMS. [3]
Léky druhé linie

Urcita cast pacientll na 1éky prvni linie vykazuje nedostateCnou terapeutickou
odpovéd, proto je indikovana eskalace 1é¢by na 1éky druhé linie, do které se tadi léky

natalizumab, fingolimod a mitoxantron. [3]

Natalizumab brani migraci bilych krvinek z HEB do CNS, snizuje frekvenci relapsi
az o 68 %, zpomaluje progresi fyzického postizeni a vyrazné snizuje aktivitu vzniku

lozisek na MR mozku az 0 90 %. [3]

Fingolimod se vadze na receptory vyskytujicich se v lymfocytech, CNS,
endotelialnich buiikach, cévach, hladké svaloviné a v prevodnim systému srdce.
Konkrétné se jednd o receptory sfingosin-1 fosfatové (S1P1, S1P3, S1P4, S1PS5).
Receptor S1P1 je odpovédny za imunomodulac¢ni efekt Fingolimodu. Po vazbé
na receptory SI1Pl dochazi na povrchu lymfocytd kjejich snizené expresi

a reverzibilnimu zadrzeni ¢asti T lymfocytd v lymfatickych uzlinach. [3]

Autoimunitni odpovéd’ vedouci k centrdlnimu zénétu je redukovana omezenou
recirkulaci a vstupem do CNS. Uginnost fingolimodu je reverzibilni. Recirkulace
lymfocytli po preruSeni 1é€by je moznd, nedochéazi k definitivnimu ubytku lymfocytd,

diky ¢emuz se 1ék odliSuje od jinych imunosupresivnich 1é¢iv. [3]

frekvence <60/min), lymfopenie, elevace jaternich transminaz, makularni edém. [3]
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Mitoxantron ma imunosupresivni u€inky, jedna se o chemoterapeutikum. Inhibuje
aktivaci a proliferaci T-lymfocyti, proliferaci B-lymfocytl, inaktivuje makrofagy a je
diky nému sniZzena produkce protilatek. Lécba mize byt spojena s mnoha dal§imi
nezédoucimi u€inky, a to zejména kardiotoxicitou, rozvojem leukémie. Vzhledem k jeho

vysokeé toxicité je indikovan u rychle progredujici a refrakterni RS. [3]
3.3 Plazmaferéza

Plazmaferéza je 1écebny proces, béhem kterého se oddéluje plazma od bunéénych
elementi krve, nasledné dochéazi k jejimu odstranéni a nahrazeni krevnim roztokem
(albuminem ¢i zmraZzenou plazmou). Cilem je odstranéni patologickych latek
(autoprotilatek) nebo piebytecné zmnozenych fyziologickych soucasti plazmy

(cytokiny), nejcastéji jsou pouzivany pristroje na principu centrifugace. [23]

Podle Khatriho [24] je 1éCba plazmaferézou spoleéné s imunosupresivni 1écbou
ucinna pii akutni atace RS v pfipad€, Ze je kontraindikovana konvencni lécba nebo
v ptipadg, kdy je 16¢ba kortikoidy netéinna. Uginek je piisuzovan odstranéni protilatek,

cirkulujicich toxint, ¢i antigent soucasné€ s odstranénim inhibitoru interferonu. [23]

Doporucéeny lécebny proces spociva ve dvou plazmaferézach tydne¢ behem
prvnich tii tydnt 1écby a dalsi tii plazmaferézy jedenkrat tydné. K ukonceni 1écby dojde,
nenastane-li zlepSeni. Pii velmi rychlém zhorSeni stavu — vazné akutni atace, je
doporucovana agresivnéjsi plazmaferetickd 1écba. Prvni tyden denné, druhy tyden dle
klinického stavu; v intervalech kazdy druhy den s naslednym prodluZovanim intervali.
Dojde-li ke zlepSeni zdravotniho stavu, doporucuje se v 1écbé plazmaferézami

pokracovat, a to s postupnym prodluzovanim intervalii mezi vykony. [23]

Vyuziti plazmaferéz se jevi i ptes nékteré povzbudivé studie v nejlepSim piipadé
jako kontroverzni. Lécba plazmaferézou je ve spojeni s RS na zaklad¢ publikovanych
randomizovanych studii povazovana American Academy of Neurology za pouZitelnou,

ne vSak jako 1é¢bu prvni volby. [23, 25]
3.4 Imunoadsorpce

V poslednich letech se jako alternativa plazmaferézy pro 1é€bu autoimunitnich
onemocnéni stale vice vyuziva imunoadsorpce (IA). Jednd se o techniku purifikace krve
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separatorem, pii které dochazi k selektivnimu odstranéni patologickych latek —
autoprotilatek (imunoglobulin G, cytokiny a dal§i). Vyuziva se u nemocnych, u kterych
nedochazi k terapeutické odpovédi na intraven6zni metylprednisolon, ktery se standardné

podava jako 1€k prvni volby. [26]

V poslednich letech bylo publikovano mnoho studii demonstrujicich velmi dobry
ucinek IA k ovlivnéni relapsii RS odolnych na 1é€bu kortikosteroidy. Ve studiich bylo téz
zjisténo, ze ucinnost IA a plazmaferézy je srovnatelnd, IA vSak zistdva vyhodnéjsi
z hlediska bezpecnosti. Autofi studii dospéli k ndzoru, Ze imunoadsorpce je nejen dobie

tolerovanad, ale i i¢inna 1écba v indikaci eskalace 1éCby relapst roztrousené sklerdzy. [26]
3.5 Celostni pristup funkéni mediciny

Piesnéd etiologie roztrouSené skler6zy neni dosud zcela objasnénd. Imunitné
zprostitedkovany neurodegenerativni stav se vSak jevi jako vysledek interakce genti

a celozivotniho prostiedi véetné stravy.

Na celkové zdravi negativné plisobi nezdrava strava, stres, naruseni cirkadiannich
rytmi, nedostatek pohybu (¢i nevyvazeny — narazovy pohyb), nedostatek spanku, toxické
latky z okoli (kosmetika, doméaci prostfedky, plisné atd.) a v neposledni fad¢ i samotné

Iéky.

V této podkapitole jsou navrZena rezimova opatfeni pro aktivni zivot s RS.
Je zde detailn€ popsan stravovaci protokol (viz Tab. 3), ktery je vytvoren, doporu¢ovan
a zaroven vyzkouSen americkou lékatkou Terry Wahls, kterd se sama s timto
onemocnénim potyka jiz od roku 2000, pficemZ néastup nemoci u ni byl ihned velmi
vazny. Béhem tii let od propuknuti nemoci doslo k jeji invalidizaci. Pohybu ji bylo
umoznéno pouze za pomoci invalidniho voziku. Lécba medikamenty nebyla G¢inna a jeji
stav se zhorSoval do doby, kdy byla zcela upoutdna na ltzko. Zasluhou vlastniho
zavazného zdravotniho stavu se zacala zajimat o vitaminy a dopliiky stravy, které by jen
napomohly jakémukoli druhu progresivni mozkové poruchy. Byla schopna vytvofit
seznam zivin dilezitych pro spravnou funkci mozku a celé nervové soustavy, které zacala
uzivat. V roce 2007 se zapojila do organizace funkéni mediciny, kterd pfistupuje
k pacientim s chronickym onemocnénim zcela komplexné. Disledkem toho vytvofila

tzv. Wahls protocol, coz je vlastni seznam vitaminid a doplinkd a mnohych dalSich
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konkrétnich potravin, které podporuji ¢innost mozku. Béhem jediného roku doslo u ni k
opetovnému zlepseni jejiho zdravotniho stavu. Svou vitalitu a spravnou funkci mozku
pfisuzuje pravé stravovacimu protokolu, ktery sama vytvotila. Od té doby dokazuje
ucinnost svého protokolu klinickymi studiemi pfedndsi a rozviji svou praci i nadale. [27,

28, 29]

Tato modifikovana paleoliticka dieta byla vyvinuta v roce 2008 a je spojovana se
zlepsenim biomarkert, se snizenim rizika srde¢nich chorob (sniZeni krevniho tlaku, nizsi
hmotnost, snizené lipidy), naopak zvysSuje citlivost pro inzulin a zvySuje pocit sytosti.
Stravovaci manual dle lékatky Terry Wahls dbd na maximalni podporu zdravi
mitochondrii, nervovych bunék a nervovych tkani — je zde maximalizované mnozstvi
mikronutrientll (jodu, siry, vitamini skupiny B), antioxidant, fytonutrientii, vlakniny,
dostatek kvalitnich tukl a proteinti. Naopak vylucuje ptijem potravin obsahujicich lepek,
dale doporucuje zcela omezit pfijem mlécnych vyrobki, primyslové zpracovanych
vyrobkid a jednoduchych cukri. Wahls dieta ma 3 stupné, jez jsou doporucované dle
aktualniho stavu pacienta; od nejméné po nejvice restriktivni. V ptehledové tabulce 3 jsou

vypsané konkrétni potraviny v doporu¢ovaném mnozstvi. [30, 31]
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Tabulka 3: Modifikovana paleolitické dieta tzv. Wahls protocol, vytvotreno dle [30]

Kategorie potravin stupen
Ovoce a zelenina mnoZzstvi
Syté zelena listova
zelenina (rukola, 3 hrnky
Spenat, polnicek apod.)
Zelenina bohata na siru
(kapusta, cibule,
3 hrnk
cesnek, fazolové lusky ey
aj.)
Neskrobova zelenina
(nizkosacharidova 3 hrnky
zelenina)
Skrobova zeleni
robova zelenina 3 hrnky

(kvalitni polysacharidy)

dovoleno pouze

pokud je predem

Jablka, hrusky, banany  zkonzumovéno 9
hrnki vyse
uvedeného

Potraviny s vysokym

i k mnozstvi
obsahem bilkovin

Maso (drubez, hovézi,

170-34 <
zv&Fina apod.) 70-340 g/denné

Divoké ryby (losos, .
. ] neomezeng
sardinky, pstruh aj.)
VnitFnosti neomezeng

Lusténiny (fazole,
hrach, ¢oc¢ka), arasidy

neomezeng (vzdy
pfedem namocené)

113 g/denné
predem
namocenych

Ofrechy

27

stupen

mnozstvi

3 hrnky

3 hrnky

3 hrnky

3 hrnky

dovoleno pouze

pokud je predem

zkonzumovano 9
hrnki vysSe
uvedeného

mnozstvi

255-594 g/denné

454 g/tyden

340 g/tyden

maximaln¢ 2
porce/tyden

113 g/denné
predem
namocenych

stupen

mnozstvi

2-3 hrnky

2-3 hrnky

2-3 hrnky

2-3 hrnky

zcela vyradit

mnozstvi

255-594
g/denné

454 g/tyden

340 g/tyden

zcela vyradit

113 g/denné
predem
namocenych



Vejce
Tuky

Lnény, konopny,
vlassky

Olivovy extra
panensky, kokosovy
olej, zvireci tuk (maslo,
sadlo)

Miéko a jeho
alternativy

Kokosové mléko
(neslazené)

RyZové, séjové, kravské

Ofrechova, seminkova
mléka domaci vyroby
z pfedem namocenych
ofechiu a seminek,
neslazené.

Obiloviny a
pseudoobiloviny

Obiloviny obsahujici
lepek (pSenice, Spalda,

jeCmen, Zito apod.)

Bezlepkové potraviny
(quinoa, jahly,
pohanka, ryze aj.)

Ostatni potraviny
Mor'ské Fasy
Lahudkové drozdi

Fermentované
potraviny

mnozstvi

maximalné 2
1Zice/den

mnozstvi

neomezené

mnozstvi

1 porce/den

mnozstvi

1-2 1zice/den

neomezené

zcela vyradit

mnozstvi

maximalné 2

1Zice/den

neomezené

mnozstvi

neomezené

zcela vyradit

neomezené

mnozstvi

zcela vyradit

2 porce/den

mnozstvi

1 porce denné

1-2 1zice/den

1 porce denné

mnozstvi

maximalné 2
1Zice/den

mnozstvi

dle potieby
k sytosti

mnozstvi

zcela vyradit

mnozstvi

1-2 1zice/den

1 porce denné



Pokrmy ptipravované dle protokolu neni tfeba vazit. Je zde kladen diraz predevsim
na kvalitu (BIO potraviny, lokalnost, sezoénnost). Je také kladen diiraz na komplexnost
jidla (dostate¢né mnozstvi bilkovin, tukli a sacharidi). Zdravy talif by mél obsahovat z Y4
kvalitni bilkoviny (maso, ryba, lusténiny apod.), z ¥4 kvalitni polysacharidy ve formé
Skrobové zeleniny (bataty, brambory, mrkev aj.) nebo pseudoobilovin (quinoa, ryze
apod.), ' talife neSkrobové (nizkosacharidové) zeleniny (brokolice, kvétak, rizickova
kapusta atd.), a v neposledni fad€ kvalitni tuk (viz Tab. 3). Doporucuje se nastaveni
pravidelného rezimu tfech jidel denné v pravidelnych intervalech, je vhodné dodrzovat

minimalné 3hodinové pauzy mezi jednotlivymi chody. [30]
Fyzicka aktivita pro RS

Neurodegenerativni onemocnéni, kterym je i RS, mivaji Casto znicujici G€inek
na fyzickou a psychickou pohodu. V bézné populaci se jakékoli fyzicka aktivita jevi jako
pfinosna nejen pro fyzickou, ale i dusevni pohodu. Casty vyskyt charakteristickych

symptomi, jako jsou Unava, slabost, problémy s rovnovédhou, mizou pravé souviset

[RA4

Nedostatek pohybové aktivity vede k celkovému snizeni kondice a k dalSimu
oslabovani svali. Se snizenou pohybovou aktivitou je také spojeno zvySené riziko
komorbidity ¢i obezity. Dusledkem toho je dnes jiz nedilnou soucasti lékatskych
doporuceni (vyjma dodrZzovani pfedepsané 1¢cby) i zatazeni jakékoli formy pravidelného

pohybu. BéZn¢ je doporucovano aerobni a posilovaci cviceni. [32, 33]

Aerobni (vytrvalostni) cvi€eni je detailnéji studovano nez posilovaci. Dochazi pii
ném k celkovému posileni svalii a zlepSeni kondice. Aerobni cvifeni prokazatelné
zvySuje kardiovaskularni zdatnost, psychickou pohodu a celkové zvysSuje kvalitu Zivota.
Jedna se naptiklad o chtzi, béh, jizdu na kole, micové hry, nordic walking. Pro jedince
s timto onemocnénim je zprvu vhodné provadét aerobni aktivitu 2krat tydné s kratsi
dobou tréninku a postupné navySovat na 30 minut. Intenzita tréninku je doporucena

sttedni. Orientacné lze pozorovat stav, ve kterém se pacient zadycha a zapoti. [32, 33]

Posilovaci (silové) cviceni mlze vyuzivat posilovacich strojii, drobnych ¢inek
a cviCebnich gum. Z divodu bezpecnosti je v pocateni fazi cviceni doporucovéano
cviceni s pouzitim posilovacich stroji a za pomoci odbornikl. Zatéz se voli takova, aby
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v ni bylo mozné provést 8-15 opakovani v jedné sérii. Pacienti by méli zacinat s 1 az 3
sériemi, které lze b&hem nékolika mésici navySovat dle individudlnich potieb.
Po kratkém odpocinku pak cvicebni sérii lze jesté jednou zopakovat. Frekvence tréninku

2-3krat tydné je dobfe sndsena a u pacientll vede k vyznamnému pokroku. [32, 33]

Flexibilni a protahovaci cvic¢eni jsou doporucovana k prodlouzeni svald, vyrovnani
ucink spasticity, zlepseni pohyblivosti kloubtl, zlepSeni rovnovahy a k drzeni téla. Tato
cvi¢eni by méla byt provadéna denné, a to alespoii po dobu 10-15 minut. Zvlastni diraz
by mél byt kladen na spastické svaly. Protahovani by mélo byt pomalé, jemné a dlouhé.
Zaroven velmi prospésné jsou dopliikové techniky, jako je hluboké dychéani, jemna

masaz, hodiny jogy, tai chi. [32, 33]

Pti cviCeni, zvySeni télesné teploty u pacientd s RS se mize projevit zhorSeni
neurologickych symptomit tzv. Uhthoffiv fenomén. Je definovan jako rozvoj
pfechodnych symptomt (amblyopie nebo rozmazané vidéni), které jsou dusledkem
zvySeni télesné teploty pii cviceni. Pfesny mechanismus tohoto jevu neni uren. Mlze
byt disledkem demyelinizace a je mozny vlivem zvySené teploty na pfenos vzruchi.

Uhthoffiiv fenomén neni povazovan za kontraindikaci cviceni. [32, 33]
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ZAVER

V bakalatské praci jsem se vénovala optické neuritidé spojené s autoimunitnim
onemocnénim centralni nervové soustavy — roztrouSenou skler6zou. Cilem bylo
informovat optometristy, kterak mohou odhalit postizeni optického nervu ve spojeni s RS
a informovat tak své klienty, respektive doporucit jim nasledné vySetieni oftalmologem,

neurologem.

Prvni ¢ast prace uvedla problematiku RS. Vysvétlila vznik, vyvoj, projevy i
diagnostiku onemocnéni. Néasledna kapitola pojednavala o optické neuritid¢ jako projevu
RS s odkazem na anatomii, projevy a diagnostiku s ohledem na vySetfeni, ktera mohou
byt provedena optometristou. Mezi diagnosticka vysetfeni provadéna oftalmologem patii
OCT, kter¢ dle novych studii dokaze zachytit, pfedpovedét progresi postizeni zrakovych
funkci. U pacientd s RS bylo pomoci této zobrazovaci techniky zjist€éno vyznamné
ztenceni vrstvy GCL i bez predchozi ON. Tuto informaci povazuji za velmi pfinosnou.
Dle mého by pravidelné vysetfeni pacientti s RS na OCT mohlo zavcas podchytit progresi

onemocnéni.

Velky diraz byl kladen na posledni kapitolu, komplexni ptehled aktudlnich
terapeutickych moznosti, ve které byl vyzdvizeny stravovaci protokol dle Iékatky Terry
Wahls. U lidi s autoimunitnim onemocnénim, tedy onemocnénim, pii kterém dochazi,
jednoduse feceno, k ttoku bun€k imunitniho systému proti vlastnim tkanim a orgdntim,
je dulezité zaméfeni se na celkovou obranyschopnost téla. Pfi¢iny vzniku jsou z pohledu
celostni mediciny riznorodé. Je tedy potieba ptistupovat k onemocnéni komplexné.
V doporuceném stravovacim protokolu je zfejma komplexnost potravin s velkym
mnozstvim mikronutrienti na podporu zdravi mitochondrii, nervovych bunék a

nervovych tkéani.

Znalost problematiky RS vzhledem k neustale se zvySujici se prevalenci povazuji
za velmi dulezitou. Je tfeba pfistupovat ke svym klientim komplexné. Se spravnou
a v€asnou diagndzou za podpory fyzického i1 psychického zdravi lze eliminovat riziko

trvalych nasledkda.
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