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Roztrousena skler6za mozkomisni (RS) je onemocnéni
centralniho nervového systému (CNS), v jehoz patogenezi se
uplatiuji autoimunitni mechanismy, které zplsobi postizeni
myelinu a poskozeni axond [7]. To je potom zodpovédné za tr-
valou ztratu funkce u RS.

Proti dfivéjSim pfedstavam doslo k zasadnimu posunu v na-
Sich znalostech. Bylo prokazano, ze v akutnim lozisku dochazi
nejen k rozpadu myelinovych pocheyv, ale Ze souc¢asné je po-
Skozena i vétsSi nebo mensi ¢ast axont [6]. Tim je vysvétlen ty-
picky pribéh ataky choroby. Béhem nékolika hodin az dni se
rozviji pokles funkce. Po nékolikadenni stabilizaci, ve které se
zastavi autoimunitni reakce i rlist kolateralniho edému, zacne
pomala faze reparacni. Zachovalé axony se remyelinizuji a po-
stupné se obnovuije jejich funkce, i kdyz ne plnohodnotné. Ve-
deni vzruchu remyelinizovanym vldknem se pfi vysSi teploté
zpomaluje a vysledkem je vétdinou mirné, ale vzdy jen pre-
chodné zhorseni funkce (Uhthoflv fenomén). Pro trvalé zhor-
Seni funkce je rozhodujici pocet axond, ktery byl v dané atace
nevratné poskozen. VétSinou se po prvni atace neuritidy optiku
(NO) funkce vraci do normy dle subjektivnich pocitll pacienta
ale i dle vSech vySetfeni. Vyjime¢né ovSem zaznamename uz
po prvni atace jasny trvaly deficit funkce, nejCastéji pfi posti-
zeni vlaken z centralni ¢i pericentralni oblasti.

Vyskyt onemocnéni

Onemocnéni postihuje hlavné indoevropskou populaci nej-
Castéji mezi 20.—40. rokem véku, smérem od rovniku vyskyt
onemocnéni stoupa, prevalence onemocnéni je 100-130/
100 000 obyvatel, Zeny jsou postizeny dvakrat ¢astéji. V Ceské
republice se pohybujeme na horni hranici udavané prevalence
a incidence zda se stoupa, vyraznéji u zen. Neni ovSem jasné,
zda nehraje roli lepSi zachyt a lepSi informovanost verejnosti.
Je snaha v8echna znama data o vyskytu i priibéhu choroby
vysvétlit. Genetické vlivy se nepochybné uplatiuji pfi rozdil-
ném vyskytu choroby u indoevropanu a asiatl, kde je daleko
Castéjsi neuromyelitis optica (NMO, Devicova choroba). Afroa-
meric¢ané trpi RS méné nez bila populace USA, ale geneticky
stejné vybaveni Africané chorobu téméf neznaji. Existuji do-
konce mapy, kde hranice osidleni Ameriky Vikingy napadné
koreluji s vétSi prevalenci RS. Globalizace a migrace obyvatel-
stva ovéem potvrzeni této teorie znemozriuji. V Evropé je vy-
razné vétsi vyskyt onemocnéni ve Skandinavii nez ve Stfedo-
mofi, coz se vysvetluje menSim mnozstvim sluneéniho zareni
a nedostatkem D vitaminu. Jako u fady dalSich chorob je pfed-
pokladan vliv infekce, ktera odstartuje onemocnéni nabidkou
urcitych antigennich struktur blizkych myelinu. Byly popsany

zidovské rodiny s opakovanym vyskytem RS, kde po prfestého-
vani do Izraele se onemocnéni projevilo jen u ¢asti potomki
narozenych v USA. U vétSich déti se choroba rozvinula s né-
kolikaletou latenci i v novém prostfedi, u malych déti onemoc-
néni nikdy nevzniklo. Je fada dalSich vlivii podezrelych z vlivu
na rast prevalence choroby jako koufeni, zména hygienickych
navykl, zmény ve zpusobu zpracovani masa apod.

Klinické projevy

Klinické projevy mizeme rozdélit na ty zachytitelné oftalmo-
logem a dalsi, hlavné neurologické. Neuritida optiku patfi mezi
nejcastéjSi prvni pfiznaky onemocnéni. Zacina postupnou
ztratou vizu, kterda se rozviji vétSinou nékolik dni, vzacné
vznikne béhem 24 hodin. Pokles vizu provazi tlak az bolest za
okem. Nepfijemné pocity jsou zhor§ovany pohybem oka a mo-
hou poruchu vizu pfedchazet. Pokles centralniho vizu je domi-
nantni, nékdy si pacient uvédomuje vypad v zorném poli,
vzacné i poruchu barevného vidéni. Po nékolikadenni stabili-
zaci zacina pomalé zlepSovani funkce, které je obracené nez
bylo zhorSovani. Tzn. nejdfive se zlepSuji oblasti, které se
zhorsily jako posledni. Casto aZ v této fazi Ize urgit lokalizaci
demyeliniza¢ni plaky, protoze zde pfetrvava defekt v zorném
poli nejdéle, vzacné trvale. To jen v pfipadé, ze plaka postihuje
vlakna z centralni krajiny. VétSinou je ovéem lokalizace plaky
mimo centrum a pokles centralniho vizu, jakkoli je obligator-
nim pfiznakem, je pouze projevem utlaku pfi kolateralnim
edému. ZlepSovani trva tydny az mésice a i pfi ,stoprocent-
nim“ navratu funkce pacient vétSinou urgity rozdil v kvalité vizu
registruje. Poslednim, ale dilezitym pfiznakem, je relativni
aferentni pupilarni defekt (RAPD). Zornice na strané léze rea-
guje oblenéné a pfi reakci na osvit se zuzuje minimalné &i se
dokonce roz8ifi. Velikost RAPD koreluje s tiZi postizeni viaken
z centralni krajiny. Nalez na oénim pozadi je zavisly na lokali-
zaci plaky. Nej¢astéjsi je neuritida retrobulbarni, potom je na-
lez na terci normalni. Pfi juxtabulbarni lokalizaci se mlze
edém na terCi objevit s nékolikadenni latenci, u intraokularni
neuritidy je otok od poc¢atku. Intraokularni neuritida u RS je ne-
jméné Castou lokalizaci zanétu zrakového nervu, nalézame
vétSinou jen maly otok s minimalni prominenci, bez hemoragii
a vatovitych lozisek.

Ve vlastni sestavé vice nez 120 pacientd s NO byla tfetina
nemocnych s jiz diagnostikovanou RS, ¢asto po predchozi
atace NO na stejném nebo druhém oku. U zbytku nemocnych
cca polovina méla sice primoataku NO, ale anamnestické
udaje svédcily pro probihajici, zatim nediagnostikovanou RS.
Posledni tfetina negovala jakékoli pfiznaky, které by svédcCily
pro RS, a pfesto i u ¢asti téchto nemocnych byla magneticka
rezonance (MR) pozitivni.

Z vySe uvedeného vyplyva, Ze je nezbytné vyloudit u pa-
cienta s NO nejen dal§i mozné o¢ni ale i mimoo¢ni projevy RS.
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NejdulezitéjSi dalsi pfiznaky, které muize oftalmolog zachy-
tit, jsou nystagmus, internuklearni oftalmoplegie, paréza n. lll
a VI, vzacnéji postizeni n.VIl a n.V. Z dalSich projevu je tfeba
anamnesticky zjistovat poruchy citlivosti (stéhovave brnéni na
koncCetinach, ,prelezela“ ruka ¢i noha), centralni poruchy hyb-
nosti (maji sklon ke spasticité). Je tfeba se zeptat na sfinkte-
rové obtize, unavu, deprese a kognitivni poruchy.

Priibéh nemoci

Typicky RS probiha zpocatku v atakach, kdy NO byva jed-
nim z prvnich pfiznakd a/nebo pfi¢inou, ktera pfivede pacienta
k lékafi. Akutni ataku ¢asto pfedchazi interkurentni onemoc-
néni ¢i jina stresova situace. Jako akutni ataka je definovan
vznik novych nebo zhorSeni stavajicich neurologickych pfi-
znaku, které trva déle nez 24 hodin a neni spojeno s akutnim
horeCnatym onemocnénim. Progresi je oznacovan stav, kdy
zhor$eni neurologického nalezu trva 3—6 mésic(.

Pokud pacient prodélal pouze prvni ataku, tak mluvime
o klinicky izolovaném syndromu (clinically isolated syn-
drome, CIS), pfi objeveni se druhé ataky jiz o relaps remi-
tentni (RR) RS, ktera je nejcastéjSim typem prabéhu one-
mocnéni (80 % pacientl). Akutni ataky jsou nasledovany
obdobim remise, které je individualné dlouhé a ve kterém se
neurologicky nalez vraci alespon zpocatku prakticky do
normy. DuUleZité je, Zze v tomto obdobi i pfes relativni klinic-
kou stabilizaci pokracuje subklinicky zanétlivy proces v CNS
(coz je dobfe dokumentovano vysokou aktivitou zanétu na
MR), ktery vede k destrukci nervové tkdné. Tim se postupné
snizuje schopnost navratu funkci do normy po opakovanych
atakach. Ve studii ONTT (Optic Neuritis Treatment Trial) byl
srovnan vyvoj zmén na MR po monosymptomatické atace
(NO) u pacientq, ktefi i po 10-14 letech po zahajeni studie
neméli klinicky definovanou RS. Pfi negativnim MR pfi zaha-
jeni studie mélo miniméalné jednu plaku na MR v dobé vySet-
feni 44 % nemocnych. Ve skupiné s abnormaini vstupni MR
pfibyla minimalné jedna dal$i plaka v dobé vySetfeni u 74 %
pacientl [5].

Forma chronicko-progresivni (¢i sekundarné progresivni,
SP) je jen pfirozenym pokratovanim RR formy (obr. 1). Po
opakovanych atakach klesa schopnost organismu reparovat
vzniklé Skody, klesa aktivita zanétliva a pfevazuji zmény dege-
nerativni. Klinickym korelatem je trvala funkéni porucha. Nové
vzniklé ataky ,jen“ zhorsuji jiz zfeteIné poSkozenou funkci,
a tak mohou byt v mimoocnich lokalizacich méné napadné. P¥i
poklesu vizu naopak mohou ataku imitovat jiné pficiny (viz dif.
dg.).

Forma primarné progresivni (PP) postihuje asi 10 % paci-
ent, je charakterizovana pozvolnou progresi s absenci typic-
kych atak a zafazeni event. poruchy vizu do obrazu nemoci je
Casto problematické.

Obtizna je interpretace o¢ni poruchy i u relabujici-progredu-
jici formy, kdy velka aktivita choroby vede k rychlé invalidizaci
pacienta.

Zvlastni formou onemocnéni je neuromyelitis optica
(NMO, Devicova choroba) [4], pro kterou jsou typické tézké
ataky zrakového a/nebo misSniho postizeni vedouci k za-
vazné invalidité. Choroba postihuje pfevazné asijskou popu-
laci, nicméné stale vice se ukazuje, Ze neni vyjimkou ani
v nasi oblasti. Od klasické RS se odliSuje v Uvodu prakticky
normalnim nalezem na MR mozku, v pfipadé mi$niho posti-
zeni pfitomnosti loZisek pfesahujici tfi a vice misnich seg-
mentd a odliSnymi nalezy v mozkomi$nim moku (cytologicky
¢asto pfitomnost polynuklearl a pozitivita oligoklonalnich
prouzkll pouze u 30 % pacientd). Diagnostika onemocnéni
se vyrazné zlepSila po objeveni cilového antigenu, kterym je
vodni kandl na povrchu astrocytl aquaporin 4. Sou¢asné vy-
Setfovaci metody, které stanovuji protilatky proti tomuto anti-
genu (AQP4-Ab), maji senzitivitu 50-70 % a témér 100%
specificitu. Odliseni je dulezité hlavné pro modifikovanou te-
rapii NMO a RS.

S V.

Diagnostika

Spravné uréeni diagnozy se opira a vyhodnoceni vsech do-
stupnych anamnestickych informaci, klinickych i pomocnych
vySetfeni. Nezbytnd je interdisciplinarni spoluprace.

V anamnéze zjistujeme presny pribéh poruchy vizu a do-
provodnych obtizi, potvrdime pfedchozi interkurentni onemoc-
néni, alergickou event. pozitivni rodinnou anamnézu. Je tfeba
vyloucit mozny zdroj infekce (klisté). Patrame po dalSich neu-
rologickych obtizich. Vzhledem k véku nemocnych nebyva od-
bér anamnézy zpravidla problémem.

Vlastni vySetfeni zahrnuje vySetfeni vizu do dalky i blizka,
vySetfeni barvocitu, citlivosti na kontrast event. zrakovych evo-
kovanych potencialt (VEP), je-li k dispozici. Zorné pole je vzdy
nutné vysetfit oboustranné. Nelze-li perimetr provést pro tézky
pokles vizu, tak provedeme alespon konfrontacni vySetieni.
Dulezita je zkouSka zornicovych reakci pfed arteficialni mydri-
azou. Na optickych mediich a fundu vyluéujeme jinou moznou
pfic¢inu poklesu vizu. Na fundu hodnotime stav terée zrako-
vého nervu, vyluCujeme vaskulitické zmény a event. Rucke-
rovy prouzky.

Teprve po stanoveni pracovni diagndzy NO jsme opravnéni
odeslat pacienta k dalsimu vySetfeni k neurologovi. Zde vedle
zakladniho neurologického vySetfeni je tfeba zajistit vySetfeni
MR a vySetfeni mozkomi$niho moku pomoci lumbalni punkce.
Tu lze pfi uziti atraumatickych jehel provést i ambulantng,
takZze odpada 24hodinovy klid na l0zku a velké riziko post-
punkénich bolesti hlavy z minulosti. Mozkomis$ni mok se vySet-
fuje na vylouceni infekce (borelie, chlamydie) a jiZz cytologické
vySetfeni muze naznacit diagnézu (pro RS je typicka oligocy-
téza s pritomnosti aktivovanych lymfocytu ¢i plazmocytd, ¢asto
ale i zvySeny pocet monokularnich bunék). 1zoelektrickou foku-
zaci se zjistuje tvorba oligoklonalnich protilatek v moku proti
nalezu v séru. Vyskyt téchto protilatek v alkalické ¢asti spektra
je pro dg. RS vysoce suspektni, ale pocet pasu (oligoclonal
bands, OCB) nemusi korelovat s aktivitou zakladniho onemoc-
néni. Naproti tomu vyS$etfeni vstupni MR ma vysokou predik-
tivni hodnotu pro dalSi pribéh choroby. LozZiska hyperintenzni
v T2 vazenych obrazech nebo FLAIR modu, ktera jsou peri-
ventrikularné kolmo na osu komor, jsou typickym nalezem.
DalSi Castou lokalizaci je infratentorialni bila hmota, kréni
a hrudni micha. Vedle prokazanych lézi v bilé hmoté byl pro-
kazan jiz v ¢asnych fazich nemoci i celkovy ubytek mozkové
hmoty, ktery z dlouhodobého hlediska koreluje s vyvojem ne-
moci |épe nez objem hyperintenznich lozisek. Pro naro¢nost
i cenu MR vySetieni byly hledany alternativni zplsoby vySet-
feni. Velmi nadéjné se v tomto sméru jevi vySetfeni peripapi-
larni vrstvy nervovych vldken a/nebo objemu makuly pomoci
optické koherenéni tomografie (OCT). Sitnice je idealni struk-
turou ke sledovani neurodegenerativnich zmén CNS, protoze
obsahuje pouze axony a glii, ale zadny myelin [1]. Po poc¢atec-
nim nad$eni probiha nyni kritické hodnoceni s cilem reduko-
vat chyby, které vznikaji pfi sbéru dat a zlepSit interpretaci na-
lezu.

Terapie

Existuje celosvétovy konsenzus v Ié¢bé akutni ataky. Poda-
vame vysoké davky methylprednisolonu i.v. nebo p.o. (3-5 g)
nasledované pozvolnym snizovanim p.o. prednisonu (neni-li
pacient na dlouhodobé imunomodulaéni 16¢bé). Soucasné ne-
zbytna je vzdy prevence vedlejSich Uginkud lécby kortikostero-
idy.

Jednozna¢na shoda neni v otazce chronické lécby. Ta by
meéla vést ke snizeni pocCtu atak a k zabranéni progrese ne-
moci. U klinicky izolovaného syndromu (CIS) a RR formy RS
vétSinou shoda existuje. U SP a PP formy RS neexistuje efek-
tivni terapie a doporuCovanych lé¢ebnych schémat je cela
fada. Prosazuje se pfisné individualni pfistup s tim, Ze pfi nu-
lové efektivité vybraného postupu se Ié¢ba prerusuje [2, 3].

Pro CIS a RR RS jsou v soucasnosti jako léky prvni volby
uzivany interferon beta (IFNB — komeréni preparaty Avonex,
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Betaferon, Extavia a Rebif) a glatiramer acetat (Copaxone),
které si aplikuji pacienti sami podkozné ¢&i nitrosvalové jeden-
krat i vicekrat tydné. V ur€itych indikacich jako Iéky prvni volby
uzivame intravendzni imunoglobuliny (IVIG) podavané jeden-
krat mési¢né. Efekt 1éCby, tj. hlavné snizeni poctu atak, je indi-
vidudlni a v priméru se pohybuje kolem 30—-40 %, bohuzel exi-
stuji pacienti, ktefi na terapii neodpovidaji vibec. V pfipadé
selhani terapie preparaty prvni volby je dnes pro eskalaci |é¢by
nejvice uzivan natalizumab (Tysabri), coz je monoklonalni pro-
tilatka proti alfa 4 integrinu na povrchu lymfocytl branici po-
hybu lymfocytu pfes cévni sténu a jeho vstupu do CNS. Natali-
zumab prokazal v kontrolovanych studiich vysokou efektivitu
(sniZeni relapsu o 68 % a oddaleni disability 0 42 % proti pla-
cebu v priibéhu 2 let). Bohuzel neo¢ekavany vyskyt zavazné vi-
rové infekce (progresivni multifokalni leukoencefalopatie, PML)
u nékolika pacientl lé€enych natalizumabem zatim limituje Sirsi
pouziti tohoto preparatu. Lékem tfeti volby jsou rlizné kombino-
vané cytostatické rezimy — nej¢astéji uzivanymi oralnimi prepa-
raty jsou azathioprin dale methotrexat, mykofenolat mofetil,
cyklosporin A a i.v cyklofosfamid i mitoxantron.

U chronicky progredujicich forem RS a zejména pfi malig-
nim pribéhu se zkousi individualni terapeutické plany. Pfi ma-
lignim prabéhu choroby s rychlou progresi je zkou$ena vyso-
kodavkovana imunoablace s podporou hematopoetickych
kmenovych bunék.

Lécba pacientll s RS musi byt vzdy komplexni a snahou je
udrzet pacienty co nejdéle v ,normalnim“ pracovnim rezimu.
K symptomatické patfi Ié¢ba spasticity, sfinkterovych obtizi,
depresi, tfesu, bolesti, parestézii, unavy i kognitivniho defektu.
Pacienti musi byt upozornéni i na rezimova opatfeni, jako je
vyvarovani se infekcim (prevence a event. véasna lé¢ba). Gra-
vidita by méla byt planovana a musi pfedchazet vysazeni né-
kterych lékl, nezbytna je pravidelna rehabilitace.

Diferencialni diagnoza

Pri klasickém obrazu onemocnéni nebyva s diagnézou pro-
blém. Mlady nemocny pfichazi s nahlym, ale ne sekundovym
poklesem vizu, s bolestmi pfi pohybu, pfedchazela viréza. Kili-
nicky ma pokles vizu, pozitivni RAPD, vypad na perimetru
a normalni nélez na terci.

Rozpaky mohou vznikat ze Spatného zhodnoceni anamne-
stickych udajl o neurologickych obtizich i klinického nalezu. Je
tfeba myslet na nadory, vyhfezy plotének, cévni anomalie, ge-
neticka a metabolickd onemocnéni. Obraz RS mohou imitovat
i jiné autoimunitni choroby (vaskulitidy) a infekce (borelidza, vi-
rové infekce).

Nahla ztrata zraku béhem dne vylu€uje dg. NO, ale jestlize
pacient rano po probuzeni zjisti pokles vizu, neni jasné, jak
dlouho porucha trvda, pak je tfeba vyloucit jiné pFiciny: okluze
arterialni i vendzni, krvaceni v prabéhu zrakové drahy, verteb-
robazilarni insuficience, vdechny pfi¢iny amaurosis fugax, my-
opatie pfi endokrinni orbitopatii aj. Pfi pozitivnim nélezu na
terCi je tfeba vyloucit infekeni i parainfekéni neuritidu, Lebe-
rovu hereditarni atrofii optiku (akutni fazi), meningeomy a gli-
omy optiku. Siroka je diferencialni diagnostika poruch hybnosti
oka. VSechny vySe zminéné a nékteré dalSi diagndzy jsou
mozné, ale setkavame se s nimi méné Casto nez s falesné po-
zitivnimi, kdy je jako NO urena porucha jina. Jde zejména
o vady refrakéni a poruchy jednoduchého binokularniho vidéni
(JBV). Zde je tfeba peclivé vySetfeni a odbér anamnézy. Pa-
cienti pfiznavaji zavislost na zrakové namaze, obtize kolisaji
v pribéhu dne — vecer jsou nejhorsi, rano a pfes vikend
mensi, trvaji fadu tydn( a postupné se zhorsuji. Casto s tako-
vymi obtizemi pfichazeji pacienti na hranici presbyopického
véku. Pomérné Casty je udaj o souCasném zhorSeni jinych
neurologickych obtizi. O¢ni obtize Ize vysvétlit celkovym osla-
benim organismu pfi paralelné probihajici atace zakladniho
onemocnéni. Uhthoflv fenomén, zhorSeni vizu pfi prehrati or-
ganismu v horké lazni, u plotny, fyzickym vykonem ¢&i stresem,
je znamkou nedokonalé remyelinizace axonl a odezni po nor-

Obr. 1. Typicky obraz chronické progrese s loZisky i atrofii CNS,
42leta Zena po 18 letech pribéhu RS.

(Zapujceno laskavosti prof. MUDr. Z. Seidla, CSc., ved. odd. MRI
Radiodiagnostické kliniky 1. LF UK a VFN v Praze)
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Obr. 2. Logika lécby RS. Cilem Iécby je oddalit nastup trvalé inva-
lidity v disledku ztraty axonu. Lécebny efekt (1) je vyrazné vétsi
pri nasazeni Iécby po druhé atace, nez ve stadiu klinicky defino-
vaného onemocnéni (2). Nejvétsi efekt Ize ale ocekavat pfi nasa-
zeni chronické terapie po prvni atace choroby (3).

(Prevzato s laskavym svolenim doc. MUDr. E. Havrdové, CSc., ve-
douci RS centra 1. LF UK a VFN v Praze.)

malizaci teploty. Z hlediska diferencialni diagnézy je nejhorsi
vylou€eni funkéni ztraty zraku. ,Dobfe pouceni“ pacienti lici
sveé obtize velmi sugestivné, maji poruchu centrélniho vizu, na
perimetru je vzdy pozitivni nalez (i kdyz koncentrické vypady
budi pochybnosti), ale tomu zpravidla neodpovida reakce zor-
nice. Obtizna je i diagnéza NO u pacientl po opakovanych
atakach s nevratnymi poruchami vizu, nalezy v zorném poli,
atrofii papil a trvalym RAPD. Setkavame se s disimulaci i agra-
vaci, nékdy tyto stavy zavisi i na momentalni psychické kondici
nemocného. V téchto situacich neexistuje zadné vySetreni,
které by suverénné rozhodlo o event. aktivité choroby. Lze do-
porucit individualni pfistup s opakovanim vsech vySetfeni
s odstupem nékolika tydnd, s pozitivni motivaci a s perimetric-
kym vysSetfenim provedenym vzdy az po zklidnéni pacienta
(ne ihned po prichodu).
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DISKUSE

V poznani etiopatogeneze RS je stdle mnoho otaznika.
Z toho vyplyva i problém, jak v po¢atku onemocnéni odhad-
nout, u kterého pacienta bude probihat onemocnéni zavaznéji
a u kterého pfiznivéji. Jak vybrat rizikové pacienty? S tim je
spojena i problematika trvalé medikace. Mame dostatek di-
kaz( podporujicich ¢asnou lé¢bu? Logika lécby (obr. 2) jedno-
znaéné podporuje nasazeni Iécby ve stadiu CIS. Cim dfive na-
sadim terapii, tim je kfivka ztraty axon( plos$si. Proti tomu stoji
obava ze zbyte¢né 1é€by. Pacienti maji rlizné intenzivni obtize
po aplikaci injekénich preparatl, neni jasné, zda se neobjevi
néjaké velmi pozdni nasledky lécby, v neposledni fadé je i hle-
disko ekonomické. Obecné je shoda, ze dvé ataky onemoc-
néni béhem jednoho roku jsou indikaci k podani lék prvni
volby, pfiCemz na droven jedné ataky je postaven pozitivni na-
lez na MR. V Ceské republice byla v priibéhu roku 2009 u rizi-
kovych pacientd schvalena Uhrada preparatu Betaferon a Avo-
nex jiz po prvni atace (ve stadiu CIS), jinak u RR formy nadale
plati, ze indikaci jsou dvé ataky za rok, ¢i tfi za dva roky.

Z hlediska oftalmologa stale zlstdva oteviena otazka
z ONTT. Jak vysvétlit vypady v zorném poli nalezené i druhost-
ranné&? Probihd nékdy soufasné vice atak? Kolik atak pro-
béhne subklinicky? Neni potom pocitani téch klinicky jasnych
pro zahajeni terapie zavadéjici? Ze fada atak probéhne bez
klinického korelatu, je prokazatelné nalezem novych plak na
MR. Naproti tomu zrakovy nerv prendsi tolik rGznych infor-
maci, ze je vysoce nepravdépodobné, aby i drobna porucha
funkce nebyla pacientem zaregistrovana.

ZAVER

Cilem sdéleni nebylo pfednést vSechna znama fakta o NO
u RS, ale ukazat aktualni stav z pohledu oftalmologa. Spolu-
prace s neurologem, nejlépe s RS centrem, které je v kazdém
kraji, je zfejmé nejlepSim feSenim. ZkuSeny neurolog vede
Ié¢bu a indikuje nezbytna vySetfeni. Na druhé strané pfi zva-

S V.

zovaném ¢asném nasazeni lékd prvni volby a ¢astém vyskytu
NO jako prvnim pfiznaku RS, lezi velka ¢ast odpovédnosti na
oftalmologovi. Nesprdvna diagnéza moze vést ke zbytec-
nému vySetfovani a [é¢eni nespravné diagndzy muze pacienta
poskodit. Roztrousena skleréza mozkomi$ni je onemocnéni
nevylécitelné, ale nase léCebné moznosti se neustéle zlepsuiji.
Umoznuji tak stale vétsimu po¢tu nemocnych zachovat dobrou
kvalitu Zivota. K tomu, aby tato doba byla co nejdel$i, mlze pfi-
spét i oftalmolog.
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