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NEARTERITICKÁ FORMA PŘEDNÍ  
ISCHEMICKÉ NEUROPATIE OPTIKU  
- LÉČBA A RIZIKOVÉ FAKTORY

SOUHRN
Cíl: Zjistit, zda různé léčebné postupy nearteriitické přední ischemické neuropatie optiku (NAION) mají vliv na výslednou zrakovou ostrost postiženého 
oka. Vyhodnotit výskyt rizikových faktorů, které dle literatury toto onemocnění provázejí.
Metodika: Do retrospektivní studie bylo zařazeno 55 očí 53 pacientů (41 mužů, 12 žen) ve věkovém rozmezí 46 až 85 let (průměr 64,9; medián 64,0), 
kteří byli v letech 2005 až 2016 hospitalizovaní na Oční klinice LF UP a FN Olomouc s diagnózou NAION, a kterým byla poskytnuta celková terapie intra-
venózně podanými vazodilatancii, a to buď samostatně, či v kombinaci s intravenózně aplikovanými kortikosteroidy. Hodnocena byla centrální zraková 
ostrost (CZO) před léčbou a bezprostředně po jejím ukončení. CZO byla vyšetřována na Snellenových optotypech a je uváděna v decimální hodnotě. 
Dle anamnestických údajů a zdravotní dokumentace jsme sledovali výskyt celkových onemocnění těchto pacientů, a to hypertenze, diabetu mellitu  
2. typu a hypercholesterolemie a vyhodnotili možnou souvislost těchto onemocnění s NAION. 
Výsledky: Ve skupině pacientů, kteří byli léčeni intravenózně podávanými vazodilatancii, se výsledná CZO zlepšila průměrně o 0,083. Ve skupině pa-
cientů, kterým byla podána kromě vazodilatační terapie i terapie kortikosteroidní, se výsledná CZO zlepšila průměrně jen o 0,03. Přestože jsme zazna-
menali výraznější zlepšení CZO ve skupině léčené pouze intravenózně podanými vazodilatancii, nebyl tento rozdíl statisticky signifikantní. Alespoň 
jeden rizikový faktor jsme zjistili u naprosté většiny pacientů (96 %). U 80 % pacientů se jednalo o hypertenzi, 43,6 % pacientů bylo léčeno pro diabetes 
mellitus a 72,7 % pacientů užívalo léky na hypercholesterolemii. Kombinací všech těchto onemocnění trpělo 36,4 % pacientů v souboru. Kuřáci a bývalí 
kuřáci nepřevyšovali zastoupením nekuřáky. 
Závěr: Průměrné zlepšení výsledné CZO u pacientů po celkové léčbě pouze vazodilatancii bylo sice větší než u pacientů léčených kombinací vazodi-
latancií a kortikosteroidů, tento rozdíl však nebyl statisticky významný. U většiny pacientů v souboru jsme zaznamenali aspoň jeden celkový rizikový 
faktor, nejčastěji hypertenzi. Frekvence výskytu celkových rizikových faktorů byla srovnatelná s literaturou.
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SUMMARY
NON-ARTERITIC ANTERIOR ISCHAEMIC OPTIC NEUROPATHY:  
TREATMENT AND RISK FACTORS
Aim: To ascertain whether various therapeutic procedures in non-arteritic anterior ischaemic optic neuropathy (NAION) have an impact on the resulting 
visual acuity of the affected eye. To assess the prevalence of risk factors that accompany this disease according to the literature.
Methods: The retrospective study enrolled 55 eyes of 53 patients (41 men, 12 women) with an age range of 46 to 85 years (mean 64.9; median 64.0) 
who were hospitalized at the Department of Ophthalmology of the Faculty of Medicine and Dentistry and the University Hospital in Olomouc with 
the diagnosis of NAION between 2005 and 2016, and who received systemic treatment with intravenous vasodilators, either alone or in combination 
with intravenous corticosteroids. Central visual acuity (CVA) prior to treatment and immediately after its termination was evaluated. CVA was measured 
using the Snellen chart and is presented in decimal values. Using medical history data and medical records, the presence of systemic disease, namely 
hypertension, type 2 diabetes mellitus, and hypercholesterolaemia, was studied in these patients and evaluated for a possible association with NAION. 
Results: In the group of patients who were treated with intravenous vasodilators, the resulting CVA improved by 0.083 on average. In the group of 
patients who, in addition to vasodilator therapy, also received treatment with corticosteroids, the resulting CVA improved by only 0.03 on average. 
Although there was a more prominent improvement in CVA in the group treated with intravenous vasodilators alone, this difference was not statistically 
significant. At least one risk factor was found in the vast majority of the patients (96%). Eighty percent of the patients had hypertension, 43.6% of them 
were treated for diabetes mellitus, and 72.7% of the patients took drugs for hypercholesterolaemia. A combination of all these conditions was found in 
36.4% of the patients. The proportion of smokers and past smokers did not exceed that of non-smokers. 
Conclusion: The mean improvement in the resulting CVA in patients after systemic therapy with vasodilators alone was greater than in those treated 
with a combination of vasodilators and corticosteroids; however, this difference was not statistically significant. In most patients in the group, at least one 
systemic risk factor was noted, most frequently hypertension. The prevalence rate of systemic risk factors was comparable to that reported in the literature.
Key words: non-arteritic anterior ischaemic optic neuropathy, vasodilators, corticosteroids, risk factors
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ÚVOD

Nearteriitická forma přední ischemické neuropatie op-
tického nervu (non-arteritic anterior ischemic optic neu-
ropathy – NAION) je nejvíce rozšířená příčina akutního 
postižení optického nervu u pacientů v 6. a 7. dekádě. One-
mocnění je způsobené okluzí zadních krátkých ciliárních 
arterií, které jsou větvemi arteria ophthalmica [14]. Nejed-
ná se o onemocnění zánětlivé, nýbrž o důsledek vaskulár-
ní insuficience. Onemocnění lze tedy považovat za infarkt 
optického nervu, přesto jej nelze pro odlišný mechanismus 
vzniku srovnávat s infarktem mozku [4]. Projevuje se zpra-
vidla náhlým bezbolestným poklesem zrakové ostrosti na 
jednom oku. Ztráta vidění se většinou objevuje ráno po 
probuzení, což ukazuje na možnou souvislost s noční hy-
potenzí [8]. Centrální zraková ostrost (CZO) se může pohy-
bovat mezi 1,0 až pouhým vnímáním světla. Při vyšetření 
zorného pole bývá typicky nalezen dolní altitudinální sko-
tom, ale může být i  centrální, paracentrální, kvadrantový 
či arkuátní výpadek zorného pole. Při větším poklesu cen-
trálního vizu často nacházíme relativní aferentní pupilár-
ní defekt (RAPD). Zhoršování vidění progreduje asi dva 
týdny a poté zůstává stabilní. Kromě snížené zrakové os-
trosti může být různě vyjádřena i porucha vnímání barev 
– dyschromatopsie, která závisí na stupni postižení zrakové 
ostrosti. 

Pro akutní fázi nearteriitické přední ischemické neuropa-
tie optiku je typické bledé difúzní či sektorovité prosáknutí 
terče zrakového nervu, často spojené s několika peripapi-
lárními třískovitými hemoragiemi, případně i  vatovitými 
ischemickými ložisky přilehlé sítnice [16,20]. Klinické 
projevy tohoto onemocnění mohou být variabilní, v mnoha 
případech je obtížné stanovení definitivní diagnózy. Asi za 
3 až 4 týdny od vzniku onemocnění nacházíme již atrofii 
a bledost terče, která může být difúzní, nebo též sektorovi-
tá. V průběhu tohoto onemocnění dochází k úbytku nervo-
vých vláken jak peripapilárně, tak i v oblasti makuly [20]. 
Riziko vzniku téhož onemocnění na druhém oku je 10 % 
do dvou let a 15 až 25 % do pěti let [8,20]. Rekurence one-
mocnění na témže oku je 6 % [3]. V případě vzniku NAI-
ON na druhém oku můžeme pozorovat tzv. nepravý Foster- 
-Kennedyho syndrom, což je atrofie terče zrakového nervu 
na jednom oku a bledý edém terče na oku druhém [16]. 

Predisponujícími morfologickými rizikovými faktory 
pro vznik onemocnění jsou malé terče s malou nebo téměř 
vymizelou exkavací a  výrazně viditelnou vrstvou nervo-
vých vláken (tzv. crowded-disc či disc at risk) a drúzy terče 
zrakového nervu [9]. Tyto predispozice působí kompresiv-
ním mechanismem na zrakový nerv a mohou mít podíl na 
vzniku NAION. Z hlavních celkových rizikových faktorů 
jsou to zejména faktory vaskulární – hypertenze, diabetes 
mellitus, hypercholesterolemie, hyperkoagulační stavy 
(hyperhomocysteinemie), dále kolagenózy, noční hypo-
tenze, syndrom obstrukční spánkové apnoe, léčba erektilní 
dysfunkce a kouření. Nebyla jednoznačně potvrzena pre-
dispozice pohlaví, ač častěji, i dle našich zkušeností, bývají 
postižení muži [18]. I některá jiná oční onemocnění mohou 
souviset se vznikem NAION, například věkem podmíněná 

makulární degenerace, či okluze retinální žíly [5]. Taktéž 
kataraktová chirurgie může být rizikovým faktorem pro 
vznik NAION (pooperačně zvýšený nitrooční tlak, nitrooč-
ní zánět, retrobulbárně podaná anestetika) [8]. 

Doposud bohužel neexistuje žádná prokazatelně účinná 
léčba NAION a ani prognóza stran zrakových funkcí není 
dobrá. Základem terapie je pečlivá úprava všech patologic-
kých stavů v těle, zejména již výše zmíněných vaskulárních 
onemocnění. V podpůrné terapii se používají antitromboti-
ka a vazodilatancia [3,11]. Efekt celkově podávaných kor-
tikosteroidů je udáván hlavně ve zmírnění otoku terče zra-
kového nervu [10,11,21,22]. Přesto žádná léčba nedokáže 
stav kauzálně vyléčit a ani nesnižuje riziko vzniku NAION 
na druhém oku či relapsu na tomtéž oku. Nově se zkouší in-
travitreální injekce steroidů (triamcinolonu) nebo inhibito-
rů vaskulárního endotelového růstového faktoru (vascular 
endothelial growth factor – VEGF), které by pomocí inhi-
bice VEGF mohly redukovat vazogenní edém [3,8]. Použití 
neuroprotektiv v akutních stádiích NAION je dosud ve fázi 
studií [8]. U pacientů s progresivní formou NAION je mož-
no zvážit provedení dekomprese obalů zrakového nervu, 
i když je tato metoda kontroverzní [15,16]. 

Cílem této práce je zjistit, zda různé léčebné postupy 
u pacientů s NAION, které používáme na našem pracovišti, 
měly vliv na výslednou CZO postiženého oka a vyhodnotit 
výskyt rizikových faktorů, které dle literatury toto onemoc-
nění doprovázejí.

SOUBOR A METODIKA

Design studie
Do retrospektivní studie byli zařazeni všichni pacienti, 

kteří byli hospitalizovaní na Oční klinice LF UP a FN Olo-
mouc v letech 2005 až 2016 s diagnózou NAION. Z data-
báze kliniky byl nejprve získán seznam pacientů (celkem 
147 pacientů) s diagnózou NAION. Z toho se jich na cílené 
vyšetření za účelem této studie dostavilo 58. Do studie byli 
následně zařazeni všichni pacienti, kterým byla poskytnuta 
celková léčba intravenózně podávanými vazodilatancii, an-
titrombotiky a  v  indikovaných případech i  kortikosteroidy 
intravenózně. Dle podané terapie byli pacienti následně roz-
děleni do dvou skupin. Do první skupiny byli zařazeni paci-
enti, kterým byla intravenózně podána pouze vazodilatační 
terapie a do druhé skupiny pacienti, kterým byla podána in-
travenózně vazodilatační i kortikosteroidní terapie. Ze studie 
bylo vyřazeno 5 pacientů, kteří nemohli být léčeni celkově 
vazodilatancii z interních důvodů, a byla jim podávána jiná 
terapie. Ve 3 případech se jednalo o monoterapii intravenóz-
ně aplikovanými kortikosteroidy, ve dvou případech byla na 
žádost pacienta léčba pouze ambulantní (perorálními vazo-
dilatancii). Vzhledem k povaze studie byl odstup cíleného 
vyšetření od vzniku onemocnění různě dlouhý (3 měsíce až 
11 let). Pro studii jsme vytvořili formulář, kam jsme zazna-
menali všechny sledované i  doplňující informace. Zazna-
menali jsme typ terapie, délku potíží před zahájením léčby, 
pečlivě jsme odebrali osobní anamnézu, ve které jsme se 
zaměřili zejména na přítomnost hypertenze, diabetu mellitu 
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2. typu a hypercholesterolemie. Zaznamenali jsme také úda-
je o kouření. Podle zprávy z hospitalizace jsme zjistili CZO 
před léčbou a bezprostředně po ukončení léčby při propuště-
ní pacienta. Zaznamenali jsme i aktuální CZO, kterou jsme 
však nezahrnuli do výsledného hodnocení pro možné ovliv-
nění jiným očním onemocněním, zejména kataraktou. CZO 
byla vyšetřena na Snellenových optotypech a zaznamenána 
v decimální hodnotě. Při slabé CZO v rozmezí počítání prstů 
před okem či pouze vnímání pohybu před okem jsme použili 
přepočtovou tabulku (Tabulka 1). Provedli jsme počítačový 
perimetr (Octopus, Haag Streit, Švýcarsko) na obou očích 
(celé zorné pole) a HRT (HRT 2, Heidelberg Retina Tomo-
graph, Heidelberg engineering, Německo) vyšetření k zjiště-
ní průměrné velikosti terče zrakového nervu.

Podaná celková terapie
Na naší klinice pacienty s NAION standardně léčíme po-

dáním infuze prokain hydrochloridu 0,2% (Prokain®) 500 ml  

na den v délce 5 dní, pokud jejich interní stav tuto léčbu 
nevylučuje. Při příznivém gradujícím se efektu bývá tato 
léčba prolongována až na 9 dní. Dále podáváme antitrom-
botika v  terapeutické dávce (Fraxiparine® inj.), pokud již 
tato pacient neužívá (byť v perorální formě). V případě vý-
razného edému terče zrakového nervu, výrazném poklesu 
vidění či snížené zrakové ostrosti na druhém oku z různých 
důvodů k  celkové terapii přidáváme intravenózně podáva-
ný kortikosteroid metylprednisolon (SoluMedrol®) 500 mg  
na den v délce 3 dnů k urychlení resorpce edému.

Charakteristika souboru
Retrospektivně sledovanou skupinu tvořilo 55 očí 53 pacien-

tů, kteří byli hospitalizovaní na Oční klinice LF UP a FN Olo-
mouc v letech 2005 až 2016 s diagnózou NAION. Počet očí 
léčených intravenózně podávanými vazodilatancii (Prokain®) 
byl 37. Kombinovaná terapie Prokainem® a  SoluMedrolem® 
byla indikovaná v 18 případech (Tabulka 2).

                   Tabulka 1. Přepočet slabé centrální zrakové ostrosti do decimální hodnoty

Počítání prstů ze vzdálenosti Decimální hodnota

4 metry 0,06

3 metry 0,05

2 metry 0,03

1,5 metru 0,02

1 metr 0,016

20 cm prsty, 10 cm prsty, pohyb před okem 0,001

                                                             Tabulka 2. Počet léčených očí v jednotlivých skupinách

Počet léčených 
očí celkem

Prokain® Prokain® + 
SoluMedrol®

55 37 18

Tabulka 3. Zastoupení pohlaví v jednotlivých skupinách

Skupina

léčba Prokain® léčba Prokain® + 
SoluMedrol® celkem

Pohlaví počet % počet % počet % p

muži 24 68,6 17 94,4 41 77,4
0,078

ženy 11 31,4 1 5,6 12 23,6

                    Tabulka 4. Věk mužů a žen v jednotlivých skupinách

Skupina
p

léčba Prokain® léčba Prokain® + 
SoluMedrol®

pohlaví průměr rozmezí průměr rozmezí

0,125
věk

muži 64,3 46–85 61,9 49–75

ženy 68,7 53–80 71 71

dohromady 66,1 medián 65,0 62,4 medián 63,0
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Mužů bylo celkem 41 (77,4 %), žen 12 (22,6 %). Za-
stoupení mužů a žen v jednotlivých skupinách je uvedeno 
v tabulce (Tabulka 3). Věkové rozmezí léčených pacientů 
bylo 46 až 85 let (průměr 64,9; medián 64,0). Věk mužů 
a žen v jednotlivých skupinách (věkové rozmezí, průměr, 
medián) je uveden v tabulce (Tabulka 4). 

Analýza dat a statistické zhodnocení
Údaje každého pacienta byly zaznamenány do před-

chystaných formulářů. Data byla následně převedena do 
elektronické podoby, podrobena deskriptivní analýze a sta-
tisticky zpracována. Změna CZO byla posouzena pomocí 
Wilcoxonova párového testu. Závislost mezi změnou CZO 
a  délkou obtíží byla analyzována pomocí Spearmanovy 
korelační analýzy. Obě skupiny podle léčby byly porovná-
ny v  kvantitativních parametrech pomocí Mann-Whitney 
U testu, v kategoriálních parametrech pomocí chí-kvadrát 
testu, resp. Fisherova testu v případě malých četností. Nor-
malita dat byla testována pomocí Shapiro-Wilkova testu. 
Všechny testy byly dělány na hladině signifikance 0,05. 
K  analýze dat byl použit statistický software IBM SPSS 
Statistics verze 22.

VÝSLEDKY

Při porovnání obou skupin podle pohlaví (Tabulka 3;  
p = 0,078) a  věku (Tabulka 4; p = 0,125) nebyl nalezen 
signifikantní rozdíl.

U pacientů léčených pouze intravenózně podávanými va-
zodilatancii (Prokain®) byla průměrná CZO na začátku one-
mocnění 0,356 a bezprostředně po ukončení terapie 0,439. 
Výsledná CZO se zlepšila průměrně o 0,083. Ve skupině 
s  kombinovanou terapii Prokainem® a  SoluMedrolem® 
byla průměrná CZO před léčbou 0,398 a bezprostředně po 
ukončení léčby 0,429. Výsledná CZO se zlepšila průměrně 
o 0,031. Při statistickém porovnání se skupiny podle léč-

by signifikantně nelišily v CZO vstupní ani při propuštění. 
Nebyl zjištěn signifikantní rozdíl mezi skupinami ve změně 
zrakové ostrosti (Tabulka 5, p = 0,723).

Ve skupině léčené Prokainem® se zlepšilo 15 očí. U stej-
ného počtu očí nedošlo k žádné změně CZO a u 7 očí se 
CZO zhoršila (Tabulka 6, Graf 1). U  pacientů léčených 

Tabulka 5. Průměrné hodnoty centrální zrakové ostrosti před léčbou a po léčbě

Průměrná CZO Prokain® Prokain® + SoluMedrol® p

před léčbou 0,356 0,398

0,723po léčbě 0,439 0,429

změna CZO 0,083 0,031

CZO – centrální zraková ostrost

Tabulka 6. Změna centrální zrakové ostrosti po léčbě v jednotlivých skupinách

Stav CZO po léčbě

Skupina

léčba Prokain® léčba Prokain® + SoluMedrol®

počet očí % počet očí %

zlepšení 15 40,5 5 27,7

beze změny 15 40,5 11 61,2

zhoršení 7 19 2 11,1

CZO – centrální zraková ostrost

Graf 2. Změna centrální zrakové ostrosti po léčbě ve 
skupině léčené Prokainem® a SoluMedrolem®

Graf 1. Změna centrální zrakové ostrosti po léčbě ve 
skupině léčené Prokainem®
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Prokainem® a SoluMedrolem® dosáhlo zlepšení 5 očí, u 11 
očí se CZO nezměnila a ve 2 případech se zhoršila (Tabul-
ka 6, Graf 2).

U zlepšených očí se ve skupině pacientů léčených pouze 
Prokainem® změnila CZO průměrně o 0,27 (Tabulka 7).

U zlepšených očí se ve skupině pacientů léčených Pro-
kainem® a SoluMedrolem® změnila CZO průměrně o 0,17 
(Tabulka 8).

Průměrná délka obtíží před zahájením léčby byla ve 
skupině léčené Prokainem® 9,8 dní a ve skupině s kom-
binovanou léčbou 10,6 dne, přičemž časové rozmezí bylo 
mezi 1 dnem až 56 dny. Rozdíl délky obtíží mezi skupi-
nami nebyl statisticky významný (Tabulka 9, p = 0,333). 

Mezi délkou trvání obtíží a změnou zrakové ostrosti neby-
la prokázána signifikantní korelace (v celém souboru ani 
v jednotlivých skupinách).

V celém sledovaném souboru mělo 80 % pacientů hy-
pertenzi, 43,6 % pacientů byli diabetici 2. typu a 72,7 %  
pacientů se léčilo pro hypercholesterolemii. Všechny 3 
sledované choroby mělo 36,4 % pacientů. Alespoň 1 ri-
zikový faktor měla většina nemocných, tedy 96 %. Pou-
ze ve 2 případech nebyl nalezen žádný rizikový faktor 
a  tito pacienti se neléčili s žádnou jinou chorobou (Ta-
bulka 10). Mezi oběma sledovanými skupinami nebyl 
zjištěn signifikantní rozdíl ve výskytu rizikových faktorů 
(Tabulka 11). 

Tabulka 7. Absolutní hodnoty centrální zrakové ostrosti u zlepšených pacientů ve skupině léčené Prokainem® 

léčba Prokain®, zlepšení pacienti

CZO vstupní CZO při propuštění zlepšení o

0,001 0,1 0,09

0,32 0,66 0,34

0,66 1,0 0,34

0,016 0,03 0,014

0,66 0,8 0,16

0,32 0,5 0,18

0,16 0,5 0,34

0,016 0,16 0,14

0,32 0,66 0,34

0,18 1,0 0,82

0,5 1,0 0,5

0,001 0,016 0,015

0,001 0,16 0,16

0,63 1,0 0,37

0,02 0,25 0,23

zlepšení průměrně o 0,27

CZO – centrální zraková ostrost

Tabulka 8. Absolutní hodnoty centrální zrakové ostrosti u zlepšených pacientů ve skupině léčené kombinovaně Pro-
kainem® a SoluMedrolem®

léčba Prokain® + SoluMedrol®, zlepšení pacienti

CZO vstupní CZO při propuštění zlepšení o

0,06 0,32 0,26

0,25 0,32 0,07

0,66 1,0 0,34

0,25 0,32 0,07

0,9 1,0 0,1

zlepšení průměrně o 0,17

CZO – centrální zraková ostrost
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Z celého souboru kouřilo pouze 13,8 % pacientů, stop-
kuřáků bylo 20,7 % a zbylou část tvořili nekuřáci (60,3 %) 
(Tabulka 12, Graf 3). Při statistickém srovnání nebyl ve 
skupinách signifikantní rozdíl v kouření.

Průměrná velikost terče zrakového nervu postiženého 
oka měřená pomocí HRT byla 1,85 mm2 a spadala do nor-
málního rozmezí velikosti (1,63–2,43). Nejmenší terč měl 
1,14 mm2 a největší měřil 3,37 mm2. V jednotlivých skupi-
nách nebyl signifikantní rozdíl průměrných velikostí terčů. 
U 3 očí se nám toto vyšetření nepodařilo provést pro nedo-
statečnou fixaci okem při slabé CZO (Tabulka 13).

Z celého souboru mělo 25 % očí velikost papily pod nor-
mu (pod 1,63). 

Drúzy zrakového terče jsme zjistili u  jednoho pacienta 
(na nemocném oku).

U  jednoho pacienta s  bilaterálním postižením jsme za-
znamenali všechny 3 celkové rizikové faktory (HN, DM 2. 
typu, hypercholesterolemie). Pacient byl kuřák. U dalšího 

Tabulka 9. Průměrná délka obtíží před léčbou

Léčba Prokain® Léčba Prokain® + SoluMedrol® p

Délka obtíží 
(dny)

Průměr 9,8 10,6

0,333

SD 10,5 7,8

Medián 6,0 7,0

Minimum 1 1

Maximum 56 28

SD – směrodatná odchylka

Tabulka 10. Zastoupení celkových rizikových faktorů

Rizikový faktor v celém souboru

Hypertenze 80 %

Diabetes mellitus 2. typu 43,6 %

Hypercholesterolemie 72,7 %

všechny 3 RF 36,4 %

alespoň 1 RF 96 %

RF – rizikový faktor

Tabulka 11. Zastoupení rizikových faktorů v jednotlivých skupinách podle léčby

Prokain® Prokain® + SoluMedrol®
p

% %

DM 2. typu
ano 35,1 % 61,1 %

0,068
ne 64,9 % 38,9 %

HN
ano 81,1 % 77,8 %

1
ne 18,9 % 22,2 %

HCHOL
ano 73,0 % 72,2 %

1
ne 27,0 % 27,8 %

DM – diabetes mellitus; HN – hypertenze; HCHOL – hypercholesterolemie 

Graf 3. Zastoupení kuřáků v celém souboru

proLékaře.cz | 1.4.2026



ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 2/202084

pacienta s  bilaterálním postižením jsme zaznamenali fa-
miliární hypercholesterolemii, hypertenzi a těžký syndrom 
spánkové apnoe.

DISKUSE

Ischemická neuropatie optiku (Ischemic Optic Neuro-
pathy) je druhým nejčastěji se vyskytujícím onemocně-
ním terče zrakového nervu u pacientů nad 50 let hned za 
glaukomem [14,16]. Terč zrakového nervu je rozdělen 
na povrchovou vrstvu nervových vláken, prelaminární 
oblast, oblast laminy cribrosy a  oblast retrolaminární. 
Povrchová vrstva nervových vláken je zásobena hlavně 
z arteriol pocházejících z centrální retinální arterie. Pre-
laminární oblast dostává krevní zásobení z kruhu arteriol 
nazvaných circulus Halleri a circulus Zinni. Tento kruh je 
tvořen větvemi zadních krátkých ciliárních arterií, které 
jsou větvemi arteria ophthalmica. V  menší míře je tato 
oblast zásobena z piálních cév odstupujících od retrobul-
bární části centrální sítnicové arterie. Autonomní nervový 
systém přispívá k  regulaci retrobulbární a  choroidální 
cirkulace, ale končí na lamina cribrosa, takže cévní sys-
tém zásobující přední část terče zrakového nervu nemá 
přímou inervaci [17]. 

Podle lokalizace ischemické příhody rozlišujeme před-
ní ischemickou neuropatii optiku (AION), která je mno-
hem častější a je charakterizovaná typickou triádou – afe-
retním pupilárním defektem, poruchou zrakových funkcí, 
edémem terče zrakového nervu [14,16]. Vzácnou formou 
je zadní ischemická neuropatie optického nervu (posteri-
or ischemic optic neuropathy – PION), která je relativně 
málo častá a jejíž příčinou je pravděpodobně okluze jedné 
či více piálních větví. V tomto případě oftalmoskopicky 
neprokazujeme edém terče zrakového nervu.

AION může souviset s  mnoha celkovými onemoc-
něními. V  praxi však rozlišujeme dvě základní formy, 
a  to arteriitickou (AAION) a nearteriitickou (NAION). 
Odlišení těchto dvou forem je zcela zásadní. Arteriitic-
ká forma přední ischemické neuropatie optiku (AAION) 
– tzv. Hortonova choroba (gigantocelulární arteriitida, 
temporální arteriitida) je granulomatózní nekrotizující 

arteriitida velkých a středně velkých povrchových tepen, 
zvláště povrchové temporální arterie, oftalmické arterie, 
zadní ciliární arterie a  proximální vertebrální arterie. 
AAION může být jejím prvním klinickým příznakem. 
Taktéž se projevuje zhoršeným viděním, bolest hlavy je 
v  temporální a  okcipitální krajině, nacházíme palpač-
ní citlivost nad povrchovou temporální arterií, pacient 
udává klaudikační bolesti při žvýkání, což je způsobeno 
ischemií žvýkacího svalu (m. masseter), dále postiže-
ný ztrácí na váze, je malátný, má bolesti proximálních 
svalových skupin, má teploty a noční pocení. V labora-
torních hodnotách bývá nalezena zejména vysoká hla-
dina sedimentace erytrocytů (FW) až kolem 100 mm  
za hodinu, zvýšené CRP (C-reaktivní protein), anemie 
v  krevním obraze a  k  diagnóze dále přispívá výsledek 
biopsie. Léčba AAION spočívá v systémovém podávání 
kortikosteroidů intravenózní cestou, a  to co nejdříve, 
jak je to možné. Biopsie temporální arterie se provádí 
zejména z  důvodu potvrzení diagnózy, přesto se při 
podezření na AAION nečeká na výsledek biopsie 
a  léčba kortikosteroidy se zahajuje neprodleně. Včasná 
a správná diagnóza může rozhodnout nejen o zraku, ale 
někdy i o životě pacienta, proto diagnostika a léčba této 
choroby je vždy urgentní. U  neléčených pacientů s  již 
jednostranným postižením je velké riziko ztráty zrakové 
ostrosti i na druhém oku [18].

Léčba nearteriitické formy přední ischemické neuro-
patie optiku (NAION) již není tak jednoznačná, výsled-
ky nejsou optimální a jsou stále hledány nové možnosti. 
Atkins et al. [3] hodnotí různé léčebné metody NAION 
jako postupy založené na empirii, které působí na před-
pokládaná agens související s tímto onemocněním – cévy, 
trombózu a samotný otok zrakového nervu. Ostatní léčba 
je zaměřená na neuroprotektivní efekt [8,10,11]. Možnou 
nedávno navrženou intervencí je intravitreální injekce ste-
roidů a anti-VEGF preparátů. Prozatím však žádná studie 
neprokázala přínos medikamentózní či chirurgické terapie 
NAION. Podobně žádná studie neprokázala vliv léčby na 
vznik onemocnění na druhém oku.

V  běžné klinické praxi se setkáváme se dvěma nej-
častějšími léčebnými postupy, a  to vazodilatační terapií 
a aplikací kortikosteroidů celkově. Tyto postupy jsou dis-

Tabulka 12. Zastoupení kuřáků v celém souboru

nekuřáci stopkuřáci kuřáci

60,3 % 20,7 % 13,8 %

Tabulka 13. Velikost terče zrakového nervu

velikost terče (mm2) nejmenší největší

celý soubor (n = 52) 1,88 1,14 3,37

Prokain® (n = 36) 1,8 1,14 3,37

Prokain® + SoluMedrol® 
(n = 16) 1,94 1,27 3,05

n – počet očí
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kutovány i v literatuře a závěry nejsou jednoznačné. Podle 
Atkinse at al. [3] vychází léčba NAION celkovými korti-
kosteroidy ze studie z roku 1960 [7], kdy byl popsán vliv 
těchto léků na snížení permeability cévní stěny, a tedy na 
rychlejší vstřebávání edému terče. Tímto se snižuje kom-
prese kapilár v papile zrakového nervu, zlepšuje se průtok 
krve a obnovuje se funkce „přeživších“ neuronů. Hayreh 
a Zimmerman [10] publikovali v roce 2008 prospektivní 
studii, ve které popisují vliv celkově podaných kortikos-
teroidů na rychlost vstřebání edému terče zrakového ner-
vu. Při podávání prednisolonu perorálně do 2 týdnů od 
vzniku NAION se edém vstřebal za průměrně 6,8 týdne, 
u skupiny bez léčby prednisolonem to bylo za 8,2 týdne. 
Došli k závěru, že systémově podávané kortikoidy během 
akutní fáze NAION vedou k signifikantnímu zlepšení zra-
kové ostrosti a zorného pole. Na druhé straně Rebolleda 
et al. [21] ve své studii nezjistil žádný signifikantní rozdíl 
ve výsledné CZO mezi pacienty, kteří byli léčeni celkově 
kortikosteroidy a kontrolní skupinou. Al-Zubidi et al.[1] 
ve své přehledové práci došel k  závěru, že i  v  součas-
né době není kontroverze v  užívání kortikosteroidů při  
NAION vyřešena. Užití celkové vazodilatační terapie 
při této diagnóze má dlouhou tradici, ať již samostat-
ně či v kombinaci s  kortikoidy. Steigerwald et al. [22] 
publikoval kazuistiky dvou pacientů, u  kterých vedla 
systémová aplikace kortikosteroidů v kombinaci s intra-
venózně aplikovaným prostaglandinem E1 ke zlepšení 
zrakové ostrosti. 

Při našem sledování se ukázalo, že monoterapie vazo-
dilatačními preparáty měla ve výsledku lepší konečnou 
centrální zrakovou ostrost, než terapie posílená kortikos-
teroidy. Tento rozdíl však nebyl statisticky významný. 
Výsledky mohou být ovlivněny i  tím, že kombinovaná 
terapie byla podána pacientům s horším nálezem na terči 
zrakového nervu. 

Naše studie je retrospektivní. Do hodnocení jsme zařa-
dili všechny pacienty, kteří splňovali daná kritéria. Slabi-
nou studie je tedy zejména různá prodleva mezi vznikem 
NAION a  podáním léčby a  rozdílná doba od ukončení 
léčby s výstupním zhodnocením efektu terapie. U našich 
pacientů jsme ani jednou neindikovali dekompresi oba-
lů zrakového nervu. Tato metoda může být indikována 
v  případech progresivní formy NAION. Jirásková et al. 
[15] ve studii popisuje výsledky této chirurgické metody 
u konkrétních očních diagnóz, přičemž ve 25 případech 
byla dekomprese provedena u progresivní formy NAION. 
Autoři sledovali zrakovou ostrost a změny na perimetru. 
Prokázali statisticky významné zlepšení zrakové ostros-
ti i  rozsahu zorného pole po operaci. Nejvýraznějšího 
zlepšení bylo dosaženo tam, kde byla operace provede-
na včasně. Hodnotili taktéž subjektivní spokojenost pa-
cienta, která byla ve většině případů v kladném smyslu. 
V multicentrické randomizované klinické studii Ischemic 
Optic Neuropathy Decompression Trial (IONDT), která 
byla provedena v USA v  letech 1992 až 1994, byla sle-
dována bezpečnost a efekt dekomprese zrakového nervu 
u nemocných s NAION ve srovnání s kontrolní skupinou, 
která byla ponechána bez léčby. V této studii bylo vysoké 

procento peroperačních a pooperačních komplikací, jako 
je bolest a diplopie, a naopak vysoké procento spontán-
ně zlepšených zrakových funkcí u  kontrolní skupiny 
neléčených nemocných [13]. Výsledky této studie však 
byly zpochybněny právě pro vysoké procento komplika-
cí souvisejících s operací, které mohly výsledky ovliv-
nit. Taktéž je sporný výběr nemocných vhodných k de-
kompresi [16]. Dickersin et al [6] dochází k podobnému 
závěru. 

Výskyt rizikových faktorů kardiovaskulárních 
nemocí, které jsou zároveň rizikovými faktory vzniku 
nearteriitické přední ischemické neuropatie optiku, je 
v  České republice v  celé populaci vysoký. Hypertenze 
patří k  nejčastějším kardiovaskulárním chorobám. Má 
u nás vysokou prevalenci, a  to 60 % mužů a 62 % žen 
ve věku mezi 25-64 lety se zřetelným nárůstem výskytu 
ve vyšších věkových skupinách (v dekádě od 55 do 64 
let má vysoký tlak 72 % mužů a 65 % žen) [24]. Preva-
lence diabetu mellitu 2. typu v České republice neustá-
le narůstá. V současné době je v naší zemi registrováno 
něco pod 800 tisíc nemocných (8 %) s  tímto chronic-
kým metabolickým onemocněním. I celosvětově lze po-
zorovat zvyšující se výskyt diabetu 2. typu, a  to nejen 
u  dospělé populace, ale také u  mladistvých. Jedná se 
o důsledek klesající fyzické aktivity a tomu nepřiměřeně 
velký energetický příjem [23]. Výskyt hypercholestero-
lemie udávají autoři ve 40 % [25], některé studie uvádí 
i vyšší zastoupení. Podle statistik Ministerstva zdravot-
nictví České republiky se jedná o 70 až 80 % populace. 
Jelikož se tyto nemoci neprojevují bolestí, řada lidí (až  
25 %) o své chorobě vůbec neví a často se zjistí ať už při 
projevu na srdci, nebo právě na oku.

Atkins et al. [3] ve své práci uvádí, že ve sledovaném 
souboru pacientů s NAION mělo 60 % alespoň 1 vasku-
lární rizikový faktor, 47 % mělo hypertenzi a 24 % mělo 
diabetes. Kouření se v jejich studii nepotvrdilo být riziko-
vým faktorem vzniku onemocnění. Jako další potenciální 
rizikové faktory autoři uvádí spánkovou apnoe, celkovou 
hypoperfuzi, vazospazmy, chybnou autoregulaci, těžkou 
anemii a noční hypotenzi. Nepotvrdili souvislost s pohla-
vím. Gaier et al. [8] ve svém souhrnném článku popisuje 
jako vaskulární faktory vzniku NAION hypertenzi, diabe-
tes, hyperlipidemii a kouření. Hypertenzi uvádí u 39–88 %  
nemocných s NAION, diabetes mellitus 2. typu v 15–49 %  
a hyperlipidemii u 48 % pacientů. Kouření uvádí u 49 % 
postižených. Obdobné výsledky uvádí i Newman et al. ve 
své rozsáhlé studii [12]. 

V našem souboru byl v 96 % přítomen alespoň jeden 
celkový rizikový faktor, nejčastěji se jednalo o  vysoký 
krevní tlak. Všechny tři sledované choroby mělo 36,4 % 
pacientů. Zajímavým vedlejším výsledkem bylo zjištění, 
že pacienti s diabetes mellitus dostali častěji kombinova-
nou léčbu (61,1 %), tedy jejich vstupní nález byl horší. 

Naše studie potvrdila, že většina lidí s přední ischemic-
kou neuropatií optiku má některý z  rizikových faktorů, 
a to buď samostatně, nebo v kombinaci. Rizikové fakto-
ry by tedy neměly být přehlíženy a  mělo by se dbát na 
jejich důslednou kompenzaci, která vede ke snížení vý-
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skytu kardiovaskulárních onemocnění, a  tedy i  nearte-
riitické přední ischemie optiku. V  naší studii jsme však 
nebyli schopni hodnotit stupeň kompenzace celkových 
onemocnění.

Většina zahraničních i  domácích autorů uvádí podob-
né zastoupení těchto rizikových faktorů u  nemocných 
s přední ischemickou neuropatií optiku [3,8,16,18], a  to 
hypertenze (39–88 %), diabetu (15–48 %) a hypercholes-
terolemie 47 %. V našem souboru jsme zjistili podobný 
výskyt těchto onemocnění. Malé rozdíly mezi údaji v lite-
ratuře a naší studií mohou být vysvětleny odlišným život-
ním stylem, zodpovědnějším přístupem cizinců ke svému 
zdraví, ale také třeba důslednější zdravotní péčí v České 
republice, která odhalí tyto nemoci již v preklinickém stá-
diu. Kuřáků byla v naší skupině menšina, aktivně kouřilo 
pouze 13,8 % pacientů a 20,7 % byli stopkuřáci s různě 
dlouhým obdobím od skončení kouření. Nejvíce bylo ne-
kuřáků, nikdy nekouřilo 60,3 % pacientů.

Jako další možné rizikové faktory vzniku NAION je 
uváděna celá řada dalších patologických stavů – hyper-
koagulační stavy (hyperhomocysteinemie), kolagenózy, 
noční hypotenze, syndrom obstrukční spánkové apnoe, 
léčba erektilní dysfunkce, polyarteritis nodosa a  další. 
Např. Palombi et al. [19] se ve své studii zaměřil na ob-
strukční spánkovou apnoe jako rizikový faktor vzniku 
onemocnění. Zjistil, že 89 % pacientů s NAION splňova-
lo klinická kritéria pro spánkovou apnoe (sledována byla 
frekvence apnoe a  hypopnoe za hodinu a  jejich délka). 
Také Arda et al. [2] zjistil ve své studii podobný počet vy-
sokého výskytu spánkové apnoe u nemocných s NAION, 
a to bez rozdílu pohlaví. Naopak Cestari et al. [5] ve své 
studii zjistil, že obstrukční spánková apnoe nemá spojitost 
se vznikem NAION. Obstrukční spánková apnoe je tedy 
častější u  pacientů s  přední ischemickou neuropatií op-
tiku, ale není přímý rizikový faktor vzniku onemocnění, 
nýbrž se podílí na onemocnění spolu s dalšími rizikovými 
faktory. V naší studii jsme se těmto dalším možným rizi-
kovým faktorům nevěnovali.

K predisponujícím morfologickým rizikovým faktorům 
pro vznik NAION patří výskyt drúz optického nervu 
a malý terč s malou nebo téměř vymizelou exkavací a vý-
razně viditelnou vrstvou nervových vláken (tzv. crowded-
disc či disc at risk) [9]. V naší studii byla průměrná velikost 
terče zrakového nervu u  pacientů s  NAION sice v  me-
zích normy, nicméně malý terč jsme verifikovali u 25 %  
očí a drúzy zrakového nervu u 1 nemocného. Tato morfo-
logická predispozice v kombinaci s celkovými rizikovými 
faktory může hrát důležitou roli zejména pro riziko vzni-
ku NAION na druhém oku.

U  několika rizikových pacientů ze souboru se i  přes 
vazodilatační intravenózní terapii a trvalou antitrombotic-
kou medikaci objevilo onemocnění NAION i na druhém 
oku v  odstupu několika let. Tento fakt potvrzuje údaje 
v literatuře, které hodnotí vazodilatační léčbu pouze jako 
podpůrnou, nikoliv však schopnou nemoc vyléčit a zabrá-
nit vzniku onemocnění na druhém oku. 

ZÁVĚR

Přední ischemická neuropatie optiku je závažné zrak 
zhoršující onemocnění, které významně ovlivňuje život 
člověka. Je druhým nejčastěji se vyskytujícím onemocněním 
zrakového nervu u pacientů nad 50 let hned za glaukomem 
[16]. Dosud nelze eliminovat riziko vzniku téhož onemoc-
nění na druhém oku, či rekurenci na oku tomtéž. Dobře zná-
mými rizikovými faktory vzniku NAION jsou hypertenze, 
diabetes mellitus a  hypercholesterolemie, které se ukázaly 
ve vysokém zastoupení i  v  našem sledovaném souboru. 
Vzhledem k narůstající prevalenci všech těchto onemocnění, 
a to i v nižším věku, se můžeme domnívat, že poroste i vý-
skyt NAION. Dosud neexistuje kauzální medikamentózní 
léčba, která by NAION vyléčila. Máme k dispozici pouze 
podpůrnou terapii, která působí systémově, přesto je její 
efekt diskutabilní. V léčbě se doporučuje přísná kompenzace 
přidružených interních onemocnění.
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