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SOUHRN

Cil: Zjistit, zda r(izné 1é¢ebné postupy nearteriitické pfedni ischemické neuropatie optiku (NAION) maji vliv na vyslednou zrakovou ostrost postizeného
oka. Vyhodnotit vyskyt rizikovych faktord, které dle literatury toto onemocnéni provazeji.

Metodika: Do retrospektivni studie bylo zafazeno 55 oci 53 pacientd (41 muzd, 12 zen) ve vékovém rozmezi 46 az 85 let (pramér 64,9; median 64,0),
ktefi byli v letech 2005 az 2016 hospitalizovani na O¢ni klinice LF UP a FN Olomouc s diagnézou NAION, a kterym byla poskytnuta celkova terapie intra-
veno6zné podanymi vazodilatancii, a to bud samostatné, ¢i v kombinaci s intraven6zné aplikovanymi kortikosteroidy. Hodnocena byla centraini zrakova
ostrost (CZO) pred lé¢bou a bezprostiedné po jejim ukonceni. CZO byla vysetfovéna na Snellenovych optotypech a je uvadéna v decimalni hodnoté.
Dle anamnestickych udajll a zdravotni dokumentace jsme sledovali vyskyt celkovych onemocnéni téchto pacient(, a to hypertenze, diabetu mellitu
2. typu a hypercholesterolemie a vyhodnotili moznou souvislost téchto onemocnéni s NAION.

Vysledky: Ve skupiné pacientd, ktefi byli lé¢eni intravendzné podévanymi vazodilatancii, se vysledna CZO zlepsila priimérné o 0,083. Ve skupiné pa-
cient(, kterym byla podéna kromé vazodilatacni terapie i terapie kortikosteroidni, se vysledna CZO zlepsila primérné jen o 0,03. Pfestoze jsme zazna-
menali vyraznéjsi zlepseni CZO ve skupiné lé¢ené pouze intravenézné podanymi vazodilatancii, nebyl tento rozdil statisticky signifikantni. Alespori
jeden rizikovy faktor jsme zjistili u naprosté vétsiny pacientl (96 %). U 80 % pacientd se jednalo o hypertenzi, 43,6 % pacientt bylo l1é¢eno pro diabetes
mellitus a 72,7 % pacient( uzivalo Iéky na hypercholesterolemii. Kombinaci véech téchto onemocnéni trpélo 36,4 % pacient(i v souboru. Kuraci a byvali
kuféci neprevysovali zastoupenim nekufraky.

Zavér: Primérné zlepseni vysledné CZO u pacientl po celkové 1é¢bé pouze vazodilatancii bylo sice vétsi nez u pacientt lé¢enych kombinaci vazodi-
latancii a kortikosteroidd, tento rozdil vsak nebyl statisticky vyznamny. U vétsiny pacientt v souboru jsme zaznamenali aspor jeden celkovy rizikovy
faktor, nejcastéji hypertenzi. Frekvence vyskytu celkovych rizikovych faktord byla srovnatelnd s literaturou.

Kli¢ova slova: nearteriiticka forma predni ischemické neuropatie optiku, vazodilatancia, kortikosteroidy, rizikové faktory

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 prominentimprovement 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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Nearteriiticka forma predni ischemické neuropatie op-
tického nervu (non-arteritic anterior ischemic optic neu-
ropathy — NAION) je nejvice roz$ifena pfic¢ina akutniho
postizeni optického nervu u pacienti v 6. a 7. dekadé. One-
mocnéni je zpusobené okluzi zadnich kratkych ciliarnich
arterii, které jsou vétvemi arteria ophthalmica [14]. Nejed-
na se o onemocnéni zanétlivé, nybrz o disledek vaskular-
ni insuficience. Onemocnéni lze tedy povazovat za infarkt
optického nervu, pfesto jej nelze pro odlisny mechanismus
vzniku srovnavat s infarktem mozku [4]. Projevuje se zpra-
vidla nahlym bezbolestnym poklesem zrakové ostrosti na
jednom oku. Ztrata vidéni se vétSinou objevuje rano po
probuzeni, coz ukazuje na moznou souvislost s no¢ni hy-
potenzi [8]. Centralni zrakova ostrost (CZO) se mize pohy-
bovat mezi 1,0 az pouhym vnimanim svétla. Pii vySetieni
zorného pole byva typicky nalezen dolni altitudinalni sko-
tom, ale muze byt i centralni, paracentralni, kvadrantovy
¢i arkuatni vypadek zorného pole. Pfi vétsim poklesu cen-
tralniho vizu casto nachazime relativni aferentni pupilar-
ni defekt (RAPD). ZhorSovani vidéni progreduje asi dva
tydny a poté zdstava stabilni. Krom¢ snizené zrakové os-
trosti muze byt rGzné vyjadiena i porucha vnimani barev
— dyschromatopsie, ktera zavisi na stupni postizeni zrakové
ostrosti.

Pro akutni fazi nearteriitické pfedni ischemické neuropa-
tie optiku je typické bledé difuzni ¢i sektorovité prosaknuti
ter¢e zrakového nervu, Casto spojené s nékolika peripapi-
larnimi t¥iskovitymi hemoragiemi, pfipadné i vatovitymi
ischemickymi lozisky pfilehlé sitnice [16,20]. Klinické
projevy tohoto onemocnéni mohou byt variabilni, v mnoha
pripadech je obtizné stanoveni definitivni diagndzy. Asi za
3 az 4 tydny od vzniku onemocnéni nachazime jiz atrofii
a bledost terée, ktera mize byt difuzni, nebo téz sektorovi-
ta. V pribéhu tohoto onemocnéni dochazi k ubytku nervo-
vych vlaken jak peripapilarné, tak i v oblasti makuly [20].
Riziko vzniku téhoz onemocnéni na druhém oku je 10 %
do dvou let a 15 az 25 % do péti let [8,20]. Rekurence one-
mocnéni na témze oku je 6 % [3]. V piipadé vzniku NAI-
ON na druhém oku miizeme pozorovat tzv. nepravy Foster-
-Kennedyho syndrom, coz je atrofie ter¢e zrakového nervu
na jednom oku a bledy edém ter¢e na oku druhém [16].

Predisponujicimi morfologickymi rizikovymi faktory
pro vznik onemocnéni jsou malé terée s malou nebo témet
vymizelou exkavaci a vyrazné viditelnou vrstvou nervo-
vych vlaken (tzv. crowded-disc ¢i disc at risk) a druzy terce
zrakového nervu [9]. Tyto predispozice ptisobi kompresiv-
nim mechanismem na zrakovy nerv a mohou mit podil na
vzniku NAION. Z hlavnich celkovych rizikovych faktord
jsou to zejména faktory vaskuldrni — hypertenze, diabetes
mellitus, hypercholesterolemie, hyperkoagulacni stavy
(hyperhomocysteinemie), dale kolagendzy, no¢ni hypo-
tenze, syndrom obstrukéni spankové apnoe, 1é¢ba erektilni
dysfunkce a koufeni. Nebyla jednoznaéné potvrzena pre-
dispozice pohlavi, a¢ ¢astéji, i dle naSich zkusenosti, byvaji
postizeni muzi [18]. I néktera jina o¢ni onemocnéni mohou
souviset se vznikem NAION, napfiklad vékem podminéna
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makularni degenerace, ¢i okluze retinalni zily [5]. Taktéz
kataraktova chirurgie mize byt rizikovym faktorem pro
vznik NAION (pooperacné zvyseny nitroocni tlak, nitrooc-
ni zanét, retrobulbarné podana anestetika) [8].

Doposud bohuzel neexistuje zadna prokazatelné ti¢inna
lécba NAION a ani prognoza stran zrakovych funkci neni
dobra. Zakladem terapie je pecliva uprava vSech patologic-
kych stavi v téle, zejména jiz vyse zminénych vaskularnich
onemocnéni. V podplrné terapii se pouzivaji antitromboti-
ka a vazodilatancia [3,11]. Efekt celkové podavanych kor-
tikosteroidl je udavan hlavné ve zmirnéni otoku terée zra-
kového nervu [10,11,21,22]. Piesto zadna 1é¢ba nedokaze
stav kauzaln¢ vylécit a ani nesnizuje riziko vzniku NAION
na druhém oku ¢i relapsu na tomtéz oku. Nové se zkousi in-
travitrealni injekce steroidii (triamcinolonu) nebo inhibito-
ra vaskularniho endotelového riistového faktoru (vascular
endothelial growth factor — VEGF), které by pomoci inhi-
bice VEGF mohly redukovat vazogenni edém [3,8]. Pouziti
neuroprotektiv v akutnich stadiich NAION je dosud ve fazi
studii [8]. U pacientd s progresivni formou NAION je moz-
no zvazit provedeni dekomprese obalil zrakového nervu,
i kdyz je tato metoda kontroverzni [15,16].

Cilem této prace je zjistit, zda rizné 1écebné postupy
u pacienti s NAION, které pouzivame na naSem pracovisti,
mély vliv na vyslednou CZO postizeného oka a vyhodnotit
vyskyt rizikovych faktori, které dle literatury toto onemoc-
néni doprovazeji.

SOUBOR A METODIKA

Design studie

Do retrospektivni studie byli zafazeni vSichni pacienti,
ktefi byli hospitalizovani na O¢ni klinice LF UP a FN Olo-
mouc v letech 2005 az 2016 s diagnézou NAION. Z data-
baze kliniky byl nejprve ziskan seznam pacientii (celkem
147 pacienti) s diagnozou NAION. Z toho se jich na cilené
vysetieni za Gcelem této studie dostavilo 58. Do studie byli
nasledné zafazeni vSichni pacienti, kterym byla poskytnuta
celkova 1écba intraven6zné podavanymi vazodilatancii, an-
titrombotiky a v indikovanych piipadech i kortikosteroidy
intraven6zné. Dle podané terapie byli pacienti nasledné roz-
déleni do dvou skupin. Do prvni skupiny byli zafazeni paci-
enti, kterym byla intraven6zné podana pouze vazodilatacni
terapie a do druh¢ skupiny pacienti, kterym byla podana in-
traven6zné vazodilatacni i kortikosteroidni terapie. Ze studie
bylo vyfazeno 5 pacienti, ktefi nemohli byt 1éceni celkové
vazodilatancii z internich divodi, a byla jim podavana jina
terapie. Ve 3 pripadech se jednalo o monoterapii intravendz-
n¢ aplikovanymi kortikosteroidy, ve dvou piipadech byla na
zadost pacienta lécba pouze ambulantni (peroralnimi vazo-
dilatancii). Vzhledem k povaze studie byl odstup cileného
vySetfeni od vzniku onemocnéni rtizné¢ dlouhy (3 mésice az
11 let). Pro studii jsme vytvotili formulaf, kam jsme zazna-
menali vSechny sledované i dopliyjici informace. Zazna-
menali jsme typ terapie, délku potizi pfed zahajenim 1écby,
peclivé jsme odebrali osobni anamnézu, ve které jsme se
zaméfili zejména na piitomnost hypertenze, diabetu mellitu
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2. typu a hypercholesterolemie. Zaznamenali jsme také uda-
je o kouteni. Podle zpravy z hospitalizace jsme zjistili CZO
pred 1é¢bou a bezprostiedné po ukonceni 1é¢by pii propuste-
ni pacienta. Zaznamenali jsme i aktualni CZO, kterou jsme
vSak nezahrnuli do vysledného hodnoceni pro mozné ovliv-
néni jinym o¢nim onemocnénim, zejména kataraktou. CZO
byla vySetfena na Snellenovych optotypech a zaznamenana
v decimalni hodnotg. Pii slabé CZO v rozmezi pocitani prsti
pred okem ¢i pouze vnimani pohybu pied okem jsme pouzili
prepoctovou tabulku (Tabulka 1). Provedli jsme pocitacovy
perimetr (Octopus, Haag Streit, Svycarsko) na obou o&ich
(celé zorné pole) a HRT (HRT 2, Heidelberg Retina Tomo-
graph, Heidelberg engineering, Némecko) vysetteni k zjisté-
ni praimérné velikosti ter¢e zrakového nervu.

Podana celkova terapie
Na nasi klinice pacienty s NAION standardné 1é¢ime po-
déanim infuze prokain hydrochloridu 0,2% (Prokain®) 500 ml

na den v délce 5 dni, pokud jejich interni stav tuto 1é¢bu
nevylucuje. Pfi pfiznivém gradujicim se efektu byva tato
1é¢ba prolongovana az na 9 dni. Dale podavame antitrom-
botika v terapeutické davce (Fraxiparine® inj.), pokud jiz
tato pacient neuziva (byt v peroralni form¢). V ptipadé vy-
razného edému terée zrakového nervu, vyrazném poklesu
vidéni ¢i sniZzené zrakové ostrosti na druhém oku z riznych
divod k celkové terapii pridavame intravendzné podava-
ny kortikosteroid metylprednisolon (SoluMedrol®) 500 mg
na den v délce 3 dnii k urychleni resorpce edému.

Charakteristika souboru

Retrospektivné sledovanou skupinu tvotilo 55 o¢i 53 pacien-
t0, ktefi byli hospitalizovani na O¢ni klinice LF UP a FN Olo-
mouc v letech 2005 az 2016 s diagnézou NAION. Pocet oci
léCenych intravendzné podavanymi vazodilatancii (Prokain®)
byl 37. Kombinovana terapie Prokainem® a SoluMedrolem®
byla indikovana v 18 piipadech (Tabulka 2).

Tabulka 1. Pfepocet slabé centralni zrakové ostrosti do decimalni hodnoty

Pocitani prsta ze vzdalenosti

4 metry
3 metry
2 metry
1,5 metru
1 metr

20 cm prsty, 10 cm prsty, pohyb pred okem

Decimalni hodnota

0,06
0,05
0,03
0,02
0,016
0,001

Tabulka 2. Pocet IéCenych oci v jednotlivych skupinach

Pocet lécenych Prokain® Prokain® +
oci celkem SoluMedrol®
55 37 18
Tabulka 3. Zastoupeni pohlavi v jednotlivych skupinach
Skupina
o~ . lé¢ba Prokain® +
®
lécba Prokain SoluMedrol® celkem
Pohlavi pocet % pocet % pocet % P
muzi 24 68,6 17 94,4 41 774
0,078
zeny 11 31,4 1 5,6 12 23,6
Tabulka 4. Vék muzi a Zen v jednotlivych skupinach
Skupina

- . lécba Prokain® + P
lécba Prokain® SoluMedrol®
pohlavi pramér rozmezi prameér rozmezi
muzi 64,3 46-85 61,9 49-75
0,125
vek zeny 68,7 53-80 71 71
dohromady 66,1 median 65,0 62,4 median 63,0
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Muzu bylo celkem 41 (77,4 %), zen 12 (22,6 %). Za-
stoupeni muzl a Zen v jednotlivych skupinach je uvedeno
v tabulce (Tabulka 3). Vékové rozmezi 1écenych pacient
bylo 46 az 85 let (primér 64,9; median 64,0). Vék muzd
a zen v jednotlivych skupinach (vékové rozmezi, prumér,
median) je uveden v tabulce (Tabulka 4).

Analyza dat a statistické zhodnoceni

Udaje kazdého pacienta byly zaznamenany do pied-
chystanych formulaia. Data byla nasledné prevedena do
elektronické podoby, podrobena deskriptivni analyze a sta-
tisticky zpracovana. Zména CZO byla posouzena pomoci
Wilcoxonova parového testu. Zavislost mezi zménou CZO
a délkou obtizi byla analyzovana pomoci Spearmanovy
korelaéni analyzy. Ob¢ skupiny podle 1é¢by byly porovna-
ny v kvantitativnich parametrech pomoci Mann-Whitney
U testu, v kategoridlnich parametrech pomoci chi-kvadrat
testu, resp. Fisherova testu v pfipadé malych ¢etnosti. Nor-
malita dat byla testovana pomoci Shapiro-Wilkova testu.
Vsechny testy byly délany na hladiné signifikance 0,05.
K analyze dat byl pouzit statisticky software IBM SPSS
Statistics verze 22.

VYSLEDKY

Pfi porovnani obou skupin podle pohlavi (Tabulka 3;
p = 0,078) a véku (Tabulka 4; p = 0,125) nebyl nalezen
signifikantni rozdil.

U pacientt 1é¢enych pouze intravenzné podavanymi va-
zodilatancii (Prokain®) byla primérna CZO na za¢atku one-
mocnéni 0,356 a bezprostfedné po ukonéeni terapie 0,439.
Vysledna CZO se zlepsila pramérné o 0,083. Ve skupiné
s kombinovanou terapii Prokainem® a SoluMedrolem®
byla primérna CZO pied 1é¢bou 0,398 a bezprostiedné po
ukonceni lécby 0,429. Vysledna CZO se zlepsila praimérné
0 0,031. Pti statistickém porovnani se skupiny podle 1é¢-

by signifikantné neliSily v CZO vstupni ani pii propusténi.
Nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi skupinami ve zméné
zrakové ostrosti (Tabulka 5, p = 0,723).

Ve skupiné 1é¢ené Prokainem® se zlepsilo 15 o¢i. U stej-
ného poctu oc¢i nedoslo k zadné zméné CZO a u 7 oci se
CZO zhorsila (Tabulka 6, Graf 1). U pacienti 1é¢enych

M zlepseni
M beze zmény

I zhorseni

Graf 1. Zména centralni zrakové ostrosti po 1é¢bé ve
skupiné lécené Prokainem®

M zlepseni
¥ beze zmény

i zhorseni

Graf 2. Zména centralni zrakové ostrosti po 1écbé ve
skupiné lécené Prokainem® a SoluMedrolem®

Tabulka 5. Primérné hodnoty centrdIni zrakové ostrosti pred |é¢bou a po [é¢bé

Pramérna CZO Prokain®
pred lécbou 0,356
po lécbé 0,439
zména CZO 0,083

CZO - centrdlni zrakovd ostrost

Prokain® + SoluMedrol® p
0,398
0,429 0,723
0,031

Tabulka 6. Zména centrdlni zrakové ostrosti po [é¢bé v jednotlivych skupinach

Stav CZO po lécbé lé¢ba Prokain®
pocet oci
zlepseni 15
beze zmény 15
zhorseni 7

CZO - centrdlni zrakovd ostrost

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2/2020

Skupina
lécba Prokain® + SoluMedrol®
% pocet oci %
40,5 5 27,7
40,5 11 61,2
19 2 11,1
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Prokainem® a SoluMedrolem® dosahlo zlepSeni 5 o¢i, u 11
o¢i se CZO nezmenila a ve 2 ptipadech se zhorsila (Tabul-
ka 6, Graf 2).

U zlepSenych o¢i se ve skuping pacientt 1é¢enych pouze
Prokainem® zménila CZO pramérné o 0,27 (Tabulka 7).

U zlepSenych o¢i se ve skupiné pacientii 1é¢enych Pro-
kainem® a SoluMedrolem® zménila CZO priamérmé¢ o 0,17
(Tabulka 8).

Primérna délka obtizi pted zahajenim 1éCby byla ve
skuping 1é¢ené Prokainem® 9,8 dni a ve skupiné s kom-
binovanou 1é¢bou 10,6 dne, pficemz ¢asové rozmezi bylo
mezi 1 dnem az 56 dny. Rozdil délky obtizi mezi skupi-
nami nebyl statisticky vyznamny (Tabulka 9, p = 0,333).

Mezi délkou trvani obtizi a zménou zrakové ostrosti neby-
la prokazana signifikantni korelace (v celém souboru ani
v jednotlivych skupinach).

V celém sledovaném souboru mélo 80 % pacientt hy-
pertenzi, 43,6 % pacientl byli diabetici 2. typu a 72,7 %
pacientd se 1é¢ilo pro hypercholesterolemii. VSechny 3
sledované choroby mélo 36,4 % pacientl. Alespon 1 ri-
zikovy faktor méla vétSina nemocnych, tedy 96 %. Pou-
ze ve 2 pripadech nebyl nalezen Zadny rizikovy faktor
a tito pacienti se nelécili s Zzadnou jinou chorobou (Ta-
bulka 10). Mezi obéma sledovanymi skupinami nebyl
zjistén signifikantni rozdil ve vyskytu rizikovych faktort
(Tabulka 11).

Tabulka 7. Absolutni hodnoty centralni zrakové ostrosti u zlepsenych pacientu ve skupiné lé¢ené Prokainem®

lécba Prokain®, zlepseni pacienti

CZO vstupni
0,001
0,32
0,66
0,016
0,66
0,32
0,16
0,016
0,32
0,18
0,5
0,001
0,001
0,63
0,02
Zlepseni priimérné o

CZO - centrdlni zrakovd ostrost

CZO p¥i propusténi zlepseni o
0,1 0,09
0,66 0,34
1,0 0,34
0,03 0,014
0,8 0,16
0,5 0,18
0,5 0,34
0,16 0,14
0,66 0,34
1,0 0,82
1,0 0,5
0,016 0,015
0,16 0,16
1,0 0,37
0,25 0,23
0,27

Tabulka 8. Absolutni hodnoty centrdini zrakové ostrosti u zlepsenych pacientl ve skupiné lécené kombinované Pro-

kainem® a SoluMedrolem®

lécba Prokain® + SoluMedrol®, zlepseni pacienti

CZO0 vstupni
0,06
0,25
0,66
0,25
09
Zlepseni priimérné o

CZO - centrdlni zrakovd ostrost
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CZO pf¥i propusténi zlepseni o
0,32 0,26
0,32 0,07
1,0 0,34
0,32 0,07
1,0 0,1
0,17
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Graf 3. Zastoupeni kufak( v celém souboru

Tabulka 9. Prlimérna délka obtizi pred lé¢bou

Pramér
SD
Délka obtizi s
(dny) Median
Minimum
Maximum

SD - smérodatnd odchylka

Tabulka 10. Zastoupeni celkovych rizikovych faktor(

Rizikovy faktor

Hypertenze

Diabetes mellitus 2. typu

Hypercholesterolemie

vSechny 3 RF
alespon 1 RF
RF - rizikovy faktor

Lécba Prokain®

9,8
10,5
6,0
1
56

B kuraci

Z celého souboru koufilo pouze 13,8 % pacientl, stop-
kuraku bylo 20,7 % a zbylou ¢ast tvofili nekufaci (60,3 %)
(Tabulka 12, Graf 3). Pii statistickém srovnani nebyl ve
skupinach signifikantni rozdil v koufeni.

Primérna velikost ter¢e zrakového nervu postizeného
oka méfena pomoci HRT byla 1,85 mm? a spadala do nor-
malniho rozmezi velikosti (1,63-2,43). Nejmensi teré mél
1,14 mm? a nejvétsi métil 3,37 mm?. V jednotlivych skupi-
nach nebyl signifikantni rozdil primérnych velikosti terct.
U 3 o¢i se nam toto vysetfeni nepodatilo provést pro nedo-
statecnou fixaci okem pfi slabé CZO (Tabulka 13).

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

Drtzy zrakového terée jsme zjistili u jednoho pacienta
(na nemocném oku).

U jednoho pacienta s bilateralnim postizenim jsme za-
znamenali v§echny 3 celkové rizikové faktory (HN, DM 2.
typu, hypercholesterolemie). Pacient byl kufak. U dalsiho

Lécba Prokain® + SoluMedrol® p
10,6
7,8
7,0 0,333
1
28

v celém souboru

80 %
43,6 %
72,7 %
36,4 %

96 %

Tabulka 11. Zastoupeni rizikovych faktor( v jednotlivych skupindch podle l1é¢by

DM 2. typu

HN

HCHOL

ano
ne

ano
ne

ano
ne

Prokain®

%

351 %
64,9 %
81,1 %
18,9 %
73,0 %
27,0 %

Prokain® + SoluMedrol®

%

61,1 %
38,9 %
77,8 %
22,2%
72,2 %
27,8 %

0,068

DM - diabetes mellitus; HN — hypertenze; HCHOL - hypercholesterolemie

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2/2020

83



Tabulka 12. Zastoupeni kurakd v celém souboru
nekufaci stopkuraci
60,3 %

Tabulka 13. Velikost terce zrakového nervu

velikost terée (mm?)

cely soubor (n =52) 1,88
Prokain® (n = 36) 1,8
Prokain® + SoluMedrol® 194
(n=16) ’

n - pocet oci

pacienta s bilateralnim postizenim jsme zaznamenali fa-
miliarni hypercholesterolemii, hypertenzi a tézky syndrom
spankové apnoe.

DISKUSE

Ischemicka neuropatie optiku (Ischemic Optic Neuro-
pathy) je druhym nejcastéji se vyskytujicim onemocné-
nim terée zrakového nervu u pacientl nad 50 let hned za
glaukomem [14,16]. Ter¢ zrakového nervu je rozdélen
na povrchovou vrstvu nervovych vlaken, prelaminarni
oblast, oblast laminy cribrosy a oblast retrolaminarni.
Povrchova vrstva nervovych vlaken je zasobena hlavné
z arteriol pochazejicich z centralni retinalni arterie. Pre-
laminarni oblast dostava krevni zasobeni z kruhu arteriol
nazvanych circulus Halleri a circulus Zinni. Tento kruh je
tvofen vétvemi zadnich kratkych ciliarnich arterii, které
jsou vétvemi arteria ophthalmica. V mensi mife je tato
oblast zasobena z pialnich cév odstupujicich od retrobul-
barni ¢asti centralni sitnicové arterie. Autonomni nervovy
systém piispiva k regulaci retrobulbarni a choroidalni
cirkulace, ale kon¢i na lamina cribrosa, takZe cévni sys-
tém zasobujici pfedni ¢ast terCe zrakového nervu nema
pfimou inervaci [17].

Podle lokalizace ischemické pfihody rozlisujeme pied-
ni ischemickou neuropatii optiku (AION), ktera je mno-
hem castéjsi a je charakterizovana typickou triddou — afe-
retnim pupilarnim defektem, poruchou zrakovych funkeci,
edémem terce zrakového nervu [14,16]. Vzacnou formou
je zadni ischemicka neuropatie optického nervu (posteri-
or ischemic optic neuropathy — PION), ktera je relativné
malo Casta a jejiz ptic¢inou je pravdépodobné okluze jedné
¢i vice pialnich vétvi. V tomto piipadé oftalmoskopicky
neprokazujeme edém terce zrakového nervu.

AION miuze souviset s mnoha celkovymi onemoc-
nénimi. V praxi vSak rozliSujeme dvé zakladni formy,
a to arteriitickou (AAION) a nearteriitickou (NAION).
Odliseni téchto dvou forem je zcela zasadni. Arteriitic-
ka forma pfedni ischemické neuropatie optiku (AAION)
— tzv. Hortonova choroba (gigantocelularni arteriitida,
temporalni arteriitida) je granulomatozni nekrotizujici
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20,7 %

kufaci
13,8 %
nejmensi nejvétsi
1,14 3,37
1,14 3,37
1,27 3,05

arteriitida velkych a stfedné velkych povrchovych tepen,
zvlasté povrchové temporalni arterie, oftalmické arterie,
zadni ciliarni arterie a proximalni vertebralni arterie.
AAION mize byt jejim prvnim klinickym pfiznakem.
Taktéz se projevuje zhorSenym vidénim, bolest hlavy je
v temporalni a okcipitalni krajin€, nachazime palpac-
ni citlivost nad povrchovou temporalni arterii, pacient
udava klaudikaéni bolesti pti Zvykani, coz je zpisobeno
ischemii zvykaciho svalu (m. masseter), dale postize-
ny ztraci na vaze, je malatny, ma bolesti proximalnich
svalovych skupin, ma teploty a noéni poceni. V labora-
tornich hodnotach byva nalezena zejména vysoka hla-
dina sedimentace erytrocytd (FW) az kolem 100 mm
za hodinu, zvysené CRP (C-reaktivni protein), anemie
v krevnim obraze a k diagndze dale prispiva vysledek
biopsie. LéEba AAION spociva v systémovém podavani
kortikosteroidii intravendzni cestou, a to co nejdiive,
jak je to mozné. Biopsie temporalni arterie se provadi
zejména z divodu potvrzeni diagnoézy, piesto se pii
podezieni na AAION necekd na vysledek biopsie
a 1écba kortikosteroidy se zahajuje neprodlené. VEasna
a spravna diagndza muze rozhodnout nejen o zraku, ale
nékdy i o zivoté pacienta, proto diagnostika a 1écba této
choroby je vzdy urgentni. U neléCenych pacientl s jiz
jednostrannym postizenim je velké riziko ztraty zrakové
ostrosti i na druhém oku [18].

Lécba nearteriitické formy pfedni ischemické neuro-
patie optiku (NAION) jiz neni tak jednoznac¢na, vysled-
ky nejsou optimalni a jsou stale hledany nové moznosti.
Atkins et al. [3] hodnoti rizné 1é¢ebné metody NAION
jako postupy zalozené na empirii, které ptisobi na pted-
pokladana agens souvisejici s timto onemocnénim — cévy,
trombozu a samotny otok zrakového nervu. Ostatni 1écba
je zaméfena na neuroprotektivni efekt [8,10,11]. MozZnou
nedavno navrzenou intervenci je intravitrealni injekce ste-
roidl a anti-VEGF preparatd. Prozatim vSak zadna studie
neprokazala pfinos medikamentozni ¢i chirurgické terapie
NAION. Podobné zadna studie neprokazala vliv 1éCby na
vznik onemocnéni na druhém oku.

V bézné klinické praxi se setkdvame se dvéma nej-
CastéjSimi 1éCebnymi postupy, a to vazodilataéni terapii
a aplikaci kortikosteroidi celkové. Tyto postupy jsou dis-
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kutovany i v literatufe a zavéry nejsou jednoznaéné. Podle
Atkinse at al. [3] vychazi 1é¢ba NAION celkovymi korti-
kosteroidy ze studie z roku 1960 [7], kdy byl popsan vliv
téchto 1¢kti na snizeni permeability cévni stény, a tedy na
rychlejsi vstiebavani edému terée. Timto se snizuje kom-
prese kapilar v papile zrakového nervu, zlepSuje se pritok
krve a obnovuje se funkce ,,pfezivsich® neuronti. Hayreh
a Zimmerman [10] publikovali v roce 2008 prospektivni
studii, ve které popisuji vliv celkové podanych kortikos-
teroidl na rychlost vstiebani edému terce zrakového ner-
vu. Pfi podavani prednisolonu peroralné do 2 tydnt od
vzniku NAION se edém vstfebal za primérné 6,8 tydne,
u skupiny bez 1é¢by prednisolonem to bylo za 8,2 tydne.
Dosli k zavéru, ze systémoveé podavané kortikoidy béhem
akutni faze NAION vedou k signifikantnimu zlepSeni zra-
kové ostrosti a zorného pole. Na druhé strané Rebolleda
et al. [21] ve své studii nezjistil zadny signifikantni rozdil
ve vysledné CZO mezi pacienty, ktefi byli 1éceni celkove
kortikosteroidy a kontrolni skupinou. Al-Zubidi et al.[1]
ve své prehledové praci dosel k zavéru, Ze i v soucas-
né dobé neni kontroverze v uzivani kortikosteroidd pii
NAION vyiesena. Uziti celkové vazodilatacni terapie
pfi této diagnéze ma dlouhou tradici, at’ jiz samostat-
né ¢i v kombinaci s kortikoidy. Steigerwald et al. [22]
publikoval kazuistiky dvou pacientl, u kterych vedla
systémova aplikace kortikosteroidd v kombinaci s intra-
venézné aplikovanym prostaglandinem E, ke zlepSeni
zrakové ostrosti.

Pfi nasem sledovani se ukazalo, ze monoterapie vazo-
dilatacnimi preparaty méla ve vysledku lepsi kone¢nou
centralni zrakovou ostrost, nez terapie posilena kortikos-
teroidy. Tento rozdil vSak nebyl statisticky vyznamny.
Vysledky mohou byt ovlivnény i tim, Ze kombinovana
terapie byla podana pacientim s hor§im nalezem na terci
zrakového nervu.

Nase studie je retrospektivni. Do hodnoceni jsme zata-
dili v§echny pacienty, ktefi spliiovali dana kritéria. Slabi-
nou studie je tedy zejména rizna prodleva mezi vznikem
NAION a podanim 1é¢by a rozdilna doba od ukonceni
1é¢by s vystupnim zhodnocenim efektu terapie. U naSich
pacientll jsme ani jednou neindikovali dekompresi oba-
It zrakového nervu. Tato metoda mize byt indikovana
v piipadech progresivni formy NAION. Jiraskova et al.
[15] ve studii popisuje vysledky této chirurgické metody
u konkrétnich o¢nich diagnéz, pficemz ve 25 ptipadech
byla dekomprese provedena u progresivni formy NAION.
Autofti sledovali zrakovou ostrost a zmény na perimetru.
Prokazali statisticky vyznamné zlepSeni zrakové ostros-
ti i rozsahu zorného pole po operaci. Nejvyraznéjsiho
zlepSeni bylo dosazeno tam, kde byla operace provede-
na v¢asné. Hodnotili taktéz subjektivni spokojenost pa-
cienta, ktera byla ve vétsiné pfipadd v kladném smyslu.
V multicentrické randomizované klinické studii Ischemic
Optic Neuropathy Decompression Trial (IONDT), ktera
byla provedena v USA v letech 1992 az 1994, byla sle-
dovana bezpecnost a efekt dekomprese zrakového nervu
u nemocnych s NAION ve srovnani s kontrolni skupinou,
ktera byla ponechéana bez 1é¢by. V této studii bylo vysoké
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procento peroperaénich a pooperaénich komplikaci, jako
je bolest a diplopie, a naopak vysoké procento spontan-
né zlepSenych zrakovych funkci u kontrolni skupiny
nelécenych nemocnych [13]. Vysledky této studie vSak
byly zpochybnény praveé pro vysoké procento komplika-
ci souvisejicich s operaci, které mohly vysledky ovliv-
nit. Taktéz je sporny vybér nemocnych vhodnych k de-
kompresi [16]. Dickersin et al [6] dochazi k podobnému
zavéru.

Vyskyt rizikovych  faktort  kardiovaskularnich
nemoci, které jsou zaroven rizikovymi faktory vzniku
nearteriitické pfedni ischemické neuropatie optiku, je
v Ceské republice v celé populaci vysoky. Hypertenze
patii k nejcastéjsim kardiovaskularnim chorobam. Ma
u nas vysokou prevalenci, a to 60 % muzi a 62 % zZen
ve véku mezi 25-64 lety se zietelnym nartstem vyskytu
ve vyssich vékovych skupinach (v dekadé od 55 do 64
let ma vysoky tlak 72 % muzt a 65 % zen) [24]. Preva-
lence diabetu mellitu 2. typu v Ceské republice neusta-
le nartsta. V soucasné dob¢ je v nasi zemi registrovano
néco pod 800 tisic nemocnych (8 %) s timto chronic-
kym metabolickym onemocnénim. I celosvétove 1ze po-
zorovat zvySujici se vyskyt diabetu 2. typu, a to nejen
u dospé€lé populace, ale také u mladistvych. Jedna se
o disledek klesajici fyzické aktivity a tomu nepfiméiené
velky energeticky pfijem [23]. Vyskyt hypercholestero-
lemie udavaji autofi ve 40 % [25], n¢které studie uvadi
i vy$si zastoupeni. Podle statistik Ministerstva zdravot-
nictvi Ceské republiky se jedna o 70 az 80 % populace.
JelikoZ se tyto nemoci neprojevuji bolesti, fada lidi (az
25 %) o své chorobé vitbec nevi a Casto se zjisti at’ uz pti
projevu na srdci, nebo pravé na oku.

Atkins et al. [3] ve své praci uvadi, ze ve sledovaném
souboru pacientli s NAION mélo 60 % alespon 1 vasku-
larni rizikovy faktor, 47 % mélo hypertenzi a 24 % mélo
diabetes. Koufeni se v jejich studii nepotvrdilo byt riziko-
vym faktorem vzniku onemocnéni. Jako dalsi potencidlni
rizikové faktory autofi uvadi spankovou apnoe, celkovou
hypoperfuzi, vazospazmy, chybnou autoregulaci, té¢zkou
anemii a no¢ni hypotenzi. Nepotvrdili souvislost s pohla-
vim. Gaier et al. [8] ve svém souhrnném ¢lanku popisuje
jako vaskularni faktory vzniku NAION hypertenzi, diabe-
tes, hyperlipidemii a kouteni. Hypertenzi uvadi u 39-88 %
nemocnych s NAION, diabetes mellitus 2. typu v 15-49 %
a hyperlipidemii u 48 % pacientti. Koufeni uvadi u 49 %
postizenych. Obdobné vysledky uvadi i Newman et al. ve
své rozsahlé studii [12].

V nasem souboru byl v 96 % pfitomen alespon jeden
celkovy rizikovy faktor, nejcastéji se jednalo o vysoky
krevni tlak. VSechny tii sledované choroby mélo 36,4 %
pacientd. Zajimavym vedlej$im vysledkem bylo zjisténi,
ze pacienti s diabetes mellitus dostali castéji kombinova-
nou 1é¢bu (61,1 %), tedy jejich vstupni nalez byl horsi.

Nase studie potvrdila, Ze vétsina lidi s pfedni ischemic-
kou neuropatii optiku ma néktery z rizikovych faktort,
a to bud’ samostatné, nebo v kombinaci. Rizikové fakto-
ry by tedy nemély byt ptehlizeny a mélo by se dbat na
jejich duslednou kompenzaci, ktera vede ke snizeni vy-
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skytu kardiovaskularnich onemocnéni, a tedy i nearte-
riitické pfedni ischemie optiku. V nasi studii jsme vSak
nebyli schopni hodnotit stupen kompenzace celkovych
onemocnéni.

Vétsina zahrani¢nich i doméacich autor uvadi podob-
né zastoupeni téchto rizikovych faktord u nemocnych
s pfedni ischemickou neuropatii optiku [3,8,16,18], a to
hypertenze (39-88 %), diabetu (15-48 %) a hypercholes-
terolemie 47 %. V nasem souboru jsme zjistili podobny
vyskyt téchto onemocnéni. Malé rozdily mezi udaji v lite-
ratufe a nasi studii mohou byt vysvétleny odlisnym zZivot-
nim stylem, zodpovédnéj$im piistupem cizinct ke svému
zdravi, ale také tfeba duslednéjsi zdravotni péci v Ceské
republice, ktera odhali tyto nemoci jiz v preklinickém sta-
diu. Kufakl byla v nasi skupiné mensina, aktivné koufilo
pouze 13,8 % pacientd a 20,7 % byli stopkufaci s rizné
dlouhym obdobim od skonceni kouteni. Nejvice bylo ne-
kurakt, nikdy nekoutilo 60,3 % pacientt.

Jako dal$i mozné rizikové faktory vzniku NAION je
uvadéna cela fada dalsich patologickych stavii — hyper-
koagulaéni stavy (hyperhomocysteinemie), kolagenozy,
no¢ni hypotenze, syndrom obstrukéni spankové apnoe,
1écba erektilni dysfunkce, polyarteritis nodosa a dalsi.
Napt. Palombi et al. [19] se ve své studii zaméfil na ob-
struk¢éni spankovou apnoe jako rizikovy faktor vzniku
onemocnéni. Zjistil, ze 89 % pacientd s NAION spliova-
lo klinicka kritéria pro spankovou apnoe (sledovéana byla
frekvence apnoe a hypopnoe za hodinu a jejich délka).
Také Arda et al. [2] zjistil ve své studii podobny pocet vy-
sokého vyskytu spankové apnoe u nemocnych s NAION,
a to bez rozdilu pohlavi. Naopak Cestari et al. [5] ve své
studii zjistil, ze obstrukéni spankova apnoe nema spojitost
se vznikem NAION. Obstrukéni spankova apnoe je tedy
Castéjsi u pacientd s pfedni ischemickou neuropatii op-
tiku, ale neni pfimy rizikovy faktor vzniku onemocnéni,
nybrz se podili na onemocnéni spolu s dals$imi rizikovymi
faktory. V nasi studii jsme se témto dal§im moznym rizi-
kovym faktorim nevénovali.

K predisponujicim morfologickym rizikovym faktorim
pro vznik NAION patii vyskyt draz optického nervu
a maly ter¢ s malou nebo téméf vymizelou exkavaci a vy-
razn¢ viditelnou vrstvou nervovych vlaken (tzv. crowded-
disc ¢idisc atrisk) [9]. V nasi studii byla primérna velikost
ter¢e zrakového nervu u pacientl s NAION sice v me-
zich normy, nicmén¢ maly ter¢ jsme verifikovali u 25 %
o¢i a druzy zrakového nervu u 1 nemocného. Tato morfo-
logicka predispozice v kombinaci s celkovymi rizikovymi
faktory muze hrat dilezitou roli zejména pro riziko vzni-
ku NAION na druhém oku.

U nékolika rizikovych pacientli ze souboru se i pies
vazodilatacni intravendzni terapii a trvalou antitrombotic-
kou medikaci objevilo onemocnéni NAION i na druhém
oku v odstupu nékolika let. Tento fakt potvrzuje tidaje
v literatute, které hodnoti vazodilataéni 1é¢bu pouze jako
podpurnou, nikoliv vS§ak schopnou nemoc vylécit a zabra-
nit vzniku onemocnéni na druhém oku.

ZAVER

Predni ischemicka neuropatic optiku je zavazné zrak
zhorSujici onemocnéni, které vyznamné ovliviuje Zivot
¢loveka. Je druhym nejcastéji se vyskytujicim onemocnénim
zrakového nervu u pacientll nad 50 let hned za glaukomem
[16]. Dosud nelze eliminovat riziko vzniku téhoz onemoc-
néni na druhém oku, ¢i rekurenci na oku tomtéz. Dobie zna-
mymi rizikovymi faktory vzniku NAION jsou hypertenze,
diabetes mellitus a hypercholesterolemie, které se ukazaly
ve vysokém zastoupeni i v naSem sledovaném souboru.
Vzhledem k nardstajici prevalenci vSech téchto onemocnéni,
a to i v niz§im véku, se mizeme domnivat, Ze poroste i vy-
skyt NAION. Dosud neexistuje kauzalni medikamentozni
lécba, ktera by NAION vylécila. Mame k dispozici pouze
podpurnou terapii, kterd pusobi systémoveé, piesto je jeji
efekt diskutabilni. V 1é¢bé se doporucuje ptisna kompenzace
pridruzenych internich onemocnéni.
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