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SUHRN

Opticka koherentna tomografia (OCT) sa stala klucovym nastrojom v diferencialnej diagnostike optickych neuropatii (ON), najmé pri rozliseni medzi
glaukémovou a neglaukémovou ON. Spravna diagndza je zakladnym faktorom pre efektivny manazment liecby a prevenciu progresivnej straty zraku.
Zatial ¢o glaukémova ON je charakteristicka Specifickymi Strukturalnymi zmenami v papile zrakového nervu a retindlnych vrstvach, neglaukémové
neuropatie moézu byt spdsobené Sirokym spektrom inych pricin, vratane zapalovych, ischemickych ¢i kompresivnych procesov. OCT umoziuje
vizualizovat jemné anatomické detaily terca zrakového nervu a sietnice, ¢o poskytuje cenné informécie na diferencialnu diagnostiku. Dolezitost spociva
v schopnosti lekdra spravne interpretovat tieto informacie a integrovat ich do celkového klinického obrazu pacienta. Tento prehlad sa zameriava
na klucové znaky glaukémovej a neglaukdémovej ON, ktoré moézu byt vcas odhalené pomocou OCT a zdéraznuje vyznam pouzitia tejto techniky
v kazdodennej klinickej praxi.
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SUMMARY
OCT in the Differential Diagnosis of Optic Neuropathies. A Review

Optical coherence tomography (OCT) has become a key tool in the differential diagnosis of optic neuropathies (ON), particularly in differentiating
between glaucomatous and non-glaucomatous ON. Correct diagnosis is an essential factor for effective treatment management and prevention of
progressive loss of vision. While glaucomatous ON is characterized by specific structural changes in the optic nerve head and retinal layers, non-
glaucomatous neuropathies can be caused by a wide range of other causes, including inflammatory, ischemic or compressive processes. OCT allows
visualization of the fine anatomical details of the optic nerve head and retina, providing valuable information for differential diagnosis. The importance
lies in the physician’s ability to correctly interpret these images and integrate them into the patient’s overall clinical picture. This review focuses on the
key features of glaucomatous and non-glaucomatous ON that can be detected early with OCT and highlights the importance of using this technique
in everyday clinical practice.
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uvoD

Ako optické neuropatie (ON) oznacujeme skupinu
neurodegenerativnych ochoreni, ktoré su charakterizo-
vané poskodenim zrakového nervu (ZN) a naslednym
zrakovym postihnutim [1]. ZN je délezita Struktara, fun-
gujuca ako spojnica medzi okom a mozgom a je tvoreny
vyse miliénom axénov gangliovych buniek s priemerom
0,5-1 um a dizkou priblizne 50 mm, ktoré su vo zvizkoch
oddelenych bunkami glie a vazivovymi septami [2,3].
Gangliové bunky sa nachadzaju vo vnutornej sietnici
a ich jadré tvoria vrstvu gangliovych buniek (GCL). Su
to neurdny, ktoré ziskavaju zrakové informacie z fotore-
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ceptorov pomocou dvoch intermedidrnych typov neu-
rénov: bipoldrnych a amakrinnych buniek [1,2]. Nervové
vldkna gangliovych buniek nemaju Schwannovu posvu,
namiesto toho su myelinizované oligodendrocytmi, ¢o je
pravdepodobne dévodom nedostatocnej Strukturalnej
regenerdcie v pripade poskodenia ZN [1,3].

Optické neuropatie mézme rozdelit do dvoch velkych
skupin - glaukomové (GON) a neglaukdémové optické
neuropatie (NGON). Glaukém je optickd neuropatia de-
finovana charakteristickym prehibenim (cupping) ter¢a
ZN a zmenami zorného pola, pre ktoru je vnutroocny tlak
hlavnym modifikovatelnym rizikovym faktorom [4]. Nao-
pak, neglaukbmova opticka neuropatia je heterogénna
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skupina poruch, ktora zahirna kompresivne, ischemické,
zapalové, traumatické a hereditarne alebo toxické/me-
tabolické (nutri¢né) stavy, ktoré maju roznu klinicku pre-
zentaciu, liecbu, zrakovi progndzu a systémové asocia-
cie [5]. Je doblezité vediet vyhodnotit rozdiel medzi GON
a NGON, pretoze manazment tychto dvoch entit je odlis-
ny. GON ohrozuje zrak a vyzaduje si lie¢bu iba oftalmolo-
gicku, zatial' ¢o NGON maju casto systémové ¢i neurolo-
gické asociacie, ktoré ohrozuju nielen zrak, ale aj zivot [6] .

Zakladné prejavy optickych neuropatii

Akutnu alebo chronicku stratu zraku moze sposobit
akékolvek ochorenie zrakovej drahy, vratane ochoreni
sietnice. V mnohych pripadoch su priznaky retinopatie
nenadpadné a je naroc¢né urcit, ¢i pri¢inou straty zraku je
retinopatia alebo neuropatia ZN. Z tohto dovodu je do6-
lezité stanovit klasické prejavy optickej neuropatie: neko-
rigovatelny pokles zrakovej ostrosti, znizena farebna cit-
livost, vypadok zorného pola a Marcus Gunnova pupila
(RAPD - relativny aferentny pupilarny defekt) [7].

Vacsina ON sa manifestuje znizenou centralnou zra-
kovou ostrostou (CZO) alebo rozmazanym videnim na
jednom alebo oboch oc¢iach.V tychto pripadoch viak zra-
kova ostrost nie je korigovatelnd optickymi pomdckami
a nie je sposobena ani opacitami v optickych médiach ¢i
[éziami v sietnici a jej vaskulature. Vysetrenie fundu méze
odhalit znamky lézie ZN (atrofia, opuch, krvacanie, nddor,
infiltracia, granulém, a iné), v mnohych pripadoch sa viak
zda byt fundus normalny, aspon na zaciatku ochorenia
(8.

Farebnu citlivost vysetrujeme pomocou Ishihara testov
alebo anomaloskopu. Pri hodnoteni farebnej citlivosti
je dolezité posudit nielen pocet tabuliek rozpoznanych
kazdym okom, ale aj rychlost ich rozpoznania a pacien-
tove subjektivne zhodnotenie rozdielov medzi o¢ami [7].
Zaroven zistujeme pritomnost desaturacie, ktoru pacient
vacsinou popisuje ako bledsiu farbu pri sledovani objek-
tu postihnutym okom. Bilaterdlna, pomaly progresivna
ON s modro-zltou dyschromatopsiou u dietata evokuje
hereditarnu ON, napriklad dominantnu atrofiu optiku.
Naopak, vo vacsine ziskanych ON pozorujeme cerve-
no-zelenu dyschromatopsiu [8].

Znalost anatémie zrakovej drahy je neocenitelna pri
lokalizacii defektov zorného pola - skotémov [9]. Tvar
a lokalizacia skotémov byvaju pestré — napr. centralny,
centrocekalny, paracentralny, oblukovity (arkudatny), anu-
larny, hemianopicky, altitudinalny apod. [10]. Napriklad
lézia terca ZN anteriérne od lamina cribrosa ovplyvruje
zvazok nervovych vldken, ¢o vytvéra oblukovity skotom
reSpektujuci horizontalnu stredovu os. Patoldgie posti-
hujice axény papilomakuldrneho zvazku, ako napriklad
toxické ¢i hereditarne ON, spésobuju centrocekalny
skotom. Retrobulbarne lézie mézu spodsobit akykolvek
obraz defektu monokularneho pola [9]. Pri poskodeni
centralnej casti chiasma opticum dochadza k poruse-
niu kriziacich sa nervovych vlaken, ¢o vedie k vypadom
temporalnych casti zornych poli oboch o¢i a tym padom
k defektu, ktory reSpektuje vertikalnu stredovu os [9,10].
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V retrochiazmatickej drédhe, postihnutie ipsilateralnych

temporélnych axénov a kontralateralnych nazalnych

axonov ma za nasledok homonymny defekt, pri ktorom je
vypad zorného pola v tej istej pravej, alebo lavej polovici

zorného pola na kazdom oku [9] (Tabulka 1).

Vysetrenie pupilomotoriky je nevyhnutné pre pozitiv-
nu diagnostiku optickej neuropatie [9]. Aferentny pupi-
larny defekt je spésobeny znizenou citlivostou postihnu-
tého oka na svetlo, ¢o je vysledkom lézie ZN, sietnice,
alebo inych o¢nych ochoreni [10]. Reakcie zrenic musia
byt testované silnym a sustredenym svetlom za fotopic-
kych aj skotopickych podmienok [9]. Svetlo prenesené
velmi rychlo zo zdravej strany na choru vyvold namiesto
konstrikcie dilataciu pupily a naopak - prenos z chorej
strany na zdravu vyvola konstrikciu zrenice [11]. U chiaz-
matickych a retrochiazmatickych [ézii sa Marcus-Gunno-
va pupila nevyskytuje, takisto tento fenomém nemozno
hodnotit pri chorobach rohovky, katarakte, hemoragiach
sklovca, papildrnych drizach ani makulopatiach [10,11].

Pri odoberani anamnézy je vSak potrebné mysliet aj na
dalsie faktory:

- Vek pacienta - akutna unilateralna bezbolestna strata
zraku u mladého ¢loveka, najma zeny, méze byt pred-
zvestou prvého ataku neuritidy spojenej s roztruse-
nou sklerézou (SM), zatial ¢o rovnaké priznaky u star-
sieho ¢loveka mo6zu byt znakom neuromyelitis optica
(NMO)

- Trvanie poklesu zrakovej ostrosti — akutne vs chronické —
napr. ischemicka ON moze byt néhla a bezbolestnd, na-
opak kompresivha ON moéze byt pomaly progredujica
atym zradnd

- PridruZené ochorenia — koexistujuca arteridlna hyper-
tenzia, diabetes a hyperlipidémia naznacuju non-arte-
ritickd ischemickud ON

- Liekovd a socidlna anamnéza — ON vyvolana liekmi sa
méze vyskytovat najma pri Ethambutole, Amiodarone
a pri cytostatikach. Taktiez je délezité zistenie stravova-
cich a socialnych navykov (faj¢enie, alkohol, drogy)

- Rodinnd anamnéza - hereditarne ochorenia autozémo-
vého a mitochondridlneho pévodu sa mézu prejavovat
atrofiou ZN

- Bolest'oka - je ¢astym symptémom retrobulbarnej neu-
ritidy — zapal ZN spdsobuje bolesti pri pohybe oka ako
dosledok jeho blizkosti k extraokularnym svalom [12].

OCT v diagnostike optickych neuropatii

Moznost neinvazivneho objemového snimania sietni-
ce a terca zrakového nervu (TZN) pri vysokom rozliseni
zabezpecila OCT pristrojom stabilné miesto v oftalmo-
logickych pracoviskach. Fyziologické aj patologické
zmeny hrubky vrstvy jadier gangliovych buniek (GCL)
a vrstvy axénov gangliovych buniek (RNFL) sa pohybuju
v zlomkoch az jednotkach mikrénov a pre skoru detek-
ciu tychto zmien je nevyhnutné nielen vysoké rozlise-
nie, ale rovnako aj presnost a rychlost (vysoka frekven-
cia) skenovania.

OCT dokaze zaznamenat a kvantifikovat ibytok axénov
pomocou merania peripapilarnej hribky RNFL a neuro-
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Tabulka 1. Prehlad optickych neuropatii a ich najcastejsich oftalmologickych nélezov

Typ optickej | o heh Vzoribytku |\ GeLabytkunaoct | Oftalmoskopicky | i e charakteristiky
neuropatie na perimetri nalez

"

sektore, tvar,slimacej ulity

parafoveoldrny ubytok, typ

od zaciatku ochorenia), typ

najcastejsia je chiazmaticka

vertikalnu stredovu os, typ

defekt
reSpektujuci najcastejsie zacina
Glaukomova Progredujuci  horizontalnu v inferotemporalnom
stredovu os,
casto arkuatny
centralny, pravidelny peri/
Demyelinizacnd Akutny centrocekalny,
arkudatny ,Cerveny kruh”
arkuatny; fokalny ubytok hrabky
defekt . o
reépektuidci GCL a pRNFL, re$pektujuci
g , P J horizontalnu stredovu os
Ischemicka Akutny horizontalnu N as
; (objavuje sa cca 4 tyzdne
stredovu os
(altitudinalny, » 7
pri NAION) ,zapadajuce slnko
. centralny, najcastejsie pravidelny
. . Akutny, A . .
Zéapalova subakdtn centrocekélny, peri/parafoveolarny
Y arkuatny ubytok, typ ,cerveny kruh”
zalezi od umiestnenia
|ézie (prechiazmatické,
chiazmatické,
oS Eroselii hemllanoplcky, postchiazmatické),
arkudtny
a preto vzor reSpektuje
,mesiac dorastd”
Progredujuci
(dominantna .
centralny,

Hereditarna

a recesivna),

centrocekalny

zalezi od typu hereditérnej
ON

prehibenie ter¢a

zrakového nervu —

cupping

v 75% normalny TZN

(retrobulbarna)

nablednuty
edematoézny
ter¢ (AAION);

edematozny ter,
vacsinou sektorovo,
s hemoragiami TZN

(NAION)

edém TZN

normalny alebo
nablednuty TZN

nablednuty TZN
(dominantna

a recesivna) alebo
mierne edematézny

casto zvyseny vnutroocny
tlak, typické zmeny na
perimetri, casta stranova
asymetria

neurologické priznaky
poskodenia mozgového
kmena - diplopia, u deti
vacsinou bilateralna,

u dospelych vacsinou
unilaterdlna

bolest hlavy, prechodna
strata zraku, diplopia
(AAION); 95 %
ischemickej ON je

typu NAION, vacsinou
unilateralna

znaky autoimunitnych
ochoreni (koznad vyrazka,
artritida), vynikajuca
odpoved na systémovu
kortikosteroidnt liecbu

MRI zobrazi kompresnu
hmotu

nastup v detstve,
pozitivna rodinna
anamnéza, testovanie

akutny
(LHON)

s peripapilarnymi
teleangiektatickymi
cievami (LHON)

mitochondrialnej DNA
moéze odhalit LHON

GCL - vrstva gangliovych buniek, OCT - optickd koherentnd tomografia, TZN - ter¢ zrakového nervu, NAION - nearteritickd prednd ischemickd neuropatia,
AION - prednd ischemickd optickd neuropatia, pRNFL — hribka peripapildrnej vrstvy nervovych vidken, ON - optickd neuropatia, MRl - magnetickd rezonancia,
LHON - Leberova hereditdrna optickd neuropatia, DNA — deoxyribonukleovd kyselina

nové poskodenie pomocou merania hrubky makuldrnej
GCL, popripade kombinovanej hribky GCL a vnutornej
plexiformnej vrstvy (IPL), alebo gangliového komplexu
(GCC - ganglion cell complex — pozostava zo spojenia
RNFL, GCL a IPL) [13].

Medzi najmodernejsie pristupy ku Strukturalnej ana-
lyze TZN patri parameter BMO-MRW (Bruch’s Membrane
Opening-Minimum Rim Width). Ukoncenie Bruchovej
membrény v TZN oznacuje miesto, ktorym axdny gan-
gliovych buniek opustaju oko a vytvéraju choroiddlnu
a skleralnu cast nervového kandla. Kedze axény nemo-
zu prejst cez neporusenu Bruchovu membranu a opus-
tit oko, tento anatomicky otvor, oznac¢ovany ako otvor
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Bruchovej membrany (BMO), je oznacovany za hranicu
nervového tkaniva a teda stabilny anatomicky orientac-
ny bod. Orientacia neuroretindlneho lemu vzhladom na
BMO sa v okoli TZN meni, pretoze axény mozu vystupo-
vat z oka po réznych drédhach, od paralelnych so zrakovou
osou az po kolmé na riu. S cielom spravne zohladnit tieto
odchylky studie preukazali, Ze minimalna vzdialenost od
BMO k internej limitujicej membrane predstavuje geo-
metricky najpresnejsie meranie 3irky neuroretindlneho
lemu. Toto meranie sa nazyva Bruch’s Membrane Ope-
ning-Minimum Rim Width (BMO-MRW) [14].

V nasledujucich kapitolach prinesieme komplexny
nahlad na moznosti diagnostiky optickych neuropatii
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vyuzitim dostupnych Strukturdlnych OCT déat (GMPE

Spectralis, Heidelberg Engineering):

- Mapa hrubky zadného pélu

- Mapa hrabky vrstvy nervovych vldken (RNFL - retinal
nerve fiber layer)

- Hrabka peripapilarnych nervovych vldken (pRNFL - pe-
ripapilary RNFL)

- Mapa hrabky vrstvy makuldrnych gangliovych buniek
(GCL - ganglion cell layer)

- Devia¢né mapy

- Analyza terca zrakového nervu pomocou parametra
BMO-MRW.

Glaukomova opticka neuropatia (GON)

Glaukém je progresivna optickd neuropatia veduca
k nezvratnému poskodeniu az strate zraku a je charakte-
rizovana postupnou stratou gangliovych buniek a posko-
denim ZN. Vnutroocny tlak, aj ked' nie je vzdy zvyseny, sa
javi ako jediny modifikovatelny rizikovy faktor. Vzhladom
na pomalé zhorSovanie zraku, ¢astu stranovu asymetriu
ochorenia a neurologické mechanizmy, ktoré kompen-
zuju oblasti chybajuceho videnia, si pacienti ¢asto nie su
vedomi straty zraku az do neskorého $tadia [15,16].

Zékladom pre diagnostiku a monitorovanie glaukému
je vy3etrenie zorného pola a OCT, pricom Standardom
diagnostiky je uz mnoho rokov najma meranie hrabky
PRNFL ale aj makuldrnej GCL [9]. Podla nasich zisteni za-
tial neexistuje konsenzus, ktory hovori, Ze jeden parame-
ter je nadradeny tomu druhému, avsak vysledky studif
naznacuju, Ze najlepsiu senzitivitu a Specificitu pre skory
glaukém, kde este nie su pritomné defekty zorného pola
(PPG - predperimetricky glaukdém), maju superotemporal-
ne (ST) a inferotemporalne (IT) sektory pRNFL, a vieobec-
ne bezny vzor pre glaukém je ubytok hrubky IT sektora
PRNFL a GCL (Obrazok 1) [18,20]. Pri parametri BMO-MRW
sa vysledky studii r6znia, aviak odporucaju ho ako vhod-
ny doplnok k pRNFL a doplifaju, e v porovnani s NGON
a pre rovnaky stupen ubytku hrabky pRNFL su nizsie hod-
noty BMO-MRW 3pecifickym markerom glaukému, ktory
odraza zmeny neuroglidlnej architektury TZN typické pre
glaukém a podporuje zdkladné patofyziologické rozdiely

[17-19]. Studie zaroven tvrdia, Ze progresia Ubytku RNFL
je castejsia, rychlejsia a/alebo rozsiahlejsia ako pri GCL/
GCIPL, a ze diagnostickd schopnost pRNFL je lep3ia ako
makuldrna GCL/GCIPL u pacientov s PPG a perimetrickym
glaukémom [20,21]. V pripade pokrocilého glaukému,
pri tzv. “floor efekte’, dochadza k tak rozsiahlemu ubytku
hrabky pRNFL, Ze uz dalej nie je mozné zistit dalSie stra-
ty. Porovndvacie analyzy v tejto skupine naznacili, ze je
menej pravdepodobné, ze v porovnani s pRNFL dosiahne
GCL/GCIPL tento “floor efekt” a je preto lepsi ukazovatel
progresie v pripade pokrocilej GON [9,20].

Neuritida asociovana so skler6zou multiplex (SMNO)
a spektrom ochoreni neuromeylitis optica (NMONO)
Opticka neuritida je akutne zdpalové ochorenie zrako-
vého nervu spojené so znizenim zrakovej ostrosti a poru-
chou pupilarnych reakcii ako nasledok |ézie senzorickych
a pupilomotorickych vldken zrakového nervu [38]. Op-
ticka neuritida méze byt zapricinend réznymi procesmi,
infekénymi alebo neinfekénymi, aviak najcastejsie je aso-
ciovand s autoimunitnymi neurologickymi ochoreniami
vratane SM a NMOSD [22,23]. Studia Optic Neuritis Tre-
atment Trial poukazala, ze 95 % pacientov trpelo unila-
terdlnym zrakovym postihnutim a 92 % pacientov malo
pritomnu retroorbitalnu bolest, ktora sa zhorsovala s po-
hybmi o¢i [24]. Z klinického hladiska klasifikujeme neuri-
tidy ako typické (v spojeni s SM) a atypické, teda v spojeni
s non-SM ochoreniami (neuromyelitis optica, NMOSD,
systémové ochorenia (sarkoidéza, vaskulitida), infekena,
parainfekéna, postvakcina¢nd) [38]. SM asociovand neu-
ritida postihuje najma:
- mladé Zeny kaukazského etnika (pomer vo¢i muzom
2-3:1) [10,23,25]
- vek 20-40 rokov [10,25]
- v 95 % pripadov unilateralna [23]
- najlepsie korigovand zrakova ostrost (NKZO) je v 66 %
pripadov < 6/60 [23,24]
- NKZO po roku je vo vyse 72-90% pripadov < 6/12 [25,26]
- OCT nalez (Obrazok 2):
+ pRNFL pritomny mierny segmentalny opuch (> 110 %
normalnej hribky, dovodom je blokovany axondalny

Obrazok 1. Typické vzory poskodenia pri pokrocilom glaukéme: devia¢né mapy zobrazuju vyrazny Gbytok hribky RNFL pozdiz
oboch temporélnych arkdd (A) a $pecificky ubytok inferotemporalneho GCL sektora (B). Tento ubytok koreluje s mapou hribky GCL
vygenerovanou z PPoleH (Posterior Pole Horizontal) skenu (C), ktora pripomina tvar slimacej ulity (D)

RNFL - vrstva nervovych vidken, GCL - vrstva gangliovych buniek, PPoleH - mapa zadného pélu

54

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2/2025



Peripapillary RNFLT Classification

s
143 s
0% (52%)

N T

105 112 67
(87%) (59%) (24%)

NI w
137 149
©61%)  (9%)

0a aa L
e
CC 7.7 (APS)

NS g
527 4e5
(97%)  (98%)
G

428 423
(94%)

i
356
>99%

NI o

406
(33%)

Within Normal Limits

436
(T7%)

CC 77 (APS)

Within Normal Limits

™F 1 NS

7Q AR [Aw v

1000

Tl [Tm R’ &

800

Minimum Rim Width (um]

0 45 90 135 180 225
™F 1 NS

Position [']

Reference database: European Descent (2014)

Obrazok 2. Mladej pacientke po druhom ataku neuritidy spojenom s SM vykazuje sektorové analyza OCT hodnoty pRNFL (A) aj BMO-
MRW (B) vrdmci normy. Je nutné véimnut si grafy pod OCT skenmi, ktoré poukazuji na navalitejsi charakter TZN (B) takmer v celej
dlzke s vynimkou spodnych sektorov — rovnaky fokélny tbytok bliziaci sa ku hrani¢nym hodnotam je pritomny aj pri pRNFL analyze (A)
(oznacené cervenymi sipkami). Gangliové bunky v makule uz vsak vykazuju signifikantny ubytok hrubky viditelny na mape hrubky (C)
aj na deviacnych mapdach (D), kde vidime vzor ,¢erveny kruh” (E)

SM - skleréza multiplex, OCT - optickd koherentnd tomografia, pRNFL — hrabka peripapildrnej vrstvy nervovych vidken, BMO-MRW - Bruchs membrane
opening — minimum rim width, TZN - ter¢ zrakového nervu

tok, ¢o sposobuje opuch TZN) v 82 % pripadov, a pre-
trvava v 58 % oci po 1 mesiaci (aj v pripadoch, ak nie
je klinicky evidentny edém TZN) [13,24]

niekolko tyzdrov az priblizne 3 mesiace po akutnej
epizéde SM dochédza k atrofii TZN, meratelnej ubyt-
kom hrubky pRNFL a to najma v temporalnom sek-

tore [13,24]

+ GCL/GCIPL analyza poskytuje senzitivnejsie a spolah-
livé meranie retrobulbarneho axondlneho poskode-
nia, kedZe k ubytku hribky dochddza skor, este pocas
akutnej fazy SMON (priblizne po 2 tyzdnoch) aj ked
PRNFL ostdva edematdzna [16]

. parafoveoldrne v oblasti papilomakuldrneho zvazku
(PMB) na urovni vnutornej nuklearnej vrstvy (INL) sa
mozu objavit mikrocystické zmeny, ktoré su asocio-
vané s aktivitou ochorenia.
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Je nutné podotknut, ze mikrocystické zmeny nie su uni-
katne pre SMON a boli pozorované aj priinych ON vratane
tych s nezdpalovou etioldgiou, napriklad pri kompresivnej
ON. Niekolké studie uvadzaju nepresakovanie kontrastu
pocas fluoresceinovej angiografie, je teda pravdepodob-
né, Ze tieto zmeny su pritomné z dovodu retrogradnej
axonalnej degenerdcie a Ulohu v tvorbe tychto mikrocyst
zohrava strata funkcie Miillerovych buniek [16].

NMOSD asociovand neuritida bola kedysi povazovana
za variant SM, v sucasnosti je popisovana ako separatny
typ demyeliniza¢ného ochorenia so 3$pecifickym klinic-
kym obrazom, ktory napada ZN a miechu [22,25]. Na roz-
diel od SM ma nasledujuce prejavy:

- mladé Zeny kazdého etnika, CastejSie v3ak &zijského

alebo afrického (pomer vo¢i muzom az 9:1) [23,25]

- vek 30-40 rokov [25]
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- mdze byt unilateralna aj bilateralna [22,23]

- NKZO 66 % < 6/60, 33 % < 6/120, pri rekurentnych ata-
koch az 70 % < 6/120 [25,26]

- Prognosticky len 50-60 % pacientov sa vrati na
NKZO < 6/60 [25]

- Je Casto asociovand so systémovym lupus erythemato-
sus, Sjorgenovym syndromom, autoimunitnou tyreoi-
ditidou a myasteniou gravis [22]

- OCT nélez:

« NMO vedie k vyraznejSiemu ubytku hrabky pRFNL
a GCL/GCIPL ako SMON

« Zasiahnuté su najma horné a spodné kvadranty na
rozdiel od tempordlneho sektora pri SMON

+ Mikrocystické zmeny su pritomné ¢astejsie ako v pri-
pade SMON, ¢o méze reflektovat zdvaznost ON a vy-
slednu retrogrddnu degeneraciu axénov [16].

Leberova hereditarna opticka neuropatia (LHON)
Leberova hereditarna opticka neuropatia je zriedkavé
mitochondridlne ochorenie, ktoré sa typicky prejavuje

o

§ T R S e i & SRS

u mladych muzov progresivnou stratou zraku v désledku
optickej neuropatie [27]. Devéatdesiat percent pripadov
je spésobenych tromi mutdciami mitochondridlnej DNA,
ktoré narusuju oxida¢nu fosforylaciu, ¢o vedie k strate
sietnicovych gangliovych buniek. Ochorenie zvycajne
zacina unilaterdlnym postihnutim a progreduje bezbo-
lestne po dobu dni az tyzdnov az po CZO 6/60 a horsiu.
U vacsiny pacientov sa ochorenie do 6smych tyzdfov pre-
javi aj na druhom oku, pricom priblizne 97 % pacientov
ma postihnuté obe oci do jedného roka [28]. Prirodzeny
priebeh LHON ma zvycajne tri fazy: presymptomatickd,
akutnu a chronickd [29]. OCT nalez pri tychto fazach je
popisovany nasledovne (Obrazok 3):

- V subakutnej predklinickej faze sa zistenia lisia, niekto-

ré vysledky naznacuju, ze:

« pRNFL - dochadza k zhrubnutiu v hornych a spod-
nych kvadrantoch, popripade aj v nazélnych, alebo
sa zmeny v tychto kvadrantoch deji minimalne. Roz-
pory méze spOsobovat fakt, ze v tejto faze dochadza
k miernemu pseudoedému TZN (opuch bez presa-
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Obrazok 3. Mlady pacient s geneticky potvrdenou Leberovou hereditdrnou optickou neuropatiou s pritomnym Strukturdlnym
poskodenim terca zrakového nervu v temporalnej asti Citatelnym na analyze pRNFL (A) aj BMO-MRW (B) a vyraznym pravidelnym
ubytkom hrubky makularnych gangliovych buniek na mape hrubky (C) aj devia¢nej mape (D), opét vo vzore ,Cerveného kruhu” (E)
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Obrazok 4. Mapy vrstvy gangliovych buniek 10 ro¢ného chlapca, ktory prisiel na vysetrenie pre rychle zhorovanie subjektivnej
zrakovej ostrosti. Subor obrazkov (A) ukazuje mapy hrdbok GCL oboch o¢i s vyraznym ubytkom hriabky reSpektujucim vertikélnu
stredovu os, pod nimi koreSpondujuci vzor ,mesiac ubuda“. Na stibore obrazkov vpravo (B) to isté ale v devia¢nych mapéch, kde
vizualizacia poskodenia na pravom oku nabada k nespravnemu vyhodnoteniu - je nutné vsimnut si, ze hrdbky v nazalnych sektoroch,
aj napriek cervenému znaceniu, su vyrazne vyssie, ako tie v sektoroch temporalnych. Po OCT zobrazovani bol pacient odoslany na
akutne CT vysetrenie, ktoré potvrdilo TU expanziu v oblasti pravej hemisféry, sposobujucu kompresiu pravého optického traktu

s miernym presahom do oblasti chiazmy
CT - pocitacovd tomografia, TU — tumorézna

kovania na fluoresceinovej angiografii), ktory moéze
zasahovat do viacerych kvadrantov a jeho stupen
mobze sposobovat rozne vysledky merani. Rovnako
je to aj s temporalnym sektorom, ktorého stabilita sa
v subakutnej faze lisi — bud bez zmeny hrubky alebo
dochdadza k prvym poklesom [30-32].

+ GCL/GCIPL - k ubytku hrubky v tychto vrstvach do-
chadza este pred nastupom symptémov, najma vo
vnutornych makuldrnych kvadrantoch, a preto je
sledovanie tychto parametrov povazované za lepsi
marker zmien ako pRNFL v subakutnej faze [28,30].

- V akutnej faze sa zistenia zhoduju:

« pRNFL - dochdadza k rapidnemu ubytku hrabky vo
vsetkych kvadrantoch s dominanciou temporalneho.
V niektorych pripadoch vsak pretrvdva opuch TZN,
¢o sposobuje stabilitu alebo dalSie zhrubnutie nie-
ktorych kvadrantov, najma viak hornych a spodnych,
v dalSom priebehu akutnej fazy viak aj v tychto pri-
padoch opuch TZN ustupuje a dochadza teda z Ubyt-
ku hrabky pRNFL aj v tychto kvadrantoch [29]

+ GCL/GCIPL - dochadza k rapidnemu ubytku hrabky,
¢o dalej koreluje s poklesom CZO. V tejto faze z do-
vodu spomenutych Strukturdlnych zmien dochédza
k centralnym a centrocekadlnym skotomom [29].

Chronicka faza je charakterizovand atrofiou TZN a do-

chadza k dalSiemu ubytku hrabky pRNFL a GCL/GCIPL
[29]. Za 12-24 mesiacov od nastupu ochorenia je zazna-
menany pokles hribky tychto vrstiev v priemere o 50—
70 % z ich pévodného stavu [28,30].

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2/2025

Kompresivna opticka neuropatia (CON)

Kompresivna opticka neuropatia je heterogénne ocho-
renie, ktoré je désledkom poskodenia axénov retindlnych
gangliovych buniek v ZN mechanickou kompresiou. Zvy-
¢ajne ma za nasledok pomalé, postupné a bezbolestné
Strukturdlne a funkéné zmeny ZN. Etiologicky sa moéze
jednat o rozne patologické tkaniva, roznej velkosti, rych-
losti rastu ¢i biologického spravania. Aj samotnd retino-
topicka prestavba axonalnych vldken v mieste kompresie
mobze byt regionalne Specifickd podla miesta ulozenia
komprimujuicej masy - intraokuldrna, intraorbitalna, in-
trakanalikuldrna, v kranidlnej ¢asti ZN, chiazme, ¢i optic-
kom trakte [33]. Kompresia zrakovej drahy sa najcastej-
Sie vyskytuje v oblasti chiazmy, napriklad lézie hypofyzy,
ale kompresia ZN méze nastat kdekolvek, napriklad pri
meningedmoch alebo v orbite zva¢senymi svalmi pri
ochoreni stitnej zlazy [13]. Klinicky obraz preto zahfria
vzor ¢i zavaznost poskodenia, rychlost progresie straty
zrakovych funkcii, morfolégiu TZN a dalsie neurologické
a systémové priznaky a symptomy v ¢ase diagndzy, ktoré
moézu byt rozne [33]. Kompresia spdsobujica poskode-
nie ZN moéze byt detekovatelnd OCT skér, ako je viditelna
funduskopicky, a preto pri diagnostike hra délezitu ulohu
(Obrazok 4):

- Dochadza rovnako ku pRNFL aj GCL/GCIPL ubytku
hrabky, pricom GCL/GCIPL parameter byva pri CON mi-
moriadne senzitivny — dochadza tam k tbytku hrubky
skor ako pri pRNFL, dokonca su viditelné zmeny skor
ako na perimetrii
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Obrazok 5. Mapa hrubky vrstvy gangliovych buniek (A) a deviacné mapy GCL (B) ukazuju na signifikantny altitudindlny defekt
v spodnej polovici reSpektujuci stredovu horizontalnu os, typicky pre AION; typ ,zapadajuice sInko” (C)
AION - prednd ischemickd optickd neuropatia

- Lézie stlacajuce optickl chiazmu zhora alebo zdola
sposobuju tlak prevazne na kriziace sa nazalne vldk-
na, ¢o vedie k retrogrddnej strate pRNFL na nazalnej
a temporaélnej strane TZN, tzv. “bow-tie” atrofia (nemusi
nutne spbésobovat pokles pRNFL iba v temporalnom
a nazélnom kvadrante, aviak v nich je propor¢ne vyraz-
nejsia)

- Vzor ubytku GCL/GCIPL je konzistentnejsi (binazalne
stencenie sa objavuje pri kompresii chiazmy, homo-
nymné pri kompresii traktu alebo poskodeni corpus
geniculatum laterale (CGL)

- Post-CGL lézie mo6Zu taktiez viest k homonymnému
stenceniu GCL/GCIPL prostrednictom transsynaptickej
retrogradnej degenerdcie, aviak moze trvat vyse roka,
kym k tomu déjde [13].

Predna ischemicka opticka neuropatia (AION)

Predna ischemicka optickd neuropatia je jednou z naj-
Castejsich pri¢in akutnej, unilaterdlnej a bezbolestnej
neuropatie ZN po patdesiatom roku Zivota a je spdso-
bena akutnou ischémiou TZN [34,35]. Klasifikuje sa ako
arteriticka (A-AION) ak vznikla sekundarne po vaskuliti-
de, alebo nearteriticka/idiopaticka (NAION), ak je pricina
ind.V oboch pripadoch je pritomny opuch TZN (zvycajne
regreduje po 8-12 tyzdnoch), Marcus-Gunnova pupila
a defekt zorného pola reSpektujuci horizontélnu stredo-
vl os a to najcastejSie v spodnej hemisfére. Pri NAION
sU navyse casto pritomné peripapildrne hemoragie,
maly priemer sklerdlneho kanala a pomer C/D (cup-to-
disk) < 0,2. Exkavacia TZN je raritnd, ak je v3ak pritomng,

tak doésledkom A-AION [36,37]. Na OCT su pritomné na-
sledovné znaky:
- Pocas prvych dvoch mesiacov od nastupu dochadza
k progresivnemu stenceniu pRNFL az u 80 % pacientov
- K atrofii dochadza medzi 2-4 mesiacom od nastupu
a stabilitu dosahuje typicky po 6 mesiacoch od nastupu
- Ku stencovaniu GCL/GCIPL dochéddza skér ako pri pRNFL,
zvycajne do par dni od ndastupu, a ma typicky vzor
Ubytku, reSpektujuci horizontdlnu os koreSpondujuci
so skotdbmom pritomnym na perimetrii (Obrazok 5)
- Diferencidlna diagnostika s okliziou vetvy retindlnej
artérie (BRAO):
- NAION - k sten¢ovaniu dochadza vo vrstvach RNFL,
GCL, IPL
- BRAO - k sten¢ovaniu dochadza vo vrstvach RNFL,
GCL, IPL, INL [13].

ZAVER

Clanok poskytuje komplexny suhrn najéastejsich optic-
kych neuropatii, ich prejavov a typickych vzorov posko-
denia detekovanych OCT pristrojmi. Stanovenie findlnej
diagnézy nie je priamociare, je k nej potrebnych mnozstvo
vysetreni a ¢asto aj medziodborova spolupraca. Spravne
pochopenie patofyziologickych procesov tejto skupiny
ochoreni v kombindcii s analyzami, ktoré poskytuju mo-
derné OCT pristroje, vSak mo6zu cely proces diagnostiky
urychlit. Skord diagnostika je klfu¢ova najma pri neuro-
patidch, ktorych nastup a priebeh je rychly a manazment
pacienta vo vyraznej miere ovplyviuje kvalitu jeho Zivota.
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