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Amaurosis fugax – 
prchavá slepota 

s velkým rizikem
Jiří Neumann

Amaurosis fugax je jednou z forem tranzitorní ischemické ataky. Klinickou 
manifestací amaurosis fugax je přechodná jednostranná ztráta zraku, 
která trvá několik minut. Po odeznění potíží dojde k plné obnově zrakových 
funkcí, a právě prchavý i bezbolestný průběh může vytvářet falešný 
dojem nezávažného stavu. Jeho podcenění však může vést ke vzniku 
ischemického iktu s trvalými nebo fatálními následky. V naší kazuistice byla 
opakovaná přechodná ztráta monokulárního vidění prvním příznakem 
80–85% stenózy ipsilaterální arteria carotis interna. Stenóza vnitřní 
karotidy je nejčastější příčinou amaurosis fugax. Článek poukazuje 
na důležitost rychlé diagnostiky a okamžitého zahájení medikamentózní 
léčby a také na prospěch z časného provedení karotické endarterektomie.

Úvod

Amaurosis fugax je definována jako pře
chodná monokulární ztráta zraku, která 
trvá několik vteřin až minut, obvykle 
méně než 10 minut. Někdy, ale méně 
často, může epizoda trvat i 1–2 hodiny. 
Příznak je způsoben přechodnou ische
mií v sítnici, cévnatce nebo zrakovém 
nervu. Jedná se o jednu z forem tran
zitorní ischemické ataky (TIA) a  jejím 
nejčastějším mechanismem je embo
lus z  nestabilního aterosklerotického 
plátu ipsilaterální arteria carotis inter‑
na (ACI). Pacienti s  amaurosis fugax 
by měli být akutně vyšetřeni se stejnou 
naléhavostí jako pacienti s  akutním 
iktem. Vyšetření mozku pomocí výpočet
ní tomografie (CT) nebo magnetické 

rezonance (MR), stejně tak vyšetře
ní extrakraniálních a  intrakraniálních 
mozkových tepen jsou základními ka
meny úvodní diagnostiky. Doporučuje 
se také kardiologické vyšetření a bio
chemické vyšetření séra k  posouzení 
vaskulárních rizikových faktorů.

Epidemiologie

Amaurosis fugax má roční inciden
ci okolo 14 případů na 100 000 oby
vatel. Častěji se vyskytuje u  pacientů 
starších 50–60  let s  vaskulárními ri
zikovými faktory, jako je kuřáctví, ar
teriální hypertenze, hyperlipidemie 
a  diabetes mellitus. Pacienti s  amau
rosis fugax jsou vystaveni vysokému 

riziku ischemické cévní mozkové pří
hody (iCMP) v krátkodobém i dlouho
dobém horizontu. Zatímco roční rizi
ko se dle studií odhaduje na  2–5 %, 
během prvních tří měsíců dosahuje ri
ziko rozvoje iCMP 10–15 %, přičemž 
významnou část pacientů postihne 
iCMP během prvního týdne. Míra ri
zika také stoupá se stupněm sympto
matické stenózy ACI. U symptomatic
ké stenózy ACI > 70 % dosahuje riziko 
iCMP nebo smrti z vaskulárních příčin 
až 26 % v průběhu dvou let.

Etiopatogeneze

Příčinou amaurosis fugax je řada he
terogenních onemocnění s  různým 
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stupněm závažnosti. U  dospělých je 
nejčastější a  nejzávažnější příčinou 
tromboembolizace z aterosklerotické
ho plátu ipsilaterální ACI, která spolu 
s okluzí ACI tvoří téměř 70 % všech pří
padů. Stump syndrom, fibrilace síní, 
chlopenní vady a disekce vnitřní karo
tidy jsou dalšími významnými příčina
mi, ale vyskytují se méně často. Vznik 
amaurosis fugax v  důsledku emboli
zace z  kardiálního zdroje je přibližně 
pětkrát nižší než v případě mozkové
ho infarktu. Amaurosis fugax se může 
objevit i  v  následujících situacích: va
zospasmus retinální arterie, hypoper
fuze sítnice při okluzi centrální retinál
ní tepny nebo vaskulitida.

Klinický obraz

Přechodná ztráta zraku je zpravidla 
náhlá, jednostranná a  trvá od několi
ka vteřin do  pár minut (< 10 minut). 
Někdy, ale méně často, může být pří
hoda oboustranná nebo trvat i 1–2 ho
diny. Pacienti obvykle popisují, že přes 
jedno oko padá clona nebo se zata
huje opona. Jiní ji líčí jako rozmaza
ný nebo rozpadající se obraz. Hloub
ka postižení může být různá, od úplné 
slepoty po zachování světlocitu či vní
mání pohybu před postiženým okem. 
Po  odeznění potíží dojde k  plné ob
nově zrakových funkcí. Důležité je, že 
nepostižené oko má zachované nor
mální vidění po  celou dobu epizody. 
V  době klinického vyšetření mají pa
cienti téměř vždy normální výsledek 
očního a neurologického vyšetření.

Diagnostika

Všechny případy amaurosis fugax vy
žadují urgentní oftalmologické a neu
rologické vyšetření doplněné o  krev
ní testy, vyšetření mozku a mozkových 
tepen i kardiologické vyšetření. U kaž
dého pacienta je důležité stanovit la
boratorní hodnoty lipidového spek
tra (celkový cholesterol, triglyceridy, 
HDL a  LDL cholesterol), glykemický 
profil a  renální parametry. Vzhledem 
k  široké dostupnosti a  rychlosti pro
vedení jsou standardními vstupními 
modalitami CT mozku a CT angiogra
fie (CTA) mozkových tepen. Nicméně 
výtěžnost CT mozku je v případě TIA 
včetně amaurosis fugax nízká, přínos 

lze spatřovat především v odlišení jiné 
příčiny, mj. intrakraniálního krvácení či 
expanze. CTA poskytne vstupní vi zua
li za ci extrakraniálních a  intrakraniál
ních tepen, a  tím i  rychlou identifika
ci přítomnosti okluze nebo stenózy. 
Hodnocení charakteru a  stupně ně
kterých stenóz může být ztížené pro 
přítomnost výraznějších kalcifikací, 
proto je vhodné doplnit i duplexní so
nografické vyšetření precerebrálních 
a  cerebrálních tepen ke  korelaci ná
lezu a  získání souhrnnější informace 
o stavu mozkového řečiště.

Diferenciální diagnostika

Diferenciální diagnostika je poměrně 
široká a zahrnuje všechny ostatní pří
činy způsobující přechodnou poruchu 
zraku. Z očních a neurologických pří
čin se může jednat o syndrom suché
ho oka, edém papily, „malý“ glaukomo
vý záchvat, migrénu s aurou, retinální 
migrénu i  TIA ve  vertebrobazilárním 
povodí. Také je třeba odlišit nádor 
utlačující zrakový nerv nebo obrov
skobuněčnou arteriitidu. Přechodnou 

poruchu zraku, zpravidla oboustran
nou, mohou vyvolávat i  běžnější si
tuace, jako jsou hypotenze nebo ko
lísání glykemie u diabetika.

Léčba

Léčba amaurosis fugax závisí na  její 
příčině, nicméně vyšetření a  léčba se 
musejí od počátku zaměřit na sekun
dární preventivní opatření ke  snížení 
rizika iCMP v  krátkodobém i  dlouho
dobém horizontu. Terapie má být za
hájena okamžitě, resp. jakmile klinic
ká, laboratorní a zobrazovací vyšetření 
mozku a  mozkových tepen vyloučí 
jinou než ischemickou příčinu amau
rosis fugax. Studie EXPRESS prokáza
la, že u pacientů po TIA došlo ke sní
žení 90denního rizika recidivy iCMP 
až o  80 %, pokud byla farmakologic
ká léčba zahájena do 24  hodin. Me
dikamentózní léčba zahrnuje léčbu 
antitrombotickou (antiagregans u pa
cientů s nekardioembolickou TIA nebo 
antikoagulans s  kardioembolizační 
TIA), statin a  ovlivnění dalších modi
fikovatelných vaskulárních rizikových 

Obr. 1 CT mozku – normální nález
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faktorů (arteriální hypertenze, diabe
tes mellitus či srdeční onemocnění). 
V indikovaných případech je prospěš
né provedení karotické endarterekto
mie (CEA) nebo karotického stentin
gu.

Kazuistika

Muž, 69 let, dlouholetý kuřák, byl při
jat na naše neurologické oddělení pro 
druhou ataku amaurosis fugax vpravo 
v průběhu pěti dnů. Přechodnou sle
potu popisoval jako náhle vzniklý stav, 
při kterém měl pocit, že se mu velmi 
rychle vytvořila clona před pravým 
okem. Obě ataky prchavé monokulár
ní amaurózy netrvaly déle než 2–3 mi
nuty. Po druhé atace vyhledal očního 
lékaře, který provedl komplexní of
talmologické vyšetření včetně očního 
pozadí, optické koherentní tomografie 

a  zorného pole. Nález na  předním 
segmentu oka byl oboustranně při
měřený věku. Na  očním pozadí do
minovaly změny chronické hyperto
nické retinopatie. Zorné pole bylo 
v  pořádku. Při přijetí na  neurologic
ké oddělení byl neurotopický nález 
v  normě. Dle anamnézy se měl pa
cient léčit pro arteriální hypertenzi 
a  hyperlipidemii, ale léky přestal uží
vat, protože se cítil zdráv. Při vstup
ním měření krevního tlaku byly zjiš
těny hodnoty 200/100 mm Hg. Akce 
srdeční byla pravidelná a vstupní elek
trokardiografické vyšetření (EKG) do
ložilo sinusový rytmus. Fibrilace síní 
nebo jiná arytmie nebyly zachyceny 
ani při monitoraci EKG během hospi
talizace na  neurologické jednotce in
tenzivní péče (JIP). Glykemický profil 
byl v  normě. Při vyšetření koncentra
ce lipidů v krvi byla zjištěna hypercho
lesterolemie s  hodnotou LDL choles
terolu 2,94 mmol/l. Vyšetření mozku 
pomocí CT neprokázalo známky akut
ního krvácení či ischemie (obr. 1). Dle 
současně provedené CTA mozkových 
tepen byla zjištěna významná stenóza 
pravé ACI, nicméně hodnocení jejího 
stupně bylo modifikováno výraznější
mi kalcifikacemi (obr. 2). Vzhledem 
k  tomuto nálezu byla ke  korelaci 
s  CTA doplněna duplexní sonografie 
extrakraniálních tepen, která potvrdila 
80–85% stenózu pravé ACI (obr. 3, 4). 

Dle transkraniální barevně kódované 
duplexní sonografie (TCCS) byly mor
fologie a hemodynamické poměry in
trakraniální cirkulace v normě, nebyly 
zachyceny ani mikroembolické signály. 
V  léčbě byly indikovány kyselina ace
tysalicylová 100 mg denně (nejprve 
podána nasycující dávka 300 mg) 
a CEA. Současně byly nasazeny ator
vastatin v dávce 80 mg denně a inhibi
tor angiotenzin konvertujícího enzymu 
(ACE) v léčbě arteriální hypertenze.

Druhý den po  přijetí byl pacient 
přeložen na  Neurochirurgickou klini
ku KZ, a.s.  – Masarykova nemocnice 
v  Ústí nad Labem. V  regionální ane
stezii byla provedena endarterekto
mie odstupu pravé ACI. Výkon pro
běhl bez komplikací a pacient byl třetí 
pooperační den propuštěn do domá
cí péče. Kon trolní duplexní sonografic
ká vyšetření provedená v naší neuro
sonologické laboratoři v  průběhu tří, 
šesti a  12 měsíců po  operaci proká
zala normální průtok v  ACI, bez zná
mek restenózy. Při půlroční i roční kli
nické kontrole byl pacient bez potíží, 
bez recidivy amaurosis fugax či jiné 
TIA nebo iCMP.

Diskuse

Neodkladně provedená klinická a zobra
zovací vyšetření u pacientů s amau ro sis 

Obr. 2 CT angiografie 
extrakraniálních a intrakraniálních 
tepen s významnou kalcifikovanou 
stenózou pravé ACI

ACI – arteria carotis interna

Obr. 3 Duplexní sonografie s obrazem symptomatické stenózy pravé ACI 
80–85 %

ACI – arteria carotis interna
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fugax jsou zásadní pro zjištění její etio
logie a nastavení sekundární prevence 
cerebrovaskulárních příhod. Důležité 
je vyšetření magistrálních mozkových 
tepen. Přítomnost symptomatické in
trakraniální nebo extrakraniální oklu
ze či stenózy >  50 % je podle studie 
CATCH nejvýznamnějším predikto
rem jak pro recidivu amaurosis fugax 
nebo retinálního infarktu, tak přede
vším pro mozkový infarkt. Karotic
ká endarterektomie je podle součas
ných klinických doporučení zlatým 
standardem v  léčbě symptomatické 

stenózy ACI. CEA je indikována u pa
cientů se 70–99% symptomatickou 
stenózou ACI, kterým přináší nej
významnější klinický přínos s  abso
lutním snížením rizika iCMP o  16 % 
v průběhu následujících pěti let. Ope
race by měla být provedena optimál
ně během dvou týdnů od  amaurosis 
fugax (2.–14. den). Čím dříve je CEA 
provedena, tím významnější je reduk
ce rizika recidivy iCMP. Před provede
ním, v průběhu a po CEA by neměly 
být vysazeny ASA a statin. Věk není ab
solutní kontraindikací, z  CEA profitují 

i  pacienti starší 75 let, pokud nemají 
závažné srdeční či jiné limitující one
mocnění. U  pacientů se symptoma
tickou stenózou ACI 50–69 % může 
být CEA zvážena v  případě, že bude 
provedena na pracovišti s nízkým rizi
kem perioperační morbidity a mortali
ty (< 3 %), ale profit z výkonu je menší 
(absolutní redukce rizika o 4,6 %). Be
nefit CEA u pacientů s < 50% stenózou 
ACI nebyl prokázán.

Naše kazuistika také ukazuje na vý
znam úzké a pružné spolupráce mezi 
medicínskými obory, kterými v přípa
dě našeho pacienta byly oftalmologie, 
neurologie, radiologie a  neurochirur
gie.

Závěr

Amaurosis fugax je nutné hodno
tit jako akutní a  vysoce rizikový stav, 
který vyžaduje interdisciplinární spo
lupráci s  neodkladnou diagnostikou 
a  preventivní léčbou. Až 70 % přípa
dů je způsobeno obliterujícím one
mocněním karotických tepen. Pa cien
ti se symptomatickou stenózou ACI 
70–99 %  významně profitují z  časně 
provedené CEA.
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Obr. 4 Symptomatická stenóza pravé ACI 80–85 %

ACI – arteria carotis interna


