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Santrauka. Regos nervo neuritas (RNN) yra regos nervo uzdegimas. Pagal etiologija RNN
skirstomas i tiping ir atiping formas. Tipinis RNN dazniausiai siejamas su i$sétine skleroze.
Atipini RNN gali sukelti ivairios infekcijos, autoimuninés ligos ar kitos uzdegiminés ligos.
Nors RNN etiologija yra daugiaveiksné, didelis démesys skiriamas uzdegiminiams ir imuni-
niams procesams, kurie, tikétina, prisideda prie demielinizacijos. Tipinis RNN pasireiskia
potumiu vienpusiu regéjimo astrumo (RA) sutrikimu ir skausmu, kuris sustipréja judinant
aki. Atipiniui RNN yra budingas labai stiprus skausmas arba skausmo nebuvimas, abipusis
RA sutrikimas, kraujosruvos ir eksudatai regos nervo diskuose. Esant tipiniam RNN, tikima-
si greito, reikSmingo RA atsistatymo, o atipinio RNN atveju RA atsistatymo prognozé yra
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Tobuléjant genetikos technologijoms, galima identifikuoti vis daugiau geny, kurie galé-

ty turéti jtakos RNN patogenezei.
Siame straipsnyje apzvelgiame RNN epidemiologija, etiologija, patofiziologija, klinika,
diagnostikos ir gydymo galimybes, sasajas su IS.
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IVADAS

Regos nervo neuritas (RNN) gali biiti apibréziamas kaip
umi, demielinizuojanti arba idiopatiné regos neuropatija.
RNN gali pasireiksti kaip atskira liga arba kity ligy israiska
(i8sétinés sklerozés (IS) arba optinio neuromielito (NMO))
[1]. RNN dazniausiai serga jaunesnio amziaus suaugusieji
(18-45 m.) [2], reciau - jaunesni nei 18 m. ar vyresni nei
50 m. [3].

RNN skirstomas i tiping ir atiping formas. Tipinis RNN
yra susijes su demielinizacijos procesais galvos smegeny-
se. Nors demielinizacija yra pagrindinis patologinis RNN
pozymis, kuris pasireiskia tiek IS, tieck NMO atvejais, tai
néra vienintelis RNN patologinis mechanizmas. Tyrimais
irodyta, kad taip pat pasireiskia aksony praradimas ir astro-
city pazeidimas [1, 4]. Atipini RNN gali sukelti bakterinés,
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virusinés ir grybelinés infekcijos, autoimuninés ligos ar ki-
tos uzdegiminés ligos [5]. Taigi diferenciné diagnostika
yra svarbi, o prognozé ir gydymas priklauso nuo priezas-
ties [1].

Nustatyta, kad 20 % pacienty, serganciy IS, ji pirmiau-
sia pasireiskia kaip RNN ir 50 % pacienty, serganciy IS,
gyvenimo eigoje pasireiSkia RNN [6]. Pacientams, ku-
riems RNN pasireiskia kaip pirmoji IS israiSka, tolesné li-
gos eiga yra geresnés prognozés. Taigi, radus bioZymeny,
kurie galéty prognozuoti véliau atsirandancia IS po RNN
epizodo, biity galima palengvinti IS eiga pradedant anksty-
va gydyma.

Atlikti moksliniai tyrimai rodo, kad interleukinas-6
(IL-6) [7], kraujagysliy endotelio augimo faktorius A
(angl. Vascular endothelial growth factor A, VEGFA) [8]
ir audiniy metaloproteinaziy inhibitorius-3 (angl. Tissue
inhibitor of metalloproteinase-3, TIMP-3) [9] dalyvauja
centrinés nervy sistemos (CNS) uzdegiminiame procese ir
demielinizacijos pasireiskime.

Siame straipsnyje apzvelgsime RNN epidemiologija,
etiologija, patofiziologija, klinika, diagnostikos ir gydymo
galimybes, sasajas su IS.
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1 pav. IL-6 geno lokalizacija
(https://ghr.nlm.nih.gov/gene/IL6#location)

EPIDEMIOLOGIJA

Vienpusio RNN paplitimas pasaulyje yra nuo 0,94 iki
2,18 atvejo 100 000 gyventojy per metus. Paplitimas Japo-
nijoje (1,6 atvejo 100 000 gyventojy) yra panasus i Svedi-
jos (1,46 atvejo 100 000 gyventojy) ir Jungtinés Karalystés
(1 atvejis 100 000 gyventojy). Paplitimas Vidurio Europo-
je yradidesnis - 5 atvejai 100 000 gyventoju [3]. Atlikti ty-
rimai rodo, kad motery sergamumas yra didesnis nei vyruy,
pvz., Japonijoje - 1,22:1, o Siaurés Europoje santykis yra
3:1. Taip pat sergamumas didesnis yra pavasarj [5].

ETIOLOGIJA

RNN yra skirstomas i tiping ir atiping formas. Tipinis
RNN daznai yra susijes su IS dél vykstanciy demieliniza-
cijos procesy galvos smegenyse, kurie sukelia aksony ne-
tekima [5]. Atipini RNN gali sukelti infekcijos (pvz., Lai-
mo liga, sifilis, tuberkuliozé, toksoplazmozé), autoimuni-
nés ligos (pvz., sarkoidozé, sisteminé raudonoji vilkligé,
Sjogreno sindromas, Behceto liga), kitos uzdegiminés li-
gos (pvz., neuroretinitas, Tolosa-Hunt sindromas), regos
nervo kompresija (pvz., Greivso oftalmopatija, metasta-
z¢€s, arterijy aneurizmos, pirminiai augliai (hipofizés ade-
nomos, gliomos, meningiomos)), paveldétos optinés neu-
ropatijos (pvz., Léberio sindromas), toksinés ir maistinés
neuropatijos (pvz., vitamino B12 trikumas), apsinuodiji-
mas metanoliu ar vaisty sukeltos optinés neuropatijos
(Etambutolio, Linezolido ar Amiodarono vartojimas
anamnezgéje) [10].

PATOGENEZE

Regos nervo pazeidimai yra labai panasts i IS sukeltus
smegeny pazeidimus. Umioje fazéje pasireiskia uzdegimi-
niai demielinizuojantys procesai, kuriy rezultatas yra ivai-
raus lygio nervo laidumo sutrikimas ir regéjimo praradi-
mas. Pirminis T lasteliy aktyvavimas sukelia uzdegiminiy
citokiny i$siskyrima, nors gali dalyvauti ir B lastelés bei
aktyvinta mikroglija. Uzdegimo iSnykimas ir regos atsista-
tymas vyksta kelias savaites. Prasideda remielinizacija, ta-
¢iaunepilna. Natrio kanalai pasiskirsto ant likusiy demieli-
nizuoty nervo segmenty. Sis natrio kanaly persiskirstymas
padidina nervo laiduma, tac¢iau lik¢ aksonai tampa labiau
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pazeidziami. Regéjimo atsistatymas gali buti nepilnas dél
nuolatinés demielinizacijos ir aksony praradimo [5].

IL-6 SASAJOS SU REGOS NERVO NEURITU

Interleukinas-6 (IL-6) - yra uzdegiminis citokiny seimos
baltymas, kurj koduoja IL-6 genas. IL-6 yra multifunkci-
nis citokinas, svarbus uzdegiminiuose ir imuniniuose pro-
cesuose. Dél jo svarbaus vaidmens uzdegimo pradzioje ir
pabaigoje, sutrikus jo reguliacijai pasireiskia jvairios 1éti-
nés uzdegiminés ir autoimuninés ligos. Taigi, geresnis
IL-6 vaidmens supratimas jvairiose patologinése biklése
leisty iSvystyti naujas $iy patologijy gydymo strategijas.

IL-6 genas yra lokalizuotas 7 Zzmogaus chromosomoje
trumpajame petyje (7p15.3) (1 pav.) ir susideda i$ 5 egzo-
ny bei 4 introny. IL-6 genas koduoja IL-6 pirmtaka, kuris
aktyvuojamas proteolizés budu. IL-6 gamina T ir B limfo-
citai, fibroblastai, monocitai, keratinocitai ir endotelio 1as-
telés, o sinteze gali sukelti antriniai signalo tarpininkai,
bakterijy lipopolisacharidai, virusai, citokinai, tokie kaip
IL-1, TNF-alfa ir epidermio augimo faktorius, trombocity
augimo faktorius. IL-6 geno polimorfizmai promotoriaus
srityje gali sukelti transkripcijos pokycius ir sio citokino
iSskyrima. Atlikti tyrimai rodo, kad vieno nukleotido G/C
polimorfizmas IL-6 geno 174 promotoriaus vietoje kon-
troliuoja Sio geno transkripcijos greiti. Yra identifikuoti du
Sio polimorfizmo fenotipai: 174 G/G ir 174 G/C genotipai,
susije su greita IL-6 produkcija, ir 174 C/C genotipas, susi-
jessuléta IL-6 produkcija. 174 G/C fenotipas yra susijgs su
uzdegiminémis ligomis, tokiomis kaip Alzheimerio liga,
2 tipo cukrinis diabetas, aterosklerozé, osteoporozé ar jvai-
rus navikai.

IL-6 laikomas pagrindiniu mediatoriumi daugelio imu-
niniy ir létiniy uzdegiminiy ligy metu, pvz.: reumatoidinis
artritas, iSsétiné sklerozé ar Krono liga. IL-6 yra pagrindi-
nis imioje uzdegimo fazéje sintezuojamy baltymy, kuriy
kiekis buina padidéjes iminiy ir 1étiniy uzdegiminiy ligy at-
veju, stimuliatorius. IL-6 sukelia Gmios fazés reakcija ir
B lasteliy diferenciacija i antikiinus gaminancias lasteles,
taip stimuliuojama imunoglobuliny sekrecija ir skatinama
autoantikiny gamyba. Be to, IL-6 kontroliuoja T lasteliy
proliferacija, diferenciacija ir padeda sukurti uzdegiming
aplinka. IL-6 taip pat prisideda prie imaus uzdegimo, pri-
traukdamas neutrofilus i uzdegimo vieta. Neutrofilai toliau
aktyvuoja IL-6 receptorius aplinkinése lastelése ir skatina
vidulastelinj IL-6 perdavimo kelia. Uzdegimo vietoje
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2 pav. VEGFA geno lokalizacija
(https://ghr.nlm.nih.gov/gene/ VEGFA#location)
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3 pav. TIMP-3 geno lokalizacija
(https://ghr.nlm.nih.gov/gene/TIMP3#location)

neutrofilus pakeis monocitai, nes yra skatinama monocitus
pritraukianc¢iy molekuliy sintezé¢. Monocity kaupimasis
uzdegimo srityje yra pagrindinis pozymis, kad imus uzde-
gimas pereina j létinj. IL-6 vidulastelinis perdavimo kelias
taip pat kontroliuoja leukocity infiltracija, sustiprindamas
adhezijos molekuliy iSskyrima, tokiy kaip interlasteliné
adhezijos molekulé-1 (angl. Intercellular adhesion mole-
cule-1,ICAM-1) ir kraujagysliniy lasteliy adhezijos mole-
kulé-1 (angl. Vascular cell adhesion molecule-1,
VCAM-1) endotelio lastelése bei L-selektinas limfocituo-
se. Be to, IL-6 skatina makrofagy kolonijas stimuliuojan-
¢io faktoriaus gamyba, todél monocitai diferencijuojasi i
makrofagus. IL-6 sukelta neutrofily apoptozés indukcija
prisideda Salinant Gimia neutrofily infiltracija. Taip pat
IL-6 kontroliuoja tarpinius veiksnius, kurie slopina uzde-
gima. Siy veiksniy sutrikimas, pvz., IL-6 hipersekrecija,
gali tapti 1étinio uzdegimo pradzia. Skatindamas vienbran-
duoliniy lasteliy kaupimasi, naujy kraujagysliy formavi-
masi ir antiapoptotines T lasteliy funkcijas, IL-6 prisideda
prie 1étinio uzdegimo formavimosi [11].

VEGFA SASAJOS SU REGOS NERVO NEURITU

Kraujagysliy endotelio augimo faktorius A (angl. Vascu-
lar endothelial growth factor A, VEGFA) yra nuo seno Zi-
nomas kaip veiksnys, biitinas normaliam kraujagysliy au-
gimui, taciau pastaruoju metu yra atrasta nemazai irody-
my, kad $i molekulé taip pat dalyvauja nervinio audinio
funkcionavime. Tyrimais jrodyta, kad VEGFA dalyvauja
tokiuose procesuose kaip neurogenezé, neurony migracija
ir aksony kryptingas augimas.

VEGFA yra dimerinis glikoproteinas, priklausantis
»cisteino mazgo® augimo faktoriy Seimai [12]. VEGFA
genas sudarytas i$ 8 egzony, atskirtas 7 introny ir lokali-
zuojasi 6 Zmogaus chromosomoje trumpajame petyje
(6p21.1) (2 pav.) [13]. VEGFA - vienas pagrindiniy krau-

jagysliy formavimasi skatinanciy veiksniy besivystancia-
me organizme, taciau jis yra svarbus ir suaugusiam orga-
nizmui, ypac vykstant organy remodeliacijai bei tam tikry,
su kraujagyslémis susijusiy patologijy atveju. Irodyta, kad
VEGPFA dalyvauja gyjant zaizdoms, augliy angiogenezé-
je, diabetinés retinopatijos bei amzinés geltonosios démés
degeneracijos vystymesi [14]. Patologinéms biikléms, ku-
rioms budinga demielinizacija (pvz., IS, regos nervo uzde-
gimas), taip pat budingas VEGFA signalinis kelias. IS at-
veju, VEGFA isskiria aktyvuoti astrocitai. Manoma, kad
tokiomis salygomis VEGFA veikia endotelio Iasteles, ku-
rios sudaro kraujo ir smegeny barjera (KSB). Dél tokio
VEGFA poveikio suyra glaudziosios jungtys tarp endote-
lio 1asteliy ir pazeidziamas KSB, todél i CNS patenka peri-
ferinés imuninés lastelés, kurios sukelia stipry uzdegima
[13].

VEGFA geno polimorfizmai reguliuoja VEGF isskyri-
ma ir jo angiogenezés ypatumus [15].

TIMP-3 SASAJOS SU REGOS NERVO NEURITU

Audiniy metaloproteinaziy inhibitorius-3 (angl. Tissue in-
hibitor of metalloproteinase-3, TIMP-3) priklauso audiniy
metaloproteinaziy inhibitoriy (TIMP) Seimai [16].
TIMP-3 lokalizuojasi 22q12.3 chromosomoje (3 pav.) ir
yra endogeninis matrikso metaloproteinazés (MMP) inhi-
bitorius [17].

Uzdegimo metu yra svarbi pusiausvyra tarp MMP ir
TIMP. Atlikti tyrimai rodo, kad kai kurios MMP uzima
svarbig vieta uzdegiminiy citokiny atpalaidavime. Specifi-
né MMP ADAM-17 (angl. A disintegrin and proteinase)
yra atsakinga uz naviko nekrozés faktoriaus (TNF) seimos
citokiny atpalaidavima i transmembraniniy pirmtaky
[18]. TNF s$eimos citokinai turi uzdegima ir apoptoze ska-
tinanc¢iy savybiy, o ADAM-17 padidina jy sisteminj biop-
rieinamumg. TIMP-3 inhibuoja ADAM-17 ir slopina uz-
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Simptomas Tipinis RNN

Atipinis RNN

Amzius Jaunas pacientas < 50 m.

Pacientui > 50 ar < 12 m.

Regéjimo netekimo laikas

Umus ar poiimis regéjimo netekimas

Staigus regéjimo netekimas

Regéjimo netekimo progresavimas
dienas ar savaites

Regéjimo netekimas progresavo kelias

Regéjimo netekimas progresavo > 2 savaites

Pazeidimas Dazniausiai vienpusis Vienpusis / abipusis

Matymas Sutrinka 90 % atveju

Akiplotis Stebimi pakitimai 97 % atvejy

Spalvy juslé Umiame periode sutrinka mélynos ir geltonos spalvy juslé, poiimiame - raudonos ir Zalios

Vizualinés stimuliacijos sukelti
veikimo potencialai

Sumazgéjes latentiSkumas

Optiné koherentiné tomografija

Regos nervo disko edema (dazniau virSutiniame ir nazaliniame kvadrantuose)

nustatoma 20 % pacienty

Skausmas

Umus skausmingas regos praradimas.
Skausmas sustipréja judinant akj

Skausmo nebuvimas arba nepakeliamas
skausmas

Regos nervo diskas Dazniausiai nepakites

Eksudatai ir (ar) kraujosruvos

Stiklakanis Nepakites Vitriitas
Akiduobé Nepakitusi Akiduobés uzdegimas / infiltraciniai pokyc¢iai
Anamnezé Anamnezéje anksciau buves RNN ar IS | Anamnezéje anksciau buvusi neoplazija

Neurologiniai simptomai

Simptomai, leidziantys itarti IS

Simptomai, leidziantys itarti kitas ligas nei IS
(NMO, jungiamojo audinio ligos, sarkoidozé,
vaskulitai)

Gydymo gliukokortikoidais poveikis | Sutrumpina ligos trukme

Néra jtakos

Pageréjimas Spontaniskas pageréjimas po 2-3 savaiciy | Praéjus daugiau nei 3 savaitéms, pageréjimo néra
Prognozé Dazniausiai gera Kintama
Atsinaujinimas (per 5-10 mety) 28 % 38 %

degiminj atsaka, organizme sumazindamas TNF kieki.
Irodyta, kad ADAM-17 geno delecija apsaugo peles nuo
lipopolisacharidy (LPS) sukelto sepsio, o TIMP-3 geno
delecija veikia priesingai - sensitizuoja peles LPS sukel-
tam sisteminiam uzdegimui [19]. Kitos MMP dalyvauja
besivystant butent neurouzdegiminéms ligoms, tokioms
kaip RNN [20]. Irodyta, kad MMP-9 ekspresija padidéja
uzdegimo metu, o kartu su MMP-2 Sios proteazés priside-
da prie KSB laidumo atsiradimo [21]. Lietuvoje atlikti tyri-
mai rodo, kad MMP-2 geno polimorfizmai susij¢ su RNN
pasireiskimu pacientams [22]. Kadangi MMP ir ADAM
yra svarbiis uzdegimo reguliavime, o TIMP-3 - vienas pa-
grindiniy metaloproteinaziy reguliatoriy, galima daryti
prielaida, kad TIMP-3 susijes su RNN patofiziologija, o
Sio geno polimorfizmai gali turéti jtakos RNN pasireiski-
mui.

KLINIKA

Tipinis RNN pasireiskia poiimiu vienpusiu regos praradi-
mu ir skausmu, kuris sustipréja judinant aki. Skausmas pa-
prastai yra silpnas, taciau pasireiskia daugumai pacienty ir
praeina per kelias dienas. Skausmas gali pasireiksti pries
arba kartu su regos netekimu. Regos praradimas dazniau-
siai iSsivysto per kelias valandas ar dienas. Dauguma pa-
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cienty skundziasi neryskiu matymu ar matymu lyg pro ra-
ka. Sunkiausia buiklé iSsivysto antraja savaite. Spalvy juslé
sutrinka anksti, yra nepastovi ir linkusi kisti. Umioje fazéje
sutrinka mélynos ir geltonos spalvy juslé, o pouméje - rau-
donos ir zalios spalvy juslé. Taip pat gali pasireiksti fotop-
sijos, kuriy metu pacientai gali skystis trumpalaikiais Svie-
sos blyksniais, atsirandanciais judinant akj. Kartais regos
atsistatymo metu gali biti trumpalaikis regos pablogé;ji-
mas, kuris atsiranda pakilus kiino temperatirai, pvz., esant
karstoms oro salygoms, po mankstos ar karsto duso, - tai
yra Uhthoffo fenomenas. Kitas biidingas fenomenas yra
Pulfricho, kuris pasireiskia atstumy vertinimo sutrikimu
judantiems objektams [5]. Umioje fazéje yra budingi aki-
plocio defektai. Centriniai akiploc¢io pakitimai nustatomi
dazniau nei periferiniai. Beveik visiems pacientams su abi-
pusiu RNN nustatomas aferentinis vyzdzio defektas [2].
Regos nervo diskas dazniausiai yra normalus, taciau trec-
daliui pacienty jis gali biiti paburkes. Kraujosruvos ir eksu-
datai tipinio RNN atveju pasireiskia retai. 79 % pacienty su
tipiniu RNN biuiklé geréti pradeda per 3 savaites, 0 93 % -
per 5 savaites [23].

Daugelis atipinio RNN pradiniy simptomy yra tokie
pat, kaip ir tipinio RNN atveju, tik pradzia gali buti ne-
skausminga arba skausmas biina labai stiprus. Regos nervo
diskas yra stipriai paburkes, budingos kraujosruvos ir ek-
sudatai. Regéjimo astrumo mazéjimas progresuoja 3 sa-
vaites [2].
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2 lentelé. MRT McDonaldo isplitimo erdvéje kriterijai IS
diagnostikoje

> 1 zidinys T2 rezimu, randami > 2 i§ 4 CNS sri¢iy:
Periventrikuliariai
Jukstakortikaliai

Infratentorialiai

Nugaros smegenyse

DIAGNOSTIKA

pozymiais ir instrumentiniais tyrimais. Paciento ligos isto-
rija ir neurooftalmologinis iStyrimas gali buiti panaudoti
siekiant issiaiskinti kitas vienpusio regos praradimo prie-
Zastis. Diagnozuojant RNN, turi biiti nustatyta, ar tai yra ti-
piné, ar atipiné forma [5].

Tipinis RNN gali buti diagnozuojamas remiantis klini-
kiniais poZymiais, o diagnostiniai tyrimai dazniausiai néra
reikalingi (1 lentelé) [24].

Sitiloma atlikti galvos smegeny magnetinio rezonanso
tyrimg (MRT), kad bty galima numatyti IS issivystymo
rizika ateityje [2]. Neurologiné IS diagnozé nustatoma pa-
gal McDonaldo kriterijus (2 lentelé) [22].

Regos nervo MRT su kontrastu, nors ir néra biitinas
diagnozei patvirtinti, 95 % pacienty rodo budingus pakiti-
mus.

Atipinio RNN atveju patariama atlikti akiduobiy ar re-
gos nervo MRT su kontrastu ir juosmening punkcija. Lik-
voro skyscio tyrimas atlieckamas siekiant aptikti lasteles,
padidéjusi baltymy kieki ir oligokloninius antikiinus.
Kraujo ir kiti tyrimai rekomenduojami atlikti, jeigu itaria-
mas infekcinés ar uzdegiminés kilmés atipinis RNN [5].

GYDYMAS

Tipinio RNN atveju tikimasi greito, reikSmingo regéjimo
astrumo atsistatymo per kelias savaites ar ménesius nuo
pradiniy simptomy atsiradimo. Atipinio RNN atveju regé-
jimo astrumo atsistatymo prognozé yra nepalanki [25].

Pacientams su tipiniu RNN daznai nereikia jokio gydy-
mo. Metilprednizolonas sumazina tipinio RNN trukme, ta-
¢iau nepagerina regéjimo astrumo. Prednizolonas néra
efektyvus ir neapsaugo nuo RNN pasikartojimo ateityje.
Jei pasirenkama gydyti gliukokortikoidais, skiriama
500 mg metilprednizolono per/os 5 dienas, arba 1 g metil-
prednizolono i/v 3 dienas.

Atipinio RNN atveju reikia paskirti tikslinga gydyma,
siekiant i§vengti regéjimo praradimo. Jei tai yra uzdegimi-
nis atipinis RNN, skiriamas 1 g metilprednizolono j/v. In-
fekcinio atipinio RNN atveju skiriamas antibakterinis gy-
dymas [2]. Jei néra atsako i gydyma gliukokortikoidais,
galima taikyti plazmafereze arba intravening imunoglobu-
liny terapija. RNN, susijgs su sisteminémis ligomis, tokio-
mis kaip IS, gali biiti gydomas liga modifikuojanciais vais-
tais [26].

REGOS NERVO NEURITO IR ISSETINES
SKLEROZES SASAJOS

I8sétiné sklerozé - tai létiné uzdegiminé CNS liga, kuriai ba-
gos sritys ir aksony netekimas. IS priezastis néra Zinoma.
Manoma, kad ja gali sukelti virusinés infekcijos arba auto-
imuniniai procesai. Néra specifiniy ligos Zymeny, o diag-
nostika paremta klinikiniais ir instrumentiniais tyrimais.

Umus izoliuotas neurologinis sindromas kelia didele
diagnostikos problema, kadangi jis ne tik pasireiskia IS at-
veju, bet gali biiti ir kity ligy pirminé iSraiSka arba vieninte-
lis pozymis (pvz.: sisteminés raudonosios vilkligés, Sjog-
reno sindromo, antifosfolipidinio sindromo ar Adamantia-
des-Behcet ligos). Sias ligas diferencijuoti tarpusavyje su-
détinga, nes klinikinés iSraiskos ir pazeidimai, matomi
MRT, yra panasSus.

Taip pat RNN gali buti dalis IS klinikiniy iSraisky [27].
Nustatyta, kad 20 % pacienty, serganciy IS, ji pirmiausia
pasireiskia kaip RNN, ir 50 % pacienty, serganciy IS, gy-
venimo eigoje pasireiSkia RNN [4]. Pacientai, sergantys
umiu RNN, kuriems atliktame galvos smegeny MRT ne-
randama jokiy IS pazeidimo pozymiy, IS iSsivystymo rizi-
ka per 5 metus yra maza (16 %), bet didéja per 15 me-
ty (25 %). Taciau, atliktame galvos smegeny MRT radus
IS bidingy pozymiy, jos iSsivystymo rizika per 5 metus is-
auga iki 42 %, o per 15 mety - iki 72 % [23]. Pacientams,
sergantiems RNN, issivystymo IS rizika yra dar didesné,
jeigu RNN remisijos metu regéjimo astrumas neatsistato
daugiau nei 0,5 arba likvoro skystyje randama oligokloni-
niy antiktny [3].

APIBENDRINIMAS

Diagnozuojant RNN, svarbu nustatyti etiologija. Esant ti-
piniam RNN, pacienty RA dazniausiai atsistato be gydy-
mo, atipinio RNN atveju yra biitinas skubus ir agresyvus
gydymas, skiriant dideles GKK dozes. Atliekant galvos
smegeny MRT, siekiama iSsiaiskinti, ar tai buvo RNN kaip
atskira liga, ar kaip kity ligy iSraiSka. Genetiniai Zymenys,
tokie kaip IL-6, VEGFA ir TIMP-3, prisideda prie uzdegi-
mo vystymosi, o §iy geny polimorfizmai turi jtakos RNN
pasireiskimui.
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OPTIC NEURITIS: RELATION BETWEEN
INFLAMMATORY GENETIC MARKERS
AND OCCURRENCE OF THE DISEASE

Summary

Optic neuritis (ON) is characterized as an inflammation of the op-
tic nerve. Based on etiology, ON is classified to typical and atypi-
cal forms. Typical ON is often related to multiple sclerosis while
atypical ON can be caused by various infections, autoimmune
disorders or different inflammatory diseases. Although the cause
of ON is multifactorial, a lot of attention is given to inflammatory
and immune processes which are considered to contribute to
demyelination of axons. Typical ON occurs as subacute unilat-
eral decrease in visual acuity (VA) and pain which intensifies
during eye movement. Atypical ON is characterized by intense
pain or no pain, bilateral decrease in VA, hemorrhages and
exudate in optic discs. In typical ON, fast and significant recov-
ery of VA is common while in atypical ON, the prognosis of VA
recovery is poor. Thanks to recent advances in the field of genet-
ics, it is possible to identify an increasing number of genes that
could be associated with ON pathogenesis.

In this article we briefly review the epidemiology, causes,
pathophysiology, symptoms, diagnostics and treatment of ON as
well as its relation to multiple sclerosis.

Keywords: optic neuritis, symptoms, diagnostics, treatment,
multiple sclerosis, IL-6, VEGFA, TIMP-3.
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