OFTALMOLOGIE V EDUKATIVNICH KAZUISTIKACH



1.1

Lukas Huna

Uvod

Axenfeldiiv-Riegertiv syndrom (ARS) je vzacné auto-
zomalné dominanté dédi¢né onemocnéni, charakterizo-
vané typickou dysgenezi predniho segmentu oka. Za-
hrnuje v sobé klinicky a geneticky heterogenni skupinu
vyvojovych abnormalit pfedniho segmentu oka véetné
Cetnych mimoocnich postiZeni. Ve 40-70 % je asociovin
s mutacemi v genech FOXCI a PITX2, nicméné u ¢asti
pripadu nelze pficinnou variantu identifikovat. Tyto geny
maji regulacni funkci v procesu embryogeneze. Z dostup-
nych studii 1ze usuzovat, Ze zmény v genu PITX2 jsou
Castéji asociovany se systémovym postizenim. Rozvoj
glaukomového onemocnéni s nevratnou ztratou zraku
je povazovano za hlavni riziko spojené s ARS.

KAZUISTIKA 1

Muz /30 let
Pacient dlouhodobé dispenzarizovén pro vrozené zmény pred-
niho segmentu obou o¢i.

Anamnéza

e Oc¢ni A: bez o¢nich potiZi, sledovdn od 11 let

e OA: nedomykavost srdecni chlopné

e FA: sine

e RA: neni zndm vyskyt onemocnéni u ¢lent rodiny
e Abntzus: nekufak, alkohol prilezitostné

* AA: neudava

Obr. 1.1 Nalez na prednim segmentu pravého oka: zadni embryo-
toxon, Castecna atrofie duhovky, korektopie

AXENFELDUV-RIEGERUV SYNDROM

EDUVID/VYUKOVEVIDEQ
Objektivni nalez
¢ VOP0,95s+0,5D =+0,5cylD/90° NOT 12 mmHg
¢ VOL 0,7 s +2,0 D = +0,5 cylD/45°  NOT 11 mmHg

S 0br.1.1-1.6

Zavér

Klinicky nalez pacienta odpovidd ARS. Mutacni analyza
ve znamych genech asociovanych s dysgenezemi predni-
ho segmentu byla negativni. Rodi¢e bez odpovidajiciho
klinického nalezu. Lze se tedy domnivat, Ze by se mohlo
jednat o de novo mutaci mimo kédujici tseky znamého
genu, ¢i 0 mutaci v zatim nezndmém genu.

Obr. 1.2 Detail zmén duhovky s adherencemi v misté embryo-
toxonu na pravém oku

Obr. 1.3 Nélez na pfednim segmentu levého oka: hypoplazie du-
hovky, embryotoxon, fokalni opacita ¢ocky



1. VYVOJOVE VADY OKA

Obr. 1.4 Detail zékalu ¢ocky, ktery prostupuje smérem do jejiho
jadra (neni soucasti typickych zmén ARS)

Obr. 1.5 Rezy duhovkou pravého oka pomoci optické koheren¢ni
tomografie. Horni snimek dokumentuje chybéjici ¢ast predniho lis-
tu duhovky, doIni snimek zobrazuje adherence duhovky k embryo-
toxonu

AXENFELDUV-RIEGERUV SYNDROM

- Syndrom ARS Ize dle soucasné platné klasifikace rozdélit na ¢tyfi

podjednotky, které se li$f rozsahem o¢nich zmén a systémovym
postizenim. Pro viechny podjednotky je spolecnym znakem
pfitomnost zadniho embryotoxonu a zmény komorového
Uhlu. Riegerova anomadlie a Riegerdv syndrom shodné vykazuji
zmény duhovky, kdy u syndromu |ze navic prokdzat systémové
onemocnéni. Vzhledem k pokroku v porozuméni genetiky
a embryologie vyvoje oka je viak pravdépodobnd zména
klasifikace, kterd bude vice zohlednovat ndlezy na drovni DNA.

- Embryotoxon rohovky |ze nalézt az u 15 % zdravych odi.

Morfologicky se jednd o velice izky bily prouzek v periferii
rohovky na jeji endotelové strané v rozsahu nékolika hodin az
cirkuldrné. Jak jiz bylo vyse zmfnéno, spolu s abnormalitami
iridokornediniho dhlu (a to zejména mstky duhovky upinajici
se do (hlu) je zdkladnim znakem vsech podjednotek ARS.

- Velmi castymi zménami v rdmci ARS jsou zmény duhovky, a to

zejména jeji celkova hypoplazie, dale pfitomnost polykorie
(tedy defekt obou listd duhovky budici dojem vicecetné zornice)
(i korektopie, kterou Ize definovat jako posun zornice mimo
osu oka. Az u 50 % pacientd dochdzi k rozvoji glaukomového
onemocnéni nejcastéji mezi 10. a 20. rokem Zivota. Mezi vznikem
katarakty v détském véku a ARS neni prokdzéna pifmd souvislost.

- Spektrum mimoocnich projevl ARS je relativné Siroké.

Nejcastéjsi se mlizeme setkat s maxilarni hypoplazii, hypodoncii
¢i mikrodoncii, event. s percep¢ni poruchou sluchu.

- 7 ocniho hlediska je terapie ARS zaméfena na ¢asnou

diagnostiku a terapii glaukomového onemocnéni.V pfipadé
stanoveni pifslusné mutace genu u postizeného jedince Ize vyuzit
preventivni moznosti [ékafské genetiky.

Obr. 1.6 Vy3etteni spekuldrnim mikroskopem centrdIni ¢asti rohovky ukazuje normélini az nadpriimérny pocet endotelovych bunék
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KAZUISTIKA 2

Chlapec/ 8 let
Odeslan k ocnimu vysetfeni pro riziko rozvoje glaukomového
onemocnéni v rdmci vrozenych zmén predniho segmentu oka.

Anamnéza

* Oc¢ni A: bez o¢nich potiZi

* OA: nedomykavost srdec¢ni chlopné

* FA:sine

* AA: neudava

* OA: Porod: 40+0, zahlavim, omfalokéla 7 cm (ope-
racni feSeni), dystopie pankreatu

* Vyvoj: hrani¢né mensi vzrist v rdmci rodi¢ovské pre-
dikce (10. percentil), opozdéni psychomotorického
vyvoje, mikrocefalie

» Logopedie: porucha expresivni slozky feci

» Stomatologie: mikrodoncie

» Kardiologie: bez patologie

* ORL: bez poruchy sluchu

* RA: negativni

* GA: mutace v genu PITX2 (NM_153427.2, c.632_
633dup p.Pro212Cysfs*28)

Objektivni nalez

* VOP 1,05 +7,0 D = +1,0 cylD/120° NOT 17 mmHg
* VOL 1,0 s +8,0 D =+0,5 cylD/90° NOT 14 mmHg

> 0br.1.7-1.9

Zavér

Molekularné geneticka analyza potvrdila mutaci v genu
PITX2. Rodic¢e bez odpovidajiciho klinického nale-
zu s negativnim genetickym vysetfenim. Jedna se tedy

o mutaci de novo v genu PITX2 s fenotypovym projevem
odpovidajicim Riegrovu syndromu.

[é] cave

Vzhledem k anatomické zméné komorového uhlu je nutnd
dlouhodobd dispenzarizace s cilem zachytit rozvoj sekunddrniho
glaukomu.

LITERATURA

1. Reis LM, Maheshwari M, Capasso J, et al. Axenfeld-Rieger syn-
drome: more than meets the eye. ] Med Genet. 2023;60(4):368-79.

Obr. 1.7 Nalez pfedniho segmentu pravého oka: hypoplazie du-
hovky, zadni embryotoxon temporalné

0br. 1.8 Nalez predniho segmentu levého oka: hypoplazie duhov-
ky, zadni embryotoxon temporalné

Obr. 1.9 Mikrodoncie trvalé dentice

Podporeno grantem GACR 24-10324S.



1.2 PETERSOVA ANOMALIE A SKLEROKORNEA

Petra Liskova

Uvod

Sklerokornea vznika, pokud skléra presahuje pres fy-
ziologickou hranici limbu, coZ vede bud k zakalu celé
rohovky nebo jeji periferni ¢asti. Pro Petersovu anoma-
lii je charakteristicka pfitomnost centralniho leukomu
rohovky, vétsSinou doprovazeného pruhy duhovky adhe-
rujicimi k okraji opacity, ztencenim stromatu a chybénim
Descemetovy membrany. U Axenfeldovy anomalie 1ze
pozorovat zadni embryotoxon (posun Schwalbeho linie
dopredu), ktery je nékdy doprovazen pruhy duhovky
tahnoucimi se k rohovce. VSechna tato onemocnéni jsou
vrozend a velmi vzacnd. VétSina piipadi se vyskytuje
izolované, pokud se zjisti v rodinach, dédi se jak autozo-
malné recesivné, tak i dominantné.

KAZUISTIKA 3

RODINA 1: Divka / 4 roky
Genetické Setreni zahdjeno pro vyskyt zavazné vyvojové vady
predniho segmentu.

obsahuje video z vysetreni

Objektivni nalez

e pravé i levé oko (OPL) bloudivé pohyby, rozeznava
predméty (najde kolecko, hleda kralicka v knizce),
vétsi kontrasty, 1épe na pravém oku (OP)

e centralni zdkal rohovky s malym projasnénim, adhe-
rence zornicového okraje k rohovce, hypoplazie du-
hovky a pravdépodobné i primarni afakie (dle vyset-
feni ve véku 1 mésice v celkové anestezii)

e prenatdln¢ nezjistény Zadné rizikové faktory

» celkové zdrava

S 0br.1.10

Rodinna anamnéza

* otec a dalsi pribuzni kongenitalni katarakty, vyzaduji-
ci chirurgické odstranéni ve 3.-5. deceniu Zivota

Pracovni diagndza

* vyvojova vada pfedniho segmentu oka pravdépodobné
na podkladé genetickych faktorti, pficemzZ souvislost
s relativné malo vyznamnym nalezem u otce a dalSich
pribuznych neni zcela zfejma

Obr.1.10 Nalez na pfednim segmentu u probandky; a) pravé oko, b) levé oko. Kvalita fotografie je sniZena pro vyrazny nystagmus (video)
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Obr. 1.11 Nalez na prednim segmentu u otce probandky; a) pravé oko a b) levé oko v difuznim osvétleni, c) detail zdGraziujici zadni
embryotoxon, d) fez rohovkou pomoci optické koherencni tomografie

Vysetfeni pfibuznych ¢ OPL presenilné& vzniklé katarakty — operace ve 29 le-
Otec, 37 let — Axenfeldova anomalie, presenilné vznik- tech

1é katarakty * VOP 0,95 -0,75 D =-0,25 cylD/177°

* OPL zadni embryotoxon VOL 0,9 s -0,75 D =-0,5 cylD/44°

e OPL presenilné vzniklé katarakty — operace ve 24 le-
tech S 0Obr.1.12

¢ Vizus OPL 0,6 s vlastni korekci

o celkove zdrav Molekuldrné geneticka analyza

* Exomové sekvenovani a validace pomoci Sangerova
sekvenovani.

Vysledek

* Probandka i ostatni ¢lenové rodiny s vyskytem pre-

S 0Obr.1.11

Teta, 56 let — Axenfeldova anomalie, presenilné vznik-
1é katarakty

OPL zadni embryotoxon, mirna hypoplazie duhovky,
predni adherence

OPL presenilné vzniklé katarakty — operace ve 33 le-
tech

VOP 0,7 s-2,0 D =-0,75 cylD/120° VOL 0,7 nat.

Sestrenice, 31 let — Axenfeldova anomalie, presenilné
vzniklé katarakty

OPL zadni embryotoxon, mirna hypoplazie duhovky,
predni adherence

senilnich katarakt jsou heterozygotni nositelé mu-
tace ¢.958T>C p.(*320Argext*72) v genu FOXE3
(NM_012186.3, autozoméalné dominantni dédi¢nost).
Tato mutace byla jiz diive popsana v souvislosti s dys-
genezi pfedniho segmentu (Iseri et al., 2009).

S 0br.1.13
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0br.1.12 Nalez na pfednim segmentu u sestfenice; a) pravé oko, b) detail na zadni embryotoxon, ) detail zdGiraziujici hypoplazii duhovky,
d) fez komorovym tihlem pomoci optické koheren¢ni tomografie dokumentujici adherence pruht duhovky k zadnimu povrchu rohovky

O

i1 1:2
WT/WT  [¢.958T>C/WT

1:1 11:2 n:3 n:4 11:5
WT/WT  c.958T>C/WT WT/WT €.958T>C/WT

e U O O

n:1 ni:2 n:3 ni:4 n:s
€.958T>C/WT WT/WT €.958T>C/WT

Obr. 1.13 Rodokmen vy3etfované rodiny a segregace patogenni
mutace v genu FOXE3. Probanka se zévaznou vyvojovou vadou oka
je oznacena oranZové, rodinni pfislusnici s vyskytem presenilnich
katarakt ¢erné. WT — wild type (divoka alela)

KAZUISTIKA 4

RODINA 2: Zena / 25 let

Genetické vysetreni bylo zahdjeno pro vyskyt sklerokorney
u dvou sester.

Anamnéza

e OP vyklenuti rohovky patrné jiZ pfi narozeni, dg. kon-
genitalni glaukom

» celkové zdrava

» rodice pfed pocetim podstoupili konzultaci u klinic-
kého genetika, v t€ dobé usuzovano, ze kombinace
oc¢nich vad u starsi sestry nebyla dosud v literatufe po-
psana — nelze se tedy vyjadrit k typu dédi¢nosti a tim
ani k riziku pro dalsi déti

Objektivni nalez

* OPL sklerokornea, nystagmus, OP nad centrem desce-
metokéla, levé oko mikroftalmus — kryje protézkou
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Sestra, 30 let

* OPL sklerokornea, primarni afakie, nystagmus

e OP v 7 mésicich a OL v 11 mésicich perforujici kera-
toplastika 6 mm s predni vitrektomii

* VOPLO

* celkové zdrava

S 0Obr.1.15

Molekuldrné geneticka analyza

* Exomové sekvenovani a validace pomoci Sangerova
sekvenovani.

Vysledek

e Ob¢ sestry jsou nositelky heterozygotnich mutaci

Obr. 1.14 Fotografie predniho segmentu pravého oka. Fotografii c.244A>G p.(Met82Val) a c.541del p.(Pro182Argfs*42)

levého oka nebylo moZno pofidit

e Vizus pravého oka pohyb
e Vizus levého oka certa

S Obr.1.14

v genu FOXE3 (NM_012186.3, autozomaln¢ recesiv-
ni dédi¢nost), pfiCemz c.244A>G byla jiZ popsana
v souvislosti dysgenezi pfedniho segmentu (Iseri et al.,
2009). Mutace c.541del pak byla publikovana v Reis
et al. 2021.

> Obr.1.16

Obr. 1.15 Fotografie pfedniho segmentu OPL; a) pravé oko, b) levé oko, na obou ocich je stav po penetrujicich keratoplastikach provede-

nych v détstvi

H}-‘-.TCGCCI-‘-.TGGCTC “GCC G 66 C6 G C CC T TITCCOCT I

c.244A>G

c.541del

A Attt

Obr.1.16 Sekvenacni chromatogramy zjisténych mutaci
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Zavér

Reseni centrilniho sytého leukomu rohovky perforu-
jici keratoplastikou v prvnim roce po narozeni nebyva
z dlouhodobého hlediska tspésné a funkéni vysledek
miZe byt horsi nez u neoperovanych oci. Stanoveni pfi-
¢innych mutaci umoziuje v dnes$ni dobé preimplantacni
anebo prenatalni diagnostiku.

@] cav

Vyvojové onemocnénina podkladé mutaciv genu FOXE3 vykazuje
znacnou variabilitu, a i pres pritomnost stejné varianty miiZe
u nékterych nositelii vzniknout velmi zdvaznd zrakovd vada.

LITERATURA

1. Iseri SU, Osborne RJ, Farrall M, et al. Seeing clearly: the dominant
and recessive nature of FOXE3 in eye developmental anomalies.
Human mutation. 2009;30(10):1378-86.

2. Reis LM, Sorokina EA, Dudakova L, et al. Comprehensive phe-
notypic and functional analysis of dominant and recessive FOXE3
alleles in ocular developmental disorders. Hum Mol Genet. 2021
12;30(17):1591-606.

Podporeno grantem GACR 24-10324S.




1.3 ANIRIDIE

Petra Liskova

Uvod néni vznika na podkladé pritomnosti mutaci v genu PAXO,
Aniridie je vzacné onemocnéni charakterizované pfitom-  ktery kdduje transkripéni faktor kontrolujici vyvoj oka.
nosti mnohocetnych abnormalit oka, dominuje vrozena

uplna ¢i CasteCna ztrata duhovky, typicky se dile vy-

skytuje hypoplazie fovey, coz byva hlavni divod snizené ~ KAZUISTIKA 5

zrakové ostrosti a nystagmu. Variabiln€ byva popisovana
i katarakta, hypoplazie zrakového nervu, kolobomy sitnice

anebo optiku. Onemocnéni mize v pozdéjsim veéku pro- Chlapec/7 let
gredovat a dochizi _ke, vzniku keratopatie, sekundrniho Odesldn na nase pracoviité pro vyskyt prednich poldrnich
glaukomu ¢i presenilnich katarakt. Prevalence aniridie je katarakt OPL s cilem urcit jejich molekuldrné genetickou pficinu.

odhadovana na 1 postiZzeného na 50 000 obyvatel. Onemoc-

200 pm I_ZC\O um 200 ym I_ZGO um

0br. 1.17 0Oc¢ni ndlez u 7letého chlapce; a) pfedni segment pravého oka, b) detail na predni polarni kataraktu v centru zornice (oznaceno
Sipkou), c) optickd koherencni tomografie, fez mistem vyskytu kolobomu terce zrakového nervu na pravém oku, d) fez makulou na oku
levém dokumentujici chybéjici fovealni depresi
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Anamnéza

e Oc¢ni A: od détstvi progresivni myopie
* RA: oc¢ni i celkova nevyznamna
Objektivni nalez

* VOP0,35-13,75 D =-0,75 cylD/23°
VOL 0,4 s -14,75 D = -0,75 cylD/21°

* OPL predni polarni katarakta, mirny rotacni nystag-
mus, zZadné defekty duhovky, mirnd hypoplazie du-
hovky, malé kolobomy terce zrakového nervu, mirna
fovealni hypoplazie

S 0br.1.17

Pracovni diagnéza

* Oboustranné kongenitalni katarakty a myopie pravde-
podobné na podkladé genetickych faktora.

Molekularné geneticka analyza

* Exomové sekvenovani a validace pomoci Sangerova
sekvenovani.

Vysledek

e Heterozygot pro c.622C>T p.(Arg208Trp) v genu
PAX6 (NM_000280.4) — mutace vznikla de novo,
tj. ani jeden z rodi¢d neni nositelem této varianty
(Moravikova et al., 2020). Tato mutace byla opakova-
né zachycena v souvislosti s aniridii.

Zavér

O¢ni nélezy u pacientd s PAX6 mutacemi se mohou od
klasické definice aniridie velmi liSit. Variabilita klinic-
kych nalezt u pfislusnikd Sesti rodin ¢eského ptvodu

s aniridii je dale popsana v publikaci Moravikovi et al.,
2020.

LITERATURA

1. Moravikova J, Kozmik Z, Hlavata L, et al. Phenotype variability in
Czech patients carrying PAX6 disease-causing variants. Folia Biol
(Praha). 2020;66(4):123-32.

Podporeno grantem AZV NW24-06-00083.




2.1
MAKULARNI DEGENERACE

Bohdan Kousal

Uvod

Vékem podminéna makularni degenerace je nejcastéjsi
pric¢inou nevratného postiZzeni zraku. Onemocnénim jsou
postizeni pacienti starsi 50 let. Zakladnimi projevy cho-
roby jsou metamorfopsie, vypadek centralni ¢asti zorné-
ho pole, pokles centralni zrakové ostrosti hlife vnimany
do blizka a charakteristicky nalez na o¢nim pozadi. Vékem
podminénou makularni degeneraci rozdélujeme na for-
mu suchou a vlhkou. U suché formy nachizime drazy
a zmény pigmentového epitelu sitnice, v 16Cbeé 1ze vyuZzit
nutri¢ni podporu a rheoferézu s cilem pfiznivé ovlivnit
mikrocirkulaci v cévnatce a sitnici sniZzenim viskozity
krevni plasmy. Vlhka forma je definovana pfitomnosti
choroidalni neovaskularni membrany a lékem prvni
volby jsou inhibitory vaskularniho endotelového rus-
tového faktoru aplikované do prostoru sklivce postizené-
ho oka. Potlacuji rist abnormalnich novych cév a snizuji
nadmérnou cévni permeabilitu. Podminkou tspésné 1écby
je vCasna diagnostika a rychlé zahéjeni 1écby.

KAZUISTIKA 1

Muz /73 let

Pacient pfichazi na ocni vysetfeni pro jeden mésic trvajici
deformaci obrazu, pokles vidéni a skvrnu v centru zorného
pole levého oka.

VLHKA FORMA VEKEM PODMINENE

Anamnéza

* Oc¢ni A: diive vidél stejné dobie na obé oci, bryle
na blizko nosil od 40 let

* OA: hypertenzni nemoc lécend 15 let, Iécba tumoru
mocového méchyte pred 7 lety, vertebrogenni algicky
syndrom 10 let

* FA: perindopril

* RA: oc¢ni i celkova nevyznamna

* PA+SA: Zenaty, dichodce

* Abtzus: nekufék, alkohol pfileZitostné

* AA: neudava

Objektivni nalez

* VOPO,8nat. J.¢.2s+2,5D
Amsler neg. NOT 16 mmHg
* VOLO,2nat. J.&. 13s+2,5D

Amsler pozit. NOT 15 mmHg

S 0br.2.1-2.5

Pracovni diagnéza

* Vzhledem k véku, metamorfopsiim a poklesu centralni
zrakové ostrosti bylana prvnim misté zvazovana vlhka for-
ma vékem podminéné makularni degenerace levého oka.

Diagnosticky a terapeuticky postup

Provedena byla opticka koheren¢ni tomografie (OCT) se
spektralni doménou a fluorescen¢ni angiografie. Po na-

g%

0br. 2.1 Ndlez na pfednim segmentu obou oci v normé



2. VYSETROVACIi METODY A POSTUPY

Obr.2.2 a)vmakule pravého oka presuny pigmentu, atrofizace a drdzy, b) v makule levého oka edém a krvaceni, okolo drizy

lezu suchych degenerativnich zmén makuly pravého oka
a choroidélni neovaskularni membrany 2. typu v makule
levého oka byla vlevo zahdjena intravitredlni 1é¢ba in-
hibitorem vaskularniho endotelového ristového faktoru.

Dalsi priibéh

Od tfetiho mésice terapie byla v makule levého oka po-
zorovana stabilizovana klidna fibréza, vymizeni cystoid-
niho edému a deaktivace loZiska, nejlepsi korigovana

zrakova ostrost se ustalila na 0,63. Po dosaZeni maxi-
malniho 1é¢ebného efektu byl zvolen rezim treat and

extend s postupnym prodluzovanim lécebnych intervali.
Kontrolovana byla uc¢innost a bezpecnost terapie s cilem
zajistit odpovidajici individualni péc¢i podle potieb pa-
cienta. Hodnocena doba sledovani byla 48 mésict.

> 0br.2.6-2.8
Zavér
Pomoci vhodnych vySetfovacich metod byla u pacien-

ta stanovena diagn6za vlhké formy vékem podminéné
makuldrni degenerace levého oka. Bez prodleni byla

Obr. 2.3 Transfoveoldrni horizontdIni sken optickou koheren¢ni tomografii se spektraini doménou; a) u pravého oka drizy a presuny pig-
mentu, b) u levého oka choroidalni neovaskuldrni membrdna 2. typu, intraretindlni edém, adheze zadni sklivcové membrany a drizy




2.2 SYNDROM SUCHEHO OKA

Lukas Huna

Uvod

Syndrom suchého oka (SSO) je multifaktorialni one-
mocnéni povrchu oka charakterizované ztratou homeo-
stézy slzného ﬁlmu doprovézenou oénimi symptomy
patfi nestabilita a hyperosmolarita slzného filmu spolu
se vznikem zanétu a poskozeni povrchu oka. Nové se po-
uziva termin tzv. slzna jednotka, kam patii slzna 7laza,
slzny film, povrch oka a vicek vCetné marga a odtokové
slzné cesty. Porucha kterékoliv z téchto ¢asti mize vést
k rozvoji SSO. V poslednich letech se klade vétsi diraz
na diagnostiku a 1é¢bu zanétu povrchovych struktur oka
v souvislosti se SSO.

KLINICKE POZNAMKY

- Absence zklidnéni oci béhem spanku je spojena s nedo-
statkem tukové slozky slzného filmu, nejcastéji vlivem
dysfunkce ¢i zanétu Meibomovych Zlazek. Naopak maximum
potizi vecer spiSe svédci pro nedostatek vodné slozky. Ocné
namadhavd cinnost, ke které patfi zejména prace na pocitaci,
fizenf ¢ cteni knih, obvykle zhorSuji pocit diskomfortu. Velice
nepfiznivym faktorem zhorsujicim stav pacienti se SSO je pobyt
v klimatizovaném prostiedi, tedy v mistech s nizkou vlhkosti
vzduchu. U SSO se vétsinou setkdvame s postizenim obou
oci, mira potizi byvd asymetrickd. Dlilezitym anamnestickym
Gdajem je noseni kontaktnich ¢ocek (KC), které jsou jednim
z moznych dlvodd vniku SSO. U pacientd s jiz existujici
poruchou slozeni slzného filmu obvykle zpGsobuji diskomfort.
Rovnéz pracovni prostiedi je dilezitym faktorem ovliviiujicim
priibéh onemocnéni. Pokud pacient dlouhodobé pracuje
v klimatizovaném prostredi v kombinaci s o¢né namdhavou
cinnosti, mivd terapie obvykle pouze ¢astecny tspéch. U malého
procenta pacientll Ize SSO spojit s celkovym onemocnéni.
Pokud pacient trpi suchosti dal3ich sliznic, je vhodné myslet
na Sjogrendv syndrom.

- Stanoveni hodnoty indexu onemocnéni povrchu oka (skére
0SDI) na zdkladé zodpovézeni specifickych otdzek, ndm pomahd
urcitzavaznost SS0. Casto se vsak mizeme setkat se situaci, kdy
skére OSDI je vysoké, ale innicky nélez je mirny Vzécné'i plati

klinického nalezu.

EDUVID/VYUKOVEVIDEQ
obsahuje video z vysetreni

KAZUISTIKA 2

Muz /39 let

Mlady muz pravidelné sledovan obvodnim ocnim lékafem pro
chronické potiZe obou oci. Posledni ¢tyfi roky trpi recidivujicimi
zanéty spojivky OL. Subjektivné si stéZzuje na dlouhodoby pocit
dfeni obou o¢i. Narazové dochdzi ke zhorSeni potiZilevého oka.

Anamnéza

* Oc¢ni A: amblyopie OP

* OA: negativni

* FA: n€kolikrat byl prelécen lokdlnim antivirotikem
pro suspektni virovy zanét spojivky levého oka s pie-
chodnym zlepSenim, nepravidelné uziva lubrikancia,
ktera mu prinaseji pouze mirné zlepSeni

* RA: negativni

* PA+SA: Zenaty, vyzkumnik v oboru agronomie (kom-
binace prace na PC a v prasném terénu)

* Abuizus: nekufdk, alkohol prileZitostné

* AA: neudava

> 0br.2.9

Objektivni nalez

e VOP 0,5 nat., korekce nelepsi Ess 0,5 nat.
e VOL 1,0 nat. Ess 1,0 nat.
K zékladnim vySetfenim SSO patii Schirmeriv test (obr.
2.11). Jeho pozitivni vysledek ndm dava informaci o po-
ruse produkce slz. Je vhodné ho provést pred vysetfenim
na $térbinové lampé z divodi mozného zkresleni vysled-
ku vlivem vySetfeni. Provedeni testu po aplikaci lokalnich
anestetik nAm midZe pomoci odstranit drazdivy efekt pfi-
tomnosti vySetfovacich papirkti na povrchu spojivky a tim
eliminovat zkresleni bazélni produkce vlivem reflexniho
slzeni. V praxi se tedy relativné Casto stava, Ze Schirmerdv
test I je negativni, pfi¢emz Schirmertv test II je pozitivni.

Vysledky méreni — Schirmeruv test I:
* 10mm bez patologie

* 5-10mm hrani¢ni nalez

e <5mm zjevna patologie
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pocet zodpovézenych otdzek
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soucet skre pro vSechny zodpovézené otézky
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Obr.2.9 Zavaznost stavu dle po¢tu zodpovézenych otdzek ve vztahu k vySce dosazeného skdre. Dosazend hodnota u nadeho pacienta byla

64 pfi 12 zodpovézenych otazkach

Vysledky méfeni — Schirmeruv test I1:
e <5mm patologie

> 0br.2.10

Existuje fada stavi, které vedou ke chronickému draz-
déni oci. Pfi biomikroskopickém vySetfeni hodnotime
zejména postaveni vicek a tas, dale funkci i vzhled Me-
ibomovych a Zeissovych zZlazek. Posuzujeme stav a ob-
sah slzného bodu. Stanovujeme vysku slzného menisku.

Obr.2.10 Standardizované saci papirky (35 mm /5 min)

Hodnotime nalez na bulbarnich a tarzalnich spojivkach
a v neposledni fadé¢ detailné vySetfujeme povrch rohovky.

S 0Obr.2.11-2.21

Vzhledem k anamnéze vyskytu sdruzené suchosti
sliznic a klinického nélezu jsme provedli s pozitivhim
vysledkem vySetieni sérovych protildtek antiSSA. Kli-
nicky vyznam pozitivity té€chto protilatek se pohybuje
u Sjogrenova syndromu mezi 40 a 90 %.

SJOGRENUV SYNDROM

- Sjogrenv syndrom je definovan jako autoimunitni zanét
exokrinnich Z1dz, s postupnym poklesem jejich funkce.
Pokud je spojen s jinym autoimunitnim onemocnénim
(nejcastéji s revmatoidnf artritidou ¢i systémovym lupus
erythematodes), mluvime o sekunddrnim onemocnénf.




2. VYSETROVACIi METODY A POSTUPY

VYSETROVACI METODY U SYNDROMU SUCHEHO OKA

- Vysetfeni stability slzného filmu (TBUT — tear break-up time) pomoci obarvent je velice jednoduché a dostupné. Pomoci obarveni
povrchu rohovky fluoresceinem ukdze dobu, po kterou je slzny film celistvy. PFi nedostatku Ilpldove vrstvy dochdzi k jeho predcasnému
narusent, coz ve vysledku vede k rychlejsi evaporaci vodné slozky slzného filmu a tim k nadmémému vysychéni povrchu o¢i. Hodnoty
do 5 sekund Ize oznacit za patologické. V klinické praxi se miZzeme setkat se stavy, které vypovédni hodnotu tohoto testu snizuji. Jednd
se o piftomnost jakékoliv nerovnosti na povrchu rohovky vcetné bunécného detritu u tézsich forem SSO. V kratkém videu s vy3etfenim
TBUT u naseho pacienta je tento nepfiznivy efekt zachycen

- Oxfordska skéla je dnes nejrozsitenéjsim zplsobem hodnoceni miry poskozeni povrchu oka vlivem poruchy slzného filmu.
Pro hodnoceni rohovky pouzivame termin corneal fluorescein staning. Dle poctu jednotlivych mikrodefektl epitelu se rozdéluje
do péti stupid. K barveni povrchu oka se pouZivaji dvé zakladnf barviva: fluorescein a lisaminova zelen. Fluorescein barvi narusenf
mezibunécnych prostor. PouZivé se v kombinaci s kobaltovym filtrem a vysledny obraz je mozno zvyraznit predsazenim Zlutého filtru.
Lisaminovd zeler barvi izolované mrtvé ¢i devitalizované burky epitelu spojivky. Ty Ize v klinické praxi pozorovat u omezeného poctu
jednotek. K Castéjsim patfi keratitis limbica superior spojovana s onemocnénf stitné zldzy. Jinymi slovy je test barveni Lisaminovou
zeleni ve vétsiné pifpadl SSO negativnf.

S

stupeni 1
<10 tecek

stupen 1
<10 tecek

> stupen 0 . stupen 0
U O <1tecka < > <1tecka

¥

>

1 \ > 1 \ stupen 2 o TN stupen 2
Q \ ) <32 tetek @ J@ <32 tetek
1 \ > stupeni 3 ~ PN stupeii 3
@ <100 tecek @ %> <100 tecek
> stupen 4 stuperni 4
<316 tecek @ @ <316 tecek

stupen 5 stupen 5
> 316 tecek > 316 tecek

Obr.2.11 Schéma hodnoceni barveni rohovky a konjunktivalniho barveni lisaminovou zeleni
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Obr. 2.12 Fyziologicky ndlez postaveni vicek a fas bez zndmek
predni blefaritidy

Obr. 2.14 Fyziologicky nalez tarzéIni spojivky horniho vicka

Obr. 2.13 Meibomovy Zlazky rovnéz nevykazuji vyraznéjsi pato-
logii

Obr. 2.15 Detail barveni rohovky pravého oka nadeho pacienta,
dle Oxfordské stupnice stupen 3, rovnéz si povsimnéte bunécného
detritu, ktery naru3uje celistvost slzného filmu

Obr.2.16 Obdobny nélez na levém oku

Diagnosticky zavér

JelikoZ nebyla prokdzana pritomnost jiného autoimu-
nitniho onemocnéni, uzavreli jsme pfi¢inu t€Zkého SSO
u naSeho pacienta jako primarni Sjogrentiv syndrom.

Obr.2.17 Detail barveni tempordini spojivky pravého oka, kde Ize
rozeznat stovky drobnych mikrodefektd, které tvofi téméf jednoli-
tou plochu

Terapie

Vzhledem k absenci jakékoliv pravidelné terapie u naseho
pacienta je prvnim krokem nasazeni vhodnych lubrikac-
nich kapek bez konzervacnich latek, idedlné s vysokou



Obr. 2.18 Barveni nazalni spojivky s pfechodem na rohovku, zde
je dobfe patrna disproporce barveni spojivky a rohovky, kterou Ize
dle nasich zkuSenosti pozorovat u Sjogrenova syndromu

0br. 2.20 Na temporalni spojivce levého oka Ize diferencovat pfi-
tomnost mapovitého defektu spojivkového epitelu, ktery |ze nékdy
pozorovat u nejtézsich forem syndromu suchého oka, ¢asto mize
byt zaménovan s dendritickou figurou pfi herpetické konjunktivi-
tidé

koncentraci kyseliny hyaluronové. Vzhledem k téZkému
klinickému nélezu je primarné indikovano pouziti auto-
logniho séra v davce 5x denné. Pokud nedojde ke zlepSeni
stavu, Ize tuto zakladni terapii kombinovat s pfechodnym ¢i
dlouhodobym nasazenim lokalni imunosupresivni terapie.

0br. 2.19 Nélez na pravém oku, opét nepomér barveni spojivky
a rohovky

0br. 2.21 Fotografie stejného mista bez filtr{i. Na rozdil od posti-
Zeni spojivky herpetickymi viry zde zcela chybi edém spojivky, rov-
néZ injekce je men3i a nenalézdme zde typickou folikularni reakci

[d] CAvE

Castd je diskrepance mezi subjektivnimi potizemi pacienta

je dysfunkce Meibomovych Zldzek.

KLINICKE POZNAMKY

k individuaInimu nastaveni nejvhodnéjsf terapeutické strategie.

krve pacienta.

kazdych 5—10 minut cely den.

- Klicovym faktorem ke zlepSenf subjektivnich potizi pacienta je obnoveni homeostdzy slzného filmu. Urcen hlavni pficiny vzniku SSO vede

- Z&kladnim pilitem lécby je castd aplikace umélych slz bez konzervacnich Iatek, idedIné s vy3si koncentraci kyseliny hyaluronové, u tézkych
forem je obvykle nezbytné kombinovat aplikaci lubrikancif s autolognim sérem. Jednd se o centrifugované nafedéné autologni sérum z plné

- V'mnoha pfipadech je nutné nasazeni lokdIniimunosupresivni terapie k potlaceni chronického zanétu, ktery ¢astecné vznikd mechanickym
stresem tkdné pfi mrkanf vicek pres nedostate¢né lubrikovany povrch oka.

- Terapie SSO je vétsinou doZivotni. Jakmile jednou dojde k zaniku funkce pifdatnych slznych Zlazek, neumi moderni medicina jejich funkci obnovit.
Obecné platf, Ze subjektivni pocit icinku terapie zavisi na pravidelnosti a cetnosti kapani. U nejtézsich forem SSO jsou pacienti nuceni kapat s frekvenci




3.1

Pavlina Skalicka

Uvod

Pourazovou afakii bez zachovani ¢ockového pouzdra
Ize tesit nékolika zptsoby. Pacientovi miZeme doporu-
¢it aplikaci KC nebo zvolime chirurgickou implantaci
prednékomorové ¢ocky, ¢ocky iris-claw nebo je mozno
fixovat razné typy cocek do sulcus ciliaris. Rozhodnuti
se vzdy odviji od aktualniho stavu oka.

KAZUISTIKA 1

Muz /76 let

Pacient po penetra¢nim traumatu v 64 letech pfichdzi na nase
pracovisté pro dekompenzaci rohovky v mozné souvislosti
s pfednékomorovou ¢ockou. Subjektivné vnimad asi mésic
trvajici deformaci obrazu, pokles vidéni a skvrnu v centru
zorného pole pravého oka.

Anamnéza

eV prosinci 2004 si tehdy 64lety muz poranil polenem
pravé oko. TyZ den byla provedena operace: sutura
perforace rohovky pfi limbu u ¢isla (¢.) 7-9 a ex-
trakce tas z predni komory (PK). Peroperacné byla
zjiSténa iridodialyza u ¢. 9, porusené predni pouz-
dro ¢ocky u ¢. 10 a pocinajici traumatické katarak-
ta. V dobé urazu byla zrakova ostrost 0,1, po sutufe
0,5 a diky progredujici katarakté postupné poklesla
na hodnotu certa. Proto byla v inoru 2005 operova-
na intumescentni katarakta. Pfi operaci bylo zjisténo
porusené predni i zadni co¢kové pouzdro a zadnéko-
morova nitroo¢ni ¢ocka (IOL — intraocular lens) ne-
mohla byt implantovana ani do pouzdra ani do sulcus
ciliaris. Vizus byl po operaci 1,0 s afakickou korekci
+10,0 D. V zafi stejného roku byla pak implantovana
prednékomorova cocka a vysledna zrakova ostrost
byla 1,0 nat. Pacient nemél celych 11 let az do fijna
2016 zadné obtize.

e OA: léci arteridlni hypertenzi, astma

RESENI URAZEM VZNIKLE AFAKIE e o]

i, A ]
.

: | |
O] [t e
EDUVID /VYUKOVEVIDEO

* FA: amlodipin/perindopril (Tonarssa) 8/10 mg 1-0-0,
budesonid/formoterol-fumarat (Symbicort 200) 1-0-0

* RA: oc¢ni i celkova nevyznamna

* PA+SA: dichodce, Zenaty

* Abtzus: nekufék, alkohol pfileZitostné

° AA: 0

Objektivni nalez

10/2016
* VOP: 0,45 +1,25 D =-2,0 cylD/120° NOT 16 mmHg
* VOL: 1,0 s +0,75 NOT 18 mmHg
Tehdy 76lety muz byl odeslan na nasi rohovkovou
ambulanci pro nastupujici dekompenzaci rohovky, kte-
ra se pozd¢ji rozvinula do obrazu bul6zni keratopatie.
Nejlépe korigovana zrakova ostrost byla 0,4, nitroo¢ni
tlak (NOT) v normé, centralni tloustka rohovky 784 um
a ostatni vySetfovaci pfistrojové metody (ultrazvuk,
OCT makul, RNFL) neprokézaly patologii na zadnim
segmentu oka.

> 0br.3.1

Obr. 3.1 Bulézni keratopatie jiného pacienta — nerovny povrch
rohovky a buly patrné v dolni poloviné a u ¢. 10



3. REFRAKCNI VADY A JEJICH RESENI

Obr. 3.2 Mésic po zadni lameldrni keratoplastice typu DSAEK —
pravé oko 76letého muZe — rohovka je bez edému a je patrny okraj
transplantované lamely (Sipka). Temporéiné je pseudopterygium
v misté plivodni perforacni rany, jizva v horni periférii rohovky a iri-
dotomie jsou po piedchozich operacich

Diferencialni diagnostika

» Diferencidlné diagnosticky bychom mohli zvazovat
dekompenzaci endotelu u endotelovych dystrofii ro-
hovky.

Diagnosticky a terapeuticky postup

1/2017:

* Muze jsme indikovali k zadni lamelarni keratoplastice
typu DSAEK (Descemet‘s membrane stripping auto-
mated endothelial keratoplasty), tzn. transplantovan je
endotel, Descemetova membréana a ¢ast stromatu ro-
hovky. Pfednékomorova ¢ocka byla ponechéna, jelikoz
byla v dobré pozici a nebyl pritomen sekundarni gla-
ukom. Nic nenasvédcovalo tomu, Ze by mél transplan-
tat selhat brzo po operaci. Vidéni po DSAEK bylo 0,9
s +0,5 D. Rohovka se projasnila a centralni tloustka
rohovky poklesla ze 784 pm na 591 pm.

S 0Obr.3.2

Dalsi priibéh

Osm mésict po DSAEK byl vizus stabilni, nicméné po-
tom klesal imérné postupujici dekompenzaci rohovky,
ktera opét vznikla v disledku tbytku a selhani funkce

endotelovych bunék z pfitomnosti prednékomorové
¢ocky. V zafi 2018 bylo zaznamenano zhorseni zrakové

Obr. 3.3 16 mésicli po zadni lameldrni keratoplastice typu DSAEK
— pravé oko 76letého muZe — rohovka s edémem, proto nelze dife-
rencovat prednékomorovou ¢ocku

Obr. 3.4 Prvni den po operaci: sklerdIni tunelovy fez + explanta-
ce prednékomorové Cocky + pars plana vitrektomie + nasiti cocky
do sulcus ciliaris + zadni lameldrni keratoplastika typu DSAEK +
ablace pseudopterygia; a) spojivka kryje suturu sklerdlniho fezu,
b) na oku je kontaktni ¢ocka, bublina vzduchu je jen nahote, lamela
DSAEK se neodchlipuje a je umisténa v centru
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u Tlouitka rahovky

Obr. 3.5 21 mésicli po operaci: sklerdlni tunelovy fez + explantace prednékomorové ¢ocky + pars plana vitrektomie + nasiti cocky do
sulcus ciliaris + zadni lameldrni keratoplastika typu DSAEK + ablace pseudopterygia; a) ¢ird rohovka, b) centréini tloustka rohovky poklesla

na 593 ym

ostrosti az na hodnotu certa. Béhem tohoto obdobi na-
rustala centrdlni tloustka rohovky z 591 pm na 688 um
az na 847 pm.

> 0br.3.3

10/2018:

eV celkové anestezii byla provedena operace: skleralni
tunelovy fez + explantace pfednékomorové cocky +
pars plana vitrektomie (PPV) + nasiti cocky do sulcus
ciliaris + zadni lamelarni keratoplastika typu DSAEK
+ ablace pseudopterygia.

> 0br.3.4

* Pfi posledni kontrole 21 mésicd po kombinova-
né operaci byla nejlépe korigovana zrakova ostrost
1,0 s-0,5 D, NOT 10 mmHg, rohovka ¢ira a centralni
tlouStka rohovky poklesla na 593 um.

> 0br.3.5
Zavér

Rozsédhlou chirurgickou intervenci jsme dosdhli velmi
dobrého anatomického a funkéniho vysledku.

Zvldstni podeékovdni patii MUDr. Helené Hallové, CSc.,
kterd provedla PPV a nasila cocku do sulcus ciliaris.



REJSTRIK

A

ablace choroidey 98
absces, drenaz 197
acetazolamid 752

aciklovir 710

adalimumab /18, 217
adnexa o¢ni 55

— pseudoblefaroptéza 63

— spontdnni perforace rohovky 56
— zhoubny nador vicka 59
afakie 44, 199, 229

— pourazova 44

— primérni 19, 22
akomodacni ezotropie 209
akutni konjunktivitida 75
akutni retindlni nekréza 7122
amblyopie 118, 164, 206

— anizometropickd 206
amoce sitnice 134

— hemoragicka 229

— rhegmatogenni 7122, 134
— ser6zni 98

aniridie 24

anizometropie /64

antigen HLA B27 125
anti-VEGF 137
arachnodaktylie 773
astigmatismus rohovky 83
atropin 47

autoimunitni choroby 92
autoimunitni tyreotoxikéza 39
Axenfeldova anomalie 20
Axenfeldiv-Riegertv syndrom /6
azathioprin 701
azithromycin 128, 129, 131

B

bazocelularni karcinom (bazaliom) 59

belimumab 701
Belliv fenomén 63, 64
biologické 1écba 41
Bjerrumiv skotom 757
blefaritida 56

blefarochaldza 63
brachyterapie 174
bulbus

— axialni délka 49

— enukleace 143,175

— masaze 152

— omezena motilita 228
— penetracni poranéni 222
— protruze 200

— ruptura 228

bul6zni keratopatie 44

C

ceftazidim 7710

cévnatka 7164

Cutler-Beardiv mistkovy lalok 60
cyklofosfamid 68, 101

cystoidni makularni edém 101, 125, 143
C

¢ocka 107

— dislokace 117

— endoftalmitida po operaci katarakty 708
— kontaktni 45, 81

— — vied rohovky 88

— Marfantv syndrom /173

— nitroo¢ni 44, 51, 102

— nitrooCni, trifokdlni 57

— pocinajici zkaleni 97

— prednékomorova 44, 45

— subkapsularni zdkal 101

D

dermatochaldza 63

Descemetova membrana /9, 45, 80, 81, 83
détska oftalmologie 205

dexamethason 104, 109, 110, 125, 126
diabeticka retinopatie 137

difuzni hemangiom cévnatky /64
duhovka 170

— celkova hypoplazie 17

dystrofie rohovky 80
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E hodnoceni barveni rohovky 35
homatropin 125, 127

Hornertiv syndrom 780

Hughesiv tarzokonjunktivalni lalok 60
hypopyon 56, 108

ektopie Cocky 113
embryotoxon rohovky 77
endoftalmitida 708
endokrinni orbitopatie 38
endomagnet 227 Ch
enukleace 770
epiretindlni membréana 743
episkléra 91
episkleritida 103 — ablace 92,98
exotropie, intermitentni 272 - dlfu.zm,hemanglom 169
expozi¢ni keratopatie 39 — maligni melanom 170, 174
eyelid-sharing procedures 60 I
ezotropie, akomodacni 209

imunosuprese 41, 97

F index onemocnéni povrchu oka 33

fenylefrin-hydrochlorid 770 infliximab 217
fibrinova reakce 127 intermitentni exotropie 272

flegména oénice 193 %r%dektomie 1 1 0
Fleischerav prstenec 83 iridotrabekuldrni kontakt 759

choroidalni ablace 92
choroidea

fluormetholon 73 J

flykténa 56

Fuchsova endotelova dystrofie rohovky 80 juvenilni idiopaticka artritida 214
G K

gen kapsulorhexe 7118

— CRB1 146 karcinom

- FBN1 113 — bazocelularni 59

— FOXC1 16 — nazofaryngealni /81

— FOXE3 20 katarakta

— PAX6 24 — kongenitalni 79

- PITX2 16,18 — presenilni 20

— TCF4 80 — predni polarni 25
genova terapie /43 — traumaticka 44
glaukom 749, 150 —uditéte 718

— neovaskularni /37 — vyvoj zrakové ostrosti po operaci 51, 52
— pigmentovy 155 — zadni subkapsularni 775
— priméarni s otevienym thlem 750 keratitida 56

— sekundarni 743 — akantamébova 87

— uzavér komorového thlu /59 — expozi¢ni 193
granulomatéza s polyangiitidou 700 — infek¢ni 87
Gravesova-Basedowova choroba 39 — stromdlni 56
gymnastika zornice /26 — virova 88

keratokonus 83
keratometrie rohovky 83
hemangiom cévnatky 764 keratoplastika, lamelarni 45

hemoftalmus 709 klindamycin 728
herpes simplex virus 122 konjunktivitida u systémového onemocnéni 75

herpes zoster virus 122 kontaktni. Cocky 33,44
HLA B27 pozitivni predni uveitida /25 korektopie /7

H



OFTALMOLOGIE V EDUKATIVNICH KAZUISTIKACH

kortikoidy 96, 125 oc¢ni toxoplasméza 128
Krukenbergova vieténka 155 orbita viz o¢nice
orbitocelulitida, preseptalni a retroseptalni /98
L Oxfordské skdla 35
lamelérni defekt makuly 87 P

lisaminova zelen 35
pachymetrie 80

M paréza
maligni melanom — n. oculomotorii /84, 202
_ duhovky 170 — okulosympatickd 780

pars plana lensektomie 774
pars plana vitrektomie 45, 46, 114, 134, 137, 142, 229
pemfigoid 68

Petersova anomdlie 79
phlegmona orbitae 793
poleptani oka 223
polykorie 17

poranéni oka

— penetracni 220

— poleptani 223

— ruptura bulbu 228

— choroidey 174

— spojivky 72

Marfantiv syndrom 7173
Meibomovy zlazy 57
melanom viz maligni melanom
methotrexat /01
methylprednisolon 69, 75
mitomycin C 72

mukokéla vedlejsich nosnich dutin 790
mutace

— genu FBN1 /73

_ genu FOXE3 21 porucha zorného pole /86
_ genu PITX2 18 prednison 70, 101, 123
_ RPE65 143 proliferativni diabeticka retinopatie /37

mydriatika 125, 126 prostaglandiny /52

mykofenoldt mofetil 70, 101 predni vitrektomie 22
myopie u diti 47, 48 pseudoblefaroptéza 63
’ pseudopterygium 45, 56

N — ablace 45
ptoza
nador(y) ~ horniho vitka 181
— nitroo¢ni /63 — obo¢i 63
— — difuzni hemangiom cévnatky /64 pyrimethamin 128
— — maligni melanom duhovky 770
— — maligni melanom choroidey 174 R
— oCnice 199 o
_ vitka 59 ranibizumab /37

refrakéni vady 43

retindlni nekréza 7122

retinitis pigmentosa /43
retinochoroiditida toxoplasmova 729
retinopatie

— centralni serézni 164

— diabetickd 134, 137

neosynephrin /25
neovaskularizace /37
neurooftalmologie /79
neuropatie zrakového nervu 150
nevus flammeus /64

nystagmus 22

o) — herpetickd 7128
— nedonosenych 734
o¢ni adnexa 55 rhegmatogenni amoce sitnice /34
ocnice 189 rituximab 47, 68, 101
— flegména 193 rohovka 79, 80, 87
— manifestace nadoru /99 — centralni tloustka 46
— mukokéla vedlejSich nosnich dutin 790 — dystrofie 80

oc¢ni jizevnaty pemfigoid 68 — embryotoxon /7



REJSTRIK

— keratokonus 83

— spontanni perforace 56
— vied 87

ruptura bulbu 228

S

Salzmannova degenerace 56
sedlovity nos 98

serdzni amoce sitnice 92, 98
Schirmertv test 34

sitnice /33

— proliferativni diabetick4 retinopatie 137
— retinitis pigmentosa /43

— rhegmatogenni amoce 734

— ser6zni amoce 98

— vazoproliferativni tumor 743
Sjogrentv syndrom 34

skléra 91

— profidnuti 98, 102

— sutura 228

— zanétlivy pseudotumor ocnice 92
skleritida 92, 100

— infekéni 92

— 1é¢ba rituximabem 701

— predni a zadni 92

— pfi granulomaté6ze s polyangiitidou /00
— zanétlivy pseudotumor ocnice 92
sklerokornea 19, 21

slepota 68

slznd jednotka 33

Solumedrol 41

spojivka 67

— jizevnaty pemfigoid 68

— konjunktivitida u systémového onemocnéni 75
— maligni melanom 72
standardizované saci papirky 34
Staphylococcus epidermidis /08
strabismus 205

— détsky 209

stromalni keratitida 56

sulfadiazin /28

syndrom

— Axenfeldiv-Riegeriv 16

— Hornertv 180

— Marfantv 713

— pigmentové disperze 155

— Sjogrentv 34

— Stevenstiv-Johnsoniiv 76

— Sturgetiv-Webertv 164

— suchého oka 33

synechie 118, 125

S
Seroslepost 743
Stitna zlaza 42

T

tarzokonjunktivalni lalok 60
tebentafusp 170, 175

teleangiektazie 57

tocilizumab 2717

toxoplasmoéza 128

transplantace amniové membrany 58
traumatologie oka 279
tyreoidektomie 4/

U

umélé slzy 37

uveitida 721

— akutni predni 125

— pfi juvenilni idiopatické artritidé 274
— zadni 128

uzéavér komorového thlu 759

Vv

vankomycin 770

vazoproliferativni tumor 743

vedlejsi nosni dutiny 790

vékem podminénd makularni degenerace 28
vitrektomie viz také pars plana vitrektomie
— predni 718

Vogtovy strie 83

vrozené zmény predniho segmentu oka 76, 18
vied rohovky 87

vySetfeni stability slzného filmu 35
vySetfovaci metody 27

vyvojové vady oka 15, 19

y 4

zékal

— CoCky 17,176

— — subkapsularni 701

— lokalizace 118

— optickych medii 206

— plovouci 7128

— rohovky 79

—Sedy 161, 162

— ve sklivei 131

zanétlivy pseudotumor o¢nice 92
zorné pole 186

— koncentrické zuzeni 143






