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balanced salt solution - isotonicky vyvazeny solny roztok

perfluoropropan

corneal hysteresis - hystereze rohovky

corneal resistance factor - faktor rohovkové rezistence

diabetes mellitus

glaukom s otevienym tthlem

glaukom s uzavienym thlem

corneal compensated intaocular pressure - rohovkou kompenzovany nitroo¢ni tlak
Goldmann correlated IOP measurement - hodnota NOT srovnatelna s G. méfenim
logaritmus minimalniho hlu rozliSeni

nejlepsi korigovand zrakovéa ostrost

nitroo¢ni tlak

neovaskularizace

opticka koherentni tomografie

Ocular Response Analyser

proliferativni diabetickd retinopatie

pars plana vitrektomie

hexafluorosulfid

sekundérni glaukom

sekundérni glaukom s otevienym uthlem

sekundarni glaukom s uzavienym uhlem
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selektivni laserova trabekuloplastika
sekundarni neovaskularni glaukom
silikonovy olej

venozni okluze

zrakova ostrost
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1. Uvod

wewvr

vvvvv

mellitus (DM). V pooperacni pé¢i se zaméfujeme jak na stav jednotlivych ocnich tkani a
nitroo¢ni tlak (NOT), tak na celkovy stav pacienta. Z poopera¢nich komplikaci nejvice
pacienta suzuje sekundarni glaukom (SG), zvlasté pokud piejde v sekundarni neovaskularni
glaukom (SNVG) u pacientd s hemoftalmem po uzavéru centralni sitnicové zily nebo u

proliferativni diabetické retinopatie.
1. 2. Pars plana vitrektomie

PPV je mikrochirurgickd operaéni technika, pfi které o¢ni chirurg vstupuje do dutiny oka
tiemi fezy Vv oblasti pars plana, ve vzdalenosti 3,5 — 4,5 mm od limbu, v zavislosti na
ptitomnosti vlastni ¢o¢ky nebo umélé nitroo¢ni ¢ocky. Klasicka 20 G PPV ma vstupy do oka
0 velikosti 1 mm a je nutné je zaSit vstiebatelnym stehem. Novéjsim trendem je 23 G
bezstehova chirurgie, kdy jsou béhem operace ve sklerotomiich zavedeny porty a po jejich
vytazeni se vstupy do oka o velikosti 0,6 mm jen pomasiruji a nesiji. Zatim méné rozsifena je
25 G a 27 G bezstehova chirurgie, pii které jsou sklerotomie jesté mensi (0,5 mm a 0,4 mm).
Indikaci k PPV bylo diive nejéastéji rhegmatogenni odchlipeni sitnice a nevstiebavajici se
krvaceni do sklivce spojené n€kdy s trakénim odchlipenim sitnice u proliferativni diabetické
retinopatie nebo po uzdvéru centralni sitnicové zily. Dalsi indikaci je proliferativni diabeticka
retinopatie (PDR) nereagujici na fotokoagulaci a diabeticky makularni edém. Méné Castou
indikaci jsou Urazy oka, zejména s cizim nitroocnim téliskem a zanéty oka rizné etiologie
(endoftalmitidy nebo diagnostické vitrektomie pro uveitidy). Vyjimecné se setkavame i
s luxovanou vlastni ¢o¢kou nebo nitroo¢ni ¢oc¢kou do sklivce po kontuzi nebo s dislokovanym
jadrem Cocky do sklivee po piedchozi operaci Sedého zéakalu. V posledni dobé s rozvojem
stale mensiho pfistupu do oka se zvySuje pocet operaci pro choroby vitreoretinalniho rozhrani

— makularni diry, epiretinalni membrany nebo vitreomakularniho trak¢éniho syndromu.

Principem operace je odstranéni sklivce a zdkall ze sklivce, dalezité¢ je hlavné odstranéni
zadniho sklivce, ktery u mladSich pacienti pevné Ine k sitnici. V ptipad¢ rhegmatogenniho
odchlipeni sitnici pfilozime pomoci tekutého perfluorokarbonu [38, 68], u trakéniho
odchlipeni jest¢ pted pouzitim perfluorokarbonu uvolnime membrany, aby sitnice nebyla

napjata a dobfe se prilozila. Poté provedeme endolaserem fotokoagulaci sitnice kolem trhlin a
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perfluorokarbon nahradime pfed koncem operace jinou vnitini tamponadou, a to bud
expanzivnim plynem anebo silikonovym olejem [21, 40]. V piipadé chorob vitreoretinalniho
rozhrani provadime peeling epiretinalni membrany nebo membrany limitans interna. Pokud
neni nutna tamponada silikonovym olejem ani expanzivnim plynem, ponechame v oku
Ringerav roztok nebo BSS (balanced salt solution neboli isotonicky vyvazeny solny roztok),

pouzivany béhem operace.

Tamponady jsou latky, které slouzi k dlouhodobému pfitlaceni sitnice k pigmentovému
epitelu, aby udrzely sitnici pfilozenou az do doby vzniku jizvy v misté trhliny. Bud’
pouzivame expanzivni plyny s vysokym povrchovym napétim (SF6 — hexafluorosulfid nebo
C3F8 — perfluoropropan) nebo silikonové oleje (SO) o nizké ¢i vysoké viskozité (SO 1000 -
1300 cSt nebo SO 5000 — 5700 cSt). Vyhodou expanzivnich plynd je, Ze pasobi n¢kolik tydnt
(SF6 2 tydny, C3F8 6-8 tydni) a pak se vstiebaji a pacient jiz nemusi podstoupit jinou
operaci. Silikonové oleje jsou nevstiebatelné a po urcité dobé nasleduje dalsi operace —
vypusténi SO. Vydrzi vSak v oku né€kolik mésicii az rok podle pouzité viskozity a v ptipadé
nutnosti je mozno tamponddu silikonovym olejem ponechat trvale. Nevyhodou je
emulzifikace SO. Pti 23G PPV pouzivame SO s nizkou viskozitou, protoze viskdznéjsi SO by

neprosel uzkou infuzni hadickou.

Pouziti SO v 1é¢be odchlipeni sitnice zlepSuje progndzu V ptipadech pfitomnosti proliferativni
vitreoretinopatie a obrovskych trhlin, a dale v 1é¢bé proliferativni diabetické retinopatie nebo
po perforacnich poranénich [6]. Dlouhodoba piitomnost SO v oku vede k rozvoji katarakty,
sekundarniho glaukomu a keratopatie, zvlasté u afakickych o¢i. Proto je vhodné po urcité
dob¢ silikonovy olej z oka odstranit. Vypusténi SO vsak s sebou nese riziko reamoce (znovu
odchlipeni sitnice) kviili reproliferaci z epiretindlnich membran a zvySeni trakce na sitnici
[87]. Optimalni nacasovani pro odstranéni SO neni zcela jednotné a mélo by se urcit
individualng. Dilezité je, aby nalez na sitnici pfed vypusténim SO byl stabilni.
V neuspéSnych piipadech, kdy sitnice neni dokonale pfiloZena, se SO vétSinou neodstraniuje
[19].

SO ma velké povrchové napéti, udrzuje se v jedné bublin€é a brani vstupu tekutiny do
sklivcového prostoru. Snizeni povrchového napéti vede k emulzifikaci SO. Ke snizeni
povrchového napéti dochazi v disledku pritomnosti zanétlivych latek nebo krve. SO o vyssi

viskozité emulzifikuje pozdéji, a proto je v komplikovanych piipadech pouzivan Castéji [14].



v

Stale rozsifenéjsi je ale nazor Scottové [76], ktera tvrdi, ze incidence emulzifikace je stejna u

oleje o nizké ¢i vysoké viskozité.
1. 3. Pooperacni péce

Béhem hospitalizace, ale i v ambulantni péci, je dilezité sledovat stav spojivky, rohovky,
predni komory, zornice, Cocky, prihlednost optickych medii a stav sitnice. Pii kazdé kontrole
vySetiime zrakovou ostrost (ZO) a zmé&fime nitroo¢ni tlak (NOT). Ma-li pacient tamponadu
plynem nebo silikonovym olejem, nesmime zapomenout na nutnost polohovani. Podavame

kombinované preparaty antibiotika a kortikosteroidu a dale mydriatika.

Spojivka: Vstiebatelné stehy neni téeba extrahovat, jen pokud drazdi (pak je extrahujeme za

1-2 tydny po operaci).

Rohovka: Sledujeme epitelizaci, pokud byla provedena béhem operace keratektomie. Pii
pomalém hojeni aplikujeme terapeutickou kontaktni ¢ocku, kterou mizeme ponechat v oku
nékolik dni. Pii tamponddé¢ silikonovym olejem u afakickych oci se mize po delsi dobé

objevit pasova keratopatie.

Piedni komora: Pfi projevech indukované uveitidy nasadime lokalné kortikosteroidy. Je-li
Vv pifedni komote krev, vétSinou se do nékolika dni vstteba. Pokud je u afakickych pacientii
v pfedni komofte silikonovy olej, zkontrolujeme prichodnost bazalniho kolobomu u €. 6.
Zarostly bazéalni kolobom zpriichodnime pomoci YAG laseru. Po nékolika mésicich od
operace mizeme pozorovat V predni komote kapénky emulzifikovaného SO. V poloze vsedé
kapénky emulzifikovaného SO stoupaji vzhiru a hromadi se v komorovém thlu u €. 12, vleze
se presunuji pod vrchol rohovky a zapfti¢inuji neostré vidéni. Kapénky SO mohou okludovat

tramcinu komorového uhlu a zplsobit sekundéarni glaukom.

Zornice: Mydriatika podavame 3-4 tydny ke zklidnéni oka a jako prevenci vzniku zadnich

synechii.

Cocka: Katarakta miize vzniknout mechanickym poskozenim ¢ocky pii operaci. Dale vznika
pfi tamponddé plynem (n€kdy je reverzibilni, tzv. pefickova katarakta) nebo pii tamponadé
silikonovym olejem. | bez tamponady se béhem né¢kolika mésict ¢i let po PPV cocka zkali.

Pii progresi zkaleni ¢o¢ky provedeme operaci katarakty.

Optickd media: Drobné krvaceni do sklivcového prostoru se vstieba do 2-3 tydnl, masivni

krvaceni sledujeme 4-6 tydnt a pak zvazime dalsi operaci. V ptipadé vyskytu zanétlivé reakce
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ve sklivcovém prostoru nalez monitorujeme a pii progresi indikujeme reoperaci. Po vypusténi
SO muze ve sklivcovém prostoru plavat nckolik kapének emulzifikovaného SO, které

obvykle nijak nevadi. Musime ale pacienta na tento trvaly stav upozornit.

Sitnice: Pravidelné kontrolujeme v arteficialni mydriaze, zda je sitnice pfilozena a neni-li
krvéaceni na sitnici, pod sitnici ¢i pod chorioideu. Pfi reamoci indikujeme dle aktualniho

nalezu reoperaci.

Zrakova ostrost: ZO vySetfujeme pii kazdé kontrole. Jeji zlepSeni ¢i zhorSeni nas informuje o
stavu oka. S pacientem pohovotime 0 jeho oc¢ekavani stran ZO vzhledem K ptivodnimu nalezu

na sitnici.

Nitroo¢ni tlak: Behem kazdé kontroly je nutné peclivé zmétit NOT. Pfi tamponadé plynem
nékolik dni po operaci vyssi tlak nevadi (do 30 mm Hg), zvyseni NOT byva casto piechodné.
Pokud NOT neklesne, nasazujeme medikamentozni antiglaukomatickou 1é¢bu v monoterapii
a udrzujeme NOT kolem 20-22 mm Hg, protoze pfilisna hypotonie zde neni zadouci. Pfi
tamponad¢é SO pii NOT do 30 mm Hg nasazujeme antiglaukomatika v monoterapii. P¥i NOT
nad 30 mm Hg podavame nejéastéji kombinované preparaty. Musime téZ davat pozor na

hypotonii u 23 G bezstehové PPV nebo u tamponady plynem a zkontrolovat té€snost ran.

Lécba: Lokaln¢é podavame kombinovany preparat antibiotika s kortikosteroidem 3-6 tydnt a
mydriatika 3-4 tydny individualné dle nalezu, pak nesteroidni antiflogistika v kapkach. Pfi
bolesti pridavame analgetika nebo nesteroidni antiflogistika Vv tabletach. Pfi piiznacich

suchého oka doporucujeme kapky na suché oko.

Polohovani: Diilezitou slozkou péce o vitreoretinadlniho pacienta je spravné polohovani hlavy.
Polohovéanim se snaZime vytvofit co nejlepsi podminky pro hojeni trhlin, které trva ptiblizné
3-4 tydny. SO je leh¢i nez voda, proto tamponuje smérem nahoru. Pacienta po operaci
ukladame tak, aby trhlina byla v nejvy$sim misté (oblicejem do strany nebo doli — proti
trhlin€). Je-1i trhlina dole u €. 6. doporuc¢ujeme polohu obli¢ejem smérem doli. Expanzivni
plyn je stejné jako SO lehéi nez voda, proto pro polohovani plati stejna pravidla jako pro
operaci se SO. Pti tamponad¢ plynem SF6 dodrzuji pacienti polohovani tak dlouho, dokud
vnimaji bublinu, vétSinou 2 tydny, u plynu C3F8 tfi tydny.

Kontroly: Prvni kontrolu provadime do tydne po operaci, dalsi po tydnu az dvou dle nalezu.
Nasledné se intervaly kontrol prodluzuji. Nezbytné je poucit pacienty, aby piisli ihned pfi

zhorSeni zrakové ostrosti nebo pii bolesti oka. Pacienty s tamponadou roztokem BSS nebo
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plynem po zhojeni nalezu pfedavame do péce terénnimu oftalmologovi, zatimco pacienty
s tamponadou SO si ponechame v dispenzarizaci pro sledovani NOT, stavu ¢oc¢ky a urceni

vhodného terminu k vypusténi SO.

Pracovni neschopnost: Trvani pracovni neschopnosti je individualni. Zalezi na indikaci
k operaci, na priab&éhu operace a na pouziti tamponad. Pacientim majicim zaméstnani typu

kancelaiské prace sta¢i 4-6 tydnd, pro ty s fyzicky naro¢nou praci je potieba 2-3 mésice.

V prvnich dnech po operaci se mohou vyskytnout bolesti pfi pohybu oka anebo diplopie,
oboje vétSinou samovolné odezni. Zcela vyjimeéné se mize Vvyskytnout Silhani, je-li
implantovana cerklazni paska ¢i plomba. Doporucuje se pockat nejméné pul roku a teprve pii
nezlepsujicim se nalezu fesit Silhani operacné. Po PPV se mize obCas zvétsit astigmatismus
rohovky. Je zplsoben pfili§ utazenym stehem sklerotomie. Tento stav byva pfechodny a po
vstiebani Siciho materialu se sam upravi. Je-li v jednom oku silikonovy olej, objevi se u
pacienta uméle navozena anisometropie (5-6 plusovych dioptrii). Pokud mu subjektivné piilis

vadi, zkusime stav tesit do doby vypusténi SO kontaktni coc¢kou.

Ze vsech pooperacnich stavi je pro 1ékate 1 pro pacienta nejtizivejsi zvyseny NOT. Muze jit o
dekompenzaci primarniho glaukomu 1é¢eného jiz pied operaci, o Cerstvé zjistény primarni
glaukom nebo nejéastéji o sekundarni glaukom. SG muize byt vedlej$im ucinkem pouzitych

expanzivnich plynti a SO. Glaukom je chronicka progresivni neuropatie zrakového nervu.

1. 4. Epidemiologie glaukomu

wrwe

na druhém misté, ale po vékem podminéné makularni degeneraci a na tietim misté je
nasledovan diabetickou retinopatii. Rizikovymi faktory pro glaukom s otevienym uhlem jsou
africka rasa, vyskyt v roding, v€k, zvySeny NOT, kratkozrakost a snizena tloustka rohovky.
Rizikovymi faktory pro glaukom s uzavienym thlem jsou asijska rasa, dalekozrakost, mélka
ptedni komora, zenské pohlavi a maly primér rohovky [25]. Incidence je odhadovana na 2%
u lidi nad 40 let véku a s vékem se zvysuje, takze u lidi nad 75 let véku mtize dosahovat 3,5%,
dle né€kterych udaji i1 vice. VétSina velkych epidemiologickych studii se tyka glaukomu
s otevienym uhlem (GOU). Glaukom s uzavienym thlem (GUU) se vyskytuje piiblizn¢ u
0,2% osob starSich 40 let. Vyskyt glaukomu se lisi dle rasy, nejcastéji je postizena africka rasa
a nejmén¢ bila rasa. U bélochti se Castéji vyskytuje pseudoexfoliacni glaukom, u osob tmavsi

pleti pak spise pigmentovy glaukom.
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1. 4. 1. Klasifikace glaukomu

Primérni glaukom znamenda, ze pfi¢ina je v oku samotném, sekundarni, ze pfiCinou je
pfedchozi o¢ni onemocnéni. Primarni glaukom se déli na glaukom s otevienym a uzavienym
uhlem, sekundarni glaukom téz na glaukom s otevienym a uzavienym uthlem. Primarni
glaukom postihuje ob& oci, ale postizeni nebyva stejné¢ rozvinuté, zatimco sekundarni
glaukom postihuje jen jedno oko. O¢ni hypertenze je stav, kdy kromé zvySeného NOT jiné
znamky glaukomu nenalézdme. Tyto osoby pouze sledujeme. Naopak normotenzni glaukom

je stav, kdy nalézame ostatni znamky glaukomu, ale bez zvyseného NOT.
1. 4. 2. Klasifikace sekundarnich glaukomi podle Evropské glaukomové spole¢nosti

Klasifikace sekundarnich glaukomid neni jednotnd a li§i se podle jednotlivych autort.

.....

glaukomovou spole¢nosti a pielozena do ¢eského jazyka v roce 2006 [89].

Sekundarni glaukomy s otevienym uhlem (SGOU) se projevuji zvySenym nitroo¢nim tlakem,
zpusobujicim typickou glaukomovou neuropatii optiku a ztratu zorného pole, a jsou zavinéné
oénim nebo mimoo¢nim onemocnénim, 1éky nebo jinou 1écbou. Hodnoceni glaukomového
poskozeni zrakovych funkei, v€etné uréeni stavu zorného pole, miize byt obtizné vzhledem
k zékladnimu o¢nimu onemocnéni nebo komplikovanému klinickému obrazu. U SGOU je

uhel ptedni komory otevien v rozsahu vice nez 270 stupil.

Mezi SGOU zptsobené ocnimi ptfi¢inami patii: pseudoexfoliatni glaukom, pigmentovy
glaukom, cockou vyvolany glaukom, glaukom pfi nitroo¢nim krvaceni, glaukom pii o¢nich
zanétech, glaukom u nitroo¢nich tumort, glaukom pfti odchlipeni sitnice a glaukom u uraza
oka. Mezi SGOU zpiisobeny iatrogenné fadime glaukom pii kortikosteroidni 1é¢bé a glaukom
po ocnich operacich a laserové 1é€bé. SGOU pii mimoocnim onemocnéni je glaukom

zpusobeny zvySenym episkleradlnim tlakem.

Sekundarni glaukomy s uzavienym thlem (SGUU) se klinicky déli na akutni a chronické
formy. Patogeneze je rozmanitd a liSi se podle zdkladniho stavu. Pfi akutnim SGUU je
komorovy thel uzavien reverzibilni iridokornealni apozici, zatimco pii chronickém SGUU je

uzavér thlu ireverzibilni v dasledku perifernich ptednich synechii.

Mezi SGUU npatii klasicky pupilarni blok, SGUU s tahem duhovky vpied (neovaskularni
glaukom) a SGUU s tlakem duhovky vzad (maligni glaukom, cysty duhovky, silikonovy olej
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nebo plyn ve sklivcovém prostoru, uvealni efuse, 5. stadium retinopatie nedonoSenych a

vrozené anomalie).
1. 4. 3. Sekundarni glaukom po PPV

Pfi¢inou sekundarniho glaukomu je pfedchozi o¢ni onemocnéni, iraz oka nebo operace oka.
Ke zvyseni NOT miize dojit ihned po operaci nebo za n¢kolik dntl, tydnii i mésict. Uzavieni
uhlu mize byt bud akutni anebo chronické. Pii akutnim uzévéru duhovka blokuje
trabekuldrni tramcinu cirkularngé, ale jde o reverzibilni stav. Pfi chronickém uzavéru
nedochazi ke kontaktu v celém obvodu, ale stav je ¢asto nevratny [20]. Sekundarni glaukomy
po PPV maji obcas chronicky prub¢h, thel je viceméné uzavieny nasledkem opakujicich se

subakutnich zachvatl a v otevienych ¢astech thlu jsou cetné goniosynechie.

U sekundarniho glaukomu s otevienym thlem (SGOU) je zvySeni NOT zptisobeno zvySenim

odporu v odtokovych cestach, a to bud’ pied trabekulem nebo ve vlastnim trabekulu.

U sekundéarniho glaukomu s uzavienym uhlem (SGUU) je ptekazkou odtoku komorové
tekutiny zazeni komorového thlu periferni duhovkou, a to bud’ s pupilarnim blokem anebo

muze byt uzavieny uhel s volnou zornici.
1. 4. 4. Projevy sekundarniho glaukomu po PPV

Po PPV rozeznavame tyto typy sekundarniho glaukomu — hemolyticky, ¢ockou vyvolany,

pourazovy, steroidni, pupilarni blok, neovaskularni, maligni a SGOU multifaktorialni.

Hemolyticky glaukom vznika v dasledku zhorSeného odtoku komorové tekutiny trdmcinou,
ktera je infiltrovana makrofagy, fagocytujicimi erytrocyty z ptredchoziho krvaceni. Nejc€asteji
knému dochazi u pacientt, kde je odchlipeni sitnice spojeno s hemoftalmem nebo u
hemoftalmu bez pfi¢iny. Nékdy odbarvené erytrocyty délaji dojem ,,precipitati™ na rohovce.

Zvyseni NOT je piechodné a vétSinou samovolné ustoupi. Jedna se o SGOU.

Cockou vyvolany glaukom vznika vlivem obstrukce traméiny Eotkovymi proteiny nebo
Gockovymi hmotami po traumatickém nebo chirurgickém poskozeni Gocky. Cockové
fragmenty nebo sklivec v ptedni komote po komplikované operaci katarakty omezuji odtok

komorové tekutiny v trabekulu. Jedna se o SGOU.

U pourazového glaukomu je tramcina obturovana erytrocyty a zanétlivym detritem, nékdy

také dochazi k jizveni tramciny nebo k recessu komorového thlu. Jedna se o SGOU.
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Steroidni glaukom se projevuje po kratsi ¢i dlouhodobéjsi aplikaci kortikosteroidd. Dochazi
ke zméné¢ tramciny thlu vlivem navozené poruchy metabolismu cukrii, coz vede ke snizeni
odtokové funkce trabekula. Nartst NOT se projevuje ptiblizn€ po 2 - 4 tydnech od zahajeni
1é¢by. Po vysazeni kortikosteroidii se NOT obvykle snizi. Prevenci je podavani fluorovanych
kortikosteroidi (napt. Flucon nebo Efflumidex), které maji nizs$i schopnost vyvolévat

glaukomové zmény tramciny. Jedné se o SGOU.

Pii pupilarnim bloku je zmélcena az vymizeld predni komora, vyklenutd duhovka (iris
bombata) a synechie zornice. Diky synechiim dochdzi k zamezeni toku tekutiny ze zadni
komory do piedni komory. Pupilarni blok miize vzniknout pisobenim dislokované vlastni
¢ocky nebo nitrooéni ¢ocky nebo tlakem plynu ¢i SO. Prevenci pupilarniho bloku je dobra

mydriaza a spravné polohovani po vitrektomii. Jedna se o SGUU.

Neovaskularni glaukom se vyskytuje u chorob doprovazenych neovaskularizaci (NV)
duhovky (nejcastéji u proliferativni diabetické retinopatie a venozni okluze, ziidka u o¢niho
ischemického syndromu, po arterialni okluzi [97] ¢i dokonce po opakované reamoci [5] nebo
perfora¢nim poranéni). Novotvorené cévy prorostou do komorového thlu a dochazi k jeho
postupnému uzavirdni, jednak cévami a jejich doprovodnou tkani a jednak vlivem vyklenuté
duhovky, kterd se diky ztlusténi neovaskularizacemi vyklenuje smérem k trdmciné. Pfic¢inou
vzniku je ischemie. Prevenci vzniku SNVG je vydatna fotokoagulace sitnice do nejzazsi

periferie. Jedna se o SGUU s tahem duhovky vpied (,,pulling) [89].

Maligni glaukom je SGUU s tlakem duhovky vzad (,,pushing) [89] a je zptsoben misdirekci
neboli presmérovanim toku komorové tekutiny, ktera se hromadi ve sklivcovém prostoru.
Uzavér thlu je zpusoben rotaci ciliarniho télesa dopiedu [22]. Predispozici pro tento typ
glaukomu je operace na malych ocich nebo na ocich s mélkou pfedni komorou. Po PPV

S plynem nebo SO je prevenci opét dobra mydridza a spravné polohovani.

Glaukom multifaktorialni nebo téZz nazyvany glaukom po odchlipeni sitnice se vyskytuje po
vitrektomiich nejcastéji. Jde o SGOU, ktery je wvysvétlovdn pooperatnim zénétem,
pigmentovou disperzi, vznikem proliferativni retinopatie, pisobenim SO nebo jako tzv.
pozdni glaukom [37]. Mirny zanét po operaci vede k obstrukci odtoku nitroo¢ni tekutiny
zanétlivym detritem a ke zvySeni viskozity nitroocni tekutiny unikem proteinl z ptekrvené
duhovky. Kapénky emulzifikovaného SO stoupaji vzhiliru, proudi s nitroocni tekutinou do
predni komory, kde se usazuji vuhlu a obturuji tramcinu trabekula a zamezuji pasazi

komorové vody. Pozdni glaukom vysvétluje Chang kyslikovou teorii.
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1. 4. 4. 1. Kyslikova teorie

Dle Changa [37] vitrektomie sama zvysuje riziko vyskytu SGOU jako pozdni komplikace na
operovaném oku i bez tamponad, zvlasté pokud je vykon kombinovany jest¢ s operaci
katarakty [32]. Riziko vzniku se odhaduje na 15-20%. Vyskyt pozdniho glaukomu je u
fakického oka primérné za 45 mésicti, u pseudofakického za 18 mésict. Podle této hypotézy
je ¢oCka ochranou oka pii metabolismu vétSiny kysliku, ale po operaci katarakty podléha
tramc¢ina trabekula ptsobeni kysliku ze zvySené hladiny kysliku ve sklivci. Pfed PPV je u
fakického oka parcialni tlak kysliku vétsi u sitnice a mensi v centru oka, po PPV se gradient
zméni a tlak kysliku je vyssi v centralni casti sklivcového prostoru. U fakického oka je po
PPV zvySena hladina kysliku pfeménéna antioxida¢nimi mechanismy ve sklivcovém prostoru
a CoCce. Oxidace proteinli zalind v centru CoCky a rozviji se nuklearni katarakta, po
odstranéni ¢ocky se smisi zvysena hladina kysliku s komorovou vodou a mifi do odtokovych
cest. Poskozeni bunék trabekularni traméiny kyslikem méni jeji odtokovou kapacitu a je
pti¢inou vzniku SGOU. Proto je nutné dlouhodobé sledovani NOT u pacientli po PPV, zvlasté

pokud prodélali kombinovanou operaci.

1. 4. 5. Mechanismus vzniku SG po PPV stamponadou expanzivnim plynem nebo

silikonovym olejem

Intraokularni expanze plynu a zanétliva obstrukce trabekula vedou k SGOU. Expanze plynu je
zde vyssi nez odtok nitroo¢ni tekutiny. Pupilarni blok nebo edém fasnatého téliska zptisobuji
SGUU. Specificka vaha plynu je niz$i nez vaha vody a vzniké vztlakova sila, proto je dilezité
polohovani obli¢ejem dolli nebo na boku. Pfi poloze na zadech tlaci plyn na duhovko-¢ockové

diafragma a uzavira thel.

Casny glaukom je zpiisoben piitomnosti SO v pfedni komote nebo nasledkem pupilarniho
bloku (SGUU). Lécbou pupilarniho bloku je iridektomie u ¢. 6. Pozdni glaukom byva
zpusoben blokovanim trabekula kapénkami emulzifikovaného SO, které zamezuji pasazi
komorové vody. Prevenci je v€asné vypusSténi SO. Také muze byt zplisoben chronickym

zanétem nebo uzavérem uhlu synechiemi.
1. 5. Klinicky obraz

Spole¢nym znakem SG po PPV je zvySeny NOT. Pti delSim trvani SG nalézdme i zmény na
papile zrakového nervu a na perimetru. Nemocni mohou pozorovat zhorSeni zrakové ostrosti

(ZO), od pocitu mirného zamlzeni az po vyraznéj$i pokles ZO. Pti¢inou je edém epitelu
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rohovky pfi vysokém NOT. Vstupni ZO je variabilni a zavisla na ptivodni chorobé¢, pro kterou
byla indikovana PPV. Pfi vysokém NOT nalézdme i smiSenou injekci spojivky a nemocni
mohou pocitovat bolest oka. Dlouhodobé vysoky NOT poskozuje papilu zrakového nervu az
do atrofie a snizuje o¢ni perfazi. Oftalmoskopicky néalez zahrnuje rizny stupeni nalezu na
papile zrakového nervu — od zadnych zmén az po vyraznou exkavaci a nablednuti papily

zrakového nervu. Rozvoj atrofie papily vede Kk trvalym porucham zrakovych funkci.

V klinickém obrazu neovaskularniho glaukomu pozorujeme neovaskularizaci duhovky bud’
jen diskrétné v oblasti zornicového okraje nebo je vaskularizovan cely povrch duhovky (obr.

¢. 1). Zaroven pii gonioskopii muzeme zahlédnout neovaskularizace v tihlu (obr. ¢. 2).

Obr. ¢. 1: Neovaskularizace duhovky

Obr. &. 2: Neovaskularizace v komorovém uhlu
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V uhlu se nejdiive tvoii periferni pfedni synechie a tim se zhorSuje odtok komorové vody.
Postupné abnormalni novotvoiené cévy vytvoii membranu, kterd blokuje trdmcinu, az se uhel
uzavie [82]. Pti SNVG se NOT zvySuje na hodnoty kolem 50-70 mm Hg. Nékteti pacienti
vSak z diivodu diabetické neuropatie bolest oka citi az pti vysSich hodnotach NOT. Diabeticka
neuropatie je postizeni nervl, které se projevuje snizenou citlivosti a snizenym prahem
bolesti. Proto je SNVG u diabetikli nebezpecny, protoze je bolest upozorni na zmény v oku az

V pozdnim stadiu glaukomu.

Zpocatku se SNVG projevuje jen lehce patrnou NV duhovky ¢i thlu bez jinych piiznaki.
Pozdéji vSak miize dochazet ke krvaceni do predni komory, rozsifeni zornice, permanentni

cilidrni injekei, edému epitelu a stav miize koncit velkymi bolestmi oka a slepotou.
1. 6. Diagnostika

Diagnozu stanovujeme na zékladé komplexniho oftalmologického vysetieni, mezi které patii
anamnéza, vysetfeni ZO, tonometrie, biomikroskopie, vySetieni o¢niho pozadi v mydriaze,

gonioskopie a perimetrie.

Z anamnézy zjistime, zda jiz pacient nemél primarni glaukom pied vitrektomii, zda byla
vitrektomie s tamponadou nebo bez tamponady, zda se nelé¢i pro diabetes mellitus a zda

nepocit'uje tlak v o¢ich nebo bolesti hlavy.

Zrakovou ostrost vySetifujeme s nejlepsi moznou korekci, 1 kdyz po PPV byva ZO snizena
zakladni chorobou, pro kterou byla operace indikovana. Nejlepsi korigovana zrakova ostrost
(NKZO) byla zpocatku vysetfovana na Snellenovych optotypech, pozdéji na ETDRS (Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study) optotypech a hodnota NKZO je uvedena v desetinné
podobé (podle prepocti na Snellentiv ekvivalent ETDRS optotypi). ETDRS optotypy jsou
logaritmické vySetfovaci tabule, které obsahuji 5 pismen stejné Citelnosti v kazdém tadku.
Vzdélenost mezi pismeny viadku je stejnd jako Sife pismen v iadku. Tabule ma
standardizovany jas. Hodnotu zrakové ostrosti vyjadiuje logaritmus minimalniho uhlu
rozliSeni, tzv. logMAR. MAR je minimalni thel rozliSeni. Zrakova ostrost je reciprokou
hodnotou MAR, vyjadfenou v obloukovych minutich, ZO = I/MAR. Radky vykazuji
geometrickou progresi velikosti znakli — 2 sousedni fadky se lisi 0 0,1 logMAR. Tabule ma 14
fadku, rozsah je od logMAR 1,0 po logMAR -0,3, tj. ZO 0,1 az 2,0. Pro nizké hodnoty ZO,
kterymi jsou pohyb (prsty), certa a incerta, se pouzivaji tyto hodnoty: pohyb 0,002, certa
0,0016 a incerta 0,0013 [28, 50].
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Nitroo¢ni tlak méfime pii kontrolach bézné bezkontaktnim tonometrem, pii zvySeném NOT
preméiime tlak aplana¢nim tonometrem. Normalni NOT se pohybuje od 10 do 18 mm Hg.
Béhem dne se tato hodnota méni piiblizné 0 3 mm Hg. Dulezité je, Zze ,,normalni“ je ten
nitroo¢ni tlak, pfi kterém neni poskozovan zrakovy nerv a u kazdého pacienta je tato hodnota
individualni. Je tfeba stanovit tzv. cilovy tlak, to je tlak, pti kterém nedochazi k progresi zmén

na papile zrakového nervu [34].

Pro posouzeni stavu ptedniho segmentu oka provadime vySetfeni na Stérbinové lampé a
hodnotime nalez na rohovce, hloubku piedni komory a stav duhovky. Pomoci kontaktni nebo
bezkontaktni oftalmoskopie vySettime o¢ni pozadi, pokud mozno VvV mydridze a hodnotime
nalez na sitnici. U glaukomu sledujeme velikost a tvar papily, velikost a tvar exkavace, pomér
exkavace a papily (C/D — cup/disc), viditelnost a vzhled lamina cribrosa, neuroretinalni lem,

nablednuti papily, peripapilérni oblast a konfiguraci cév na papile (obr. €. 3).

Obr. ¢. 3: a) Pravé oko - proliferativni DR po panretinalni fotokoagulaci. Papila rizova,

pfiméfené prokrvend, bez exkavace.

b) Levé oko — proliferativni DR po panretinalni fotokoagulaci. SNVG po PPV s atrofii papily

zrakového nervu a glaukomovou exkavaci (pacient ¢. 16 z ¢asti B).

Pfi pouziti trojboké Goldmannovy ¢ocky Kk vysetieni o¢niho pozadi zaroven gonioskopickym
zrcatkem vySettime komorovy thel. Zjistujeme, zda je komorovy uhel otevieny, zazeny nebo
uzavieny a déale zda vném nejsou neovaskularizace (viz. obr. ¢. 2) nebo kapénky

emulzifikovaného SO (obr. €. 4).
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Obr. €. 4: Kapénky emulzifikovaného SO v thluu €. 12

Neni-li mozné vysetieni v mydriaze, zvlasté¢ u SNVG, indikujeme ultrazvukové vysetieni B-
scanem pro zhodnoceni stavu sklivcového prostoru a sitnice. Pro kontrolu stavu zorného pole
je nezbytné vySettit perimetr. Perimetrie vSak vyzaduje spravnou korekci refrakéni vady a to
né¢kdy u pacientl po PPV, zvlasté s tamponadou SO, nelze dobie dosdhnout. Proto nékdy
vysledny nélez na perimetru miize byt zkresleny. Mezi specialni vySetfovaci metody pocitdme

pachymetrii, prednésegmentové OCT a ORA (Ocular Response Analyser).
1.6.1. Pachymetrie

Pachymetr slouzi ke zjisténi tloustky rohovky v centru. Tloustka rohovky v centru je kolem
550 mikrometrd, smérem do periferie vzrista. Pachymetrie rohovky je diilezitd pro spravnou
interpretaci méfeni NOT. Pti mensi tloust'ce rohovky dochazi ke zméfeni nizsiho NOT nez je
skute¢nost, a proto muzeme glaukom diagnostikovat pozdé. Naopak u silngjSich rohovek
naméfime faleSné vys§i NOT a muizeme zbytecné diagnostikovat glaukom nebo o¢ni
hypertenzi a také zbyte¢né pacienta 1é¢it. Pokud zjistime vys§i NOT i po piepoctu podle
tlouStky rohovky a vySetfovany nema jiné pfiznaky glaukomu, musime jej pravidelné
sledovat. Opakovanymi studiemi bylo prokazano, Ze u diabetikti je zména tloustky rohovky
jednou z prvnich zmén pied vlastnim projevem choroby. Tloustka rohovky je vyssi u
diabetikli s PDR neZ bez retinopatie, ale rozdil nedoséhl statistické vyznamnosti. Silngjsi

tloustku rohovky je treba vzit u diabetikti v uvahu pfi ziskavani presnych méteni NOT [62].

Podle Goldicha jsou rohovky u diabetiki signifikantné silngjsi (0 18 pm) nez rohovky u
kontrolnich oc¢i. Dle né&j vlivem hyperglykémie dochazi ke zhusténi sité kolagennich vlaken
stromatu rohovky, coz vede k vétsi rigidité rohovky [23]. Naopak Vold [91] se domniva

Vv reakci na studii Ozdamara, Ze na zakladé mnozstvi protichlidnych tidaji a minimalnich
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rozdili mezi o¢ima s diabetem a kontrolni skupinou, mé tloustka rohovky u diabetikli spise

omezeny klinicky vyznam.
1. 6. 2. Pfednésegmentova opticka koherentni tomografie — OCT Visante

OCT Visante je opticka koherentni tomografie pouzita k zobrazeni a méfeni struktur pfedniho
segmentu oka (VISANTE znamena VISion ANTErior). Struktury pfedniho segmentu vidime
,,Jako Vv histologickém fezu®, pfistroj vytvaii tomogramy s prufezem oka, aniz by se dotkl oka
(obr. €. 5). Vysetfeni je neinvazivni, bezkontaktni, bez nutnosti mydridzy a lze provést i pies
nepruhlednou rohovku. Princip je velmi podobny jako u ultrazvuku, ale misto zvuku je
pouzito infracervené svétlo na zaklad¢ optického jevu interference. Tento rozdil dovoluje
veét§i rozliSeni méfenych tkani. Pigmentovy epitel duhovky je pro infracerveny paprsek
neprostupny, a proto nelze zobrazit zadni komoru, tedy méfeni ,,od sulku k sulku®. Struktury
za duhovkou lze zobrazit pouze v mydriaze. VétSina vinové délky svétla je absorbovana
v komorové vodé a ve sklivei a hloubka proniknuti dale do oka je méné nez 7%, proto OCT
Visante muze skenovat az 20x rychleji nez Stratus (zadnésegmentové OCT) se stejnym
signalem a tak snizit chyby vzniklé pohybem oka na minimum. Skeny ptfedniho segmentu
jsou pak vytvofeny s vysokou rozliSovaci schopnosti. Na pfistroji mame na vybér 3 typy
zobrazeni: predni segment, high resolution a pachymetricka mapa. Mod ,,pfedni segment*
pouzivame pro vytvoieni piehledného skenu celého ptedniho segmentu od thlu k thlu. Mod
,»high resolution je vhodny pro vytvofeni detailniho skenu, at’ uz Ghlu nebo €asti rohovky.
Pachymetrickd mapa ukazuje tloustku rohovky. Normdlni tloustka rohovky je zobrazena

cirkularng, patologicka ovalné a navic je vyjadiena barevnou skalou [36, 65, 69].

Obr. ¢. 5: Pristroj OCT Visante
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Napravo vedle vytvofeného obrazku je K pouziti sada méfitek, ktera zavisi na typu skenu.
Meéfitko typu ,.komora“ slouzi k méteni vzdalenosti v predni komoie véetné tloustky rohovky
uprostifed. M¢ftitko typu ,,ahel” se pouziva k méfeni pozadovaného thlu. M¢éfitko typu
»kaliper slouzi jednak k prométeni tloustky rohovky v riznych ¢astech od sttedu do periferie

rohovky a jednak ke zméfeni velikosti flapu a zbyvajici stroméalni tloustky rohovky.

Skeny potizené na OCT Visante nam poskytuji informace o prostorovych vztazich nebo
patologicky zménénych tkanich predniho segmentu oka a miizeme precizné urcit vzdalenosti
v pfednim segmentu oka, nebot’ vySetieni je piesné a snadno opakovatelné [45]. Nejdiive se
piistroj vyuzival v refrak¢ni chirurgii K méfeni tloustky rohovky pfed LASIKEM a tloustky
lamely a zbylého stromatu po LASIKU. Soucasné¢ byla vyuzivana pachymetricka mapa
k detekci nepravidelnosti v tloustce rohovky a stanoveni rizika ektazie rohovky po refrakénim
zakroku. Velmi dilezité je téZ zméfeni hloubky pfedni komory a Ghlu pfed implantaci fakické
nitroo¢ni ¢o¢ky a stanoveni, zda jsou pro ni anatomické poméry oka vhodné [3, 4]. Pristi
vyuziti ptislo v kataraktové chirurgii (zobrazeni anatomickych poméri u afakie, pseudofakie,
dislokace nitroo¢ni ¢ocky a vztah nitroo¢ni ¢ocky k zadnimu pouzdru) [15, 30] a nasledné
v glaukomatologii (vizualizace otevieného, izkého a uzavieného tihlu, zméfeni velikosti thlu,
zmé&feni hloubky ptedni komory a zobrazeni nalezti po antiglaukomovych operacich) [54, 60].
Miiller [60] dokonce zavedl do oftalmologie nové slovo — goniometrie. Dalsi indikaci je
zobrazeni keratokonu, rohovky po transplantaci a zaznamenani neobvyklych a patologickych
stavii na prednim segmentu [64, 67]. Na naSem odd¢€leni od roku 2006 vysetfujeme piistrojem

OCT Visante pacienty se sekundarnim glaukomem po pars plana vitrektomii.

Podle Kohnena [45] je méteni hloubky a §itky pfedni komory (horizontalni primér) pomoci
OCT Visante pfesn&jsi nez pomoci piistrojii [IOL Master nebo Orbscan Ilz. Lavanya [52]
uvadi, ze OCT Visante méii hlubsi pfedni komoru nez skenovaci analyzér hloubky piedni
komory (scanning peripheral anterior chamber depth analyser - SPAC) nebo I0L Master, ale

rozdily byly velmi malé a nebyly klinicky vyznamné.

Na nasledujicich obrazcich vidime priklady zobrazeni ptedniho segmentu oka S proméfenim
tloustky rohovky, hloubky ptedni komory a komorového uhlu u Sirokého oteviené¢ho tihlu
(obr. ¢. 6), uzkého otevieného tihlu (obr. ¢. 7) a uzavieného thlu véetné detailu sristu thlu

(obr. ¢. 8).
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Obr. ¢&. 6: Siroky otevieny thel
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Obr. ¢. 8: Uzavieny thel
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Silikonovy olej nebo krev v pfedni komote brani prostupu infracerveného paprsku a struktury

za nimi pak nejsou zobrazeny (obr. ¢. 9 a obr. €. 10).

Obr. ¢. 9: Emulzifikovany SO v piedni komote u ¢. 12, dole u €. 6 bazalni iridektomie

Visante"OCT
ANTERIOR SEGMENT IMAGING

Obr. ¢. 10: Krev v ptedni komote u dekompenzovaného SNVG

Visante*OCT
ANTERIOR SEGMENT IMAGING
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1. 6. 3. ORA (Ocular Response Analyser)

Nazev piistroje ORA bychom cesky preloZili jako analyzator o¢ni odpovédi, ale tento nazev
stejn¢ jako zadny jiny se neuziva. Pfistroj ORA je uréeny k bezkontaktnimu méfeni NOT a

zjisténi biomechanickych vlastnosti rohovky v priabéhu jednoho rychlého méfeni (obr. ¢. 11).

Obr. €. 11: Pristroj ORA

Vyuzivd dynamicky dvousmémny aplana¢ni proces méfeni NOT a zaroven zjiStuje
rohovkovou hysterezi (CH) a faktor rohovkové rezistence (CRF). Na zéklad¢ téchto vlastnosti
ziskdme hodnotu rohovkou kompenzovaného NOT (IOPcc). Zméteny tlak IOPg je hodnota

NOT srovnatelna s Goldmannovym métenim.

Dvousmérny aplanacni proces méteni NOT znamend, ze elektro-opticky systém zméfi 2
tlaky: jeden kdyz proud vzduchu aplanuje rohovku (vstupni tlak), ta se pak prohne do
konkavity, a druhy kdyZz se rohovka vrati do ptivodniho tvaru (vystupni tlak). Praimér téchto 2
hodnot je IOPg neboli hodnota NOT srovnatelna s Goldmannovym méfenim. Rozdil mezi
témito 2 hodnotami NOT udava hysterezi rohovky. Hystereze vyjadifuje biomechanické
vlastnosti rohovky — pruznost a schopnost absorpce energie, je métitkem viskozity rohovky.
CRF je kombinaci jak viskdzniho, tak elastického odporu povrchu rohovky. Roste vyrazné se
zvySenim tlaku. CH a CRF jsou v pruméru stejné pro normalni populaci. Hystereze je pouze
rozdil mezi 2 tlaky (vstupnim a vystupnim). Vystupni tlak je vzdy nizsi nez vstupni. CRF
pracuje se stejnymi hodnotami, ale jesté vztazenymi k centralni tloustce rohovky. CRF je

ukazatelem celkové rezistence (odolnosti) rohovky. Ziskany IOPcc je tak méné ovlivnén
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biomechanickymi vlastnostmi rohovky a poskytuje ptesnéjsi hodnoty, nez NOT piepocteny

jen z méfeni centralni tloustky rohovky pii pachymetrii.

Rozsah hystereze u zdravych jedinci je 8-16 mm Hg, primér je 11 mm Hg. Rozsah a pramér
CREF je priblizné stejny jako u CH. Pti opakovanych métenich by u téhoz oka nemél byt rozdil
v CH a CRF vétsi nez 2 mm Hg.

Obr. €. 12: Grafické znazornéni priabéhu aplanace pomoci piistroje ORA [96]

s Applanation Signal s Pressure (air pulse)
T v v

T T T T

——
"Out” Signal Peak

*In® Signal Peak

ure / Signal Amplitude
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A A A A ' A ' A A A ' A

| e Jamw oy Emw laas mes mmm ramd pass mmm ywn

0 . 10 15 20 25
Time - msec
Pro ziskani co nejpiesnéjsitho méteni provadime vzdy 3 az 4 méfeni za sebou a pfistroj sém
vybere dle kvality zobrazené kiivky (tzv. signalu) nejlepsi méfeni NOT (obr. ¢. 12). U o¢i
s velkymi nepravidelnostmi rohovky je obtizné ziskat kvalitni signal. Pfi kazdém méteni
provedeme analyzu zméfeného signalu a nevérohodné vysledky rovnou vyfadime. Cervena
ktivka znamena neupraveny signal aplana¢niho detekéniho systému. Dva hroty kiivky jsou
vstupni a vystupni aplanace. Zelena kiivka ukazuje tlak vzduchu na rohovku, tato kiivka je
vzdy symetricka. Vrchol se méni v zavislosti na mnozstvi tlaku potfebného k aplanaci oka. U
o¢i s vys8im NOT je vyssi a strméjsi. Aplanacni tlak se ur¢i spusténim pitimKy z vrcholu
kazdého aplanac¢niho hrotu do priseciku zelené tlakové kiivky. Tyto body jsou graficky
znazornény jako modré cCtverce. Vystupni aplanacni tlak je niz$i nez vstupni, coz je

zpusobeno hysterezi rohovky [96].

Na obr. €. 13 jsou zobrazeny kiivky méfeni NOT na pfistroji ORA u oka kontrolniho a oka se
SNVG a je jasné patrny rozdil v charakteru kiivek. Pii méteni NOT vpravo (kontrolni oko) je
mensi zelena kiivka tlaku a vétsi Cervena kiivka aplana¢niho detekéniho systému (IOPcc 17,7

mm Hg, IOPg 14,9 mm Hg, CRF 8,5 mm Hg, CH 8,4 mm Hg). Pti méfeni NOT vlevo (oko se
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SNVG) je vyssi zelena kiivka tlaku a mensi ¢ervend kiivka aplana¢niho detek¢éniho systému

(10Pcc 37,9 mm Hg, 10Pg 36,1 mm Hg, CRF 13,3 mm Hg, CH 6,5 mm Hg).

Obr. ¢. 13: a) NOT pravého oka (kontrolniho), b) NOT levého oka (se SNVG)

signal

85238
H

Nizka hystereze rohovky ukazuje, Ze rohovka ma mens$i schopnost reagovat na proud
vzduchu, tzn. Ze je nutny vyssi tlak vzduchu pro oplosténi rohovky. SniZeni hystereze je
dusledkem naruseni struktury rohovky. Klinické studie s vyuzitim ORA potvrdily, ze nizka

hystereze vypovida o progresi glaukomu. CRF roste vyrazné se zvySenim tlaku [46, 77].

U nasich pacientti jsme porovnavali hysterezi, rohovkovou rezistenci a rozdil mezi IOPcc a

IOPg na zdravém a nemocném oku.
1. 7. Lécba

Vseobecné je v 1écbeé glaukomu cilem zabranit progresi poskozeni zrakového nervu, snizit
NOT na hodnotu cilového tlaku a minimalizovat vedlejSi ucinky lécby. U sekundarniho
glaukomu 1é¢ime zakladni onemocnéni, které vedlo k rozvoji glaukomu. Ne vzdy se nam to
vSak dafi. Za nejdilezitéjsi je poklddana medikamentozni 1éCba, dale laserova 1écba a

v nékterych indikacich i 1é¢ba operacni [11].

Nitrooc¢ni tlak je vysledkem rovnovahy mezi tvorbou nitroocni tekutiny a jejim odtokem.
Nadmeérna tvorba nitroo¢ni tekutiny nebo nedostatecny odtok jsou pficinou zvyseného NOT.
Medikament6zné miizeme snizit tvorbu nitroo¢ni tekutiny, zlepSit odtok nebo pouzit
osmotické latky ke zmenSeni objemu sklivce. VétSina laserovych postupii se zaméfuje na

zlepSeni odtoku nitroo¢ni tekutiny. K chirurgické 1éc¢be pfistupujeme tehdy, jestlize pies
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intenzivni medikament6zni nebo laserovou 1é¢bu dochazi stale K progresi nalezu. Operacemi
zlepSujeme odtok, pouze cyklokryoterapie destruuje cast fasnatého télesa a tim snizuje tvorbu
nitroo¢ni tekutiny. PoSkozena vldkna zrakového nervu jiz nelze nahradit, proto s lécbou
musime zacit co nejdiive a snazit se o dosazeni cilového tlaku. Za cilovy tlak povazujeme
hodnotu, pii které nedochazi k dalsimu funkénimu zhorSovani a je pro kazdého pacienta
odlisna (na pocatku nemoci kolem 16-18 mm Hg, v kone¢nych stadiich glaukomu kolem 10-
12 mm Hg [34]). Z uvedeného vyplyva, ze ¢im vice je zrakovy nerv pii urcitém nitroocnim

tlaku poskozeny a ¢im vice vlaken uz odumftelo, tim vice je potieba NOT snizit.
1. 7. 1. Medikamentozni 1é¢ba

Medikamentozni 1é¢ba sekundarniho GOU je velice podobna jako u primarniho GOU. Mezi
1éky snizujici produkci nitroocni tekutiny fadime beta-adrenergni antagonisty (betabokéatory),
dale selektivni adrenergni agonisty a inhibitory karboanhydrazy. Mezi 1€ky zlepSujici odtok
nitroo¢ni tekutiny patii parasympatomimetika (miotika), prostaglandinové derivaty a
prostamidy, a selektivni adrenergni agonisté. Selektivni adrenergni agonisté maji dualni
mechanismus U¢inku, snizuji produkci komorové tekutiny a zaroven zlepSuji uveosklerdlni
odtok. Osmotické latky jako glycerol nebo manitol se podavaji pouze kratkodobé u extrémné
zvySeného NOT pii akutnim zichvatu glaukomu s uzavienym uhlem. Snizuji NOT
zmenSenim objemu sklivce a pfesunutim vody podle osmotického gradientu do krve, coz

miuze vést k obéhovému pietizeni [35, 51, 55, 92].

Sekundarni glaukom postihuje vétsinou jen jedno oko. Prostaglandiny nejsou v 1é¢bé jednoho
oka idealni volbou, protoze zvysuji pigmentaci duhovky a ktize vicek, stimuluji rust fas a po
dlouhodobé¢ aplikaci jen do jednoho oka je kosmeticky efekt neptiznivy. Totéz plati 1 pro

prostaglandiny pouzité v kombinovanych preparatech [41, 93, 94, 95].

Pokud neni dostate¢né uc¢inna monoterapie, pristupujeme ke kombinaci preparati nebo pfimo
podavame kombinované preparaty. Kombinované preparaty umoznuji co nejlepsi ovlivnéni
NOT pfi co nejmensi frekvenci kapani. Vhodné je kombinovat 1éky s riznym mechanismem
ucinku. V monoterapii sekundarniho glaukomu nejcastéji pouzivame betablokatory, jako fixni
kombinace se osvédCily léky Cosopt a Combigan. Cosopt je kombinace betablokatoru
timololu s inhibitorem karboanhydrazy dorzolamidem. Combigan je kombinace betablokatoru
timololu s adrenergnim agonistou brimonidinem. Pfi dekompenzaci NOT zkousime diive

zménit preparat nez pridat dalsi 1ék. Pokud nestaci ani kombinovany 1€k, ptridavame ke
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Cosoptu brimonidin a ke Combiganu inhibitor karboanhydrazy. Tato kombinace se osvéd¢ila

u nékterych Spatné€ reagujicich sekundéarnich glaukoma.

U SNVG podavame betablokatory, adrenergni agonisty a inhibitory karboanhydrazy. Pokud
je oko podrazdéné, pridavame nesteroidni antiflogistika ¢i kortikosteroidy ke zklidnéni oka.

Miotika u SNVG nepodavame. Paradoxné¢ mohou zhorSovat odtok komorové tekutiny.
1. 7. 2. Laserova lécba

V piipad€ pupilarniho bloku je prevenci dostate¢nd mydridza a spravné polohovani. Lécbou
pupilarniho bloku je Nd-YAG laserova iridotomie u ¢. 6 nebo odpusténi tamponady (Castéji
SO, méné ¢asto plynu). Pro laserovou iridotomii je lepsi pouzit Nd-YAG laser nez argonovy
laser, protoze 1é¢ba neni zavisla na typu a barvé duhovky a duhovka se snadnéji perforuje.
Laserovou iridotomii je tfeba udélat co nejrychleji, jednak se pacientovi ulevi a také
zabranime vzniku goniosynechii. Pokud neni pfitomna tamponada silikonovym olejem,
provadime iridotomii klasicky nahofe u ¢. 12. Po iridotomii se obnovi komunikace mezi

ptredni a zadni komorou a dojde k uvolnéni uhlu.

V nékterych ptipadech 1ze u sekundarnich glaukomi s otevienym uhlem provést laserovou
trabekuloplastiku, kterd mirné zlepSuje odtok nitroocni tekutiny. Tento vykon slouzi jako
dopln€k stavajici nedostatecné medikamentdzni 1é€by hlavné tam, kde se nechceme nebo
nemtizeme poustét do chirurgické 16¢by. U¢innost ale neni dlouhodoba, ob&as po ni dochézi
k jizveni v misté odtoku komorové tekutiny, a proto by se neméla opakovat [72]. Laserova

trabekuloplastika je méné G¢inna u glaukomu zpisobeného zanétem.

Nové€ je mozné ve stejné indikaci u SGOU provést selektivni laserovou trabekuloplastiku
(SLT). Kratké pulsy svétla o velice nizké energii selektivné plisobi pouze na pigmentové
buriky trabekula obsahujici melanin, okolni buriky neobsahujici melanin nejsou destruktivné
ovlivnény. SLT zlepsuje odtok tekutiny z oka. Vyhodou SLT je moznost opakovani dle
potieby, metoda je nedestruktivni a netermicka. Nejlepsi efekt je pfi oSetfeni 360 stupiiti uhlu

[70, 81].

U neovaskularniho glaukomu, pokud to lze, je nutné doplnit panretinalni fotokoagulaci sitnice
az do nejzazsi periferie, coz Casto vede K Gistupu neovaskularizaci duhovky a zklidnéni nalezu.
U této diagnoézy se do laserové iridotomie nebo trabekuloplastiky vétSinou nepoustime, nebot’

je velké riziko krvéceni.
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1. 7. 3. Chirurgicka lécba

Pokud se medikamentozni ani laserovou 1éCbou nedafi dosahnout cilového tlaku,
ptistupujeme k operaci. Nejcastéjsi antiglaukomatozni operaci je trabekulektomie, pii které
dochazi k usnadnéni odtoku komorové tekutiny odstranénim Casti tramciny, je provedena
bazalni iridektomie a adaptace skleralni lamely na ptivodni misto. Po zhojeni operac¢ni rany se
vytvoii pod spojivkou filtracni polstaiek, do kterého permanentné pronika tekutina z predni
komory. Aby se zabranilo jizveni a ztraté filtrace, provadi se pfi reoperaci zakrok s pouzitim

antimetabolit (5-fluorouracilu nebo mitomycinu C) [61, 71].

Dalsi moznosti jsou neperforujici filtracni operace - hluboka sklerektomie samotna [66, 73,
88] nebo s pouzitim implantatu (SK gelu nebo T fluxu) [84, 85]. Pti operaci se odstrani
hluboké lamela skléry v€etné stropu Schlemmova kanalu. Cilem je vytvofeni postupné filtrace
diky tenké trabekulo-descemetské membrané. Pfi viskokanalostomii se do Schlemmova
kanalu aplikuje viskoelasticky material, ¢imz dojde k rozsifeni Schlemmova kanalu a zvySeni
diftze komorové tekutiny [47]. Kanaloplastika je operace, kde je pomoci mikrokatétru
zprichodnén Schlemmuv kanal. Po operaci zustava ve Schlemmové kanalu 10-0 prolenovy

steh, ktery napina tram¢inu komorového thlu [26, 27].

Jako alternativa filtraénich operaci se nyni jevi pouziti mikroshuntu (implantatu Ex-press).
Miniaturni implantat se zavadi pod sklerdlni lalok a pronika trabekulem do ptedni komory

[57].

U glaukomt téZko ovlivnitelnych medikamentdzni 1é€bou se provadéji operace s drenaznimi
implantaty. Permanentni odtok nitroo¢ni tekutiny z oka je zajistén drendzni kanylou, ktera je
pfipojena k télu drendzniho implantatu. T¢lo implantatu je pfiSito ke skléte a kryto spojivkou,
kolem se vytvafi filtracni polStarek. Operace s drendZznimi implantaty jsou indikované u
sekundarnich neovaskuldrnich glaukomt, u pourazovych glaukomi, u glaukomii na ocich

s chronickym zanétem nebo u glaukomu pii afakii [56, 80].

U SNVG je casto farmakoterapie nedostatecna a filtrujici operace zaristaji. Proto je vhodna
bud’ filtrujici operace s pouzitim antimetaboliti nebo operace s implantatem [79]. Pokud selze
1 operace s implantdtem, nezbyvad nez provést cyklokryoterapii, zvlast¢ u bolestivych

glaukom.

Pii cyklokryoterapii je pisobenim chladu na ¢ast fasnatého télesa (6 bodu pii teploté -80° C,

kazdy bod po dobu 60 vtefin) tato ¢ast fasnatého télesa zni¢ena spolu se sekrecnim epitelem,
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ktery je zdrojem komorové tekutiny. Po vykonu dojde ke sterilnimu zanétu a nasledné atrofii
této Casti fasnatého télesa. Osetfeni se provadi jen na polovin€ oka, pfi opakovaném zakroku
na poloviné o 90 stupiii posunuté, tak aby jedna Ctvrtina zlistala bez oSetfeni a nadale se
mohla caste¢né tvofit komorova tekutina. Pfi totdlnim zni¢eni fasnatého télesa by mohlo dojit

k nechténé vyrazné hypotonii az ke ftize oka.
1. 7. 4. Lécba sekundarniho glaukomu po PPV se SO

Podle pouzité viskozity silikonového oleje planujeme jeho vypusténi. Pfi pouziti oleje
s nizkou viskozitou jej vypousStime za 3-6 meésicu, olej s vysokou viskozitou vypoustime
priblizn¢€ za 12 mésicii. Pokud je silikonovy olej v oku déle, miize emulzifikovat a kapénky
emulzifikovaného oleje ucpavaji thel. V piipadé medikamentéozné nebo laserem Spatné
ovlivnitelného sekundarniho glaukomu vypoustime silikonovy olej diive, nez pfistoupime
k chirurgické 1é¢b¢ glaukomu. Pokud se sitnice znovu odchlipi, musime ale znovu

implantovat novy silikonovy ole;j.

U chronického glaukomu s uzavienym uhlem, kde synechie uzaviraji méné nez polovinu
obvodu thlu, je medikamentozni 1écba nedostateéna a pak indikujeme laserovou iridotomii
nebo operacni bazdlni iridektomii. Pokud planujeme filtrani operaci, je 1épe piedem provést

operaci katarakty, abychom snizili riziko misdirekce.
1. 8. Prognodza sekundarniho glaukomu

Prognoza SG zavisi na mnoha faktorech, na poSkozeni zrakového nervu, na zékladnim
onemocnéni (diabetes mellitus, vendzni okluze, Graz a jiné), na fakii, pseudofakii ¢i afakii
oka, na pouzité tamponad¢ pii PPV, na adekvatni 16¢bé¢. Jiz vzniklé zmény na zrakovém nervu
a vV zorném poli se i pies intenzivni 1écbu nedaji odstranit a postup choroby se da pouze
stabilizovat ¢i zpomalit. Dillezitym faktorem pro progndzu je doba stanoveni diagnézy od
prvnich pfiznakii nemoci. Nezbytné je pacienty se SG dispenzarizovat a pravideln€ upravovat

1é¢bu tak, aby byl SG co nejlépe kompenzovan.

V Ceské republice ma dle statistiky 3 % diabetikii proliferativni diabetickou retinopatii a
0,3% diabetika je slepych. Vyskyt PDR pfibyva s trvanim délky diabetu, a proto mizeme
ocekavat narust vyskytu SNVG [83]. Progndéza SNVG pak zavisi na dobré kompenzaci
diabetu.
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2. Cil prace
Predlozena prace se sklada ze 2 samostatnych, na sebe navazujicich casti.

A: Zjisténi zavislosti mezi vyskytem sekundarniho glaukomu po PPV a jednotlivymi

operaénimi postupy. Funkéni vysledky 1é¢by sekundarniho glaukomu po PPV.

Cil v c¢asti A: Zaznamenat vyskyt sekundarniho glaukomu, zjistit rizikové faktory
sekundarniho glaukomu a zhodnotit uc¢innost 1é¢by sekundarniho glaukomu se zaméfenim na
finalni nitroo¢ni tlak a finalni nejleps$i korigovanou zrakovou ostrost v nasem souboru
pacientli operovanych metodou pars plana vitrektomie pro rizné diagndzy na o¢nim odd¢leni

v Usti nad Labem.

B: Zhodnoceni vlivu sekundarniho neovaskularniho glaukomu na tkané predniho

segmentu oka a na vysledky méi‘eni pomoci OCT Visante a ORA.

Cil v casti B: VysSetieni a zhodnoceni nalezli na pfednim segmentu oka u pacienti s
nejkomplikovanéj§im sekundarnim neovaskularnim glaukomem po pars plana vitrektomii
pomoci OCT Visante a ORA. Zméfit tloustku rohovky, velikost komorového thlu, hloubku
predni komory a dale zjistit biomechanické vlastnosti rohovky — hysterezi a faktor rohovkové
rezistence a na jejich zdkladé¢ rohovkou kompenzovany nitroocni tlak. Vyhodnoceni
ziskanych Udajii, zhodnoceni vlivu sekundarniho neovaskuldrniho glaukomu na tkané

piedniho segmentu oka a srovnani s publikovanymi vysledky.
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3. Pacienti a metodika
3. 1. Metodika v &asti A

Jedna se o dlouhodobou prospektivni studii pacientt, ktefi méli sekundarni glaukom po
provedené pars plana vitrektomii. Vsichni pacienti byli operovani na oénim oddéleni v Usti
nad Labem od dubna 2003 do biezna 2011 metodou pars plana vitrektomie, bud’ 20 G PPV
nebo 23 G PPV. Na operacich se podileli 3 chirurgové. Operace byly provedeny v celkové
anestezii, analgosedaci nebo lokalni anestezii. Za 8 let bylo provedeno 837 pars plana
vitrektomii na 763 oc¢ich. Sekundarni glaukom se vyskytl u 126 oci (tj. 16,5%) 123 pacientu.
Tti pacienti m&li SG na obou oc¢ich po operaci obou o¢i — jeden muz a dvé zeny. Sledovany
soubor pacientt tvofilo 76 muzt (61,8%) a 47 zen (38,2%). Pravé oko bylo postizeno 58 krat
a levé oko 68 krat.

Pramérny vek pacientl se SG byl v dobé operace 61,1 + 12,3 roku (15 — 81 let), median 63
let. Celkova sledovaci doba byla 12 — 106 mé&sict, praimérné 43,6 + 22,4 mésice, median 39
mésicl. Sledovaci doba byla u v§ech 126 o¢i 123 pacienti 12 mésict, u 116 o¢i (tj. 92,1%) 18
meésict. VSichni pacienti byli pozvani na kontrolu v bfeznu a dubnu 2012, ale néktefi nepfisli,

odst¢hovali se nebo zemfeli, dostavilo se 107 pacientt a bylo vySetieno 110 o¢i (tj. 87,3%).

U v8ech 126 o¢i 123 pacientll se sekundarnim glaukomem bylo provedeno podrobné ocni
vySetieni za 3, 6 a 12 mésicii, u 116 o¢i 113 pacientli za 18 mésicti a u 110 oc¢i 107 pacientl
V bfeznu a dubnu 2012, primérné za 43,6 mésice. Byla vySetfena nejlepsi korigovana zrakova
ostrost (NKZO), zpocatku na Snellenovych optotypech, pozdéji na ETDRS (Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study) optotypech a hodnota NKZO je uvedena v desetinné podobé
(podle ptepocti na Snellentiv ekvivalent ETDRS optotypt). NOT byl méfen pii pravidelnych
kontrolach bezkontaktné, pfi vy$§im NOT byl pfeméten aplanacné. Sekundarni glaukom byl
definovan pii NOT vétsim nez 22 mm Hg. Do skupiny sekundarnich glaukomt po PPV
nebyli zafazeni pacienti s chronickym glaukomem jiz pted PPV. Téchto pacientt bylo 19.

Vitrektomie, po kterych se vyskytl sekundarni glaukom, byly provedeny ve 119 ptipadech 20
G technikou a pouze v 7 piipadech 23 G technikou. Indikace k PPV u pacienti se
sekundarnim glaukomem jsou uvedeny v tabulce ¢. 1. Z tabulky ¢. 1 vyplyva, ze u 69% oci se
SG bylo indikaci k vitrektomii odchlipeni sitnice, at’ jiz rhegmatogenni, pseudofakicke,
trak¢ni, schisis-amotio nebo potrazové. Pouzité tamponady pii PPV jsou uvedeny v tabulce ¢.

2. Mezi pacienty se SG byli nejcastéji ti, ktefi méli v oku SO.

33



Tabulka ¢. 1: Indikace k PPV u pacient se SG

Indikace k PPV u pacientti se SG Pocet Procenta
Rhegmatogenni odchlipeni sitnice 38 30,0
Pseudofakické odchlipeni sitnice 31 24,6
Schisis-amotio 6 4,8
Trak¢ni odchlipeni sitnice 5 4.0
Hemoftalmus u diabetické retinopatie 20 15,8
Hemoftalmus po venézni okluzi 5 4,0
Luxace ¢ocky, cockovych hmot nebo nitroocni ¢ocky 7 5,6
Pourazové odchlipeni sitnice 7 5,6
Extrakce ciziho téliska 2 1,6
Makularni dira 2 1,6
Epiretinalni membrana 2 1,6
Endoftalmitis 1 0,8
Celkem 126 100
Tabulka €. 2: PouZité tamponady pfi PPV u pacienti se SG

Typ tamponady Pocet Procenta

SO 5500 95 75,4

SO 1300 2 1,6

SF6 13 10,3

BSS 16 12,7

Celkem 126 100

Vysledky byly statisticky zpracovany. Vzhledem k tomu, Ze veli¢iny nejsou rozdéleny podle
Gaussova normalniho rozdéleni, jsou pouZity neparametrick¢é metody testovani hypotéz —
Wilcoxonlv parovy test a Friedmanova ANOVA. Veli¢iny nemaji normalni rozdéleni, proto
misto priméra se smérodatnymi odchylkami byly pouzity mediany a kvartily. Pro testy byla

stanovena hladina vyznamnosti 5%. Vysledky jsou uvedeny v krabicovych grafech.
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3. 2. Metodika v ¢asti B

V druhé ¢asti prace jsou detailné vySetfeny a zhodnoceny nélezy na pfednim segmentu oka u
16 pacientl s nejkomplikovanéjsim sekundarnim neovaskularnim glaukomem pomoci OCT
Visante a ORA. Klinickym piiznakem SNVG je rubedza duhovky se zvySenym nitroo¢nim
tlakem. U pacienti se SNVG po vitrektomii byl pomoci OCT Visante vysetifovan predni
segment oka a byly zhodnoceny jednotlivé nalezy: velikost thlu, tloustka rohovky, hloubka
pfedni komory a pfipadné srusty v tthlu. Zaroven byl témto pacientim vySetten NOT a
zjisténa hystereza, rohovkou kompenzovany NOT a faktor rohovkové rezistence na pfistroji
ORA. Nalezy na postizeném oku byly porovnavany s druhym okem pacienta. Na obou
ptistrojich je vySetfeni bezkontaktni a neni tedy tfeba se bat pfenosu infekce na oko po
operaci. U vsech pacienti byla provedena fotodokumentace. VSechny zjisténé hodnoty byly
zafazeny do souhrnné tabulky a provedeno srovnani mezi souborem oci se SNVG a souborem
kontrolnich o¢i. Na zakladé téchto vysledkll byl posouzen vliv sekundarniho neovaskularniho

glaukomu na tkané€ ptfedniho segmentu oka.

Vysledky byly statisticky zpracovany. Vzhledem k tomu, Ze rozsah souboru je maly a nelze
tedy posoudit, zda jsou veli¢iny rozdéleny podle Gaussova normalniho rozdéleni, jsou pouZity
neparametrické metody testovani hypotéz (specialné Wilcoxoniv parovy test). Veli¢iny
nemaji normalni rozdéleni, proto misto pramérd se smérodatnymi odchylkami byly pouzity
mediany a kvartily. Pro testy byla stanovena hladina vyznamnosti 5%. Vysledky jsou uvedeny

Vv krabicovych grafech.
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4. Vysledky
4. 1. Vysledky v ¢asti A

Sekundarni glaukom jsme zjistili po provedenych vitrektomiich u 126 oc¢i 123 pacienti.
Z tabulky ¢. 1 na str. 34 vidime, ze nejcastéjsi indikaci k PPV bylo odchlipeni sitnice, at’ jiz
rhegmatogenni, pseudofakické, schisis-amotio, trakéni ¢i pourazové. Celkem jde 0 87 o¢i, tj.
69%. Druhym nejcastéjsSim vyskytem SG byl hemoftalmus, bud’ u diabetické retinopatie nebo
po venoézni okluzi, celkem 25 o¢i, tj. 19,8%. SG v 7 ptipadech (5,6%) u luxace Cocky,
¢ockovych hmot nebo nitrooéni ¢oc¢ky do sklivce je pochopitelny, nebot’ v téchto piipadech
vzdy dochazi k poruseni sklivce a nasledkem toho se sklivec dostava do piedni komory oka a

muze ucpat komorovy uhel.

Tamponada silikonovym olejem o vysoké viskozité byla pouzita u 95 oc¢i (75,4%), o nizké
viskozité jen u 2 o¢i (1,6%). Dohromady byl SO aplikovan u 97 o¢i (77%). Plynem SF6 bylo
tamponovano 13 o¢i (10,3%) a roztokem BSS 16 o¢i (12,7%). Viz. tabulka €. 2 na strané 34.

Co se tyce vztahu k Cocce, tak 45 oc¢i (35,7%) se SG mélo pii operaci PPV vlastni ¢ocku, 45
(35,7%) jich bylo pseudofakickych, u 5 (4,0%) jsme operovali ¢ocku tyden pied PPV, u 21
(16,7%) jsme provadéli kombinovany vykon fakoemulzifakce + PPV a u 10 oci (7,9%) se
jednalo o afakii. Pavodné afakické byly jen 3 o€i, ostatni byly afakické po luxaci vlastni

cocky, co¢kovych hmot nebo nitrooéni cocky. Viz. tabulka €. 3.

Tabulka €. 3: Stav co¢ky pii PPV u pacientt se SG

Stav ¢ocky Pocet Procenta
Vlastni ¢ocka 45 35,7
Pseudofakie 45 35,7
Operace ¢ocky tyden pted PPV 5 4,0
Kombinovany vykon fakoemulzifikace + PPV | 21 16,7
Afakie 10 7,9
Celkem 126 100

V ptipad€ vyskytu katarakty samoziejmé preferujeme kombinovany vykon, ale vzhledem ke
smlouvam s pojiStovnami je nutné v posledni dobé vykon rozdélit na dvé operace. Proto tam,

kde je to mozné, tj. u planovanych PPV, operujeme ¢ocku tyden pifed PPV. U akutnich
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vykont, pfevdzné pro odchlipeni sitnice, nadale provadime kombinovany vykon, a¢ je to

ekonomicky nevyhodné.

Dulezitou soucésti hodnoceni bylo zarfazeni do jednotlivych typti sekundéarnich glaukomd,
které jsou uvedeny v tabulce €. 4 a grafu ¢. 1. Nejcastéji byl diagnostikovan multifaktorialni
glaukom s otevienym tthlem (SGOU) u 66 o¢i (52,3%), dale neovaskularni glaukom u 22 o¢i
(17,4%) a potrazovy glaukom u 15 o¢i (11,9%). Ostatni glaukomy se vyskytly v mensim
procentu pitipadi — ¢ockou vyvolany glaukom u 5 oci (4%), pupilarni blok u 5 o¢i (4%),
maligni glaukom u 4 o¢i (3,2%), steroidni glaukom u 4 o¢i (3,2%), hemolyticky glaukom u 2
o¢i (1,6%), pigmentovy glaukom u 2 o¢i (1,6%) a pozanétlivy glaukom na 1 oku (0,8%).

Tabulka ¢. 4: Typy sekundarnich glaukomi po PPV

Typy sekundarnich glaukomt po PPV Pocet Procenta
Glaukom s otevienym uhlem - multifaktorialni 66 52,3
Neovaskularni glaukom 22 17,4
Potrazovy glaukom 15 11,9
Cockou vyvolany glaukom 5 4,0
Pupilarni blok 5 4.0
Maligni glaukom 4 3,2
Steroidni glaukom 4 3,2
Hemolyticky glaukom 2 1,6
Pigmentovy glaukom 2 1,6
Pozanétlivy glaukom 1 0,8
Celkem 126 100
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Graf ¢. 1: Typy sekundarnich glaukomti po PPV
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Zvyseni NOT se projevilo bud’ brzy po operaci anebo za nékolik dnt, tydnd i mésicu. Ve
vetsing piipadu (107 o¢i — 84,9%) doslo ke zvySeni NOT do mésice od operace: do 3 dnt od
operace u 50 o¢i (39,7%), do 2 tydnt od operace u 24 o¢i (19,1%) a u 33 o¢i do mésice
(26,1%). Dale u 2 o¢i (1,6%) do 3 mésici, u 1 oka (0,8%) do 6 mésicu, u 8 oci (6,3%) do 12
mésict, u 3 o¢i (2,4%) do 18 mésict, u 3 oci (2,4%) do 36 mésictl, u jednoho oka za vice nez
36 mésici. Viz. tabulka ¢. 5. ZvySeni NOT po vice nez roce nastava u 2 skupin pacientu,
jednak u progrese neovaskularniho glaukomu, jednak je tu moznost pficist tento jev kyslikové
teorii (5x). ZvySeni NOT v 5 piipadech bez jiné zjisténé pii¢iny primérné za 18,6 mésice by
bylo mozné zdivodnit kyslikovou teorii. Jednalo se vzdy o pozdni zvySeni NOT po operaci

odchlipeni sitnice.
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Tabulka €. 5: Doba zvySeni NOT od operace

Doba zvyseni NOT od operace Pocet Procenta
Do 3 dnu 50 39,7
Do 2 tydna 24 19,1
Dol mésice 33 26,1
Do 3 mésicu 2 1,6
Do 6 mésicil 1 0,8
Do 12 mésicii 8 6,3
Do 18 mésicu 3 2,4
Do 36 mésict 4 3,2
Nad 36 mésictu 1 0,8
Celkem 126 100

Pocatecni nitroo¢ni tlak, pfi kterém byla nasazena antiglaukomatdzni 1é€ba, byl v rozmezi 24
— 52 mm Hg, primérné 33,9 + 7,3 mm Hg, medidn 32 mm Hg. Pfi kontrole za 3 mésice byl

naméten NOT Vv rozmezi 8 — 46 mm Hg, primérné 19,2 + 7,9 mm Hg, median 18 mm Hg. Pfi

kontrole za 6 mésict byl naméfen NOT v rozmezi 7 — 55 mm Hg, primémeé 17,8 £ 7,5 mm

Hg, median 16 mm Hg. Pfi kontrole za 12 mésict byl naméten NOT téz v rozmezi 7 — 55 mm

Hg, primémé 19,5 + 8,3 mm Hg, median 18 mm Hg. Pii kontrole za 18 mé&sicti byl namétren

NOT Vv rozmezi 6 — 55 mm Hg, primémé 19,2 + 8,7 mm Hg, median téz 18 mm Hg. Pii

findlni kontrole primérné za 43,6 mésice byl naméfen NOT Vv rozmezi 5 — 46 mm Hg,

pramérn¢ 18,0 = 7,8 mm Hg, median 17 mm Hg. Pocate¢ni NOT a nitroo¢ni tlaky pfi

kontrolach za 3, 6, 12 a 18 mésict a finalni NOT jsou uvedeny v tabulce. €. 6. TytéZ hodnoty

jsou piehledné znazornény v grafu ¢. 2.
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Tabulka €. 6: NOT pocatecni a NOT pii kontrolach

NOT v mm Hg Primér Median
Pocatec¢ni NOT 339+7,3 32
NOT za 3 mésice 192+79 18
NOT za 6 mésicu 178+75 16
NOT za 12 mésicu 195+ 8,3 18
NOT za 18 mésicu 19,2+ 8,7 18
NOT finalni 18,0+7,8 17

Graf ¢. 2: NOT pocatecni a NOT pii kontrolach
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Stabilizovany NOT < 22 mm Hg byl po 3 mésicich u 88 o¢i (69,8%), po 6 mésicich u 100 o¢i
(79,3%), po 12 mésicich u 94 o¢i (74,6%), vzdy ze 126 oci. Po 18 mésicich byl stabilizovany
NOT u 89 oci (76,7%) ze 116 oci a finaln¢ u 90 oc¢i (81,8%) ze 110 oci. U ostatnich oc¢i
zustaval NOT zvyseny. Viz. graf €. 3.
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Graf ¢. 3: Stabilizace NOT < 22 mm Hg pfi kontrolach
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Nejlepsi korigovana zrakova ostrost (NKZO) pred operaci a pii kontroldch je uvedena
Vv tabulce ¢. 7 a v grafu ¢. 4. Pfed operaci byla primérna NKZO 0,097 £ 0,169 (v rozmezi od
certa 0,0016 do 1,0), median 0,017. Po 3 mésicich byla priméma NKZO 0,195 + 0,162 (v
rozmezi od certa 0,0016 do 0,67), median 0,17. Po 6 mésicich byla primérna NKZO 0,180 +
0,169 (v rozmezi od incerta 0,0013 do 0,67), median 0,1. Po 12 mésicich byla primérna
NKZO 0,189 + 0,184 (v rozmezi od incerta 0,0013 do 1,0), median 0,1. Po 18 mésicich byla
prumérna NKZO 0,214 + 0,213 (v rozmezi od incerta 0,0013 do 1,0), median 0,17. Finalni
pramérna NKZO byla 0,198 + 0,215 (v rozmezi od incerta 0,0013 do 1,0), median 0,17.
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Tabulka ¢. 7: Primérna NKZO pied operaci a pii kontrolach

NKZO Primér Medidn
NKZO pted operaci 0,097 + 0,169 0,017
NKZO za 3 mésice 0,195 + 0,162 0,17
NKZO za 6 mésict 0,180 + 0,169 0,1
NKZO za 12 mésict 0,189 + 0,184 0,1
NKZO za 18 mésicti 0,214 + 0,213 0,17
NKZO finélni 0,198 + 0,215 0,17

Graf ¢. 4: Primérna NKZO pfted operaci a pii kontrolach
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V tabulce ¢. 8 a v grafu ¢. 5 vidime porovnani piredoperacni NKZO a NKZO za 12 mésicu.
Zvolili jsme Casovy udaj 12 mésict, protoze zde mame hodnoty u vSech 126 oc¢i. Vysledna
diagn6zou, navic komplikovanou SG. Ale i tak je vidét, Ze vice nez polovina (68 oci) méla
predoperacni ZO 0,017 a horsi, zatimco za 12 mésicti m¢la ZO v této oblasti jen pétina oci (29
o¢i), ostatni byly lepsi. Z grafu ¢. 6 je zvlasté patrné, ze kiivka finalni hodnoty NKZO

(primérné za 43,6 mésice) je podobna kiivce po 12 meésicich, ale doslo k vyznamnému
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nartstu incerty z1 na 11 oc¢i. Tento vyznamny skok je zpisoben dekompenzaci oCi se

sekundarnim neovaskularnim glaukomem.

Tabulka ¢. 8: NKZO piredoperacni, za 12 mésici a findlni

Hodnota NKZO Pocet pted operaci | Pocet za 12 mésicti | Pocet finalni NKZO
1,0 3 1 1

0,8 1 1 1

0,67 1 3 8

0,5 4 6 5

0,4 1 3 1

0,33 4 19 10

0,25 5 9 8

0,2 2 3 2

0,17 5 11 17

0,13 2 7 2

0,1 15 20 10

0,083 3 0 1

0,067 4 1 2

0,05 3 10 5

0,033 5 8 8

0,017 21 15 10

Prsty 0,002 26 4 4
Certa 0,0016 18 4 4
Incerta 0,0013 3 1 11
Celkem 126 126 110
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Graf ¢. 5: Predoperacni NKZO a NKZO za 12 mésicti u 126 o¢i
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Graf ¢. 6: NKZO ptedoperacni, za 12 mésict a finalni
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Pti kontrole po roce bylo 22,2% ze 126 o¢i bez antiglaukomat6zni 1é€by, zatimco 77,8% oci
mélo medikament6zni 1écbu. Pfi findlni kontrole nepotiebovalo 26,4% ze 110 oc¢i 1écbu a
73,6% oc¢i mélo medikamentozni 1é¢bu. Viz. tabulka ¢. 9. Bez 1é¢by jsou vétSinou o€i po

vypusténi silikonového oleje.

Tabulka ¢. 9: Antiglaukomatdzni 1é¢ba u riznych typ tamponad za 12 mésict a pii finalni

kontrole
Typ Pocet | % Za 12 mésicti | Za 12 mésict | Finalni kontr. | Finalni kontr.
tamponady Antigl. 1écba | Bez lécby Antigl. 1écba | Bez 1écby
SO 5500 95 754 |74 21 65 20
SO 1300 2 16 ]2 0 1 1
SF6 13 10,3 19 4 7 5
BSS 16 12,7 | 13 3 8 3
Celkem 126 100 |98 (77,8%) 28 (22,2%) 81 (73,6%) 29 (26,4%)
126 110

V tabulce ¢. 10 je uveden piehled nejcastéji pouzitych 1€kl v 1écbé SG. Nazvy jsou generické,
jen u Cosoptu a Combiganu jsou pro zjednodusSeni nazvy firemni (jedna se 0 kombinace 1€k,
viz. strana 28). Samotny betablokator byl podavan u 28,5% o¢i, Cosopt u 35,7% oci a Cosopt
v kombinaci s brimonidinem u 15,8% oci. Tyto 3 moznosti byly pouzity k 1é¢bé SG celkem u
80% oc¢i. Samotny inhibitor karboanhydrazy, Combigan nebo Combigan s inhibitorem
karboanhydrazy byly pouzity kazdy u 4% oc¢i, tj. celkem u 12% oci. Kombinace
S prostaglaglandiny byly pouzivany minimaln€é, jen u refrakternich ptipadii, samotné

prostaglandiny v 1é¢bé sekundarniho glaukomu jen jednoho oka nebyly pouzity viibec.

Nejdiive byl nasazovan v monoterapii betablokator nebo pii jeho kontraindikaci inhibitor
karboanhydrazy. Kontraindikaci betablokatori bylo bronchialni astma anebo chronicka
obstrukéni choroba bronchopulmonalni. V ¢asném poopera¢nim obdobi neni zadouci piilis
rychly pokles NOT. Po selhani monoterapie nebo pii poc¢ate¢nim NOT nad 30 mm Hg byly
nasazovany kombinované preparaty. Kombinované preparaty jsou vyhodné pro jejich dobrou
ucinnost a zaroven jSou pacienty dobfe snasené, protoze jsou jednodussi na aplikaci a tim
dosahujeme lepsi compliance pacienta. U ¢asti pacientll byla 1é¢ba po kompenzaci NOT

vysazena.
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V 1é¢bé sekundarniho glaukomu v ¢asném pooperacnim obdobi jsme se puvodné vyhybali
pouziti brimonidinu z obavy z uvealniho drazdéni. U Combiganu jsou popisovany reakce
mensi nez u brimonidinu samotného. V naSem souboru nebyla uveitida po 1é¢bé Combiganem
ani brimonidinem zaznamenana. Nebyla zaznamenana ani zadna reakce po podavani Cosoptu.
Pfi niz8§im poopera¢nim NOT byl nasazen Cosopt nebo Combigan az po selhani monoterapie.
Oba kombinované preparaty jsou stejné¢ ucinné, vliv na jejich predepisovani ma spise cenova
politika pojisStovny. U vzdorujicich piipadi se nejvice osvéd¢ila kombinace Cosoptu S

brimonidinem.

Tabulka ¢. 10: Pouzita antiglaukomatika v 1écbé SG

Antiglaukomatika Pocet Procenta
Cosopt 45 35,7
Betablokator 36 28,5
Cosopt + brimonidin 20 15,8
Combigan 5 4
Inhibitor karboanhydrazy 5 4
Combigan + inhibitor karboanhydrazy 5 4
Cosopt + prostaglandin 3 2,4
Cosopt + brimonidin + prostaglandin 3 2,4
Inhibitor karboanhydrazy + brimonidin 2 1,6
Combigan + prostaglandin 1 0,8
Brimonidin + prostaglandin 1 0,8
Celkem 126 100

Pocet antiglaukomatéznich 1€kt na pocatku lécby SG byl primémeé 1,91 1éku, pii finalni

kontrole klesl primérné na 1,45 1éku.

U 17 o¢i (13,5%) byla provedena cyklokryoterapie, z toho u jednoho oka 2x a u jednoho oka
3X. Po provedené cyklokryoterapii nebyla jiz u 5 o¢i (4%) potieba zadna 1é¢ba, u 7 o¢i (5,5%)

byl s antiglaukomat6dzni 1é€bou NOT normalizovan a 5 o¢i (4%) byl nadale NOT zvySeny.

SNVG mélo 8 o¢i ze 17, u kterych byla provedena cyklokryoterapie.
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Sekundarni neovaskuldrni glaukom se casto projevil az postupné za nckolik mésici po
provedené vitrektomii, ale byla u n& nejhorSi reakce na lécbu. Rozvoj SNVG souvisi
s celkové tézkym stavem pacientil s diabetem nebo progresi nalezu u ischemické vendzni

okluze.

Z laserovych zakrokti byla Nd-YAG laserova iridotomie provedena 3x (zvétSeni nebo
obnoveni plvodni iridektomie provedené pii vitrektomii), selektivni laserova
trabekuloplastika 2x, trabekulektomie 1x. Z chirurgickych zakrokd byla provedena hluboka
sklerektomie s SK gelem 1x a filtraéni operace S drenaznim implantatem téz 1x. Laserovy

nebo chirurgicky zakrok prodélalo 25 o¢i (19,9%) — viz. tabulka ¢. 11.

Tabulka €. 11: Typy laserovych a chirurgickych zakrokt

Typy laserovych a chirurgickych zékroki Pocet Procenta
Nd-YAG laserova iridotomie 3 2,4
Selektivni laserova trabekuloplastika 2 1,6
Trabekulektomie 1 0,8
Hluboka sklerektomie s SK gelem 1 0,8
Filtra¢ni operace s drendznim implantatem 1 0,8
Cyklokryterapie 17 13,5
Celkem 25 19,9

Tamponada silikonovym olejem o vysoké viskozité (SO 5500) byla pouzita u 95 o¢i (75,4%)
ze 126 oc¢i se SG (viz. udaje v tabulce €. 2, str. 34). U 73 o¢i (76,8%) z 95 o¢i byl SO
vypustén a U 22 o¢i (23,2%) z 95 o¢i byl z divodu anatomického nalezu ponechan. Po
vypusténi SO 5500 doslo u 14 o¢i (14,7%) z 95 oc¢i znovu k odchlipeni sitnice a musela byt
provedena reoperace. Vypusténi SO 5500 bylo provedeno pramémné za 18,65 + 13,65 mésice

(3-71 mesict), median byl 14 mésica.

Tamponada silikonovym olejem o nizké viskozité (SO 1300) byla pouzita u 2 oci (1,6%) ze
126 se SG. U obou o¢i doslo K vypusténi za 4 a 5 mésici, primérné za 4,5 mésice. Nalez na

sitnici zustal stabilni.

Celkem byl SO obou typid vypustén u 75 oci (77,3%) z 97 oc¢i se SO, z toho 17 o¢i (17,5%)

zustalo bez antiglaukomové 1é¢by. Léky byly vysazeny za 0-24 mésict, praimérné za 6,3
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mésice. Stabilizovany NOT < 22 mm Hg s antiglaukomovou 1é¢bou po vypusténi SO byl u 49
o¢i (50,5%) z 97 o¢i, zvyseny NOT zustava i pres 1écbu u 9 oéi (9,3%). Primérny zvyseny
NOT je 31 mm Hg (24-43 mm Hg).

U 6 oci (4,8%) ze 126 byl sekundarni glaukom lé¢en jen pfechodné po operaci 1-4 mésice

(primérme 2.5 mésice) a v dal$im sledovani pak jiz 1éCba nebyla nutna.

Do kategorie pozdnich glaukomu podle kyslikové teorie Ize zatadit vyskyt SG u 5 oc¢i (4%) ze
126. Vzdy se jednalo o glaukom s otevienym uhlem u oci po vitrektomii pro odchlipeni
sitnice. ZvySeny NOT byl naméfen za 9-29 mésicti po operaci, praimérné za 18,8 mésice. U 3
o¢i byla vlastni ¢ocka, jednou nitroo¢ni ¢ocka a jednou byla provedena kombinovana operace

katarakty s vitrektomii. SO byl 4x vypustén, v jednom oku byl SO ponechan.
4. 1. 1. Statistické hodnoceni v ¢asti A

Veli¢iny nejsou rozdéleny podle Gaussova normalniho rozdéleni (viz. histogram pro veli¢iny
predopera¢ni NKZO a histogram pro pocate¢ni NOT — graf ¢. 7 a ¢. 8 ), a proto jsou pouzity
neparametrické metody testovani hypotéz — Wilcoxonliv parovy test a Friedmanova ANOVA.
Protoze veli¢iny nemaji normalni rozdéleni, byly misto primért se smérodatnymi odchylkami
pouzity medidny a kvartily. Pro testy byla stanovena hladina vyznamnosti 5%. Vysledky jsou
uvedeny v krabicovych grafech. Graf ¢. 9 ukazuje posouzeni medianit NKZO pied operaci a

pii kontrolach. Graf ¢. 10 ukazuje posouzeni medidni NOT pocatecniho a pii kontrolach.
Graf ¢. 7: histogram pfedoperacni NKZO

Histogram (Data_OCI_1 12v*126c)
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Nulova hypotéza — medidny vSech 6 veli¢in NKZO se sob¢ rovnaji. Alternativni hypotéza —
mezi mediany nékterych ztéchto 6 velicin NKZO je statisticky vyznamny rozdil. Mezi
mediany veli¢in NKZO piedoperacni a NKZO po 3 mésicich je statisticky vyznamny rozdil
na 1% hladiné¢ vyznamnosti (p = 0,000000). Mezi mediany veli¢in NKZO po 3 mésicich a
NKZO po 6 mésicich neni statisticky vyznamny rozdil (p = 0,057874). Mezi mediany dalSich
¢yt velic¢in - NKZO po 6 mésicich, NKZO po 12 mésicich, NKZO po 18 mésicich a NKZO
findlni neni statisticky vyznamny rozdil (p = 0,21085).

Graf ¢. 10: posouzeni ¢asové zavislosti u NOT
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Nulova hypotéza — medidny vSech 6 veli¢in NOT se sob¢ rovnaji. Alternativni hypotéza —
mezi mediany nékterych z téchto 6 veli¢in NOT je statisticky vyznamny rozdil. Mezi mediany
veli¢in pocatetniho NOT a NOT po 3 mésicich je statisticky vyznamny rozdil na 1% hladiné
vyznamnosti (p = 0,000000). Mezi mediany dalSich péti veli¢in — NOT po 3 mésicich, NOT
po 6 mésicich, NOT po 12 mésicich, NOT po 18 mésicich a NOT finalni neni statisticky
vyznamny rozdil (p = 0,05492).
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4. 2. VysledKky v ¢asti B

Celkem 16 pacientli se sekundarnim neovaskularnim glaukomem bylo detailné¢ vySetfeno na
pristrojich OCT Visante a ORA a udaje byly zaznamenany do tabulek. Byla provedena
fotodokumentace predniho segmentu oka se zaméfenim na nalez na duhovce a zaroven
tomogram s prufezem piredniho segmentu oka s pfesnym zobrazenim rohovky, piedni komory
a komorového uhlu. Kazdy pacient ma sestaven svlij nalez na zvlastnim listé (pacient ¢. 1 az
¢. 16) a v zavéru vysledki jsou umistény souhrnné tabulky vSech nalezt, tj. tloustka rohovky,
hloubka piedni komory, velikost komorového uhlu (tabulka ¢. 12) a dale NOT Goldmanniv,
NOT rohovkou kompenzovany (tabulka ¢. 13) a faktor rohovkové rezistence a hystereze
(tabulka ¢. 14). Ve vétsin¢ piipadi (11x) se jednalo o SNVG u proliferativni diabetické
retinopatie (PDR), mén¢ ¢asto (4X) o SNVG po vendzni okluzi (VO) a jedenkrat 0 SNVG po

odchlipenti sitnice po urazu.
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Pacient ¢. 1

PDR, SNVG vlevo, fakické obé oci

Pacient €. 1 OP oL

Tloustka rohovky (um) 550 570
Hloubka pfedni komory (mm) 2,64 2,45
Komorovy thel (°) 30 0

Visante"OCT

Visante"OCT
ANTERIO SEGMIENTIMAGNG

Pacient ¢. 1 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mmHg) | CH (mm Hg)
OP 18,3 16,3 9,4 8,9
oL 37,9 36,0 13,2 6,4
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Pacient ¢. 2

VO, SNVG vlevo, pseudofakické obé oc¢i, subluxovana nitroo¢ni ¢ocka vlevo

Pacient €. 2 OP oL

Tloustka rohovky (um) 500 510
Hloubka pfedni komory (mm) 4,10 4,15
Komorovy thel (°) 24 0

Visante"OCT s

Visante"OCT
ANTERIOR SEGHENT IMAGING

Pacient ¢. 2 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 16,3 14,2 8,9 9,0
oL 28,6 26,0 10,7 7,0
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Pacient ¢. 3

PDR, SNVG vpravo, fakické ob¢ oci

Pacient €. 3 OP oL

Tloustka rohovky (um) 560 540
Hloubka pfedni komory (mm) 1,73 2,04
Komorovy thel (°) 15 21

Visante"OCT

Visante"OCT
ANTERIO SEGMENT INAGHG

Pacient ¢. 3 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 51,3 49,0 15,3 4,3
oL 21,2 21,1 11,7 10,0
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Pacient ¢. 4

PDR, SNVG vpravo, edém epitelu rohovky vpravo, pseudofakické obé oci

Pacient ¢. 4 OP oL

Tloustka rohovky (um) 630 570
Hloubka pfedni komory (mm) 2,48 3,71
Komorovy thel (°) 0 36

Visante"OCT ﬁ
ANTERIOR SEGUENT INAGHG

VisanteOCT
ANTENIOR SEGMENT IMAGING

Pacient ¢. 4 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mmHg) | CH (mm Hg)
OP 74,8 68,1 15,6 0
oL 16,3 18,0 12,6 12,1
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Pacient ¢. 5

VO, SNVG vpravo, chronicky glaukom vlevo zjistén béhem sledovani, pseudofakie vpravo,

fakické oko vlevo

Pacient €. 5 OP oL

Tloustka rohovky (um) 540 520
Hloubka pfedni komory (mm) 2,58 2,70
Komorovy thel (°) 0 20

Visante"OCT

Visante"OCT
ANTERIOR SEGMENT IMAGIG

Pacient €. 5 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF(mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 31,5 33,4 10,1 3,8
oL 44,4 39,3 11,3 3.0
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Pacient ¢. 6

Odchlipent sitnice po urazu, SNVG vpravo, afakie vpravo, fakické oko vlevo

Pacient €. 6 OP oL

Tloustka rohovky (um) 550 530
Hloubka pfedni komory (mm) 2,66 2,70
Komorovy thel (°) 0 27

Visante"OCT Zets

Visante"OCT
ANTERIOR SEGUENTIMAGRG

Pacient ¢. 6 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mmHg) | CH (mm Hg)
OP 51,0 49,0 15,6 4,7
oL 22,9 21,8 11,2 91
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Pacient ¢. 7

PDR, SNVG vlevo, fakické pravé oko, pseudofakie vlevo

Pacient €. 7 OP oL

Tloustka rohovky (um) 520 560
Hloubka pfedni komory (mm) 2,34 4,01
Komorovy thel (°) 15 0

Visante'OCT R

Visante"OCT
ANTERIOR SEGUENT IMAGNG

Pacient ¢. 7 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 17,9 17,0 10,4 9,9
oL 49,3 43,0 11,0 1,5
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Pacient ¢. 8

PDR, SNVG vlevo, fakické obé o¢i, detaily uhla — otevieny vpravo, uzavieny vlevo

Pacient €. 8 OP oL
Tloustka rohovky (um) 480 510
Hloubka ptedni komory (mm) 2,93 2,34
Komorovy thel (°) 21 0

Visante"OCT
ANTERIOR SEGMENT IMAGHG

Visante’OCT 2N
ntID; 270213076 Gender. Male Age: 82

ﬁ Visante"OCT ﬁ Visante"OCT

Pacient ¢. 8 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 23,4 19,3 8,3 6,6
oL 43,7 37,8 10,4 2,5
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Pacient ¢. 9

VO, SNVG vlevo, fakické obé o¢i

Pacient €. 9 OP oL

Tloustka rohovky (um) 530 570
Hloubka ptedni komory (mm) 2,67 2,47
Komorovy thel (°) 17 0

Visante"OCT

Visante"OCT

Pacient ¢. 9 IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mmHg) | CH (mm Hg)
OP 21,4 21,7 12,3 10,4
oL 42,5 37,3 10,9 3,3
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Pacient ¢. 10

PDR, SNVG vlevo, afakie vpravo, pseudofakie vlevo

Pacient ¢. 10 OP oL

Tloustka rohovky (um) 580 980
Hloubka ptedni komory (mm) 3,96 1,51
Komorovy thel (°) 23 0

Visante"OCT m

sssssssssssssssssss AGING

Visante"OCT

Pacient ¢. 10 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 12,1 16,9 14,8 15,1
oL 12,4 13,1 0 0,9
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Pacient ¢. 11

VO, SNVG vpravo, pseudofakie vpravo, fakické oko vlevo

Pacient ¢. 11 OP oL

Tloustka rohovky (um) 560 550
Hloubka pfedni komory (mm) 3,89 2,55
Komorovy thel (°) 10 15

zE1ss|

Visante"OCT zExss)
ANTERIOR SEGMENT IMAGING -

Visante"OCT

Pacient ¢. 11 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 23,1 21,3 10,5 7,4
oL 21,1 18,0 8,9 7,7
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Pacient ¢. 12

PDR, SNVG vlevo, pseudofakické obé& oc¢i

Pacient ¢. 12 OP oL

Tloustka rohovky (um) 550 580
Hloubka pfedni komory (mm) 3,39 3,33
Komorovy thel (°) 22 13

Visante'OCT R

Visante"OCT
ANTENIOR SEGMENT IMAGING

Pacient ¢. 12 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 16,6 17,6 12,0 11,5
oL 16,7 16,5 12,5 9,5
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Pacient ¢. 13

PDR, SNVG vpravo, pseudofakie vpravo, fakické levé oko, poc¢inajici NV duhovky vlevo

Pacient €. 13 OP oL

Tloustka rohovky (um) 700 560
Hloubka pfedni komory (mm) 3,53 2,31
Komorovy thel (°) 12 15

Visante"OCT
Visante OCT R

Visante"0C

ANTERIOR SEGMENT IMAGING

Pacient ¢. 13 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 2,4 3,8 13,7 9,7
oL 18,8 22,1 14,7 13,1
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Pacient ¢. 14

PDR, SNVG vlevo, fakické oko vpravo, pseudofakie vlevo, detaily thli — otevieny vpravo,

uzavieny vlevo

Pacient ¢. 14 OP oL

Tloustka rohovky (um) 510 540
Hloubka ptedni komory (mm) 2,64 3,38
Komorovy thel (°) 27 0

Visante"OCT

ANTERIOR SEGMENT IMAGING

Visante"OCT

[ERIOR SEGMENT IMAGING.

Gender. Female Age 64

Visante"OCT

ANTERIOR SEGMENT IMAGING

zE1ss|

Visante"OCT

ANTERIOR SEGMENT IMAGING

Pacient ¢. 14 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 10,3 12,2 11,7 13,0
oL 41,8 33,0 7,2 0,4
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Pacient ¢. 15

PDR, SNVG vlevo, pseudofakie oboustranné

Pacient €. 15 OP oL

Tloustka rohovky (um) 520 580
Hloubka pfedni komory (mm) 3,77 3,75
Komorovy thel (°) 32 0

Visante"OCT
ANTERIOR SEGHENT IMAGIG

Visante"OCT
ANTERIOR SEGMENT IMAGIG

Pacient ¢. 15 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 12,9 12,0 10,4 9,4
OL 2,7 0 10,3 5,6
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Pacient ¢. 16

PDR, NV duhovky vpravo bez glaukomu, SNVG vlevo, pseudofakie oboustranné

Pacient ¢. 16 OP oL
Tloustka rohovky (um) 550 560
Hloubka pfedni komory (mm) 4,15 3,91
Komorovy thel (°) 33 0-33

Visante0C ﬁ

ANTERIOR SEGMENT IMAGING

Visante"OCT
ANTERIOR SEGMIENTIMAGING

Pacient ¢. 16 | IOPcc (mm Hg) | IOPg (mm Hg) | CRF (mm Hg) | CH (mm Hg)
OP 16,2 17,0 11,7 11,4
oL 18,3 20,0 13,0 11,9
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Tabulka ¢. 12: Souhrn vSech udaju ziskanych z méteni na OCT Visante — tloustka rohovky,

hloubka ptedni komory a velikost komorového thlu na oku se SNVG a na kontrolnim oku

Tloustka rohovky (um) Hloubka pfedni komory | Komorovy uhel (°)
(mm)

Oko se Oko Oko se Oko Oko se Oko

SNVG kontrolni SNVG kontrolni SNVG kontrolni
1. 570 550 2,45 2,64 0 30
2. 510 500 4,15 4,10 0 24
3. 560 540 1,73 2,04 15 21
4. 630 570 2,48 3,71 0 36
5. 540 520 2,58 2,70 0 20
6. 550 530 2,66 2,70 0 27
7. 560 520 4,01 2,34 0 15
8. 510 480 2,34 2,93 0 21
9. 570 530 2,47 2,67 0 17
10. 980 580 1,51 3,96 0 23
11. 560 550 3,89 2,55 10 15
12. 580 550 3,33 3,39 13 22
13. 700 560 3,53 2,31 12 15
14. 540 510 3,38 2,64 0 27
15. 580 520 3,75 3,77 0 32
16. 560 550 391 4,15 0 33
Pramér |594 +£108 |[535+25 3,01+£0,81 |3,04+0,67 [3£5 24+ 6
Median |560 535 2,99 2,70 0 22,5

Tloustka rohovky byla vétsi u oc¢i se SNVG (594 = 108 um, median 560 um), nez u oci
kontrolnich (535 + 25 um, median 535 pum). Rozdil mezi tloustkou rohovky u o¢i se SNVG
nez u kontrolnich o¢i byl 10 — 400 um, primérné 59 + 93 um, median 30 um, ten je zde

ptesnéjsi, nebot’ primér je zkreslen jednim piipadem vyrazné tloustky rohovky.

Hloubka ptedni komory zavisi jednak na tom, zda je oko fakické, pseudofakické ¢i afakické a

jednak na pfitomnosti sriist v komorovém uhlu. Pies tuto nehomogenni skupinu byla u o¢i se
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SNVG ptedni komora mél¢i (3,01 + 0,81 mm, median 2,99 mm) nez u oc¢i kontrolnich (3,04 =

0,67 mm, median 2,70).

wvrowe

na ocich kontrolnich (24 + 6°, median 22,5°).

Tabulka ¢. 13: NOT rohovkou komenzovany a NOT Goldmanniv

IOPcc IOPg IOPcc I0Pg

(mm Hg) (mm Hg) (mm Hg) (mm Hg)

Oko se SNVG Rozdil Oko kontrolni Rozdil
1. 37,9 36,0 1,9 18,3 16,3 2,0
2. 28,6 26,0 2,6 16,3 14,2 2,1
3. 51,3 49,0 2,3 21,2 21,1 0,1
4, 74,8 68,1 6,7 16,3 18,0 -1,7
o. 31,5 33,4 -1,9 44 4 39,3 51
6. 51,0 49,0 2,0 22,9 21,8 1,1
7. 49,3 43,0 6,3 17,9 17,0 0,9
8. 43,7 37,8 59 23,4 19,3 41
9. 42,5 37,3 5,2 21,4 21,7 -0,3
10. 12,4 13,1 -0,7 12,1 16,9 -4,8
11. 23,1 21,3 1,8 21,1 18,0 3,1
12. 16,7 16,5 0,2 16,6 17,6 -1,0
13. 2,4 3,8 -1,4 18,8 22,1 -3,3
14. 41,8 33,0 8,8 10,3 12,2 -1,9
15. 2,7 0 2,7 12,9 12,0 0,9
16. 18,3 20,0 -1,7 16,2 17,0 -0,8
Primér [36,2+ 19,1 [334+17,2 |2,8+3,2 201+74 (19,7+6,0 (0,4+2)5
Median |34,7 33,2 2,2 18,1 17,8 0,5

Rohovkou kompenzovany NOT byl u o¢i se SNVG vyssi (36,2 + 19,1 mm Hg, median 34,7
mm Hg) nez NOT Goldmannuv (33,4 + 17,2 mm Hg, median 33,2 mm Hg). U kontrolnich o¢i

byl IOPcc téZ nepatrné vyssi (20,1 = 7,4 mm Hg, median 18,1 mm Hg) nez IOPg (19,7 + 6,0

mm Hg, median 17,8 mm Hg). Rozdil mezi obéma tlaky u o¢i se SNVG byl primérné 2,8 +

69




3,2 mm Hg, median 2,2 mm Hg, zatimco u kontrolnich o¢i byl rozdil jen 0,4 + 2,5 mm Hg,

median 0,5 mm Hg. Rozdil IOPcc a IOPg byl vétsi na nemocném oku (2,8 mm Hg) nez na

kontrolnim ,,zdravém* oku (0,4 mm Hg).

Tabulka ¢. 14: Faktor rohovkové rezistence a hystereze

CRF CH CRF CH

(mm Hg) (mm Hg) (mm Hg) (mm Hg)

Oko se SNVG Rozdil Oko kontrolni Rozdil
1. 13,2 6,4 6,8 9,4 8,9 0,5
2. 10,7 7,0 3,7 8,9 9,0 -0,1
3. 15,3 4,3 11,0 11,7 10,0 1,7
4. 15,6 0 15,6 12,6 12,1 0,5
5. 10,1 3,8 6,3 11,3 3,0 8,3
6. 15,6 4,7 10,9 11,2 9,1 2,1
7. 11,0 1,5 9,5 10,4 9,9 0,5
8. 10,4 2,5 7,9 8,3 6,6 1,7
9. 10,9 33 7,6 12,3 10,4 19
10. 0 0,9 -0,9 14,8 15,1 -0,3
11. 10,5 7,4 3,1 8,9 7,7 1,2
12. 12,5 9,5 3,0 12,0 11,5 0,5
13. 13,7 9,7 4,0 14,7 13,1 1,6
14. 7,2 0,4 6,8 11,7 13,0 -1,3
15. 10,3 5,6 4,7 10,4 9,4 1,0
16. 13,0 11,9 1,1 11,7 11,4 0,3
Pramér 112437 |49+34 [63+40 |11,3+1,8 [100+28 [13+2.0
Median |11,0 4,5 6,6 11,5 10,0 0,8

Faktor rohovkové rezistence (11,2 + 3,7 mm Hg, median 11,0 mm Hg) u oci

se SNVG je

téméf stejny jako u o¢i kontrolnich (11,3 + 1,8 mm Hg, median 11,5 mm Hg). Hystereze je

vSak u o¢i se SNVG vyrazné snizena (4,9 + 3,4 mm Hg, median 4,5 mm Hg) oproti

kontrolnim o¢im (10,0 £ 2,8 mm Hg, median 10,0 mm Hg). Rozdil mezi CH a CRF u

nemocnych o¢i (6,3 + 4,0 mm Hg, median 6,6 mm Hg) je vyrazné vétsi nez udavana norma 2
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mm Hg zatimco u kontrolnich o¢i (1,3 + 2,0 mm Hg, median 0,8 mm Hg) je v normé&. Nizka

CH ukazuje na progresi glaukomu.
4. 2. 1. Statistické hodnoceni v ¢asti B

Vzhledem k tomu, Ze rozsah souboru je maly a nelze tedy posoudit, zda jsou veliiny
rozdéleny podle Gaussova normalniho rozdéleni, jsou pouzity neparametrické metody
testovani hypotéz (specialn¢ Wilcoxoniv parovy test). Veli¢iny nemaji normalni rozdélent,
proto misto priméra se smérodatnymi odchylkami byly pouzity mediany a kvartily. Pro testy

byla stanovena hladina vyznamnosti 5%. Vysledky jsou uvedeny v krabicovych grafech.

V grafu ¢. 11 je znazornéno posouzeni rozdilnosti mezi tloustkou rohovky u o¢i se SNVG a
o¢i kontrolnich. Nulova hypotéza — mediany obou veliin se sob& rovnaji. Alternativni
hypotéza — mezi mediany obou veliCin je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se
zamitd na hladiné vyznamnosti 1%. Mezi medidny veli¢in tlouStka rohovky u o¢i se SNVG a

o¢i kontrolnich je statisticky vyznamny rozdil na 1% hladin€ vyznamnosti (p = 0,000438).
Graf ¢. 11: Posouzeni rozdilnosti tloustky rohovky u o¢i se SNVG a o¢i kontrolnich
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V grafu €. 12 je zndzornéno posouzeni rozdilnosti hloubky pfedni komory u o¢i se SNVG a
o¢i kontrolnich. Nulovd hypotéza — mediany obou veli€in se sobé rovnaji. Alternativni
hypotéza — mezi mediany obou veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se
nezamita. Mezi mediany veli¢in hloubka ptedni komory u o¢i se SNVG a oci kontrolnich neni

statisticky vyznamny rozdil (p = 0,501448).
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Graf ¢. 12: Posouzeni rozdilnosti hloubky pfedni komory u o¢i se SNVG a oc¢i kontrolnich
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V grafu €. 13 je zndzornéno posouzeni rozdilnosti velikosti komorového thlu u o¢i se SNVG
a o¢i kontrolnich. Nulova hypotéza — mediany obou veli¢in se sobé rovnaji. Alternativni
hypotéza — mezi mediany obou veli¢in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se
zamitd na hladin¢ vyznamnosti 1%. Mezi mediany veli¢in velikost komorového thlu u o¢i se

SNVG a o¢i kontrolnich je statisticky vyznamny rozdil (p = 0,000438).
Graf &. 13: Posouzeni rozdilnosti velikosti komorového tihlu u o¢i se SNVG a o¢i kontrolnich
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V grafu €. 14 je znazornéno posouzeni rozdilnosti IOPcc a IOPg u o¢i se SNVG. Nulova

hypotéza — mediany obou veli¢in se sob¢ rovnaji. Alternativni hypotéza — mezi mediany obou

veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se zamitd na hladin¢ vyznamnosti

1%. Mezi mediany veli¢in IOPcc a IOPg u oci se SNVG je statisticky vyznamny rozdil (p =

0,006634).

Graf ¢. 14: Posouzeni rozdilnosti IOPcc a IOPg u oci se SNVG
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V grafu €. 15 je zndzornéno posouzeni rozdilnosti IOPcc a IOPg u o¢i kontrolnich. Nulova

hypotéza — mediany obou veliCin se sobé rovnaji. Alternativni hypotéza — mezi mediany obou

veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se nezamitd. Mezi mediany veli¢in

IOPcc a IOPg u oci kontrolnich neni statisticky vyznamny rozdil (p = 0,534926).
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Graf ¢. 15: Posouzeni rozdilnosti IOPcc a IOPg u oc¢i kontrolnich
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V grafu €. 16 je znazornéno posouzeni rozdilnosti CRF a CH u o¢i se SNVG. Nulova
hypotéza — mediany obou veli€in se sob¢ rovnaji. Alternativni hypotéza — mezi medidny obou
veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se zamitd na hladin¢ vyznamnosti
1%. Mezi mediany veli¢in CRF a CH u o¢i se SNVG je statisticky vyznamny rozdil (p =
0,000531).

Graf ¢. 16: Posouzeni rozdilnosti CRF a CH u o¢i se SNVG
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V grafu €. 17 je znazornéno posouzeni rozdilnosti CRF a CH u o¢i kontrolnich. Nulova
hypotéza — mediany obou veli€in se sob¢ rovnaji. Alternativni hypotéza — mezi mediany obou
veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se zamitd. Mezi mediany veli¢in CRF

a CH u o¢i kontrolnich je statisticky vyznamny rozdil (p = 0,004456).

Graf ¢. 17: Posouzeni rozdilnosti CRF a CH u o¢i kontrolnich
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V grafu €. 18 je zndzornéno posouzeni rozdilnosti rozdilu mezi CRF a CH u o¢i se SNVG a u
o¢i kontrolnich. Nulovd hypotéza — medidny obou veli¢in se sob& rovnaji. Alternativni
hypotéza — mezi mediany obou veli€in je statisticky vyznamny rozdil. Nulova hypotéza se
zamita na hladiné vyznamnosti 1%. Mezi medidny veli¢in rozdil mezi CRF a CH u oci se

SNVG a u o¢i kontrolnich je statisticky vyznamny rozdil (p = 0,001123).
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Graf ¢. 18: Posouzeni rozdilnosti rozdilu mezi CRF a CH u o¢i se SNVG a u o¢i kontrolnich
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5. Diskuse

Projevy sekundarniho glaukomu po PPV jsou ve studii mnohem castéjsi po 20 G PPV neZ po
23 G PPV. Vitrektomie, po kterych se vyskytl sekundarni glaukom, byly provedeny ve 119
ptipadech 20 G technikou a pouze v 7 piipadech 23 G technikou. Operace odchlipeni sitnice a
tézkych nalezii véetné hemoftalmu a trakéni amoce u diabetické retinopatie Se vétSinou
provadi 20 G vitrektomii, casto stamponadou silikonovym olejem. Proto je SG
diagnostikovan ptevazné po 20 G PPV. Pomoci 23 G PPV provadime operace makularni diry,
epiretinalni membrany, vitreomakularniho trakéniho syndromu nebo kratce trvajicich
hemoftalmt pti pfedchozi dobré zrakové ostrosti. Protoze se nejedna 0 tézké stavy ischemie
oka, nepouzivame vétsinou SO, a proto je vyskyt SG vyrazné nizsi. Taktéz Costarides uvadi,
ze pacienti, u kterych byla provedena PPV pro proliferativni vitreoretinopatii, maji mnohem
Castéji zvySeny pooperaéni NOT nez pacienti operovani pro makularni diru [13]. Naopak
Dotielova zjistila elevaci NOT nad 25 mm Hg po operaci makularni diry 20G PPV
s tamponadou plynem C3F8 dokonce u 68% oci [18].

Za 8 let bylo provedeno 837 pars plana vitrektomii na 763 ocich. Sekundéarni glaukom se
vyskytl u 126 o¢i, tj. v 16,5%. V nasi pfednasce z roku 2006, kde byly zpracovany vysledky
150 operaci PPV, se SG vyskytl u 32 oci ze 150, tj. v 21,3%. Pokles vyskytu SG jde na vrub
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roz§ifujicich se indikaci k PPV, kdy vice provadime operace, u kterych neni tfeba pouzit
tamponadu SO. Zpocatku jsme operovali pouze 20 G technikou, metodu 23 G PPV jsme
zavedli do praxe v poslednich letech, proto je operovano 23 G PPV pouze 84 o¢i, coz je 10%
z celkového poctu operaci. S technikou operace souvisi i ¢astéj$i pouziti SO o vysoké

viskozité a méné Casté pouziti SO o nizké viskozit¢.

Celkem 69% o¢i se SG z tohoto souboru podstoupilo vitrektomii pro odchlipeni sitnice, at’ jiz
rhegmatogenni, pseudofakické, trakéni, schisis-amotio nebo pourazové. U vSech téchto
operaci byla pouzita tamponada SO. Zde se ve skutecnosti snoubi 2 faktory: jak vyskyt SG u
odchlipeni sitnice jako samostatna jednotka dle terminologie Evropské glaukomové

spole¢nosti [89], tak vyskyt SG po pouziti tamponady SO [1, 31, 33, 39, 42, 58].

V nasi skupiné pacientll je mensi vyskyt SG (16,5%) nez v nékterych udajich v literatufe [1,
33, 39, 58], nebot’ jsou hodnoceny PPV pro vSechny diagnézy (viz. tabulka ¢. 1). Pokud
(proliferativni vitreoretinopatie, trakéni diabetické odchlipeni sitnice a trauma), pak by byl SG
diagnostikovan u 17,8 % oci. Pro porovnani s dal$imi studiemi jsme spocitali jen operace pro
odchlipeni sitnice s pouzitou tamponadou SO. Ze 411 vitrektomii pro odchlipeni sitnice jich
87 mélo SG, tj. 21,1%, coz je srovnatelné s udaji v jinych studiich [1, 31, 33, 39, 42, 48, 58].
V téchto studiich o vyskytu SG po PPV se SO pro odchlipeni sitnice referoval Honavar [33] o
40% SG, zatimco Al-Jazzaf m¢l incidenci SG 11% [1], La Heij 12% SG [48], Montanari
18,5% SG [58], Jonas 20% SG [42] a Henderer 29,3% SG [31].

Slozenim pacientil je velmi podobné nasi studii retrospektivni studie publikovanad Honavarem
a spolupracovniky [33]. Hodnotila klinicka data u 150 o¢i 150 pacientii, kde byla provedena
PPV se SO pro komplikované odchlipeni sitnice. Hlavni indikaci pro pouZiti tamponady
silikonovym olejem byla pfitomnost proliferativni vitreoretinopatie (57%), proliferativni
diabetické retinopatie (15%) a traumatu (14%). Glaukom byl definovan jako NOT > 24 mm
Hg. Sekundarni glaukom byl diagnostikovan u 40% oc¢i a v medidnu 14 dnid (1 den - 18
mesict). SG byl l1éCen relativné uspésné u 72% oci - jen medikamentézné u 30% oci,
medikament6zné s vypusténim SO u 25% o¢i. Dalsi chirurgicka 1écba - trabekulektomie
S mitomycinem, kryoterapie, cyklofotokoagulace nebo implantace drenaZniho implantatu byla

provedena u 17% oci. Naopak 28% oci zistalo refrakterni na 1écbu.

Za $patné prognostické faktory pro vznik sekundarniho glaukomu lze v souladu s Honavarem
[33], Ichhpujanim [39] a dalsimi [1, 31, 42, 48, 58] povazovat rubedzu duhovky, afakii,
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diabetes mellitus, SO v pfedni komote, emulzifikaci SO a anatomicky neuspéch po operaci
odchlipeni sitnice. V této studii se jako nejzavaznéjsi rizikovy faktor SG jevila ptitomnost SO
Vv uhlu predni komory, dale Spatné¢ kompenzovany diabetes mellitus u SNVG a nedostatecné
laserové osetieni. U 2 pacientl jsme zaznamenali zlepSeni nalezu na duhovce i zlepSeni NOT

po doplnéni panretinalni fotokoagulace v periferii sitnice.

Piechodné zvySeni nitroo¢niho tlaku po PPV s tamponadou plynem nebo SO je bézné a NOT
vyssi nez 30 mm Hg se vyskytuje u vice nez 50 % pacientii s tamponadou plynem. Pfechodné
zvySeni NOT se obvykle 1é¢i medikament6zné [44]. Dle Costaridese je medikamentdzni 1é¢ba
uspésna az u 70% pacientti [13]. Chirurgickou 1é¢bu doporucuje u extrémné vysokych NOT.

Tranos ale upozoriiuje, ze chirurgicka 1é¢ba mize vést k nasledné hypotonii [90].

Ke zvyseni NOT doslo ve vétsing ptipada ze studie (84,9%) do mésice od operace: do 3 dn
od operace u 39,7% o¢i, do 2 tydnu od operace u 19,1% oc¢i a do mésice u 26,1% oc¢i. Zvyseni
NOT po vice nez roce nastalo u 2 skupin pacientl, jednak u progrese neovaskularniho
glaukomu, jednak je mozné tento pozdni vyskyt SG dat do souvislosti s kyslikovou teorii
[37]. Zvyseni NOT v 5 piipadech bez jiné zjisténé piiiny primérné za 18,6 mésice by také
bylo mozné zdivodnit kyslikovou teorii. Jednalo se vZdy o pozdni zvySeni NOT po operaci
odchlipeni sitnice. O pozdnim vyskytu SG po pars plana vitrektomii se zminuji ve svych
pracech i Tranos a Lange [49, 90]. | ve studii Honavara [33], kde byl SG diagnostikovan v
medianu 14 dnt, byly nékteré sekundarni glaukomy diagnostikovany az za 18 mésicli po
PPV.

Tranos [90] upozorfiuje, ze ackoliv vétSina studii uvadi, ze hlavnim rizikovym faktorem
vzniku SG po PPV je pfitomnost SO, je méné¢ znama souvislost vzniku SG jako
dlouhodobého nasledku PPV. V jeho studii byl median mezi vitrektomii pro odchlipeni
sitnice a diagnozou SG 4,5 mésice (1-18,7 mésice). Glaukom byl diagnostikovan pii NOT >
25 mm Hg. Poc¢ate¢ni NOT se pohyboval praimérné kolem 33 mm Hg a po 1é¢bé doslo ke

snizeni NOT na <21 mm Hg u 89% oci.

Pocate¢ni NOT v nasi studii byl pramémé 33,9 £ 7,3 mm Hg, median 32 mm Hg, pfi
kontrolach se NOT snizil na primér kolem 19 mm Hg. Tento pramér je sice optimisticky, ale
zahrnuje jak oci s hypotonii, kde je uz zrakova ostrost ztracena, tak ocCi Se stale vysokym
NOT, ktery se nedafi zadnou 1écbou snizit. Stabilizovany NOT byl po 3 mésicich u 70% o¢i,

stabilizovany finalni NOT u 82% oci, coz je v souladu s Honavarem (70%) i Tranosem
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(89%). Mezi mediany veli¢in poc¢ateéniho NOT a NOT po 3 mésicich je statisticky vyznamny
rozdil na 1% hladiné vyznamnosti (p = 0,000000).

Jen mirné prumérné zlepSeni zrakové ostrosti u o¢i se SG po PPV (z 0,1 na 0,2) je zptisobeno
tim, Ze pacienti se SG jsou vétSinou po operaci pro odchlipeni sitnice nebo hemoftalmus u
diabetické retinopatie ¢i venozni okluze. Zvlasté pii diabetické retinopatii a vendzni okluzi je
sitnice postizena ischemickymi zménami, a proto i vysledna ZO je horsi nez pramér po vSech
operacich PPV, nebot’ jejich divodem byly rizné indikace. Toto zjisténi je v souladu
s literaturou: Dotielova [17] uvadi kone¢nou pramérnou ZO 0,21 po PPV pro hemoftalmus po
vendzni okluzi, Budenz [7] dokonce neprokazal statisticky vyznamny rozdil mezi ZO pied
operaci a po operaci u o¢i se SG po PPV s tamponddou SO pro odchlipeni sitnice. V nasi
studii je rozdil mezi mediany veli¢in NKZO piedoperacni a NKZO po 3 mésicich statisticky

vyznamny na 1% hladin€ vyznamnosti (p = 0,000000).

Z grafu €. 6 je zvlaste patrné, ze kiivka finalni hodnoty NKZO (primérné za 43,6 mésice) je
podobna kiivce po 12 mésicich, ale doslo k velkému nartstu incerty z 1 na 11 o€i. Tento
vyznamny skok je zpisoben dekompenzaci o¢i se sekundarnim neovaskuldrnim glaukomem.
Castellarin [10] ve své praci uvadi, ze po operacich tézké diabetické retinopatie s tamponadou
SO doslo ke zhorSeni ZO u 44% o¢i, z toho u 8,7% oc¢i az do incerty. Tato ztrata zraku je

zpiisobena prohlubujici se ischémii sitnice.

Na pocatku 1écby SG jsme podavali primérné 1,91 antiglaukomatoznich 1€kd, pti finalni
kontrole pocet klesl primémé na 1,45 1éku. U poloviny pacientl jsme aplikovali léky
vV kombinované form¢. Vyhodou pouZiti kombinovanych preparati je jejich dobra ti€innost a
mensi frekvence kapani. Pfi niz§im pooperacnim NOT nasazujeme Cosopt nebo Combigan az
po selhani monoterapie. Oba kombinované preparaty jsou stejné uinn€, vliv na jejich
predepisovani ma spiSe cenova politika pojistovny. Lass [51] ve své praci upozoriuje, ze
inhibitor karboanhydrdzy dorzolamid je bezpecny u o¢i s normalni rohovkou a po roce
aplikace nebyl prokazan vliv na tloustku rohovky nebo na pocet bunék endotelu, ale
nebezpedi hrozi u pacienti s dysfunkci endotelu rohovky. Zadnou negtivni zkuSenost

S podavanim dorzolamidu jsme v prib¢hu nasi studie nezaznamenali.

Pti kontrole po roce bylo 22,2% ze 126 oci bez antiglaukomatdzni 1€¢by, zatimco 77,8% oci
podstupovalo medikamentozni 1é¢bu. Pii finalni kontrole nepotiebovalo 26,4% ze 110 oci
zadnou 1écbu a 73,6% oc¢i mélo medikamentdzni 1écbu, viz. tabulka €. 9, str. 45. Nejcastéji

neni 1é¢ba nutnd u oci po vypusténi silikonového oleje.
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Po vypusténi obou typt SO u 75 oci (77,3%) z 97 oc¢i se SO zistalo 17 o¢i (17,5%) bez
antiglaukomové 1é¢by. Léky byly vysazeny za 0-24 mésicl po vypusténi SO, primérné za 6,3
mésice. Stabilizovany NOT < 22 mm Hg s antiglaukomovou 1é¢bou po vypusténi SO byl u 49
o¢i (50,5%) z 97 oci se SO, zvyseny NOT zistava i pres 1é¢bu u 9 oci (9,3%). U téchto oci

jsme zaznamenali primérny zvySeny NOT 31 mm Hg (24-43 mm Hg).

Celkem 25 o¢i (19,8%) podstoupilo néjaky laserovy nebo chirurgicky zakrok. Na rozdil od
jinych autoru [1, 7] vSak trabekulektomie byla provedena pouze 1x, hluboka sklerektomie

s SK gelem Ix a filtrani operace s drendznim implantatem téz 1x.

Ve studii Al-Jazzafa [1] bylo 1é¢eno 78% oci se SG jen medikamentdzné, u 22% oci se SG
vSak samotna medikamentdzni 1écba nestacila a byla implantovana Ahmedova chlopen. Pocet
antiglaukomat6znich 1¢kt byl snizen z 3,5 pted operaci na 1,2 po operaci. Ve studii Budenze
[7] byl pied chirurgickym zakrokem NOT pramémé 41 mm Hg a nasledné po
antiglaukomato6zni operaci 17,2 mm Hg. Budenztv soubor ¢ital 43 pacientt, z nichz 32 mélo
samotné vypusténi SO jako chirurgickou 1écbu a 11 podstoupilo kromé vypusténi SO jesté
antiglaukomaozni operaci. Dle né&j chirurgicka 1é¢ba po PPV se SO pro odchlipeni sitnice
méla dobry vliv na NOT a stabilizaci ZO pii kontrolach. Pacienti, kteti prodélali jen samotné
vypusténi SO, maji tendenci k vétsi elevaci NOT, nez pacienti s vypuSténim SO a naslednou
antiglaukomatozni operaci. Scottova [75] doporu¢uje implantaci drenaznich implantatd az po

vypusténi SO, jinak se implantat miZze zanést kapénkami SO a je nefunkéni.

Velmi dilezita je otazka nacasovani vypusténi SO z oka. V praci Falknera [19] probéhlo
odstranéni SO primérné za 13 mésicu, zatimco v praci Casswella [9] doslo k odstranéni oleje
prumérné za 18 mésict, ale ¢lanek je z roku 1987 a dnes je tendence odstranit SO o vysoké
viskozité ptiblizné do roka. Pokud je pfi chronickém dolnim odchlipeni sitnice nadale nutna

tamponada SO a olej emulzifikuje, provadime v souladu se Scottovou vyménu SO za novy
[76].

V nékterych piipadech dochazi k progresi exkavace papily, zhorSuje se pomér C/D, ale
vzhledem K nalezu na sitnici neni mozné SO vypustit. Potom je obtizné rozhodovani, zda SO
ponechat nebo zda ma pacient podstoupit dal$i operaci, pii které vypustime stary SO a
implantujeme novy, tak aby se neusazovaly kapénky emulzifikovaného oleje v Ghlu a
nedochazelo s rozvojem glaukomu k postupné atrofii zrakového nervu. V podrobné praci
Kellnera [43] ale nebyl prokazan toxicky efekt SO na zrakovy nerv a atrofie optiku u o¢i se

SO je podle néj zpisobena zvySenym NOT a ischemickym poskozenim cév.
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Dalsim z cila nasi studie bylo zhodnoceni vlivu SNVG na tkané predniho segmentu oka a na
vysledky méfeni pomoci OCT Visante a ORA. Ne¢ktefi autofi uvadi, ze na zékladé
pachymetrického méfeni rohovek se u diabetiki ¢asto vyskytuje silngjsi rohovka [8, 23, 29,
53, 62], jini toto tvrzeni vyvraci [91]. Proto jsme si stanovili cil pfeméfit tloustku rohovek u
diabetikti se SNVG a zaroven do této skupiny byli zafazeni i pacienti se¢ SNVG po vendzni
okluzi, nebot’ SNVG u nich vznika téZ na podklad¢ ischemie. Pti vySetfeni jsme soucasné

zmé&fili | hloubku PK a velikost komorového thlu.

Stejné jako v cévnim endotelu i funkci rohovkového endotelu je plisobit jako bunécénd bariéra.
Jestlize je funkce endotelu rohovky ohrozena, zvySuje se hydratace a nasledné tloustka
rohovky. Pfi¢inou je abnormalni funkce endotelu rohovky. ZvétSena tloustka rohovky je
povazovana za velmi Casnou znamku diabetu a je nejcasnéji detekovatelnou zménou

v diabetickém oku [8].

Tloustka rohovky ve studii byla ve vSech pifipadech vétsi u o¢i se SNVG (594 + 108 um,
median 560 um), nez u o¢i kontrolnich (535 + 25 pum, median 535 um). Mezi mediany je
statisticky vyznamny rozdil na 1% hladiné vyznamnosti (p = 0,000438). Rozdil mezi
tloustkou rohovky u o¢i se SNVG a u o¢i kontrolnich byl 10 — 400 um, praimérné 59 + 93 um
a median 30 pm. Hodnota medidnu je zde piesnéjsi, nebot primér je zkreslen jednim
ptipadem vyrazného ztlusténi rohovky. Jednoznaéné jsme prokazali, Ze na ocich s ischémii a
neovaskularizaci duhovky zaroven dochézi ke zvySeni tloustky rohovky a rozdil je statisticky

signifikantni.

Busted [8] uvadi, Zze rohovka byla u diabetikd signifikantné silngjsi nez u normalnich
pacientll, ale nebyl signifikantni rozdil mezi tloustkou rohovky diabetikil a trvanim diabetu.
Naopak Lee [53] udava, ze centralni tloustka rohovky signifikantné koreluje s trvanim
diabetu a =zaroven pacienti Strvanim diabetu pfes 10 let maji vice rohovkovych
morfologickych abnormalit, zvlasté koeficient variace velikosti bun¢k. U naSich pacientl
vétSinou diabetes mellitus trval vice nez 10 let, ale SNVG po venodzni okluzi byl ovlivnén

velkymi ischemickymi zmé&nami na sitnici.

Na detailu tomogramt piedniho segmentu je patrné, jak jsou struktury thlu u oc¢i se SNVG

anatomicky zménéné, uhel je zcela srostly, kontury duhovky jsou vyhlazené, duhovka je

vvvvv

median 0°) oproti nalezu na o€ich kontrolnich (24 + 6°, median 22,5°). Rozdil mezi velikosti

komorového tihlu u o¢i se SNVG a o¢i kontrolnich je statisticky vyznamny (p = 0,000438).
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Pokud je vysetiované oko jiz po operaci katarakty, pak je hloubka pfedni komory vétsi nez na
druhém, neoperovaném oku. To bohuzel zkresluje vysledky méfeni, ale tam, kde jsou obé oci
(se SNVG i kontrolni) fakické, poptipadé pseudofakické, je vzdy predni komora na oku se
SNVG mél¢i. U oci se SNVG je predni komora prumérné mélci (3,01 = 0,81 mm, median
2,99 mm) nez u o¢i kontrolnich (3,04 = 0,67 mm, median 2,70). Rozdil mezi houbkou piedni
komory u o¢i se SNVG a o¢i kontrolnich neni statisticky vyznamny (p = 0,501448), protoze
je zkreslen prohloubenim ptedni komory po operaci katarakty u nékterych o¢i. Podle Hejska a
Dang Burgenerové jsou zmény v pfednim segmentu po operaci katarakty vyhodné, protoze se

predni komora prohlubuje a komorovy thel rozsituje [15, 30].

Hloubka piedni komory dospélého fakického oka je primérné 3,15 mm. Pokud je hloubka
predni komory mensi nez 2,5 mm, hrozi riziko uzavéru tthlu. Hodnota hloubky pfedni komory
zavisi na pfistroji, kterym je hloubka métena [45, 52, 63] a rozdily mezi pfistroji kolisaji
pramérné o 0,12 mm. Podle Goldsmithe [24] je hloubka u normalnich o¢i 2,99 + 0,32 mm. U
glaukomu suzavienym thlem byva naméfena mensi hloubka pfedni komory, u
vychodoasijské populace ¢ini tato kriticka hodnota 2,22 mm [16], u mongolské populace 2,4
mm [2]. Praci zabyvajicich se vztahem hloubky pfedni komory k diabetu neni mnoho. Saw
[74] ve své studii v Singapuru zjistil, Ze pacienti s diabetem méli mél¢i piedni komoru
(primérné 2,78 mm) oproti zdravé populaci (praimérné 2,91 mm) a diabetes mellitus povazuje

za rizikovy faktor vzniku glaukomu s uzavienym thlem.

Meéfeni NOT pomoci pristroje ORA se ukazuje jako uzite¢né. Sulivan-Mee [86] prokazal, Ze
IOPcc se zvySuje u o¢i s glaukomem v zavislosti na hysterezi rohovky a rozdily mezi IOPcc a
IOPg jsou charakteristické. Podle Mority [59] nebyly u normalnich o¢i zjistény signifikantni
rozdily mezi jednotlivymi metodami méfeni IOPcc a 10Pg, ale u glaukomovych oci byl
IOPcc signifikantné vy$si nez IOPg (u normalnich oc¢i ¢nil rozdil 1,16 mm Hg, u oci
s glaukomem pak byl rozdil 2,43 mm Hg). V nasi studii byl rohovkou kompenzovany NOT u
o¢i se SNVG vyssi (36,2 £ 19,1 mm Hg) nez NOT Goldmannuv (33,4 £+ 17,2 mm Hg) a rozdil
byl statisticky vyznamny. U kontrolnich o¢i byl IOPcc téz nepatrné vyssi (20,1 + 7,4 mm Hg)
nez IOPg (19,7 + 6,0 mm Hg), ale rozdil nebyl statisticky vyznamny. Rozdil mezi obéma
tlaky u o¢i se SNVG ¢inil primérné 2,8 mm Hg, zatimco u kontrolnich o¢i jen 0,4 mm Hg.
Tyto nalezy jsou v souladu s nazorem Sulivana-Mee [86], ktery uvadi, ze rozdil mezi IOPcc a
IOPg, zvyseny faktor rohovkové rezistence a niz$i hystereze maji vyznam V diferenciaci

glaukomu od o¢ni hypertenze nebo suspektniho glaukomu.
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Velkou vyhodou vysSetfeni na pfistroji ORA je skutecnost, ze krom¢ dvou hodnot NOT
zjistime i dal$i ukazatele biomechanickych vlastnosti rohovky — hysterezi a faktor rohovkové
rezistence. K dispozici je n¢kolik velkych studii, kde Shah vySetfoval pouze normalni o¢i a
Kotecha, Goldich a Hager analyzovali jak normalni o¢i, tak o¢i diabetiku. Zjistovali vztah
CH a CRF Kk tloust'ce rohovky. Studie Shaha [77] ukazala, Ze CH se u normalnich o¢i zvySuje
se zvysujici se tloustkou rohovky, ale korelace byla nevyrazna. Hystereze byla 10,7 + 2,0 mm
Hg a CRF byl 10,3 + 2,0 mm Hg. Kotecha [46] zjistil, Ze CRF vykazovalo signifikantn¢ vyssi
hodnoty u oc¢i diabetickych pacienta (0 1,09 mm Hg), ale v hysterezi se neobjevily
signifikantni rozdily mezi skupinami pacient s diabetetem a bez diabetu (o 0,38 mm Hg).
Hager [29] konstatoval, ze CH je indikatorem ziskanych zmén rohovky zptsobenych
diabetem. Hystereze poskytuje informace o zménach v extracelularni matrix rohovky u
diabetikt,, a proto by se mohla stat novym monitorovacim parametrem. CH v jeho studii
dosahovala signifikantné vyssich hladin u diabetickych o¢i o 0,55 mm Hg. Goldich [23]
udava tyto vysledky: ve skupiné diabetikii byla CH 10,7 mm Hg a CRF 10,9 mm Hg, ve
skuping kontrolni byla CH 9,3 mm Hg a CRF 9,6 mm Hg. Vysledkem jeho studie je zjisténi,
ze zvysend glykémie ma vliv na zvétSeni rigidity rohovky. Tohoto faktu se da vyuzit u
keratokonu, kde je zvySena tuhost rohovky ku prospéchu. Dalsi studie se zabyvaji sledovanim
CH a CRF u oci s glaukomem. Podle Congdona [12] je snizena hystereze tésné spojena
S progresi zmén u glaukomu. Shah [78] pfi monitorovani vyvoje u normotenzniho glaukomu,
glaukomu s otevienym uhlem a o¢ni hypertenze zjistil, ze CH a CRF dosahovaly nejvyssich

hodnot u o¢ni hypertenze.

Vysledky nasi studie ukazuji na vyrazné snizenou hysterezi u o¢i se SNVG (4,9 + 3,4 mm
Hg) oproti kontrolnim o¢im (10,0 + 2,8 mm Hg), ale faktor rohovkové rezistence (11,2 + 3,7
mm Hg) byl u o¢i se SNVG téméf stejny jako u o¢i kontrolnich (11,3 + 1,8 mm Hg). Rozdil
mezi CH a CRF u nemocnych o¢i (6,3 + 4,0 mm Hg) je vyrazné vétsi nez udavana norma 2
mm Hg a je statisticky vyznamny, zatimco u kontrolnich o¢i (1,3 £ 2,0 mm Hg) je v normé.

Nizka hystereze ukazuje na vyraznou progresi glaukomu.

Zasadni rozdil je ve struktufe rohovky u pacientd s diabetem bez SNVG a s projevy SNVG. U
oka se SNVG pisobi dohromady dva vlivy, vliv diabetu na rigiditu rohovky a vliv glaukomu.
V nasi skupiné kontrolnich o¢i jsou u SNVG po venozni okluzi druhé o€i zcela zdrave, ale ve
skupin¢ SNVG u proliferativni diabetické retinopatie jsou druhé oci ,,zdravyma oc¢ima
diabetikt* a mize se tu uplatiiovat vliv diabetu na rohovku. Mezi CH a CRF nema byt rozdil

veétsi nez 2 mm Hg. U o¢i bez sekundarniho glaukomu tomu tak bylo, ackoliv byly pievazné
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diabetické. OvSem u oc¢i se SNVG byl rozdil vyrazné vyssi a je patrné, ze zménéna rohovka

meéla i podstatné mensi hysterezi.

Snizend hystereze rohovky muze vést k chybé méfeni NOT u oci se SNVG. Naméiené
hodnoty NOT jsou niz$i nez ve skutecnosti. Proto je vhodnéjsi méfit NOT na piistroji ORA,

kde ziskame hodnotu rohovkou kompenzovaného NOT.

Nejen centralni tloustka rohovky, ale i biomechanické vlastnosti rohovky maji vliv na vysi
NOT. M¢éteni NOT u dvou lidi se stejnym aktudlnim NOT a stejnou tloustkou rohovky miize
vykazat rizné vysledky diky odliSnému slozeni vrstev rohovky a diky zméné ve struktuie

spoju mezi kolagennimi vlédkny. Patologicky zménéné rohovky maji niz$i hodnotu hystereze

nez rohovky zdravé.

Vysetifovani na pfistroji ORA nam navic pomohlo prokazat, ze u pacientil ve studii ischemie a
naslednd NV sitnice a duhovky poskozuje také tihel a rohovku a méni hodnoty méfeného
NOT. Silngjsi centralni tlouStku rohovky musime vzit v Givahu pfi ziskdvani presnych méteni

NOT u diabetiku.

Posouzeni biomechanickych vlastnosti rohovky nebylo dosud mozné. Nyni 1ze jednoduchym
méfenim na pfistroji ORA zjistit jak hysterezi, tak faktor rohovkové rezistence. Nizka
hystereze rohovky ukazuje, Ze rohovka je mén¢ schopna reagovat na proud vzduchu, tzn. Ze je
nutny vyssi tlak vzduchu pro oplosténi rohovky. Snizeni hystereze je dlisledkem naruSeni
struktury rohovky. Klinické studie s vyuZzitim ORA potvrdily, Ze nizkd hystereze je
ukazatelem progrese glaukomu a glaukomového poSkozeni, zatimco CRF roste vyrazné se

zvySenim nitroo¢niho tlaku.
6. Osobni prinos, spInéni cili prace

V této studii se zabyvam tématem sekundarniho glaukomu po vitrektomii, kterému se na
naSem pracovisti systematicky vénujeme jiz nékolik let. Nekteti pacienti se i po uspésné
operaci a pé¢kném nalezu na sitnici opakované vraceji kvili zvySenému nitroo¢nimu tlaku
V operovaném oku a nutnosti pfedepisovani medikamentdzni 1éCby. Jejich 1écba se pak jevi
jako ,,nedokonéena“. Navic 1é¢ba sekundarniho neovaskularniho glaukomu V kone¢ném
stadiu je stresujici pro lékate i pacienta. Zajem o problematiku sekundarniho glaukomu po
vitrektomii vedl k prezentaci né€kolika prednasek na toto téma a nakonec jsem pooperacni péci
o pacienty po vitrektomii se zaméfenim na sekundarni glaukom zvolila i jako téma své

diserta¢ni prace.

84



K ziskani informaci o sekundarnim glaukomu jsem pouzila odbornou literaturu, kterou jsem
uvedla na konci prace v piehledu pouzité literatury. Dale jsem cerpala z praktickych
zkuSenosti ziskanych za dobu své oftalmologické praxe a na stdzich na jinych pracovistich.
Jako metodu vyzkumu jsem zvolila rozbor pacientl se sekundarnim glaukomem operovanych
na naSem odd¢leni se zaméfenim na jednotlivé operacni postupy a funkcni vysledky lécby
sekundarniho glaukomu. Detailné jsem se vénovala zhodnoceni vlivu sekundarniho

neovaskularniho glaukomu na tkané predniho segmentu oka.

Na operacich, specidlnich vySetfenich, kontrolach a fotografiich se krom¢ m¢ podileli téz
spolupracovnici z oéniho oddéleni Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem. Statistické
zpracovani vysledkd provedl prof. RNDr. Jifti Cihlaf, CSc. =z katedry matematiky
Piirodovédecké fakulty Univerzity J. E. Purkyné v Usti nad Labem. Odborné mé vedl a
cennymi radami pomahal prof. MUDr. Pavel Rozsival, CSc., FEBO z o¢ni kliniky LF

v Hradci Kralové.

Na téma sekundarniho glaukomu po PPV a vyuziti pfistroji OCT Visante a ORA u pacientli
se SG jsem prednesla fadu piednasek a postert na domadcich i1 zahrani¢nich oftalmologickych
kongresech. Projekt Vyuziti OCT Visante pii vySetfeni thlu u pacientli se sekundarnim
glaukomem po PPV byl podpoien grantem GAUK béhem mého doktorandského studia.
V knize Trendy soudobé oftalmologie, svazek 5, jsem publikovala kapitolu o moznostech

vySetieni piistrojem OCT Visante.

Pivodnost feSeni — na zacatku mé prace v roce 2005 nebylo v akademickém prostiedi 0
vySetieni pomoci OCT Visante mnoho publikovanych praci. Jednalo se o zcela novou
techniku vySetfovani. Technologie optické koherentni tomografie umoznila do té doby
nevidanou moznost zobrazit struktury predniho segmentu oka s mimofadnou piesnosti,
posoudit vzijemné vztahy a ziskat piesna data. V Ceské republice jsem se zalala zabyvat

vySetfovanim na prednésegmentovém OCT jako jedna z prvnich.

Za splnéni cili prace povazuji prohloubeni znalosti o sekundarnim glaukomu a jejich aktivni
vyuzivani v praxi. Dulezity je pro m¢ poznatek, ze k vypusténi SO z oka je tfeba pristupovat
drive. V neposledni fad¢ se jako kli¢ovy moment ukézala nutnost dirazné edukovat diabetiky,
aby dodrzovali léCebny rezim, a tim co nejvice oddalili rozvoj sekundarniho neovaskularniho
glaukomu. Mezi praktické pfinosy bych zaradila zavedeni vySetieni na pfistrojich OCT

Visante a ORA do rutinni praxe, mezi védecké pak vysledek nasi studie, prokazujici, ze
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ischemie a nasledna NV sitnice a duhovky nejen poSkozuje komorovy uhel, ale méni i

tloustku rohovky a ma vliv na hodnoty méfeného NOT.
7. Zavér

Hlavnim rizikovym faktorem vzniku sekundarniho glaukomu po pars plana vitrektomii je
pfitomnost silikonového oleje, méné zndmym faktorem je vznik sekundérniho glaukomu jako
dlouhodobého nasledku vitrektomie. Nezanedbatelny vliv na vznik sekundarniho glaukomu
ma také porusené cévni zdsobeni sitnice, ke kterému dochazi po odchlipeni sitnice, zatimco u
chorob, jako je makularni dira, epiretinalni membrana a vitreomakularni trakéni syndrom, kde

integrita sitnice neni ptili§ narusend, nebyva sekundarni glaukom pfilis Casty.

Za Spatné prognostické faktory pro vznik sekundarniho glaukomu lze povazovat rubedzu
duhovky, nespravné kompenzovany diabetes mellitus, emulzifikaci silikonového oleje,
ptitomnost silikonového oleje Vv pfedni komote, afakii a anatomicky neuspéch po operaci

odchlipeni sitnice.

Pouzita operacni technika (20 G nebo 23 G PPV) a vybér tamponady jsou dany zavaznosti
diagndzy, pro kterou je operace provadéna. Po vitrektomiich s tamponadou silikonovym
olejem o vysoké viskozité jsme zaznamenali vyssi vyskyt sekundarniho glaukomu nez pii

tamponad¢ plynem nebo BSS.

Funkéni vysledky 1é€by: a) zrakova ostrost se zlepsila z 0,1 na 0,2, avSak pfi findlni kontrole
byl patrny nardst incerty, zpisobeny dekompenzaci oéi se SNVG. b) po roce mélo
stabilizovany NOT < 22 mm Hg 74,6 % o¢i, po 18 mésicich 76,7 % o¢i a findln€ 81,8 % o¢i.
c¢) pti findlni kontrole bylo 26,4% oci bez 1écby a 73,6% oc¢i vyZzadovalo medikamentdzni

1écbu.

Procento vyskytu sekundarniho glaukomu po PPV je v souladu s ostatnimi studiemi. Jako
nejproblematictéjsi se ukazaly oci se SO, jehoz kapénky obturuji tram¢inu trabekula v (ihlu, i
kdyz je Siroky a otevieny. Vypusténi SO nemé vsak vzdy efekt na zlepSeni NOT a vysazeni

1é6¢by.

Jednoznacné jsme prokdzali, Ze sekundarni neovaskularni glaukom ma vliv na tkané pfedniho
segmentu oka. Na ocich se SNVG dochazi ke zvyseni tloustky rohovky (594 + 108 pm)
oproti druhym o¢im (535 + 25 um) a rozdil je statisticky signifikantni. Komorovy uhel je u

o¢i se SNVG 1uzky, vétsinou vsak uzavieny (3 + 5°) oproti druhym o¢im (24 + 6°), a rozdil je
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rovnéz statisticky signifikantni. Pfedni komora je u oc¢i se SNVG mél¢i (3,01 £ 0,81 mm) nez
u o¢i kontrolnich (3,04 + 0,67 mm), ale rozdil vzhledem k nesourodé skupiné neni statisticky
signifikantni, protoze je zkreslen prohloubenim ptedni komory po operaci katarakty u

nekterych oci.

Vlivem diabetu i glaukomu dochazi ke zméné struktury rohovky. Rohovkou kompenzovany
NOT u o¢i se SNVG byl vyssi (36,2 £ 19,1 mm Hg) nez NOT Goldmannav (33,4 + 17,2 mm
Hg) a rozdil byl statisticky vyznamny. U kontrolnich o¢i byl IOPcc téZ nepatrné vyssi (20,1 +
7,4 mm Hg) nez IOPg (19,7 £ 6,0 mm Hg), ale rozdil nebyl statisticky vyznamny. Rozdil
mezi obéma tlaky u o¢i se SNVG ¢inil primérné 2,8 mm Hg, zatimco u kontrolnich o¢i jen
0,4 mm Hg. Hodnoty hystereze u o¢i se SNVG jsou vyrazné niz$i (4,9 = 3,4 mm Hg) oproti
kontrolnim o¢im (10,0 £ 2,8 mm Hg) a rozdil je statisticky vyznamny, ale faktor rohovkové
rezistence (11,2 + 3,7 mm Hg) byl u o¢i se SNVG téméf stejny jako u o¢i kontrolnich (11,3 +
1,8 mm Hg). Rozdil mezi CH a CRF u nemocnych o¢i (6,3 + 4,0 mm Hg) je vyrazné vétsi nez
udavanéd norma 2 mm Hg a je statisticky vyznamny, zatimco u kontrolnich o¢i (1,3 £ 2,0 mm

Hg) je v normé¢. Nizka hystereze ukazuje na vyraznou progresi glaukomu.

Pii méfeni NOT u diabetikii musime vzit v Givahu silnéjsi centralni tloustku rohovky. Dosud
posouzeni biomechanickych vlastnosti rohovky nebylo mozné. Nyni lze jednoduchym

meéfenim na piistroji ORA zjistit jak hysterezi, tak faktor rohovkové rezistence.
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