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Slovo na uvod

Vazené kolegyne, vazeni kolegovia,

uz tradi¢ne sa vam prihovarame pri prilezitosti Svetového tyzdna glaukdému
s ,,Bulletinom Slovenskej glaukdmovej spolo¢nosti. “ Svetovy tyzden glauko-
mu prebiehal v roku 2017 v dnoch 12. 3.-18. 3. 2017. Svetova glaukdmova
asociacia (WGA), ktorou je tato celosvetova aktivita vyhlasovana, apelovala
na vysoky narast poctu jedincov s glaukdmom ako to uvadzaju statistiky za
posledné roky. Iniciativa ako odbornych organizacii, tak aj organizacii zdru-
Zujucich pacientov upozornuje kazdoro¢ne odbornu a laicku verejnost na
zdvaznost vyskytu glaukému a s tym suvisiacim poctom jedincov trpiacimi
slepotou.

Tohtoro&nym bulletinom nadvazujeme na tradiciu z predchadzajuceho roc¢-
nika a chceme poukazat na doélezitost komplexného pristupu v diagnostike
a liecbe glaukdmu s dérazom na interdisciplindrnu spolupracu. V posled-
nom obdobi sme svedkami medicinskeho pokroku, kedy hladanie pri¢iny
ochorenia sa posuva na molekuldrnu Uroven. Vdaka tomu sa dostdvame
k poznatkom, ktoré otvaraju novy pohlad na niektoré ochorenia, ba dokon-
ca poukazuju na moznu spolocnu pri¢inu ochoreni.

Vela sa ocakdva od vyskumu molekuldrnej bioldgie a genetiky hlavne
u ochoreni, ktorych kauzalita ani dnes nie je jednoznacna. Do popredia sa
dostavaju ochorenie, ktoré jedinca obmedzuju v beznych dennych aktivi-
tach a ktoré tak predstavuju zavazny medicinsky a socialno-ekonomicky
problém vo vyspelych krajindch sveta. Incidencia vacsiny tychto ochoreni
stupa umerne k predlzovaniu priemernej doby zZivota. K ochoreniam, ktoré
tento problém prindsaju, patria neurodegenerativhe ochorenia (Alzheime-
rova choroba, Parkinsonova choroba). V sympomatoldgii tychto ochoreni
sa stretdvame aj s ocnymi prejavmi.

MUDr. Erika Vodrazkova, MPH
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Svetovy tyzden
glaukému 2017
na Slovensku

Vazené kolegyne, vazeni kolegovia,

dovolte mi, v mene Slovenskej glaukémovej spolo¢nosti, podakovat sa vset-
kym aktivnym ucastnikom za participaciu v aktivitach pocas Svetového tyz-
dna glaukédmu 2017. NasSa vdaka patri okrem zucastnenych lekarov a sestier,
tiez spolo¢nosti Alcon, Novartis Pharmaceuticals, ktord prostrednictvom
tlacovej konferencie v ramci kampane, zabezpedila informovanost v prin-
tovych aj v online médiach, radiokampan, webovu stranku pre pacientov,
merania VOT po celom Slovensku. Akciu dalej podporili Lions kluby Banska
Bystrica, Nitra a Zilina, Survey s.r.o., UNSS.Nasou spolo¢nou snahou je dlho-
dobo napomahat véasnému zachytu glaukému a zvysit povedomie o tomto
ochoreni.

Pocas Svetového tyzdna sa celkovo na skriningoch odmeral VOT 1248 pa-
cientom s individualnou konzultaciou.

Na strednych &§koldch v Banskej Bystrici a Ziline odozneli prednasky
o glaukédme pre viac ako 100 studentov, ktorych sucastou bola interaktivna
vystava pomobcok pre slabozrakych a ukazka c¢innosti vodiaceho psa.

Novinkou bola Sportova aktivita za podpory Il. Oc¢nej kliniky SZU a mesta
Banska Bystrica - I. ro¢nik tzv. Behu v tme, ktory sa uskutoénil na Stadidone

Dukly BB, ktorej sa aktivne zucastnilo 74 ludi.

Budeme sa tesit, ked rozsirite nase rady a prispejete ndpadmi na nové akti-
vity v buducich rokoch WGW.

Vybor SGIS
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Alzheimerova
choroba a postihnutie
ocnych struktur

MUDr. Martina Molitorova
Glaukémova ambulancia Zilina

DEFINICIA

Alzheimerova choroba je definovana ako chronické, prog-
resivne, degenerativne ochorenie nervového systému. Je
to najcastejsie sa vyskytujica forma demencia, ktord bola
prvykrat popisana v roku 1906 doktorom Aloisom Alzhei-
merom.

EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia ochorenia stupa s vekom. Postihuje 10% populacie vo veku nad
65 rokov, 19% vo veku 75-84 rokov. V sucasnosti je to 5. najcastejsia pri¢ina
vSetkych umrti.

KLASIFIKACIA

Na zdklade veku nastupu ochorenia sa klasifikuje forma so skorym nastu-
pom do 65. roku zivota ako presenilnd demencia a forma s neskorym za-
Ciatkom po roku 65 ako senilnd demencia. RozliSuje sa familidrna a spora-
dicka forma.

PRIZNAKY
Rozvoj demencie zahfna pokles kratkodobej pamate, zhorSenie usudku,
stratu emocialnej kontroly.

DIAGNOSTICKY PRISTUP

Diagnostika Alzheimerovej choroby je komplexom vysetreni, kde sa zohlad-
Nuje rodinnd anamnéza, neurologické a psychologické vysetrenia, zobrazo-
vacie metddy (MRI, PET) a molekularno-geneticka diagnostika.V su¢asnosti
je snaha o stanovenie kritérii pre diagnézu Alzheimerovej demencie, ktoré
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lepsie definuju klinické fenotypy a integruju do diagnostického procesu in
vivo biomarkery, aby boli pokryté vsetky stadia ochorenia.

PATOGENEZA

Patogenéza ochorenia zostava detailne nevyjasnena. Familidrna AD so sko-
rym nastupom je dand mutdciami v uz identifikovanych génoch, AD s ne-
skorym nastupom, &i uz s familidrnym alebo sporadickym vyskytom, je pod-
mienena multifaktoridlne. Patogenetické tedrie berd do uvahy:

Rizikové faktory a modifikdtory expresie ochorenia, kde patria vyssi vek,
zenské pohlavie, pozitivha rodinnd anamnéza AD, genetické faktory (m.
Down), nizSie vzdelanie, stav po kraniotraume, vaskularne ochorenia, niz-
ka fyzicka aktivita, obezita, faj¢enie, environmentalne faktory, intrakranidlna
aterosklerdza. (Dolan et al 2010)

Genetické faktory zriedkavé familidrne formy (5%) AD so skorym zaciat-
kom od Stvrtého decénia su spdsobené pocletnymi genetickymi mutdciami.
Menej Castd je mutacia génu pre amyloidovy prekurzorovy protein (APP) lo-
kalizovany na chromozdédme 21, vacsia je skupina mutacii presenilin (PSEN)
génov: PSEN 1 na chromozéme 14 a PSEN 2 na chromozéme 1. Alela génu
e4 apolipoproteinu E (Apo E) na chromozéme 19 sa povazuje za hlavny
rizikovy faktor spojeny s neskorsim vyskytom familidrnej aj sporadickej AD.
S neskors$im vyskytom AD je spojeny pocetny geneticky polymorfizmus.
(Bertram, Morgan et al, 2011).

PATOLOGIA

Klasifikdcia abnormalit AD:

1. ,pozitivne* akumula¢né lézie : B-amyloidu (BA), Tau proteinu

2. ,negativne* lézie : strata neurdnov, strata synapsi

3. dendritické a axondlne zmeny, zdpalové lézie (Gomez-isla et al.. 2008)

Medzi ,pozitivne* akumula¢né Ilézie patri abnormalne agregovany
B-amyloid (BA) vo forme senilnych plakov (SP) alebo réznych typov extra-
celularnych depozit s vysokou koncentraciou v asociaénom kortexe a ab-
normalne fosforylovany Tau protein, ktory tvori nerozpustné agregacie re-
zistentné protolyze vo forme neurofibrildarnych spleti (NFT) intraceludrne
a neurofibrilarnych vldkien v isokortexe, entorhindlnom kortexe, hippocam-
pe, amygdale, nucleus basalis Meynert.
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Obr. 2.: Loziska B-amyloidu Obr. 3.: CNS u zdravého
a Tau proteinu Cloveka /m. Alzheimer

Lézie sa vyvijaju nezdvisle. Na zdklade distribucie a mnozstva neurofibrilar-
nych spleti je zalozend histopatologicku stratifikdcia AD (Braak and Braak
1991). Braakove kritéria - klasifikuju Sest stadii AD (I-1l transentorinalne sta-
dium, IlI-1V limbické stadium, V-VI izokortikalne stadium).

Podla aktudlnych vyskumov sa prvé zmeny na molekuldrnej a celularnej
urovni vyvijaju roky az desatroéia pred objavenim prvych klinickych pri-
znakov.

Pri Alzheimerovej chorobe dochadza k poruche metabolizmmu neurotrasmi-
teru acetylcholinu, ktory je signdlnou molekulou parasympatiku u pre/po-
stgangliovych neurénov. Negativne |ézie znamenaju stratu neurdénov a sy-
napsi, ktora je selektivna - postihuje hippocampus, amygdalu, temporalny
neokortex, subkortikdlne jadrd (nucleus basalis Meynert). Velké zmeny su
vo frontalnom, temporalnom a parietalnom laloku, menej postihnuty je ok-
cipitalny lalok.
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Alzheimerova choroba a postihnutia oka
AD ovplyviuje zrakovu drahu, zrakovy kortex (V1V2V3), ¢oho vysledkom
sU rézne o¢né symptomy.

ZMENY ZRAKOVYCH FUNKCIIi

Centrdlny vizus je v skorych fazach ochorenia nezmeneny, u pacientov
s pokrocilejsimi stadiami AD tazko hodnotitelny. Pri znizenom vizuse je pri-
tomné zhorsenie stereopsie.

Zmeny farbocitu su kontroverzné, podla niektorych studii sa vyskytuju az
u 50% pacientov, ¢o suvisi s poruchou parvoceluldnych axénov. Naj¢astejsie
dochéadza k poruche vnimania ¢ervenej/ zelenej farby.

Zmeny kontrast senzitivity - u pacientov bola zistena normalna aj znizena
kontrast senzitivita.

Zorné pole vykazuje u pacientov s AD znizenie citlivosti s maximom v dol-
nej polovici, s moznostou progresie zmien.

Pupildrne reflexy su alterované. Zistila sa silnejsSia odpoved po aplikacii
phenylephrinu a pilokarpinu.

Porucha pohybov oéi - defekty vo fixacii su asociované s degeneraciou
v parietdlnom laloku. 50% pacientov vykazuje vyrazné zmeny v sakadic-
kych o¢nych pohyboch.

Porucha komplexnych zrakovych funkcii sa prejavuje ako tazkosti s ¢itanim,
porozumenim textu, priestorovou orientaciou, identifikdciou a pomenova-
nim objektov (50% pacientov). Nastava zhorsenie koordinacie oko-hlava,
potiaze s najdenim predmetov medzi inymi, miznutie centralne fixovaného
objektu, zhorsend schopmost ¢itania napriek dobrému centralnemu vizusu.
Zrakové halucinacie sa objavuju u 20% pacientov pri tazsich kognitivnych
poruchach.

Kombinacia zrakovych symptémov sa nazyva Balintov Sy a mdze sa obja-
vit eSte pred prvymi priznakmi demencie.
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ZMENY STRUKTUR OKA A ZRAKOVEJ DRAHY

Region Zmeny pri Alzheimerovej chorobe

Lens depozitd B-amyloidu

Retina redukcia RGC, stencenie RNFL, reaktivna glidéza
Optic disc atrofia, exkavacia TZN pri absencii glaukému
Nervus opticus pokles poc¢tu axdonov

Corpus genicul. laterale akumulacia lipofuscinu, rezistentné k tvorbe NFT
Nucleus suprachiasmaticus degeneracia

Visual cortex strata pyramidalnych bb., neurotransmiterov
Area B17 pocetné senilné plaky, malo TNF

Area B18,B19 hustota SP, NFT vyssia ako vo V1

RETINALNE ABNORMALITY V SKORYCH
STADIACH M. ALZHEIMER

Rizikovymi faktormi vzniku AD su vaskuldrne ochorenia. Pri cerebral-
nej amyloidnej angiopathii je nalez BA depozit v stenach artérii a arteriol
v mozgu. Depozitd kolagénovych fibril v stenach kapilar a vén spdsobuju
zUzenie az okluziu ciev. U pacientov bolo dopplerovym meranim prietoku
vo VCR-RT dokdzané signifikantné ztiizenie vhézneho priemeru a reduko-
vany vendézny krvny prietok (rovnakymi mechanizmami, ktoré zapric¢inuju
abnormality v cerebralnom krvnom prietoku). Retinal Abnormalities in Early
Alzheimer’s Disease,Fatmire Berisha, Gilbert T. Feke; Clement L. Trempe; J. Walla-
ce McMeel; Charles L. Schepens Investigative Ophthalmology & Visual Science May
2007, V0l.48, 2285-2289. doi:10.1167/iovs.06-1029 doi:10.1167/iovs.06-1029
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Obr.4.: Cievne zmeny Obr.5.: AngioOCT
fundu pri AD u pacienta s AD




U pacientov s AD je priemerna hodnota hrubky RNFL merana OCT signi-
fikantne nizsia, total macular volume je redukovany. K vyraznému stence-
niu RNFL dochadza v hornom kvadrante, ¢o naznacuje, Ze typické vypady
v dolnej polovici zorného pola u AD mdzu suvisiet s neuronadlnou degenera-
ciou Vv sietnici. Pri¢inou stencenia hrubky vrstvy nervovych vldkien sietnice
je apoptdza retindlnych gangliovych buniek, ale aj retrogradna degeneracia
po strate kortikalnych neurdnov. Retinal Nerve Fiber Layer Thickness in Patients
With Alzheimer Disease, Serkan et al, Journal of Neuro- Ophthalmology 2013 Vol 33,
58-61
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Obr. 6.: Zmeny GCC u AD

m. ALZHEIMER A VPMD

Obidve ochorenia maju rovnaké znaky, ¢o viedlo k ndzoru, ze VPMD mobze
byt oc¢nym prejavom Alzheimerovej choroby. Obe neurodegenerativne
ochorenia maju spolo¢né klinické aj patologické nalezy, v histopatologic-
kom obraze sa vyskytuju obdobné intra aj extraceluldrne depozitd beta
amyloidu vo forme senilnych plakov. Rizikovymi faktormi su v obidvoch
pripadoch starnutie, hypercholesterolémia, HT, obezita, ATS, faj¢enie. Lisia
sa genetickymi ndlezmi. V sucasnosti nie je definitivha odpoved, ¢i su AD
alebo demencia signifikantne CastejSie a pacientov s VPMD a naopak. JAMA
Ophthalmol. 2014 Jan;132(1):63-8. doi: 10.1001/jamaophthalmol.2013.5696. Associa-
tions between age-related macular degeneration, Alzheimer disease, and dementia:

record linkage study of hospital admissions.Keenan TD!, Goldacre R? Goldacre MJ.
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Obr. 7.: druzy v CK pri AD
m. ALZHEIMER A ZRAKOVY NERV

poskodenie TZN v skorych stadidch AD je vo vztahu k poklesu pocétu mag-
noceluldrnych buniek sietnice, ndsledne dochadza k redukcii hustoty axé-
nov TZN. Pri MRI volumetrickom merani bola dokazana statisticky signifi-
kantna redukcia objemu TZN a cerebradlna atrofia u pacientov s AD v po-
rovnani s kontrolnou skupinou, ale nezistila sa koreldcia medzi objemom
optického nervu a cerebranym objemom. Pacienti s AD v skorych stadiach
maju plny centrdlny vizus, ale mdze sa prejavit deficit v pohyboch bulboy,
zmeny na VEP a znizena kontrastsenzitivita. Stereological Evaluation of the Op-
tic Nerve Volume in Alzheimer Disease.Kusbeci T, Kusbeci QY. Mas NG, Karabekir HS,
Yavas G, Yucel A.J Craniofac Surg. 2015 Jul;26(5):1683-6.

Obr. 8.: Stenceniu RNFL v hornych kvadrantoch,
typicky vypad v dolnej polovici ZP

>—M



m. ALZHEIMER A OPTIKONEUROPATIA

U pacientov ktori trpia suCasne AD a glaukdmom, prebiehaju Strukturdlne
a funkéné zmeny rychlejsie. U obidvoch ochoreni dochadza k poskodeniu
Corpus geniculatum laterale s redukciou v magnocelularnej vrstve.

m. ALZHEIMER A GLAUKOM

Klinicky a geneticky vztah medzi AD a POAG nie je celkom vyjasneny, pri-
¢om pacienti s AD maju vyssSiu incidenciu primarneho glaukdému s otvore-
nym uhlom. Tento nalez vysvetluje niekolko tedrii. AD a POAG su 2 neuro-
degenerativne ochorenia, ktoré sucasne ovplyvhuju zrakové funkcie. TercC
zrakového nervu a pacientov s AD mdze byt menej rezistentny na vyssi |OT,
preto vznikd pokrocild glaukdmova optikoneuropatia. AD aj glaukdém po-
stihuju rovnaké axonalne Struktury a zrakové drdhy - zhorSenie vizusu za-
pricinené POAG nastava v skorsich stadidch ochorenia. J_P._Berdahl and R. R.
Allingham, “Intracranial pressure andglaucoma,” Current Opinion in Ophthalmolo
vol. 21, no. 2,pp. 106-111, 2010. AD spdbsobuje znac¢nu redukciu objemu mozgu,
nasledne sa vytvdra abnormalny, vyssi translaminarny tlakovy gradient na
zadnej stene oka a okolo zrakového nervu. Vznika stres a poskodenie lamina
cribrosa a vznika neuropatia obdobna glaukdmovej. W. H.Morgan, C. Balarat-
nasingam, S. J. Cringle, and D. Y. Yu,“Glaucoma and cerebrospinal fluid pressure,”
Ophthalmology.vol. 115, no. 12, . 2317-2318, 2008.

Obr,9. : Nalez na funde Obr.10.: Peripapilarna
u pacientka s AD atrofia u AD

m. ALZHEIMER A BIOMARKERY

Definitivne testy na diagnostiku AD v skorych stadidch nie su dostupné.
V sucasnosti sa kladie doéraz na identifikdciu retindlnych biomarkerov.
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Sietnica poskytuje neinvazivne in vivo zobrazenie CNS. Retrogradna strata
RGCL a RNFL moéze byt ¢asny biomarker a najskorsi priznak AD este pred
poskodenim hippocampu. V suc¢asnoti sa ukazuju aj moznosti vyuzitia zo-
brazenia chorioidey - enhanced depth imaging.

Obr. 7.: druzy v CK pri AD

(a) (h)

Pri PET vySetreni CNS sa zistilo, Ze hodnoty BA v sietnici a mozgu koreluju.
(Black et al.2011) Pristroj na detekciu retindlneho p-amyloidu pre moznosti
skriningu AD bol v roku 2016 na schvalenie FDA. Oftalmolégovia by nemali
zabudat na hodnotenie zmien pohybov o¢i, ktoré patria k jednym z prvych
priznakov pocinajucej Alzheimerovej choroby. Alzheimer’s Disease and Glauco-
ma.Imaging the Biomarkers of Neurodegenerative Disease Denise A. Valenti Vision
Care, 62 Forest Avenue Quincy. MA 02169, USA Received 29 September 2010; Ac-
cepted 8 November 2010

ZAVER

Zhorseny vizus a pacientov s neurodegenerativnym ochorenim je vysled-
kom kombinacie patologickych zmien na sietnici, zrakovom nerve, central-
nej zrakovej drahe, asociacnych oblasti a zrakového kortexu. Pri vySetrovani
tychto pacientov je nevyhnutné zohladnit stddium neurodegenerativheho
ochorenia a relevantnost ziskanych vysledkov testov. ZhorSenie vizusu ma
negativny vplyv na priebeh a progresiu neurodegenerativnych ochoreni. Pri
terapii glaukdému a stanoveni cielového tlaku u pacientov s AD je nutné brat
do uvahy aj celkovy zdravotny stav.
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Zoznam pouzitych skratiek

AD - Alzheimerova choroba, BA - beta-amylod, GCC - ganglion cell
complex, MRI - magnetickad rezonancia, PET - pozitrénova emisna
tomografia, POAG - primarny glaukom s otvorenym uhlom, RNFL - vrstva
nervovych vldkien sietnce, VEP - vizualne evokované potencialy, TNF -
neurofibrilarne klbka, VPDM - vekom podmienend degeneracia makuly

Zdroj obrazkov
Obr. 1-3, 11 : internet OCT, AngioOCT, HRT, foto
fundu, perimeter : MUDr. M. Molitorova




Parkinsonova
choroba - vplyv
na zrakové funkcie

MUDr.Sylvia Lea Ferkova, PhD.
Klinika oftalmoldgie LFUK a UNB Bratislava

Parkinsonova choroba (PCH) je progresivne neurodegenerativne ochorenie
spdsobené predc¢asnym zanikom neurdénov v substancia nigra a v dalsich
jadrach mozgového kmena (nigrostriatalny trakt), désledkom ¢oho docha-
dza k nedostatku dopaminu a inych neuromediatorov v bazalnych gangli-
ach mozgu. Prezivajuce neurdny obsahuju intracytoplazmatické inkluzie -
Lewyho telieska. Symptémy PCH sa zvycajne prejavia pri poklese hladiny
dopaminu na 20-40%.

Obr. 1- Zanik neurénov

v substancia nigra a inych
jadrach mozgového
kmena (zdroj-internet)

Choroba postihuje priblizne 3,8 miliénov ludi po celom svete. Na Slovensku
sa diagnostikuje ro¢ne 750 az 1000 pacientov s PCH. Pocet novych pri-
padov sa zvysuje s pribudajucim vekom, pricom postihuje viac muzov ako
zien. Ochorenie obycajne vznika na konci 50. roku zivota, ale priznaky ocho-
renia sa vyskytuju aj v mladSsom veku, aj pred 21. rokom zivota. V sucasnosti
sa na Slovensku lie¢i na PCH asi 15000 pacientov. Pri¢ina ochorenia nie je
dodnes znama. Predpoklada sa kombinacia urcitej genetickej predispozicie
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a dlhodobého pdsobenia toxinov zo Zivotného prostredia. O parkinsonizme
mozno hovorit pri pritomnosti aspon dvoch zo stvorice zdkladnych sympté-
mov, ktorymi su: bradykinéza pokojovy tras, rigidita, posturalna instabilita.
Okrem toho sa mdzu prejavovat poruchy vegetativne, senzorické a kogni-
tivne, porucha pisma, porucha reci, zmena mimiky, strata ¢uchu, depresia.

_.'.r.-‘-_ _;'.;- - @ Obr.2 - Postoj pacienta
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V lie¢cbe parkinsonizmu sa pouziva L-Dopa, ktord sa pomocou enzymov
premiena v mozgu na chybajuci dopamin (mbze ovplyvnit kontrast senziti-
vitu, pERG aj VEP), ale aj iné antiparkinsonika, ktoré stimuluju dopaminové
receptory. Dbélezita je aj nefarmakologicka liecba- rehabilitdcia, pohybova
aktivita, psychoterapia a rézne formy spolocenskej podpory. Invazivnou
lieCbou je neurochirurgicky zdkrok (desStrukcia alebo stimulacia nervovych
centier), implantacia kmenovych buniek a bunkova terapia.

U pacientov s PCH dochadza aj k dysfunkcii zrakovych funkcii- zhorseniu
centralnej zrakovej ostrosti, obmedzeniu farebného videnia, znizeniu sen-
zitivity na kontrast, zhorseniu okulomotorickej kontroly, percepcie pohybu,
vyskytuju sa zrakové halucinacie, pacienti vo zvysSenej miere trpia syndro-
mom suchého oka, predpoklada sa aj vyssi vyskyt Primarneho glaukému
s otvorenym uhlom (PGOU), hlavne normotenzného a zvySeny vyskyt ka-
tarakty.

Dopamin sa vyskytuje aj v sietnici. Dopamin obsahuju amakrinné bunky
(subtyp A18) vo vnutornej plexiformnej vrstve sietnice a dopaminergné re-
ceptory su rozéirené naprie¢ celou sietnicou. Uloha dopaminu v sietnici je:
adaptacia na svetlo, ulahcuje prenos zrakového signalu v tycinkovych a ca-
pikovych okruhoch, ma troficky a antiapoptoticky efekt na sietnicové bunky,
ovplyvnuje priestorovu senzitivitu na kontrast, farebné videnie, orientaciu
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Vv priestore a priestorovu pamat. Pravdepodobne ma vplyv aj na cyklicku
regulaciu vnutroocného tlaku. Pacienti s PCH maju deficit dopaminu v siet-
nici a nasledne dysfunkciu amakrinnych, horizontalnych a gangliovych bu-
niek. Predpoklada sa strata dopaminergnej inervacie okolo fovey a znizenie
koncentracie dopaminu sietnice pri zachovani retinadlnych dopaminergnych
neurdnov. Zostadva vsak nezndme, ¢i tieto zmeny by mohli mat za nasledok
Strukturalne zmeny sietnice alebo funkéné deficity. Mnozstvo studii sa za-
meriava na sledovanie Strukturalnych zmien sietnice pomocou OCT a funk¢-
nych zmien zorného pola pomocou perimetra.

Len niekolko studii potvrdilo zvyseny vyskyt pacientov s PCH so stenc¢enou
hrdbkou vrstvy nervovych vidkien sietnice (VNVS), predovsetkym parama-
kuldrnej a peripapilarnej vnutornej vrstvy sietnice vratane vrstvy nervo-
vych vldkien, gangliovych buniek a vnutornej plexiformnej vrstvy. Stencenie
VNVS sa vysvetluje stratou trofického efektu spdsobeného stratou dopami-
nu v sietnici. Autopsiou je potvrdené znizené mnozstvo dopaminu v sietnici,
nie degeneracia dopaminergnych receptorov. Nie je zndmy mechanizmus
ako znizenie obsahu dopaminu mbze sposobit stenc¢enie VNVS. Zaujimovou
je tedria o moznej korelacii stupna stencenia peripapilarnej VNVS s trvanim
a Stadiom PCH. Rozdiely vo vysledkoch jednotlivych studii su pripisova-
né malym skupindm pacientov, rozdielnym stadidm ochorenia a pouzitymi
rozdielnymi pristrojmi. SU potrebné dalSie sledovania na va¢csom pocte pa-
cientov.

Castejsie su zistené funkéné zmeny sietnice a zrakovej drdhy pri vyset-
reni zorného pola. U pacientov s PCH sa vyskytuju vypady v zornom poli
glaukdmového typu (arkuatne skotémy, nazalny skok, paracentrdlne sko-
tomy), ktoré vsak vacsinou nekoreluju s normalnou hrubkou VNVS. Zmeny
v zornom poli su vysvetlované intraretindlnou, subkortikdlnou a kortikal-
nou dezorganizaciou alebo poskodenim eventudlne dysfunkciou prenosu
zo sietnice do vizualneho kortexu. Mozny je aj vizudlno-priestorovy deficit
a motoricko- fixacné problémy.U pacientov s PCH su patologické aj pERG,
fERG, mERG a predlzena latencia VEP.

Yenice a kolektiv pozoroval 14 pacientov (28 o¢i) s PCH, pricom boli u 42 %
jedincov zistené ,glaukdmu podobné vypady”. Bayer a Nowacka zistovali
koincidenciu glaukdmu a PCH. Bayer pozoroval 23,7% pacientov s normo-
tenznym glaukémom u 38 pacientov s PCH a Nowacka 16.33% pacientov
s PGOU u 100 pacientov s PCH. Taiwanska retrospektivna popula¢na studia
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na 2 milionoch obyvatelov (sledovanie 8 rokov, pacienti s PGOU) nepotvr-
dila zvysené riziko vzniku PCH u pacientov s PGOU (incidencia PCH 4.36
(95% Cl, 3.52-5.39)/ 1000 obyvatelov za rok u pacientov s PGOU a inciden-
cia PCH 4.37(95% Cl, 3.92-4.86)/1000 obyvatelov za rok u jednotlivcov bez
glaukomu).

SU potrebné dalsSie prospektivne, longitudinalne studie na sledovanie Struk-
turdlnych a funkénych zmien sietnice pri PCH. Pri hodnoteni stadia a prog-
resie glaukdmu u pacienta s PCH je potrebné prihliadat na obe ochorenia.
Hodnotit je mozné len vysledky pacientov v skorSich stadidch PCH (bez de-
mencie a vyraznych poruch kognitivnych a motorickych funkcii). Buducnost
ukdze ¢i sledovanie hrubky VNVS bude ndpomocné pri stanoveni stadia
PCH.
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Sucasnha diagnostika
a manazment
ocnych prejavov
sclerosis multiplex

MUDr. Monika Moravska
Oc¢na klinika UNLP, pracovisko Tr. SNP 1, KoSice
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Sclerosis multiplex (SM) je chronické zapalové a neurodegenerativne ocho-
renie centrdlneho nervového systému (CNS) vznikajuce na podklade ab-
normalnych imunitnych procesov, veducich k poskodeniu myelinu a axénov
CNS. Ochorenie postihuje 2,3 milidna [udi na svete, v Eurdpskej unii je po-
stihnnutych okolo 350 000 ludi. Celkovy pocet pacientov s touto diagnézou
na Slovensku odhaduju odbornici na priblizne 8 000.

Castejsi je vyskyt u zien ako muzov v pomere 3:1, pricom vacésina pacien-
tov je diagnostikovanych vo veku 25-35 rokov. Vyskyt ochorenia v detskom
veku je na Urovni 3-5 %. SM je povazovana za veducu pric¢inu netraumatic-
kého neurologického postihnutia u mladych [udi.

Oftalmologickad symptomatoldgia sclerosis multiplex

Vzhladom na vizudlne symptédmy pacienti so SM vyhladavaju pomoc u of-
talmologov, ktori hraju délezitu ulohu pri lokalizacii poruch aferentnej a efe-
rentnej zrakovej drahy.Tieto poruchy ¢asto predstavuju prvy klinicky prejav
SM.




Neuro-oftalmologické prejavy pri SM vznikaju z:

1. poruchy aferentnej zrakovej drahy (problémy spravneho
zobrazenia videného ev. “ ako vidia pacienti svet “)

2. poruchy eferentnej zrakovej drahy (problémy spravnej
svalovej koordinacie, “spolo¢nej motoriky oci “). Podla
Walsha sa vyskytuju az u 40-76 % pacientov.

Ad 1.

Medzi najCastejsSie poruchy aferentnej zrakovej drahy patri neuritida zrako-
vého nervu, oznacovana v literature ako demyelinizacnad neuritida. Vysky-
tuje sa u 27-37% pacientov so SM.Priemerny vek rozvoja neuritidy je 31,8
rokov. Casto je inicidlnym klinickym prejavom SM u dospelych, s typicky
jednostrannou manifestaciou a u 2/3 pacientov prebieha ako retrobulbul-
barna forma. U deti sa naopak vyskytuje ako bilateralna intrabulbarna forma
neuritidy.

Klinicky obraz a diagnostika

V klinickom obraze dominuje akutna strata zraku s postihnutim centralnej
zrakovej ostrosti (CZO), periférneho aj farebného videnia. Charakteristickou
¢rtou dyschromatopsie je porucha vnimania najméa cervenej a zelenej farby.
Pritomna je bolest, vyraznejSia s pohybom oci a vznikd z trakcie okohyb-
nych svalov na zapalené posvy zrakového nervu pri orbitdlnom hrote. V pe-
rimetrickom obraze je bud difuzna depresia alebo fokdlne zmeny zahfnaju-
ce altitudinalne defekty (29%), 3-kvadrantové defekty (14%), 1-kvadrantové
defekty (12%), cekocentralne defekty (9%), hemianopicky vypad (8%), peri-
férne skotomy (7%), arkuatny vypad (7%) a centralny defekt (7%). Zrakovo
evokované potencidly (VEP) vykazuju predizenie P100 latencie, opozdena
odpoved je désledkom pomalého vedenia demyelinizovanych vidken.

Analyza vrstvy retindlnych nervovych vidkien pomocou optickej koherent-
nej tomografie (OCT) sa v poslednych rokoch povazuje za dbélezity diag-
nosticky ndstroj u pacientov so SM. Strata axénov je predominatne v tem-
poralnom kvadrante, v papilomakularnom zvazku, ktory je zodpovedny za
detailné zrakové aj farebné funkcie. Pokles hrubky vrstvy nervovych vidkien
(VNV) a stencenie vrstvy gangliovych buniek o 25-34 % verifikujeme zhruba
0 2 mesiace po atake neutitidy.

Studie z autopsii ukazali, ze az 94-99 % pacientov so SM mali detekovatelné
|ézie optického nervu aj bez klinickych epizdéd neuritidy. Redukcia hrubky
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VNV aj pri absencii neuritidy vznikd retrograddnou trans-synaptickou dege-
neraciou retinalnych gangliovych buniek v ddsledku demyelinizacnych lézii
v priebehu zadnych Casti zrakovej drahy.

OCT angiografia predstavuje v sucasnosti senzitivnejsie vysetrenie na dys-
funkciu zrakového nervu u pacientov so SM ako OCT. V nalezoch bol zisteny
signifikantne nizsi ONH- flow index v porovnani s pacientami bez neuritidy
event. u kontroly (ONH - optic nerve head). Redukcia krvného prietoku bola
popisana peripapilarne aj na terci zrakového nervu.

U pacientov so SM je dblezité vySetrenie citlivosti na kontrast. Pokles kon-
trastnej citlivosti méze odhalit predklinické zmeny v zrakovom vnimani pri
demyelinizac¢ - nych procesoch zrakového nervu. Je citlivejSou metédou nez
VEP.

V Studidch zameranych na SM a neuropatie optiku sa v suc¢asnosti znizenie
kontrastnej citlivosti a redukcia VNV zavadzaju ako reprezentativhne marke-
ry zdravotného (zrakového) postihnutia pacientov.

Lie¢ba neuritidy zrakového nervu

Podla ONTT (Optic nerve treatment trial) je doporucené podavat methyl-
prednisolone 250 mg 4x denne i.v., s naslednou p.o. lie€bou Prednisonom
1mg/kg pocas 11 dni. Aj napriek Uprave CZO, ¢asto ostdvaju trvalé zmeny vo
VNV na OCT, Ciasto¢na atrofia na terci zrakového nervu, poruchy kontrast-
nej sensitivity, defekty v zornom poli, dyschromatopsia a prediZzend latencia
na VEP.

Okrem zrakového nervu moze byt postihnutd ktordkolvek ¢ast zrakovej sen-
zorickej drahy vratane chiasmy, optickych traktov, radiatio optica a kéry ok-
cipitalneho laloku a v zavislosti na lokalizacii demyelinizaénych 1ézii vznikaju
rézne typy vypadov v zornom poli.

Ad.2

Neurooftalmologické prejavy pri SM z poruchy eferentnej zrakovej drahy sa
prejavuju ako abnormality pohyblivosti oci. Predominantne su postihnuté
ocné eferentné funkcie s manifestaciou internukledrnej oftalmoplégie (INO)
u 15-38 % pacientov so SM. Pacienti udavaju rozmazané videnie, oscillopsiu,
dvojité videnie, maju stratu stereopsie, poruchu addukcie na jednom oku
a nystagmus na druhom oku v abdukcii.
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BASELINE .
Obr.l: Internukledrna

oftalmoplégia

Medzi dalSie prejavy poruchy eferentnej zrakovej drahy patria:

Jeden a pol syndrédm (z angl. : One-and-a-half syndrome), ktory predstavuje
konjugovanu horizontalnu pohladovu obrnu v jednom smere a internuklear-
nu oftalmoplégiu v druhom smere.

BASELINE Obr.2: Jeden a pol syndrém
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Skew deviation (Hertwig-Magendiho strabismus) sa prejavuje ako Sikma de-
viacia bulbov s vertikdlnym strabizmom v désledku supranuklearnej lézie,
pricom jeden bulbus je stoceny nahor a ¢asto i navonok, druhy nadol.

Obr.3.: Skew deviation
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Parinaudov syndrome je obmedzenie vertikdlneho pohladu s tzv. “Collier
sign” v podobe patologickej retrakcie mihalnice.

a Obr. 4.: Parinaudov sy

_
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Iné zapalové prejavy na oku pri SM

Predna granulomatdzna uveitida sa vyskytuje az 10 x Castejsie ako u beznej
populadcie a mdze sa manifestovat ovela skor ako je klinicky diagnostikova-
na SM.

Idiopaticka intermediarna uveitida (pars planitida) prebieha ¢asto ako bila-
terdlna forma a Castym nadlezom u pacientov so SM je aj periflebitida reti-
nalnych ciev.

Prinos oftalmoléga v manazmente SM

OCT predstavuje cennu zobrazovaciu metddu na detekciu a longitudinalny
monitoring neuroaxonalnej patoldgie u SM a inych ochoreni s neurodegene-
rativnou zlozkou. Redukcia peripapildrnej vrstvy nervovych vidkien koreluje
s vizualnou dysfunkciou.

ZAVER

Cielom sucasnej imunomodulacnej liecby SM je znizit aktivitu ochorenia
a klinickych relapsov. V stadiu vyskumu je lie¢ba s neuroprotektivnym efek-
tom ako aj lie¢ba zamerana na podporu remyelinizacie a funkénu regene-
raciu.

e
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Manazovanie pacientov so SM si vyzaduje pravidelny monitoring vyvoja
ochorenia a multidisciplinarnu spolupracu, kde oftalmoldg zohrava doélezitu
Ulohu. V¢asnou diagnostikou a lieCbou neurooftalmologickej symptomato-
|6gie prispieva k zlepSeniu a zachovaniu kvality zrakovych funkcii.
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Kam smeruje
budticnost lieCby
neurodegenerativnych
ochoreni

MUDr. Jana Mattova, Alegreta s.r.o., O¢né centrum Nitra

Kmenové bunky (KB) vdaka svojej schopnosti sebareplikacie - delenia sa
po neobmedzene dlhd dobu ¢asto po dobu zivota organizmu bez toho,
aby sa diferencovali, a vdaka schopnosti naopak diferenciacie na akukolvek
bunku v pritomnosti spravnych signalnych molekul, predstavuju teoreticky
neobmedzeny potencial lie€¢by v humannej medicine. Kmenova bunka v do-
spelom organizme je zodpovednd za udrzanie Struktury tkaniv, v pripade
poranenia za ich regeneraciu.

Neuroprotekcia je ochrana tkaniva, ktoré nie je eSte postihnuté ochorenim.
O neuroregeneracii hovorime vtedy, ked sa snazime nahradit tkanivo, ktoré
uz bolo poskodené. V suvislosti s neuroprotekciou a neuroregeneraciou ho-
vorime casto o lie¢be kmenovymi bunkami alebo o bunkovej terapii. Preco
mozeme hovorit o neuroregeneracii prave v suvislosti s CNS? V minulosti
previladal nazor, ze bunky CNS po narodeni ubudajud a nie su schopné rege-
neracie. Zasadnym bol objav Altmana a Dasa (1), Ze hippocampus a bulbus
olfactorius obsahuju bunky, ktoré su schopné tvorit neurdny. V sucasnosti
je zndme , Ze KB sa vyskytuju aj v sub a periventrikularnej oblasti mozgu.

KMENOVE BUNKY VHODNE PRE REGENERATIVNU MEDICINU:

- embryondlne KB ( EKB)- bunky embrya v stadiu blastocysty, neobmedze-
ne proliferuju v nediferencovanom stave. Su pluripotentné - maju schopnost
diferencovat sa do lubovolného bune¢ného typu daného organizmu (do
vSetkych troch zarodoc¢nych tkaniv ektoderm, endoderm, mezoderm vrata-
ne germinalnych buniek). EKB predstavuju velky potencial, ale ich pouzitie

e

></Zi/




prindsa so sebou aj urcité problémy, medicinske a aj etické. EKB sa kultivuju
na podlozi, bud umelom alebo zvieracom, a po implantacii do organizmu
moézu tvorit nddory zarodocnych buniek - teratdmy. Manipuldcia s EKB je
na Slovensku zakdzana zadkonom. V pripade dospelych KB neexistuju u nas
ziadne etické vyhrady na ich vyuzitie pre vyskum a liecbu.

- mezenchymové KB (MKB) - ziskané z dospelého organizmu, maju schop-
nost sebaobnovy po dlhu dobu, su nediferencované uz v specializovanych
tkanivach , na ktoré sa diferencuju. Prezivaju v dospelom organizme cely
zivot. Ich primarnou funkciou je udrziavanie homeostazy v danom organe
a do urcitej miery obnovuju poskodené tkanivo daného organu. Produkuju
rastové faktory neurotrofiny a podporuju rast drobnych ciev v mieste po-
Skodenia. Rozozndvame ich podla povrchového antigénu. Nachadzaju sa
napr. v kostnej dreni (0,5%), v tukovom tkanive( v 2%), v kozi,v CNS, v zub-
nej pulpe, ale aj v rohovke , v sietnici a v trabekuldrnej tramcine.

- indukované pluripotentné KB (iPKB) - su to bunky odobrané z dospelého
organizmu, ktoré sa preprogramuju a ziskaju vlastnosti EKB, ale bez moz-
nosti nekontrolovatelného rastu a vzniku teratdmov.

- geneticky modifikované KB. SU schopné nahradit nefunkéné gény v KB
jedinca génmi spravne regulovanymi a produkujucimi normalne funkcéné
bielkoviny. Mozné vyuzitie pre lieCbu autoimunitnych ochoreni.

KB sa aplikuju sa do organizmu priamo do miesta poskodenia, intratekalne
alebo intravendzne, v pripade oka - intravitredlne alebo subretinalne. V su-
vislosti s neurodegenerativnymi ochoreniami je dblezité, Ze prechadzaju he-
matoencefalickou bariérou.

il Obr.¢.1: Vznik indukovanych
I / pluripotentnych KB
- bjele :
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VYUZITIE KB V LIECBE NEURODEGENERATIVNYCH OCHOREN:I:

Skleréza multiplex - cielom liecby je modulovat autoimunitni odpoved,
podporit endogénnu remyelinizaciu a reparaciu neuréonov. MKB v zvieracich
modeloch SM potvrdili schopnost MKB cestovat k poskodenému CNS tkani-
vu, bol potvrdeny ich antiapoptoticky, protizapalovy a troficky efekt a pod-
pora oligodendrogenézy (2,3). Oligodendrocyty vytvaraju myelin. V su-
Casnosti prebiehaju klinické studie s autoldgnymi MKB ziskanymi z kostnej
drene v lieCbe progresivnej sclerosis multiplex so zrakovym poskodenim.
Je to klinickd studia o ucinnosti a bezpecnosti tejto lieCby. Pacienti po Sies-
tich mesiacoch zaznamenali zlepsSenie zrakovej ostrosti, upravila sa latencia
vizudlnych evokovanych potencidlov, ¢o svedcilo pre endogénnu oligoden-
drogenézu a remyenilizaciu neurénov (4). Druha klinicka studia skima au-
toldgne MKB derivované z nervovych progenitorovych buniek u pacientov
s RRMS; vysledky este nie su zname(5).

Liecba kmenovymi bunkami u Alzheimerovej choroby ma urcity potencial
generovat nové a obnovit poskodené neurény a modulovat imunitny sys-
tém. MKB ziskané z kostnej drene vo zvieracich modeloch boli schopné
ovplyvnovat zapalovu zlozku ochorenia, odstranit beta amyloidné plaky
z hippocampu, redukovat beta amyloidné depozity aktivaciou mikroglie.

Zuo a sp.(6) transplantovali mysSi s chemicky navodenou Parkinsonovou
chorobou ludské nervové KB do corpus striatum. KB prezivali, proliferovali
a podporili dediferencidciu astrocytov, z ktorych vznikali prekurzory nervo-
vych buniek. ZvysSila sa expresia vlastnych rastovych faktorov u mysi a doslo
k novotvorbe neurdénov.

Glaukém je neurodegenerativne ochorenie, v priebehu ktorého dochadza
najorv k poruche axonalneho transportu rastovych faktorov a zivin, po-
tom dochadza k poskodeniu tkaniva, degeneracii axénu a nasledne smrti
gangliovej bunky. V patogenéze glaukdému sa uplatnuje aj ischemicko-reper-
fuzne poskodenie, ktoré suvisi s poskodenou cirkulaciou a regulaciou, ¢im
vznika oxidativny stres. Z poslednych studii vieme, Ze porucha transportu
zacina v distalnej ¢asti axénu, najprv sa porusi anterogradny transport latok
az nasledne retrogradny, a nakoniec odumiera neurdén a bunka. Prave tato
perzistencia Struktdr ndm otvara nové moznosti, kedy mame este Cas pre
neuroregeneraciu a neuroprotekciu.
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Cielom liecby KB v glaukdme je regenerécia retindlnych gangliovych buniek
a neuronoy, restitucia trabekularnej tramciny a neuroprotekcia pomocou
neurotrofickych faktorov. Mezenchymové KB, ktoré boli derivované z lud-
skej trabekularnej tramciny a aplikované mysSiam dokazali, Ze su schopné fa-
gocytdézy a obnovy funkcie trabekula (7). V animalnych modeloch sa doka-
zala uz plna regeneracia zrakového nervu s navratom niektorych funkcii (8).
MKB derivované z kostnej drene produkovali neurotropné faktory (BDNF)
a dokazal sa neuroprotektivny uc¢inok aj na nervové vidkna v glaukdme.
V sucasnosti prebiehaju dve klinické studie(9) s tymito KB a jedna klinicka
Studia(10) s autoldgnymi MKB derivovanymi z tukového tkaniva.

NT-501 ECT implantat firmy Neurotech je v Il.faze klinickej studie v USA.
Je to implantat s geneticky modifikovanymi ludskymi bunkami retindlneho
pigmentového epitelu, ktoré produkuju CNTF-cilidrny neurotroficky faktor.
CNTF je normalne produkovany neuronmi a Mullerovymi bunkami v strese,
napr. pri vysokom vnutroo¢nom tlaku, a chrani nervové bunky a fotorecep-
tory. Vysledky Studie v liecbe glaukdmu eSte nie su zndme, ale implantat bol
schvaleny FDA pre lieCbu makuldrnych teleangiektazii.

ECT Design ECT Implantation Obr.&.2.:NT-501
ECT implantat (11)

Napriek vSetkym pozitivnym vysledkom doterajsich studii je eSte potrebné
vyrieSit mnozstvo nezndmych, ale uz teraz je nesporné, ze liecba KB je vy-
znamnym pokrokom pre medicinu a predstavuje nadej pre liecbu doteraz
nevyliecitelnych ochoreni.
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Otazky z praxe

MUDr. Maria PraZzenicova

AKO JE TO S ANTIPARKINSONIKAMI
S ANTICHOLINERGNYM UCINKOM?

Systémovo aplikované lieCivad s anticholinergnymi vlastnostami mdézu mat
neziaduce pobésobenie na ocné funkcie (mydridza, poruchy akomodacie,
zvyéenie vnutroo¢ného tlaku, znizena tvorba siz).Mydridzou navodena fo-
tofébia ako aj poruchy akomodacie mdzu zhorSovat orientdciu pacienta
VvV priestore, ¢im sa zvysuje riziko padov starsSich pacientov. Désledkom ucgin-
ku na vnutrooc¢ny tlak sa méze zhorsit glaukdém az rozvinut jeho akutna for-
ma.Prikladom antiparkinsonika s cholinergnym uc¢inkom je napr. Biperiden,
ktorého beznym neziaducim uc¢inkom je zahmlené videnie, sucho v Ustach,
ospalost, obstipacia a zmatenost. Netreba zabudat ani na moznost skresle-
nia vysledku funkénych oé&nych vysetreni. U [udi s anguldrnym glaukémom
je kontraindikovany.

AKO MOZE V BUDUCNOSTI OFTALMOLOG POMOCT
PRI DIAGNOSTIKE ALZHEIMEROVEJ CHOROBY?

Alzheimerova choroba spdsobuje destrukéné pochody v mozgu 10-20 ro-
kov pred objavenim sa klinickych priznakov. V ¢ase diagndézy uz mbze byt
poskodenych 40- 50 % neurdnov. V oktdbri 2016 FDA schvalila retindlny
test, vyvinuty v Medicinskom centre v Los Angeles ktory modéze detekovat
amyloidové plaky na sietnici minimalne 10 rokov pred objavenim sa prizna-
kov. Nova technoldgia vyuziva polarizované svetlo na detekciu toxickych
plakov, ktoych velkost a poc¢et mozno zmerat. OdlisSny spdsob detekcie pla-
kov je Sapphire Il systém, ktory je zalozeny na vysetreni v kombinacii lase-
rovy pristroj + mast aplikovana do oka den pred vysetrenim. Mast obsahuje
Aftobetin s fluorescené¢nou schopnostou po jeho excitacii laserom. Vyset-
renie trva menej ako 5 minut a nevyzaduje dilatdciu zrenice. Stredobodom
zaujmu je SoSovka a vysledok je dany tzv. FUV- fluorescence uptake value.
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Aktivna ucast
Slovenskej glaukomovej
spolocénosti na

12. kongrese Eurdpskej
glaukémovej
spoloc¢nosti v Prahe

MUDr. Maria PraZzenicova

V dnoch 19.-22. 6. 2016 sa v Prahe konal uz 12-y kongres EGS, v ramci ktorého
Ceska a Slovenska glaukdmova spolo¢nost usporiadali sympdzium, v ktorého
predsednictve sme privitali aj Rohita Varmu. Na sympdziu odoznelo celkom
14 kvalitnych prednasok. Pre zaujemcov prikladame program.

Sympdzium malo bohatu Ucast, zucastnili sa ho aj vyznamni svetovi glaukoma-
toldgovia ako George Spaeth a Kuldev Singh, ktori vyznamnou mierou prispeli
do diskusie.

Ti z Vas , ktori sa kongresu EGS v Prahe nemohli zUcastnit, si zdznam o nom
moézu pozriet aj na elektronickom vzdeldvacom portéli - euni. cz po zadani hla-
daného vyrazu 12th EGS. Ti, ktori na portali eSte zaregistrovani nie ste, pouzite
na registraciu format meno.priezvisko.

Prajeme Vam komfortné vzdelavanie.




12™ EGS Congress

Prague, Czech Republic
19-22 June 2016

Sunday 19 June, 2016

14.45 MWorth Hall - Second Floor

17.45 Symposium of the Czech and Slovak Glaucoma Societies
Chirirs: Marta Karhanowd (Czech Republc), Maria Pradenicovd (Slovak Republik), Rehit Varma (LUSA)

Sunday
19 June 2016

1% the decrease af intraocwlar pressure in itsell enough Lo stop the progression of normal Lension
glaucama?
G511 Tomés Kubéna, Pavel Cernodek, Helena Vafharova (Ceech Republic)

2&-hour 10P monitoring in normal tension glaucoma - Case reports
G51.2 Lucie Kondrova, Marek Fichtl, Eva ROZickova (Czech Republich

Translaminar gradient - A risk Factor in glaucoma
G51.3 Jozef Cmelo (Slovak Republic)

Evaluation of Vitamin D status and Vitamin D supplementation in glaucoma patients
G51.4 Hana Peskavd (Crech Republic), Eva Driakova (Austria)

The biomechanical properties of the cornea and the intraocular pressure lowering medicabion
G51.5 ivana Liehneovd (Czech Republic)

Trendelenburg position and pressure behaviour during prostabe robotic surgery
G516 Miria Prakenicova [Slovak Republic)

Glaucoma in Czech patients with pasterior polymorphous corneal dystrophy
G51.7 Petra Liskova, Marek Fichtl, Martin Filipec, Michalis Palos, Pavlina Skalicks (Czech Republic)

Pigment dspersion syndrome and pigmentary glaucoma - Study results
G518 Lea Ferkova (Slovak Repubilic)

Glaucoma and ecular hypertension in patlents with thyroid-associated arbitopathy
G51.5 Marta Karhanovs [Czech Republic)

Correlation between retinal nerve fibre thickness, GOC and visual fields in primary open angle
glaucoma
51,10 Christidna Mattovd, Jana Mattova (Slovak Republic)

Heidelberg retina tomography pitfalls
G51.11 Petr Migak, Zdenék Fry$dk, Marta Karhanova, Kldra Maredowd (Czech Republic)

The assessment, diagnosis and glaucoma prognosis supported by the FORUM Glaucoma
Warkplace saftware
G51.12 Jara Hornova, Ondie] Rushak (Czech Republic)

Canaloplasty glaucoma surgery - Clinical outcomes
51,13 Sofha Karlovskd, Jana Bezdékova, lvana Liehneovs (Crech Republic)

Suprachoraidal drainage implant - First experience
G51.14 Marek Fichtl, Lucie Kondrova, Eva RiZickova (Czech Republic)
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Sympdzium Ceskej a
Slovenskej glaukdémovej
spolo¢nosti, Praha 2016,

prof.George Spaeth

Sympdzium Ceskej a
Slovenskej glaukdémovej
spolo¢nosti, Praha 2016

Cestné predsednictvo

Sympdzium Ceskej a
Slovenskej glaukdémovej
spolo¢nosti, Praha 2016
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