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SLOVO NA UVOD

Vazené kolegyne / kolegovia,

stretdvame sa pri dalSom vydani bulletinu, ktory je venovany Svetovému
tyzdnu glaukdmu. Za niekolko poslednych rokov sa ndm spolo¢nou osve-
tou v populdcii podarilo zlepsit povedomie o tomto ochoreni. Mdme radost
z toho, Ze Coraz viac laikov rozumie rozdielu zeleny a sivy. Spolupracujuci
pacient a vzdelany lekar su klu¢om k Uspesnej liecbe. DUfame, ze v niekto-
rom z ¢lankov najdete odpovede na svoje otazky, ¢i naopak vo Vas ¢lanok
novu otdzku evokuje.

Ak sa tak stane, budeme sa tomu tesit rovnako ako ndsmu stretnutiu na
VII. kongrese SGIS 11.-13. 5. 2023 na Donovaloch.

S dctou,
Maria Prazenicova
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PROGRESIA
GLAUKOMOVEHO
OCHORENIA

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

Presna patogenéza velkej skupiny ochoreni nazyvanych glaukémova choroba
alebo glaukdm doteraz nie je zndma. Predpoklada sa spolupdsobenie viace-
rych faktorov pri vzniku ochorenia. V patogenéze glaukdému zohrdva doélezitu
ulohu mitochondridlna dysfunkcia, oxidativny stres, aktivacia glie, nestabilny
ocny krvny prietok a perfuzny tlak. Vzostup vnutroo¢ného tlaku, vaskular-
na dysreguldcia a aktivacia imunitného systému spdsobuju zmeny v sietni-
ci a zrakovom nerve ako je preruSenie axoplazmatického toku, akumulaciu
neurofilamentov, mikrovaskuldrne abnormality, remodelaciu extracelularnej
matrix a aktivaciu glidlnych buniek. Tieto zmeny sekundarne vedu k posko-
deniu ako je excitotoxicita, deprivacia neurotrofinu, oxidativnhe poskodenie,
mitochondridlna dysfunkcia alebo smrt gangliovych buniek. Nasledne sa ne-
urodegeneracia Siri do mozgu. Isté je, ze pri glaukdéme odumieraju gangliové
a glidlne bunky, a to predovsetkym procesom nazyvanym apoptdza. Apo-
ptdza je pravdepodobne spustand znizenym tokom informacii v axdnoch
a obehovymi tazkostami. Perfuzne problémy moézu byt spdsobené bud zvy-
Senym vnutroo¢nym tlakom (VOT), alebo znizenym krvnym tlakom, hlavne
pokial zhorsena cievna autoregulacia nie je schopna udrzat o¢nu perfuziu na
konstantnej hodnote. Pri znizenej perfuzii je faza reperfluzie sSkodlivejsia ako
samotna ischémia. To vysvetluje mimoriadne Skodlivy ucinok kolisania VOT
a krvného tlaku. Neurdnova smrt podla najnovsich vyskumov nie je obme-
dzena len na gangliové a glidlne bunky sietnice, ale bola dokazana aj strata
neurdnov v corpus geniculatum laterale a vo vizudlnom kortexe. [6]

Klinické aj histologické studie ukazali, ze zistitelné Strukturalne zmeny na
TZN a VNV predchadzaju funkéné abnormality v zmysle typickych zmien
ZP. Poskodenie axénov gangliovych buniek je ireverzibilné a vypad 12-53%
axdonov este nemusi mat perimetrickd odozvu. [4]




U pacientov v zaciato¢nom $tadiu ochorenia je velmi tazko predpokladat
riziko rychlej progresie, vacsina pacientov nema vysoké riziko oslepnutia.
Pokrocilost ochorenia hodnotime na zdklade funkénych a strukturdlnych
zmien zrakového nervu. Pre stanovenie progndzy je doblezita predpoklada-
na dlzka zivota, pokrocilost ochorenia, moznosti liecby vzhladom na za-
chovanie kvality Zivota a videnia. Podla dostupnych studii 3-17% pacientov
progreduje aj napriek lie¢be. Rychla progresia je MD -1,5dB -2dB /rok (5-10%
VFI). U mladych [udi hodnotime ako zly faktor aj pomalsSiu progresiu pokial
maju pokrocilejSie ochorenie. O pokrocilom glaukdme hovorime pri typickej
abnormalite zorného pola s MD viac ako -10 dB a o perimetrickej slepote
pokial je MD viac ako -22dB. [5]

Ako prediktivne zmeny veduce k progresii ochorenia boli stanovené: po-
krocilé stadium ochorenia pri diagnostike ochorenia, vysoky VOT, fluktuacia
VOT, tensia centralna hribka rohovky, hemoragia na TZN, genetické faktory,
velkad beta zéna peripapilarnej atrofie. [3]

Progresiu glaukdmu mézu urychlit kardiovaskuldrne ochorenia, predovsetkym
nefyziologicky pokles no¢ného TK (hl. pri liecbe hypertenzie), velkd dennd
fluktuacia oéného perfuzneho tlaku, stendza karotid, hemokoagulacné poru-
chy, tazké anémie, ale aj obstrukény sleep apnoe, dlhodoby stres, depresie,
psychiatrické ochorenia. Délezitu ulohu maju aj genetické faktory a nedodrzia-
vanie lieCby pacientom. [2]

Konzervativna lieCba pacientov s rychle progredujucim glaukémom je ¢asto
neulspesnd, preto sa musi zvazit operacné riesenie. Chirurgické rieSenie pri
pokrocilom glaukéme s cirkuldrnym zuzenim zorného pola (MD viac ako 20
dB) ma riziko progresie zmien ZP, ale aj zhorSenia CZO po zdkroku. Podla po-
krocilosti ochorenia zvazujeme filtracnu operaciu, mikropulznu cyklodiopexiu,
implantdciu drenazneho implantatu alebo pri vysokom riziku zhorsenia videnia
sa priklonime k SLT. Castokrat su pacienti nastaveni na $tvorkombindciu anti-
glaukomatik a citikolin. Dal$ie moznosti, ktoré ndm mozu pomdct k stabiliza-
cii stavu su: transorbitalna stimulacia striedavym elektrickym mikroprudom,
Retinalamin, Curcumin, Cannabidiol, Vitamin E, Coenzyme QI10, alpha-lipoova
kyselina, superoxide dismutdza, Ginkgo biloba (2x120mg), Antagonisti ade-
nozinovych receptorov, Nikotin acetylcholin agonisti, Rho inhibitor. V liecbe
glaukédmu sa uvazuje o pouziti kmenovych buniek, neurotrofickych faktorov(-
mezenchymalne, kmenové bunky, cuchové bunky, rastovy faktor fibroblastov
2, cilidarny neurotroficky faktor, neurotrofin 3, neurotrofin 4, nervovy rastovy
faktor, a interleukin-10) ako aj regenerativnej génovej terapii. [1]

I
- OO




Velmi doélezitad je spolupraca s pacientom a dodrziavanie liecby antiglauko-
matikami. Doporu¢enymi Upravami stravy je mozné vplyvat na vysku VOT.
Pacient by mal obmedzit stravu bohatu na cukry (nezvysovat si hladinu
inzulinu) -biele pecivo, cestoviny. Jest potraviny obsahujlice zeaxantin, lute-
in, vit A,B,C, zinok, omega 3MK-listovu zeleninu, mrkvu, jablkd, pomarance,
citrény, brokolicu, papriku, paradajky, zemiaky, slivky, vajcia, syry, ryby. Re-
dukovat prijem kofeinu a alkoholu. Velmi dblezité je vyvarovat sa stresovych
faktorov, pricom pozitivny vplyv na psychickl pohodu ma joga (nie tlak do
hlavy), dychové cviky, Tai chi. Meditacie sa stavaju ddlezitou sucastou liecby
glaukomatikov, spoésobuju uvolnenie, znizenie srdcovej frekvencie, redukciu
stres hormadnov, zlepSenie dychania, normalizaciu TK a VOT, kvalitnejsi spa-
nok. Pacientom sa doporucuje pravidelné cvicenie-beh, chédza aspon 3x
do tyzdna a spanok s vyvysenou hlavou (redukuje sa tlak na oci)
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INTELIGENTNA
KONTAKTNA SOSOVKA
PRI MONITOROVANI

A LIECBE GLAUKOMU

MUDr. Marianna Blahova
VESELY Oc¢na klinika Bratislava

Glaukém je chronické ocné ochorenie vyzadujuce nepretrzitu lekarsku
starostlivost pocas celého zivota pacienta. Vnutroocny tlak (VOT) je naj-
jednoduchsie ovplyvnitelny rizikovy faktor glaukému. Odhaduje sa, Ze len
polovica ludi s glaukdmom o svojom ochoreni vie. Okrem toho najbeznejsi
typ - primarny glaukém s otvorenym uhlom - nema v pociatoénych stadi-
ach ziadne zjavné priznaky.

Ako poznamenal Richard Lewis po¢as ASCRS v Las Vegas v koncom roka
2021, miera oslepnutia spésobena glaukdémom sa za poslednych 20 rokov
vyrazne nezmenila. Pozndme najzavaznejSie rizikové faktory, bolo vyvi-
nuté mnozstvo diagnostickych a terapeutickych metdd a parametre stale
stagnuju. Ked sa pozrieme do minulosti, glaukdm popisal prvykrat Hippo-
krates uz v roku 375 p.n.l. Ked bol nasledujucich 2000 rokov pacientovi
diagnostikovany glaukém, s najvacsou pravdepodobnostou oslepol. Az
v 19. storoéi bola vyvinutd prva efektivna lieCba ako bazalna iridektdémia
a pilokarpin. Preslo az dalSie storocie, kym bolo diagnostikovanych viace-
ro typov glaukému a vynajdené dalsie metddy lieCby ako trabekulektémia
a implantaty, ktoré pohli mierou oslepnutia do 15 rokov smerom nadol -
znizili ju z 25,8% v roku 1980 na 13,1% o 15 rokov neskér. Ale do dnesného
dna sa percento oslepnutia po diagnostikovani glaukdmu napriek tomu
nadalej pohybuje na obrovskych 13%. Napriek predstaveniu prostaglan-
dinov, SLT, MIGoy, iStentu a inych metdd nedoslo k vyznamnejsiemu po-
hybu Statistik. Odpoved na otazku preco je urcite komplexna, ale jednym
z hlavnych dévodov méze byt poddiagnostikovanie, adherencia s lie¢cbou
a neadekvatna liecba.
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Moznostou, ktord by to mohla ovplyvnit, by mohla byt v¢asnejSia detekcia
rizikovych pacientov. Spoliehanie sa na obcasny zachyt elevacie vnutrooc-
ného tlaku by mohlo vystriedat rieSenie pomocou umelej inteligencie, ktoré
predstavil tim vedcov z Juznej Kérey koncom minulého roka v studii timu
POSTECH. Studia prebehla pod vedenim profesora Sei Kwang Hahna a Dr.
Tae Yeona Kima (oddelenie materidlovej vedy a inzinierstva) a bola publi-
kovana v novembri 2022. Tim vyvinul bezdrétovu terapeuticku inteligent-
nu kontaktnud SoSovku na monitorovanie a kontrolu vnutroo&ného tlaku pri
glaukdme. Inteligentné kontaktné sosSovky boli pouzité u novozélandskych
bielych kralikov s hmotnostou 1,7-2,5 kg bez zndmok zapalu oka. Zistenia
vyplyvajuce z tejto studie boli publikované v Nature Communications.

Inteligentné bezdrotové kontaktné sSoSovky moézu pomodct pacientom
identifikovat problémy skér, a to pomocou monitorovania ich o¢ného tla-
ku a odosielanim udajov zo senzorov zabudovanych v SoSovke priamo do
ich smartféonov alebo pocitacov. Konvencné tonometre maju svoje limity,
prenosné tonometre su ovplyvnené ludskym faktorom pacienta, ktory musi
s pristrojom manipulovat podla inStrukcii. Okrem toho je tazké zhromazdit
vela Udajov z konvencénych statickych merani VOT za jeden den a monitoro-
vat fluktuaciu VOT pacientov.

Inteligentné kontaktné Sosovky mdzu poskytnut slubnu alternativu ku kon-
venénym monitorovacim, ale aj liecebnym metdédam. Dokazu totiz nielen
kontinudlne monitorovat vnutroocny tlak neinvazivnym spdsobom, ale aj
podat uc¢innu latku na poziadanie.

V sucasnosti je v lieCbe metddou prvej volby konzervativna liecba anti-
glaukomatikami vo forme oé&nych kvapiek. Casto je v$ak velmi narocné do-
siahnut vysoku adherenciu u niektorych pacientov. Mnoho pacientov takto
liecenych nedodrzi davkovanie medikamentdznej liecby podla pokynov, ¢&i
uz ide o frekvenciu davkovania alebo jeho spdsob. Okrem toho sa mbze
terapeuticky ucinok u kazdého pacienta lisit, ¢o by si idedlne vyzadovalo
inu davku lieku pre kazdu osobu. Preto je ddlezité monitorovat kontinualne
zmeny VOT v redlnom case a podavat lieky v reakcii na vnutroocny tlak.
Biologicka dostupnost konvenéne pouzivanych antiglaukomatik moéze byt
navyse v mnohych pripadoch znizend v dbsledku nesprdvnej aplikacie, na-
priklad pri vymyti lieku Zmurkanim oci alebo slzami.
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Inteligentnd kontaktnd SoSovka vyvinutd vyskumnym timom ma senzor
vnutroo¢ného tlaku, ktory vyuziva duté nanovlakna vyrobené zo zlata. Je
integrovany s flexibilnym systémom podavania liekov, bezdrbétovym na-
pajacim a komunikacnym systémom a Cipom na monitorovanie a kontrolu
vnutroo¢ného tlaku pri glaukdéme. Okrem toho moéze systém na dodavanie
lieciva davkovat timolol na poziadanie.

Vyskumnici Uspesne preukazali, ze ich teranostické inteligentné kontaktné
SoSovky umoznili meranie vnutroocného tlaku v redlnom Case a primera-
ne uvolnovali lie¢ivo v zavislosti od uUrovne vnutroo¢ného tlaku u kralikov
s glaukdémom.

Biologicka bezpecnost inteligentnych teranostickych kontaktnych SosSoviek
bola potvrdena testami poskodenia rohovky, zmenami hribky rohovky a te-
pelného poskodenia. Terapeuticky ucinok teranostickej inteligentnej kon-
taktnej SoSovky bol UspeSne preukdzany analyzou Struktury sietnice. Tato
inteligentnd kontaktnd SoSovka so systémom spatnej vazby ma potencial
otvorit novu cestu k personalizovanej liecbe glaukému s maximalnou ucin-
nostou a minimalnymi vedlajsimi u¢inkami.

Literatdra:

1. Kim, TY., Mok, JW.,, Hong, S.H. et al. Wireless theranostic smart contact lens
for monitoring and control of intraocular pressure in glaucoma. Nat Commun.
2022, ¢. 13, s. 6801.

2. Spielberg, L., Tuohy G, Lynch P, Jacob S. et al. Preventing Glaucoma Blindness.
Euro Times. 10/21, &. 26-9, s. 22.

3. Nordstrom, B. L. et al. Persistance and adherence with topical glaucoma the-
rapy. Am. J. Ophthalmol. 2005, ¢. 140, s. 598.

4. Liu, Z. et al. An ultrasensitive contact lens sensor based on self-assembly
graphene for continuous intraocular pressure monitoring. Adv. Funct. Mater.
2021, ¢. 31, 5. 2010991.

5. Kim, J. et al. A soft and transparent contact lens for the wireless quantitative
monitoring of intraocular pressure. Nat. Biomed. Eng. 2021, ¢. 5, s. 772-782.

12



10.

Keum, D. H. et al. Wireless smart contact lens for diabetic diagnosis and the-
rapy. Sci. Adv. 2021, ¢. 6, s. 3252.

Mwanza, J. C. et al. Glaucoma diagnostic accuracy of ganglion cell-inner plexi-
form layer thickness: comparison with nerve fiber layer and optic nerve head.
Ophthalmology. 2012, ¢. 119, s. 1151-1158.

Xu, J. et al. Co-delivery of latanoprost and timolol from micelles-laden con-
tact lenses for the treatment of glaucoma. J. Control. Release. 2019, ¢. 305, s.
18-28.

Kim, T. Y. et al. Smart contact lenses with a transparent silver nanowire strain
sensor for continuous intraocular pressure monitoring. ACS Appl. Bio Mater.
2021, ¢. 4, s. 4532-4541.

Ciolino, J. B. et al. In vivo performance of a drug-eluting contact lens to treat
glaucoma for a month. Biomaterials. 2014, ¢. 35, s. 432-439.

13



GENETIKA A GLAUKOM

MUDr. Jana Mattova,
Oftalmologické oddelenie, FN Trnava; Alegreta O¢né centrum Nitra

Glaukdm je klinicky aj geneticky velmi heterogénna skupina neurodegene-
rativnych ochoreni zrakového nervu. Predstavuje hlavnu pri¢inu slepoty vo
vyspelych krajinach. Charakteristickym klinickym znakom je exkavacia teréa
zrakového nervu spojena so stratou retinalnych nervovych vidkien a ganglio-
vych buniek, zvycajne sprevadzana s vysSim vnutrooénym tlakom (VOT).
K rizikovym faktorom patri vyssi vek, vyssi VOT, myopia, exfolidcie a tiez
vyskyt glaukdmu v rodine. Je jednym z naj¢astejSich dedi¢nych ochoreni.
HlbSie poznanie genetickych charakteristik (aj) glaukdmu umoznili v po-
slednych rokoch prebiehajuce celogendmové studie GWAS (genome-wide
association studies) ako aj fakt, Ze v roku 2022 bola znadma kompletna sek-
vencia ludského gendému. Sekvenovanim kompletného gendému za pomoci
vysokovykonnych technoldgii sekvenovania DNA sa identifikovali bezné ge-
netické varianty ako aj kauzalne genetické varianty mnohych genetickych
poruch, vratane primarneho glaukdmu s otvorenym uhlom. Studie identifi-
kovali viac ako 100 génov pre mendelovské a komplexné formy glaukému.

Vznik glaukému moze suvisiet s variaciou (mutaciou) na jednom géne
(monogénne, mendelovské ochorenie) a dedit sa rozpoznatelnym vzorcom
dedi¢nosti, autozomalne dominantne alebo recesivne. Detekciou konkrét-
nej mutacie mézeme u pacienta predpovedat vyvoj ochorenia s pomerne
vysokou presnostou.

Na druhej strane komplexny typ glaukdmu nie je spdsobeny jednym ge-
netickym defektom, ale interakciou genetickych variantov, genetickych
rizikovych faktorov medzi sebou alebo aj s enviromentalnymi faktormi.
Varianty su body v gendme, v ktorych sa navzajom liSime. NajbeznejSou
formou variacie je nukleotidova substiticia v jedinom bode gendému - jed-
nonukleotidovy polymorfizmus (SNP). Vlastnictvo variantu moéze zvysit
alebo znizit riziko ochorenia, ale samotné nestac¢i na vyvolanie ochorenia,
a zaroven vsetky genetické rizikové faktory nemusia byt pritomné vo vset-
kych pripadoch ochorenia. Toto robi identifikaciu kazdého rizikového fak-
tora a genetického rizika pri komplexnom ochoreni nadro¢nou. U mnohych
[udi, nositelov jedného alebo viacerych genetickych rizikovych faktorov sa
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glaukdm nikdy nevyvinie. Napr. u vacsiny nositelov LOXLI, rizikového fak-
tora pre exfoliativny glaukém rozsireného v mnohych populacidch, sa EXG
nevyvinie, pokial nebudu pritomné aj iné genetické a enviromentalne rizi-
kové faktory.

PRIMARNY KONGENITALNY GLAUKOM (PKG)

Glaukdm sa vyskytuje 1:30000 v zapadnej populdcii a 1:2500 u Rédmov
v SK a v Saudskej Aradbii. Ochorenie je spojené s trabekulodysgenézou,
s nezrelou duhovkou a s abnormalitami Struktur komorového uhla. Lokusy
pre gény suvisiace s PKG sa oznacuju GLC3. Lokus GLC3A je spojeny s mu-
taciami génu CYPIBIT pre cytochrém P450 a predstavuje 20-40% pripadov
PKG. Lokus GLC3D je spojeny s mutaciou génu LTBP2 a vyskytuje sa u PKG
v pakistanskych, romskych a irdnskych rodinach. V oboch pripadoch je de-
di¢nost autozomalne recesivna. Autozomalne dominantny PKG bol popisa-
ny v suvislosti s mutaciou v géne TEK (10 rodin).

SEKUNDARNY GLAUKOM SPOJENY S VYVOJOVYMI SYNDROMAMI

Axenfeld-Riegerov syndrdom, aniridia a glaukdm spojeny s dysgenézou
predného segmentu su spojené s mutaciami v PITX2, PAX6, FOXC1 a CPA-
MD8. Tieto gény kdéduju transkripciu faktorov potrebnych pri vyvoji oka. Mu-
tacie v tychto génoch spdsobuju dominantne dedi¢né ochorenie.

PRIMARNY GLAUKOM S OTVORENYM UHLOM (PGOU)

Lokusy pre gény suvisiace s PGOU sa oznacuju GLC1 a pismenom A az P
na oznacenie génovych vazieb. PGOU sa mbze vyvinut v suvislosti s génmi:

1. Gény, ktoré zvySuju riziko vzniku PGOU
* je popisanych viac ako 70 genetickych rizikovych faktorov (SNP)
* nema rozpoznatelny typ dedi¢nosti a ma tendenciu
hromadit sa v rodinach, v etnickych skupinach
¢ nastup ochorenia vo vyssom veku
e prvostupnovi pribuzni maju 10x vyssie riziko
vzniku PGOU ako ostatna populacia
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2. Gény, ktorych mutacie spdsobuju PGOU
¢ mutdcie génov MYOC, OPTN, TBK1, WDR36, NTF4, ASB10
¢ mutacie MYOC suU spojené s vysokym VOT a niektoré z mutacii
MYOC su spojené s rezistenciou na medikamentdznu lieCbu

JUVENILNY GLAUKOM S OTVORENYM UHLOM (JGOU)

Priblizne 10 az 33% pacientov s tymto subtypom PGOU, ktory zac¢ina medzi
3 az 40 rokom, ma mutacie na chromozdme 1 (GLC1A) v géne MYOC, ktory
kdduje myocilin. Myocilin sa nachadza v trabekularnej trdmcine, v cilidrnom
teliesku a je sucastou extraceluldrnej matrix. Defektny myocilin sa nevyluci
z bunky do extraceluldrnej matrix, ¢o poskodzuje bunku, zvysSuje odtokovu
rezistenciu a dosledkom je zvyseny VOT. Ochorenie ma autozomalne domi-
nantnu dedi¢nost. Bolo identifikovanych niekolko mutacii myocilinu s réz-
nym klinickym priebehom JGOU. Mutdcia myocilinu Tyr437His je spojena
s rannym vekom a vysokym VOT (v priemere 44mmHg).

Dalej sa JGOU vyskytoval s varidciami v génoch TBK1, OPTN,CYPIBI.

NiZKOTENZNY PGOU (NTG)

Tento podtyp PGOU je spojeny s mutdciami génu OPTN (optineurin) a génu
TBK1. NTG mobze byt vysledkom nizkeho tlaku cerebrospinalnej tekutiny,
ktory vytvara podobny mechanicky stresovy efekt na zrakovy nerv ako vy-
soky VOT pri klasickom PGOU. Niektoré studie vSak naznacuju, ze optineu-
rin sa podiela na apoptdze. Je mozné, ze gén OPTN moze spbdsobit posko-
denie zrakového nervu a glaukdém podporovanim apoptdzy tohto tkaniva.

Genetické testovanie je vhodné u tych foriem glaukému, ktoré su spdsobe-
né mutaciami v jednom géne, a u ktorych boli identifikované a vedecky po-
tvrdené pricinné gény. Odporucané je u pacientov s PKG (CYP1IB1) a JGOU
(MYOCQC), a u pribuznych pacientov so zndmym génom. Testovanie riziko-
vych pribuznych ich bud vylu¢i zo sledovania alebo im umozni skoru liecbu
glaukdmu. Genetické vysetrenie je mozné v pracoviskach lekarskej geneti-
ky https://www.sslg.sk/index.php/sk/sslg/pracoviska a indikuje ho lekarsky
genetik v spolupraci s oftalmolégom.
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GLAUKOM
A DEPRESIVNA
PORUCHA

MUDr. Martina Molitorova, PhD.
Glauco - oftalmologicka ambulancia Zilina

Depresivna porucha patri medzi naj¢astejSie sa vyskytujuce dusevné poru-
chy. Toto vazne ochorenie s vysokym rizikom ohrozenia zivota pre mozné
suicidium patri medzi choroby, ktoré sa najviac podielaju na invalidizacii
nasho obyvatelstva. S diagnézou depresivnej poruchy su konfrontovani le-
kari vo vsetkych oboroch.

Etiolégia depresivnej poruchy nie je jednoznaéne zndma. V sucasnosti sa
uznava biopsychosocidlny model vzniku ochorenia so zameranim na gene-
tické, socidlne faktory, vplyv okolia a sezénny vyskyt.

U depresivnych pacientov boli dokdzané neurochemické zmeny v central-
nom nervovom systéme v zmysle nedostatku neurotransmiterov (noradre-
nalinu, dopaminu, serotonimu) a nedostato¢ne fungujiceho glutamaterg-
ného neurotrasmiterového systému.

Dalej sU pritomné neuroanatomické zmeny, a to najma hypoperflzia vo
frontalnom kortexe, v limbickom systéme, thalame a striate. V poslednej




dobe sa dava do suvislosti chronicky priebeh afektivnych poruch s degene-
rativnymi zmenami mozgu, ktoré postihuju neurdny aj gliové bunky. V prie-
behu depresie je aktivovana stresova os hypothalamo - hypofyzo - adre-
nalinova, je tangovany imunitny systém a je zvysSena hladina prozapalovych
cytokinov. Diagndza depresivnej poruchy ma globalny vplyv na zdravie.

Priznaky depresivnej poruchy mézeme zhrnut nasledovne:
¢ zmena nalady a afektivnej reaktivity
¢ poruchy myslenia a intelektovej vykonnosti
¢ poruchy psychomotoriky
¢ somatické priznaky: poruchy spanku, kardiovaskularne
a pocetné vegetativne priznaky bolesti - cefalea, tinnitus...

Len 20% pacientov s depresivnou poruchou je spravne diagnostikovanych
a lieCenych.

Podstata ucinku antidepresiv je ovplyviovanie neurotrasmiterov v mozgu
(modulacia bielkovin). K novsim antidepresivam patria: SSRI (selektivne
inhibitory spatného vychytavania serotoninu), SNRI (selektivne inhibitory
spatného vychytavania noradrenalinu a sérotoninu), NaSSA (noradrener-
gické a Specifické serotoninergické antidepresiva), SARI (antidepresiva so
zdvojenym serotoninovym pdsobenim), NARI (inhibitory spdtného vychy-
tavania noradrenalinu), RIMA (reverzibilné inhibitory monoaminooxidazy).

Terapia depresivnej poruchy ma pocetné celkové aj lokdlne neziaduce tGéinky:
« Celkové NU: arytmie, kolisanie krvného tlaku, cefalea,
epileptické zachvaty, vertigo, psychosomaticky neklud....
« Lokalne NU: poruchy akomodacie (TCAD), mydridza (TCAD, IMAO,
SSRI) (anticholinergicky ucinok - riziko akutneho uzaveru IKU)

Pri depresivnej poruche a sti€asnom vyskyte glaukdmu vychddzame z 3
modelov:
* nahodné spojenie glaukdmového ochorenia a depresie
¢ depresivna porucha znamena vyssie riziko
vzniku a progresie glaukdému
¢ u glaukdmovych pacientov je vySsie riziko depresivnej poruchy.
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ZHRNUTIE VPLYVU GLAUKOMOVEHO OCHORENIA
NA PRIEBEH DEPRESIVNEJ PORUCHY

Samotna diagndza a prognodza glaukdému ako chronického
ochorenia je pre pacienta stresujuca pre strach z oslepnutia.
Znizena kvalita zivota pacientov s glaukdémom

(pravidelna aplikacia o¢nych kvapiek, obmedzenia

v dennych ¢innostiach, Sporte, Soférovani, v praci, cena
lieCby) - vyvolava zhorsenie depresivnej poruchy.
Pravdepodobne negativny vplyv neurodegenerativnych
procesov pri glaukdme na cirkadidnne rytmy a sekréciu
melatoninu zhorsuje priebeh depresivnej poruchy.

Celkové neziaduce ucinky betablokatorov v liecbe glaukdému
(astmatické prejavy, arytmie, Unavovy sy) mbézu znamenat
zhorSenie somatickych priznakov pri depresivnej poruche.
Lokalne neziaduce ucinky antiglaukomatik

(Cervené oci, alergie...) su stresujuce.

ZHRNUTIE VPLYVU DEPRESIVNEJ PORUCHY
NA GLAUKOMOVE OCHORENIE

Uzkost a depresia su reakciou na stres. Opakované emoéné zmeny
znic¢ia rovnovahu autondmneho nervového systému, ktory je
zodpovedny za regulaciu krvného tlaku aj vnutrooéného tlaku.
Stres zvysSuje hodnotu vnutroo¢ného tlaku (cestou kortizolovej osi).
Celkové neziaduce ucinky antidepresiv (arytmie,

kolisanie krvného tlaku) moézu znamenat hypoperfuziu

papily a viest k progresii glaukémovej neuropatie.

Lokalne neziaduce ucinky antidepresiv (mydriaza,

anticholinericky ucinok) znamenaju riziko akutneho

uzaveru IKU u pacientov s angularnym glaukémom.

Pacienti s depresivnou poruchou maju znizend compliance,

¢o mobéze viest k progresii glaukémového ochorenia.

K DANEJ TEME MOZNO VYVODIT zO STUDII
NASLEDOVNE ZAVERY

Existuje Statisticky vyznamna zavislost medzi vyssim

vyskytom glaukémového ochorenia u pacientov

s diagnostikovanou uzkostou a depresiou.

Pritomnost Uzkostnych stavov a depresie u pacientov s glaukdmom
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su vo vztahu k rychlejsiemu poklesu vo vrstve RNFL.

Pacienti, ktori trpia na glaukdémové ochorenie maju signifikantne
vySSie riziko rozvoja depresivnej poruchy. Rizikovymi faktormi su
vys$Si vek, zenské pohlavie, nizSie vzdelanie, abuzy, osamotenost.

Oftalmoldg by mal pri lieceni glaukémového pacienta vzdy zohladnit jeho
komorbidity, to znamena aj dusevné zdravie. Po roku 2020 vyhladalo po-
moc psychiatra o 66% pacientov viac.
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OTAZKY Z PRAXE

Pripravila: MUDr. Mdria Prazenicova
[1. O¢na klinika SZU, Banska Bystrica

1. €o znamena nespravne postavena diagnéza glaukému?

Misdiagnostika vedie k neopodstatnenému testovaniu pacienta, zbytoénej
lieCbe ale najma ohrozuje pacientovo psychické aj fyzické zdravie, ¢i dokon-
ca videnie. Adendm hypofyzy, meningedm, aneuryzma karotidy i arteria
ophthalmica, endokrinnd orbitopatia, orbitdlny tumor mdézu predstavovat
vyzvu aj pre skuseného klinika. Je potrebné pozorne pocuvat pacienta, kto-
rého anamnéza aj opisanie problémov s videnim, moézu napomoct spravnej
diagndze. Pokial poskodenie zorného pola, ¢i Strukturdlne zmeny v OCT
ostavaju dlhodobo nezmenené je potrebné diagndézu glaukdmu vzdy pre-
hodnotit. Do Uvahy berieme aj vek pacienta. U mladsich pacientov moze
byt pri¢ina vrodenad, zapalova, posttraumaticka alebo infekéna. V strednom
veku utlak, ¢i vaskularne poskodenieV stareckom veku mébze obrovsko-
bunkova arteritida spdsobit zadnu ischémiu, ktorej vysledkom je bledost
a “cupping “ zrakového nervu.Utlakové optikopatie sa zhorsuju postupne,
nahla strata zraku je typicka pre ischemické optikopatie. Klicovou ulohou je
spravne klast otdzky pacientovi.

O¢né symptémy
* Nahle alebo rychlo sa zhorsSujuce videnie
* Monokuldrna zmena videnia
* Porucha farbocitu v ¢ervenej zlozke
e ZhorsSenie videnia sprevadzané vyraznou cephaleou
* Dvojité videnie
* Prechodné zahmlievanie Ci strata videnia
* Orbitdlna bolest

Neurologické symptémy
+ Uraz hlavy
* Slabost, zhorsena citlivost
* Bolest hlavy, zvlast rano pri prebudeni
* Strata libida
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Znaky svedciace pre neglaukémové postihnutie
¢ Proptodza, semiptdza, asymetria tvare
¢ Strata centralnej zrakovej ostrosti bez straty periférneho videnia
e Centralny skotédm alebo strata zorného pola
reSpektujuca vertikalny meridian
¢ Bledy kolorit ter¢a zrakového nervu aj neuroretindlneho lemu
¢« Symetricky nalez na zrakovom nerve ale
vyrazne asymetrické zorné pole
¢ Aferentny pupilarny defekt (APD) alebo porucha farbocitu
¢ Chemodza, prekrvenie bulbarnej spojovky

Nalepka glaukdému ¢asto pomyli aj lekara, ktorého pacient vyhlada pre druhy
nazor. Najpodozrivejsi je tzv. normotenzny unilateralny glaukém s APD. D6-
lezité je urobit vySetrenie zahrnajuce centrdlnu zrakovu ostrost, farbocit,
vysetrenie zrenic, zorné pole gonioskopiu, pohyblivost o¢i. Samozrejme os-
tatné vysetrenia - meranie VOT, viskoelastickych vlastnosti rohovky, OCT.
Mavame tendenciu exkavaciu zrakového nervu automaticky oznacit ako
glaukdm. Existuje vSak exkavacia zrakového nervu a sucasne bledost neu-
roretinalneho lemu, ¢o uz nie je glaukom.

OCT. Mb6ze byt ndpomocné pre dalsSie sledovanie aj v pripade neglaukd-
movych zmien terca zrakového nervu. OCT neurci definitivhu diagndzu ale
vieme, ze stencovanie neuroretindlneho lemu typicky pre glaukdém zacina
na dolnom podle, nasledne na hornom pdle, nazalne a nakoniec temporalne.
Na druhej strane ak k utlaku zrakového nervu tumorom dochadza zdola,
tiez budeme vidiet stencenie na dolnom pdle. Segmentové stencenie RNFL
moéze byt spdsobené aj znizenim signalu spbésobeného opacitami optickych
médii alebo sektorovity pokles RNFL spbsobeny vetvovou okluziou retinal-
nej vény. Rovnako netreba zabudat na druzy optiku. Neisté nalezy, pri kto-
rych svieti ¢ervend kontrolka si vyzaduju indikaciu CT, MR a ich angio ver-
zii. Analyzou makularneho ganglion komplexu, ktory zodpovedd zmenam
v zornom poli charakteru homonymného alebo bitemporalneho defektu
mozeme vyslovit podozrenie na retrochiazmaticky problém.




2. Problémom s krénou chrbticou trpi vela pacientov. Suvisi prob-
Iém s krénou chrbticou so zmenami videnia, defektami v zornom
poli, ¢i dokonca exkavaciou na terci zrakového nervu?

Instabilita krénej chrbtice spdsobuje bolest, zavraty, tinnitus, problémy s vi-
denim, napr. zahmlené videnie, ktoré moze mat niekolko dévodov. Zame-
rajme sa na instabilitu krénej chrbtice, ktord spbdsobuje tlak na nervy, cievy.
Porucha krvného prietoku méze spodsobit palinopsiu, oscilopsiu, entopické
fenomény, zvyseny VOT. Zatial ¢o suvislost cervikogénnej cephaley, radiku-
lopatie a zavratov je dobre zndma, zrakové poruchy ostavaju nedostatoc¢ne
vysvetlené. Superidérne cervikalne sympatické ganglion (SCSG), ktoré lezi
pred processus transversus C2-C3 je nieCo ako nervové relé. Sucasne je ob-
klopené nervami, krvnymi cievami (vnutornou karotidou a vnutornou jugu-
[drnou vénou). V pripade krénej instability dochddza k tahu a utlaku ciev
a nervov. Naviac SCSG ovplyvnuje cievnu cirkulaciu oka ako aj VOT, jeho
stimulacia zabezpecuje tiez zmenu Sirky zrenice a potrebny fokus.

Utlak ciev a nervov spdsobeny instabilitou krénych stavcov méze spdsobit
mnohé z vysSie uvedenych symptdémov, vratane problémov so zrakom. V
auguste 2021 turecki neurochirurgovia publikovali v ¢asopise ,,Surgical and
radiologic anatomy* nalez variacii cervikalnych sympatickych ganglii podla
vertebralnych uUrovni. Ide o dblezité anatomické a sucasne klinické zistenie.

Nakolko je SCSG lokalizované pred C2-C3 jeho instabilita moéze spdsobo-
vat zrakové problémy. Aj prostrednictvom zrakového nervu méze instabilita
krénych stavcov ovplyvnit videnie. Ked instabilta krénych stavcov spdsobi
blokddu prietoku do alebo z mozgu, tak ako sa mo6éze objavit kraniomedu-
larny kompresivny syndrém (pri kompresii a. vertebralis), mdze sa objavit
napr. opuch &i neglaukdmova exkavacia zrakového nervu.

3. Je glaukém autoimunitné ochorenie?

Vieme, ze u mnohych pacientov pokracuje glaukdémova progresia aj po
stabilizacii VOT. V tomto procese je zapojeny imunitny systém, ktory nici
gangliové bunky sietnice a spusta samotnu neurodegeneraciu. V sietnici
mysi s glaukdémom boli objavené T bunky. Je to prekvapivy objav, pretoze
imunitné bunky su normalne zadrzané hematoretinalnou bariérou. Ide o T
bunky aktivované interakciou s normalnou bakteridlnou flérou tela. To otva-
ra novy pristup k prevencii a lieCbe glaukému.
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Akonahle su v sietnici, T bunky, ktoré sa predtym stretli s bakteridlnymi pro-
teinmi, za¢nu napadat podobné proteiny produkované gangliovymi bunka-
mi sietniceVedci zistili, Ze ludia s glaukdmom maju v krvi 5% viac tychto ne-
prirodzenych T buniek ako ludia bez glaukdmu. Vedci skimaiju, ¢i k tomuto
destruktivnemu procesu prispievaju dalSie imunitné molekuly a ¢i podobny
autoimunitny proces méze byt zakladom inych neurodegenerativnych sta-
vov. Poznatky z oftalmoldgie mozno aplikovat na niektoré choroby mozgu
a takto pomoct pri vyvoji novych metdd diagnostiky a liecby.

Pouzita literatura :

1. Margolin E. The swollen optic nerve: an approach to diagnosis and manage-
ment. Pract Neurol. 2019;19(4):302-309. doi:10.1136/practneurol-2018-002057

2. Treleaven J, Takasaki H. Characteristics of visual disturlbbances reported by
subjects with neck pain. Manual Therapy. 2014 Jun 1,19(3):203-7.

3. Fu ZY, LiHY, Wang YL. Imageology of internal carotid artery siphon in non-ar-
teritic anterior ischaemic optic neuropathy. International Journal of Ophthal-
mology. 2020;13(12):1941.

4. Denis Wakefield and Gerhild Wildner Is glaucoma an autoimmune disease?
Clin Transl Immunology 2020; 9(10): el180. Published online 2020 Oct 6. doi:
10.1002/cti2180




26




VII.

. KDNGRES SLOVENSKE)
 GLAUKOMOVE) SPOLOCNOSTI

11.-13. MAJ 2023
Hotel Residence, Donovaly

SSSSSSSSS
Slovenska glaukémova spolognost ~ SoEGaEasesoowess 0 seotocwost



Bulletin
Slovenskej glaukdmovej
spoloc¢nosti vydavany
pri prilezitosti Svetového
tyzdna glaukomu 2023

S

I

ISBN xxx

e




