PRIRODOVEDECKA FAKULTA UNIVERZITY PALACKEHO

KATEDRA OPTIKY

PROGRESIVNI MYOPIE U DETI

Bakalaiska prace
VYPRACOVALA: VEDOUCI BAKALARSKE PRACE:
Katetina Lebedova Mgr. Lucie Machyckova

Obor 5345R008 OPTOMETRIE

Skolni rok 2019/2020



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze jsem bakalaiskou praci napsala samostatné a pod vedenim Mgr. Lucie

Machyckové za pouZiti literatury uvedené v zavéru prace.

V Olomouci dne 31. 5. 2020 e,



Podékovani

Rada bych pod€kovala pani Mgr. Lucii Machyckové, vedouci bakalaiské prace, za
nejen uzitetné a odborné rady, ale i za vstiicny pfistup, ktery mi béhem psani prace
poskytla. Tato prace byla vytvofena za podpory projekti IGA PiF UP v Olomouci
¢. IGA_PrF_2019 005 a IGA_PrF_2020_008.



OBSAH

UVOD ..o 6
1 EMBRYOLOGIE OKA ... .ottt 7
1.1 Prvotni stadia VyVOJe OKa........cciiiiiiiiiiiiiic e 7
1.2 COBKA. 1t 8
1.3 Duhovka a fasnaté tEleS0 ........uuureeiiiiiiieiiiiiie et 8
1.4 Cévnatka, belima a roNOVKA .......ccceeiiiiiiiiiiiiii e 8
1.5 SKIIVEC .. 9
Lu0 STENICE .. eeeeeeee ittt ettt ettt e e e e e e e e et e e e e e e s e et r e e e e eeeenans 9
1.7 ZTaKOVY NETV ..ttt 10
2 OBECNA CHARAKTERISTIKA MYOPIE...........c.cccocccovoviiiiiiieeeeeeenen, 11
2.1 PrOJEVY MYOPIE ..ottt ettt ettt 11
2.2 ELi0l0gIe MYOPIE ..ot 12
2.3 Epidemiologie MYOPIE ......ooviiiiiiiiiesiie et 12
2.4 KIaSITIKACE MYOPIE. .....eiiieieiiiiiie ittt 13
2.4.1 Klasifikace dle anatomickych charakteristik myopie .................... 13
2.4.2 Klasifikace dle dioptrickych hodnot ............ccccooviiiiiiiiiiininniinnee, 13
2.4.3 Klasifikace dle rychlosti progrese myopie.........ccccovvveeviivreiiinnenne, 14
2.4.4 Klasifikace dle v€ku VZNiKU MYOPI€.......ccceevvvveeiiieeiiieesiie e s 14
2.4.5 DalST tyPY MYOPIC: .eeieiiiiiiiiiiiiiieeeesssiiiitrerte e e e e sibbrrera e e e e eeeeees 15
3 FAKTORY VZNIKU PROGRESIVNI MYOPIE DETSKEHO A
JUNIORSKEHO VEKU........ooiiiiiiiiiiiie et 16
3.1 FaKtor dE€ICNOStL. . .ccoiieeiieiiiiiiee et 16
3.2 VIiv zmény axidlni délky oKa ..........ooviviiiiiiiiiiiiiiiiien e 17
3.3 Faktor etnické, kulturni a narodni pfisluSnosti ........cccvvvvveieeniiiiiiiiiiiniineennnns 18
3.4 Faktor Zivotniho stylu a prostfedi ..........cccuvveeiiiiiieeiiiiiicc e 18
3.4.1 V1iv ro€niho obdobi ........ccccuviiiiiiiiiii 19
3.4.2 Vliv prace na blizkou vzdalenost..........cccccceiiiiiiiiiiiiiiii i, 19
3.4.3 FaKtor StraVOVANT .......evvviiiiiiiie et 19
3.5 Vliv traumatu na progreSi MYOPIE .....c..veeiivveeiiiieeiiie e e e e siee e 19

3.5.1 Progrese axidlni myopie zapfi¢inéna traumatickym glaukomem...20

3.5.2 Progrese myopie zapti¢inénd traumatickou kataraktou ................. 20
4 PATOLOGICKE ZMENY VYVOLANE PROGRESIVNI MYOPII ............... 21
4.1 ZMENY SKIIVCE ..ottt 22



4.2 ZIMENY STNICE....eeiuiiiiiiiieiiie ettt 22

4.3 GlaUKOM ... 25

5 KOREKCE PROGRESIVNI MYOPIE U DETI........ccccocoviiiininninciininn, 26
5.1 Efektivita pIné korekce a podkorigovani u myopickych déti....................... 27

5.2 KOTEKCE DIYICMI...ccouiviiiiiiiiiiie et 27

5.3 Kontaktni COCKY ....oouviiiiiiiiiiiieiie e 28

5.4 Refrakeni Chirur@ie. .. ...oovvviiiiiiiiiicic e 29

5.4.1 Laserove Metody .........ccouvmrrieiiimmiieiiiiee e 29

5.4.2 Nelaserove refrakéni metody...........ocovveeiiiiiiiiiie 31

6 METODY TERAPIE PROGRESE MYOPIE........ccccooiiiiiiiiiiieie e 33
6.1 AtropINOVA LEEDA......coiiiiii i 33

6.2 Pozastaveni progrese pomoci multifokalnich a bifokalnich KC .................. 35

6.3 OrtOKEratolOGIe ..o 35

6.4 SKleroplastiCkd OPETaACE .........vvvviiiiiiii i 36

6.5 TLT= D SKIA ..t 37

6.6 Bifokalni a prizmaticka brylova skla ..........cccocviiiii 38
ZAVER ....ooooiiiiiitii s 39
SEZNAM POUZITE LITERATURY .......coccoviiiiiiniiiiiniiniineiesiesississiesesnenins 41



UvVOD

V soucasné¢ dobé se nevyhneme naporu v oblasti novych technologii, které
vyuzivame nejen v praci, ale i ve volném c¢ase. Tyto technologie podstatné ovliviuji zrak
od utlého véku. Modernizace také zvysuje naroky na kvalitu vidéni a spolu s dalSimi
faktory muze zpusobit vznik refrakéni vady a jeji naslednou progresi.

V mé praci se konkrétné¢ zabyvam myopii u déti a jeji néslednou progresi
¢1 progresivni formou jako takovou. Myopie se projevuje rozmazanym vidénim do dalky
pii dobrém vidéni na blizkou vzdalenost, kdy u formy progresivni dochazi nejen k narastu
vady, ale i ke komplikacim, které mohou pozménit anatomii a fyziologii oka.

V tvodni kapitole nejprve prezentuji embryologii oka, resp. vyvoj zakladnich
struktur, na kterou navazuje Cast zaméfujici se na obecnou charakteristiku myopie.
Postupné se zabyvam etiologii vzniku, epidemiologii vady a podrobnou klasifikaci.
Stézejni kapitolou jsou faktory progresivni myopie v détském a juniorském veku,
kde specifikuji nékolik Ciniteld ovliviwgjicich progresi myopie (naptiklad vliv axialni
délky, vliv traumatu apod.). Dale se zabyvam patologickymi zménami, korekci myopie
a V neposledni fad¢ terapii progresivni myopie, na kterou se nahlizi z mnoha uhla.

Ditvodem vybéru tématu byl mij zajem o zjisténi nejcastéjSich piicin progrese
myopie, zejména u déti. Také mne zajimalo, zda existuji, trvalé ¢i alesponi doc¢asné

varianty feseni, které mohou danou progresi zmirnit.



1 EMBRYOLOGIE OKA

Embryologie se zabyva riistem a rozvojem embrya od narozeni po poceti jedince.
Studuje vznik a morfologii jednotlivych organu béhem nitrodélozniho vyvoje.
Embryologie oka je uzce spojena s vyvojem nervového systému, a to konkrétné

neuroektodermu. [1, 2]

1.1 Prvotni stadia vyvoje oka

Oc¢ni zdklady vznikaji zacatkem 4. tydne vyvoje, a to jako vychlipky neuralni
ploténky. Okolo 22. tydne se objevuji o¢ni ryhy (sulci optici), které se nachazeji na vnitini
strané neuralnich vali. Po strandch expandujiciho pfedniho mozku, budouciho
diencephalonu, se tvofi ocni vacky. Tento proces nastava po dokonceni neurulacnich
pohybtll a uzavieni neurdlni trubice. Po par dnech (25-27. den) se neuropary uzaviraji
a dochazi k pretlaku encefalického likvoru uvnitt neuralni trubice a nastdva expanze
mozkovych vacki do mezodermu. Tyto vystupky obsahuji dutinu — recessus opticus,
ktera ptechazi do pfedniho mezimozku. Dle Rozsivala: ,,O¢ni vacek se uplatiiuje jako
induktor, vyvoldvajici proliferaci ptilehlého povrchového ektodermu, ktera vede
k formovani plakody ¢oc¢ky.* [2]

Rozristanim  Cocky se vytvaii morfologické zmény v ocnim vacku.
Postupné se méni o¢ni vacek ve dvouvrstevny ocni poharek a nalehnutim dvou lista
na sebe vymizi jeho dutina. Nasledné nastava, soubézné s vyvojem poharku, d€leni
¢ocky, kdy dochazi k utvoreni jamky ¢ocky, ktera obsahuje ektodermovy epitel a jeho
odtrzenim vznikne vacek, slouzici jako zaklad pro finalni ¢oc¢ku. Z mezenchymu

se postupné vytvoii bulbus oculi, cévnatka a bélima. [1, 4]
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Obr. 1 Schéma piedniho mozku ¢lovéka 28. den vyvoje [2]



1.2 Cotka

Cocka se formuje z povrchového ektodermu, ktery bshem 28. tydne nabyva
na tloustce a vznikd z n&j ¢ockova plakoda. Vnotenim ¢ockové plakody vznikne jamka
cocky, kterd se oddéli od ektodermu jako duty ¢ockovy vacek. Ve stejném momentu
se stahuji vnitini strany o¢nich vacki a vytvaii retinalni disky za vzniku o¢nich poharkii.
Primarni vladkna cocky vznikaji prodluzovanim a ztratou jadra cylindrickych bun¢k,
které jsou umistény v zadni sténé vacku Cocky. Sekundarni vlakna jsou tvofena z bunck
epitelovych a na rozdil od téch primérnich, se modifikuji az po dospélost a umoznuji
¢occe jeji rust. V 2. meésici se vyviji pouzdro, jako produkt sekrece epitelidlnich

bunék. [1, 2, 4]

1.3 Duhovka a rasnaté téleso

O¢ni poharek tvofi dva listy, které do 3. meésice dosahuji az k cocce.
Pozdéji se diferencuje krajni ¢ast mezi o¢nim poharkem a ¢o¢kou — pars caeca retinae.
Funkce vrstev je umoznéni vzniku senzorické retiny a pigmentového listu.
Vnéjsi list ma podobnou funkci jako sitnice a to optickou. Vnitini list se formuje
z neuroepitelu a obsahuje fadu epitelovych bun€k. Pigmentové bunky této vrstvy
mizeme najit jen v oblasti duhovky. Z mezenchymu se utvafi ciliarni sval, vazivo
fasnatého t€lesa, ale 1 pfedni epitel duhovky. Pigment duhovky je vytvaren
chromatofory, coz jsou bunky aktivujici melanin az v postnatalnim vyvoji (6-10. mésic),
proto déti po narozeni maji spiSe modré ¢i Sedé oéi. [2]

Do 4. mésice se ukon¢i rozsifovani mezenchymu z predni ¢asti ocniho poharku,
¢imz nejen vznikne stroma duhovky, ale urci i velikost pupily, kterd je do této doby
piekryta membranou a ziistava atroficka do narozeni. Reakce zornice na svétlo je dilezita
pro rozvoj svali. Z bunék o¢niho poharku vznikaji svaly duhovky — musculus dilatator
pupillae a musculus sphincter pupillae, které jsou jako jedny z mala na celém téle,

neuroektodermového pavodu. [2]

1.4 Cévnatka, bélima a rohovka

Zaklad pro vznik cévnatky a bélimy je mezenchymové vazivo a neurdlni lista.
Ve spojitosti s vyvojem mozkovych plen se béhem 6-7. tydne mezenchymovy obal
rozdéli na vn&j$i a wvnitfni vrstvu. Diky vysoké vaskularizaci, idSi ¢ast vyzrava
v cévnatku — tunicu vasculosu. Zevni naopak produkuje vazivova vldkna a vznika

bélima — sclera. [2]



Koncem 6. tydne se objevuji extracelularni vakuoly v misté mezi pfedni plochou
c¢oCky a povrchovych ektodermem. Jejich vyvojem se vytvari predni ocni komora
— camera anterior bulbi. Mezenchym se v oblasti kraje o¢niho poharku a povrchovym
ektodermem transformuje na bezcévné kolagenni vazivo, coz vede k tvorbé rohovky

— substantia propria cornae. [2]

1.5 Sklivec

Okolo 2. mésice se objevuji ndznaky prvnich forem sklivce. Vyvoj sklivce se

rozdéluje do ti1 zdkladnach fazi vyvoje:

1. primarni sklivec
2. sekundarni sklivec

3. tercialni sklivec

Mezenchymové bunky pomahaji svou produkci v prostoru ocniho poharku vytvaret
primarni sklivec, tento proces nastava v 6. tydnu. Ve 4. tydnu se zacina vyvijet arteria
hyaloidea, ktera se vétvi za zadni plochou ¢oc¢ky. Jeji funkci je vyziva Cocky, vnitiniho
listu o¢niho poharku a sklivce, avSak v 7. mésici zcela vymizi. [4]

Zéavesny aparat, vlakna ¢ocky a sklivcovd membrana se formuji ze zevnich vladken
sklivce. Primarni sklivec se ristem a tahem Coc¢ky postupné oddéli od druhé vrstvy
sitnice. V druhé fazi se uzavird choroidalni Stérbina a sitnice zacina se tvofit sklivcovy
mok, ktery je produkovan hyalocytmi. Sekundarni sklivec vyplni celou dutinu
az na centralni cast mezi Cockou a diskem. Tieti faze nastdva v 4. mésici az se vyplni

70 % prostoru o¢niho poharku. [4]

1.6 Sitnice

Sitnice se béhem 4. tydne formuje zdvojvrstevného ocniho vacku.
Bunky nachézejici se na obou listech jsou plvodné cylindrické a postupem casu
se modifikyji. Ve vnéjsi ¢asti ubyva bun€k a vznikaji melaninova zrna, dochézi
k vytvofeni pigmentové epitelu — pars pigmentosa retinae. Vyvoj vnitini nervové vrstvy
diferencuje do fotoreceptorit — ty€inek a ¢ipkd. K vrstvé svétloivnych bunék naléha
plastova vrstva, kterd se déli na zevni, kde se nachazi jadra tyCinek, Cipkl a vnitini

jadernou, tvofenou bipolarnimi butikami a fadou bun€k gangliovych. [2, 3, 4]



Funkce prvotnich bun¢k je diferenciace, chovaji se jako kmenové, tvofici
prekurzory pro vSechny bunky retiny — spongioblasty a neuroblasty. Miillerovy bunky

vznikaji z neuroblastl a jsou prostoupeny pies celou tloustku sitnice. [2]

1.7 Zrakovy nerv

Zrakovy nerv (nervus opticus) se spojuje s mozkovou ¢asti o¢ni stopkou poharku.
Vznika z mezimozku (diencephalonu) a rostouciho o¢niho vacku. Ve 3. tydnu je jeho
obsah duty a béhem dalsiho tydne dochazi k elongaci — prodluzovani. Pfi narozeni
pramérnd délka ¢ini 22 mm a pramér 2 mm, do puberty nabyva hodnoty skoro dvakrat
veétsi (4 mm, 40 mm). V centralni Casti optického stvolu miizeme najit nejen hyaloidni
artérii (viz. Obr. 2), ale i glialni obal mezenchymu. Axony zacinaji vrustat do prostoru
stvolu okolo 6. tydne a vyplni oblast choroidalni S$térbiny. Fissura choroidea
se uzaviraVv 7. tydnu, vytvoii uzky tunel a pocet nervovy vldken se zacCina nadale
navySovat. Z vn&jsi Casti se modifikuji mozkové pleny — dura mater a arachnoidea,
Z vnitini ¢asti gliové bunky a oligodendroglie, které obklopuji axony zaopatiujici stéZejni

funkce zrakového nervu. [3, 4]

zevni vrstva

stopky
~ e
2 lumen nervus opticus
_~ stopky
nervova
vlakna

a. et v. centralis
retinae

a. hyaloidea ~

o fissura
A choroidea B

Obr. 2 Vyvoj nervus opticus ve stopce o¢niho poharku.

A. 6 tyden (9 mm), B. 7. tyden (15 mm), C. 9. tyden [3]
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2 OBECNA CHARAKTERISTIKA MYOPIE

Myopie (kratkozrakost) je refrakéni vada, kdy rovnobézné svazky piechézejici
do oka se sbihaji v ohnisku (F") pred sitnici a vytvareji neostry obraz. Pojem myopie
odvodil fecky lékai Galén z latinského jazyka, ze slov: ,,myein“— uzaviit a ,,0ps* — oko.
Galén pozoroval, ze kratkozraci lidé caste¢né pfiviraji o¢i a vytvareji si stenopickou
clonu, ktera napomaha k ostiejSimu vidéni. Termin se v§ak poji se Sirokou $kalou ocnich
vad a etiologické projevy u vétSiny piipadi byvaji benigni a dochazi k ¢astému piehlizeni
patologickych predispozic. VétSina forem kratkozrakosti vznikd prodluZovanim

piedozadni délky oka. [5, 6, 7]

: > QR'

B

<
<

\ 4

R — daleky bod
R’ — obraz dalekého bodu

a — vzdalenost R od oka

a’— obrazova vzdalenost R” od oka
f '~ obrazova ohniskova vzdalenost f
F’— obrazové ohnisko

Obr. 3 Chod paprskii neakomodovanym myopickym okem [vytvofeno dle 1]

2.1 Projevy myopie

Klinicky je ukazatelem myopie rozmazané vidéni do dalky pii dobrém vidéni
na blizkou vzdalenost. Na rozdil od emetropa, myop akomoduje vyrazn€¢ méné
pfi pozorovani predmétu mezi dalekym bodem a okem. Vzhledem k nedostatecnym
stimulim akomodace je ciliarni sval atroficky. Daleky bod (R) se nalézd v konecné
vzdalenosti pied okem a ohnisko neakomodovaného oka lezi pied sitnici. [1, 8]

VEtsi sitnicovy obraz z ¢asti kompenzuje rozosteni a zachovava kvalitni zrakovou
ostrost do blizka 1 u t€zké myopie, coz je kuriozitnim pifiznakem vyuZziti naturdlniho
vidéni do blizké vzdalenosti 1 v presbyopickém véku. Myop, sledujici objekt
ve vzdalenosti 50 cm, napf. sdioptrickymi hodnotami (-2,00 D) uvidi
obraz zaostieny, coz je jeden z diivodu, kvuli kterému si Casto odklada dioptrické bryle

na blizkou vzdalenost. [5, 8]
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K dalsim typickym projeviim se tadi ztenceni skléry, hlubsi pfedni komora
a prodlouzeni bulbu soustfedéné na zadni pol, kdy v téchto mistech muaze pti tézkych
degenerativnich zménach dojit ke vzniku skotomtl, stafylomu ¢i ztraté¢ centralniho vidéni
apod. Konkrétnimi patologickymi projevy se budu zabyvat v kapitole ¢. 4. Studie Leon
JF a kol. zaméfené na skolni myopické déti prokazala pti pohledu do blizka tendence

ke vzniku exoforie, naopak u hypermetropa ptevahovala esoforie. [8, 9]

2.2 Etiologie myopie

Myopie se fadi k onemocnénim, kde nebyla prokazana ptitomnost konkrétniho
genu, jeZ se podili na dédiCnosti. Totéz plati 1 u enviromentalnich faktori, a proto miize
byt bran v uvahu polygenni nebo multifaktoridlni plvod. Mnohé studie ukazuji,
ze refrakéni vady jsou geneticky podminéné, vyskytuji se napf. u jednovaje¢nych
dvojcat. Tyto studie zfidka vylucuji moznost zahrnuti enviromentalniho faktoru.
Jiné zase poukazuji, Ze se myopie objevuje jako vysledek nadmérné prace do blizka
(prolonged reading), jiné naopak nevylucuji vliv prostiedi a zivotniho stylu.

Vice 0 vzniku a progresi myopie lze nalézt v kap. 3. [5]

2.3 Epidemiologie myopie

V roce 2000 bylo odhadovano myopickych 1406 miliont osob, coz je 22,9 %
sveétové populace a 163 miliont (2,7 %) bylo diagnostikovano s vysokou myopii (VM).
Odhaduje se, ze tyto hodnoty budou nadale stoupat na 4758 miliona (49,8 %) ana 9,8 %
(pro VM) do roku 2050. [41]

Studie zaméfené na skupinu Skolnich déti od 8-19 let, zhodnotila epidemiologické
studie po celém svété, se zaméfenim na vysetieni déti s cykloplegii a bez cykloplegie.
Nejvyssi prevalence pii pouziti cykloplegie, se vyskytovala v Asii (60 %) v porovnani
s Evropou (40 %). Vysledné hodnoty ziskané pii méfeni bez cykloplegie, ukazaly
incidenci vysoké myopie u déti ve Vychodni Asii (73 %) a pomérné vyssi hodnoty
v Severni Americe (42 %). Naopak nizkou prevalenci pod 10 % méla Jizni Amerika

a Afrika. [42]
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2.4 Klasifikace myopie

Kromé rozdéleni myopie na axidlni a refrakéni typy dle etiologie bylo navrzeno
n¢kolik dalsich klasifikaci. Grosvenor se zamyslel nad piehledem klasifikace
a poznamenal, Ze za poslednich 150 let bylo vymysleno Siroké spektrum rozdélovacich

systému. [7]
Navrhovéana klasifikace je rozdélena do né¢kolika nasledujicich podkapitol dle:
- Anatomickych charakteristik myopie - Rychlosti progrese

- Dioptrickych hodnot - Vzniku myopie

2.4.1 Klasifikace dle anatomickych charakteristik myopie

Irvin M. Borisch roz¢lenil myopii na:

Axidlni (osovd) — bulbus je pfili§ dlouhy, coZ zpiisobuje navyseni refrakéni sily.
Specialni ptipad osové myopie je naptf. u déti, které se narodi s vrozenym

glaukomem. [7]

Refrak¢ni — refrakéni systém pievazuje nad axialni délkou oka.

- Indexova — jeden nebo vice indexii lomu optickych prostiedi jsou anomalni.

- Kfivostni — dochazi k snizeni poloméru zakiiveni jednoho nebo vice lomovych
ploch, coz zpusobuje zvySeni dioptricke sily.

- Pfedni komory — snizenim hloubky arteridlni komory se navysuje refrakcni

hodnota. [7]

2.4.2 Klasifikace dle dioptrickych hodnot
Déleni myopie dle hodnoty dioptrii:

Tab. 1 Rozdéleni myopie dle dioptrickych hodnot [1]

Myopia simplex (lehka) 0d-0,25D do-3,00D
Myopia modica (stfedni) 0od-3,25D do -6,00 D
Myopia gravis (vysoka) od -6,25D do -10,00 D
Myopia

degenerativa (tézka) od -10,00 D a vice
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2.4.3 Klasifikace dle rychlosti progrese myopie

Franciscus C. Donders klasifikoval myopii na zakladé rychlosti progrese myopie,

kdy popsal tii skupiny:

Stacionarni myopie — vznika v obdobi vyvoje a obecné se pohybuje v nizkych hodnotach

(od -1,50 D az -2,00 D). Béhem dospélosti ziistava stala, avsak se zvysujicim se vékem

muze klesat.

Docasné progresivni myopie — se objevuje béhem dospivani a progreduje az do pozdnich

dvacatych let. Poté uz nenastavaji zmény v rastu vady.

Permanentné progresivni myopie — rapidné€ narusta od 25-35 let a v pozdéjsich letech

uz jen mirn€. Donders vypozoroval, ze diky patologickym zménam se jen ziidka nachazi

jedinci, kteti by méli ve véku 60 let zdravé oci bez anomalii. [7]

2.4.4 Klasifikace dle véku vzniku myopie

Mnoho studi klasifikuje myopii na zakladé veéku jedince v Case propuknuti
kratkozrakosti a predpokladu vlivu etiologickych faktort. Theodor P. Grosvenor (1987)
rozdélil myopii na nésledujici Ctyti kategorie. Navrzena klasifikace je zaloZzena na datech
prevalence myopie u déti béhem predskolnich let, Skolnich let a v obdobi rané

dospélosti. [5, 7]

Kongenitalni myopie (vrozena)

Kongenitalni (vrozend) forma neni striktné dédicna. Vyskyt vrozené myopie,
pietrvavajici béhem celého Zivota, se odhaduje okolo 2 %. Casto se objevuje v piipadech
piedc¢asného porodu, kdy ma dité nizkou porodni vahu a neukonceny embryonalni vyvoj
zrakového Gstroji. V téchto ptipadech, u vétSiny déti, o¢ni vada do jednoho roku zmizi.
Do této klasifikace se zahrnuji pouze jedinci, kterym myopie pietrva v détstvi

a je ptitomna pii nastupu do skoly. [5]

Myopie v détském véku

Vznik této vady se odhaduje od cca 6 let a pietrvava v dospivani, kdy se v této
periodé prevalence myopie (o hodnotach 0,5 D a vice) zvysi 0 2 % ve véku 6 leta 0 20 %
ve 20 letech. Jedinci, ktefi se stanou myopickymi okolo 12 let maji velmi nizkou
dioptrickou hodnotu a v pozdéjsim veéku byvaji emetropicti, a dokonce i hypermetropové.

Podle vysledkti mnoha studii se o¢ekava snizeni dioptrii dovrSenim dospélosti. [5]
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Myopie u mladych dospélych

Do této skupiny se fadi jedinci, u kterych se prvni znamky kratkozrakosti objevuji
v obdobi od 2040 let u nichz je prevalence myopie (o hodnotach 0,5 D a vice) 30 %.
Mnoho z nich bude mit také malou dioptrickou hodnotu, nebo zistanou bez vad,

¢i hypermetropové. [5]

Myopie v pozdé&isi dospélosti

Tato forma myopie se vytvaii po 40 roce a jeji prevalence postupné s vékem
vzrasta. Sté€zejni pti¢inou je pocinajici nuklearni katarakta, kdy star§i dospéli majici vice
jak +2,0 D se mohou s ¢asem stat myopickymi diky nuklearnim zménam cocky.

Se soucasnymi metodami vymény Cocky lze tato forma spolehlivé fesit. [5]

2.4.5 Dalsi typy myopie:
Nocni myopie

Mnoho lidi byva myopickych nebo méné hypermetropickych v nizkém osvétleni
nez v béZném dennim svétle. No€ni myopie se vyznacuje rozmazanym vidénim do dalky,
které¢ vznika pii nedostatku stimulti aktivujicich akomodacni mechanismy oci.
Podminkou uplné relaxace akomodace je spatieni objektli s dostate¢nymi detaily tak,
aby wvznikl kvalitni obraz na sitnici, nenastane-li tak, dochazi k rozmazani obrazu.
Vlivem nedostateéného svétla dochazi k navySeni pupilarni velikosti a objevuji
se sférické aberace. Vysledky poukazuji na vyssi refrakci pifi modrém svétle, nez

u cerveného. [5, 7]

Pfistrojova myopie

Podstata této vady je navozeni kratkodobé myopie pii dlouhodobém pozorovani
objektu ptes opticky pfistroj. Pfikladem miize byt mikroskop, ptes ktery se miize navodit
-1,5 az -2,0 dioptrii. Fyziologicky se zd4, ze pfistrojova myopie je spojena

s akomodativni rovnovaznou polohou a se snimanim blizké vzdalenosti. [15]

Pseudomyopie
Pseudomyopie byva definovana jako reverzibilni forma, kterd vyplyva ze spasmu
ciliarniho svalu. Casto se vyskytuje pfi dlouhodobé praci na blizkou vzdalenost,

kdy se vidéni rozostii, avSak po par minutach se opét zaostii. [5, 7]
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3  FAKTORY VZNIKU PROGRESIVNI MYOPIE
DETSKEHO A JUNIORSKEHO VEKU

Progresivni myopie je dle zahrani¢ni literatury [5, 7] uvadéna jako myopické
s anatomickymi zménami. Jiné materidly [8] predstavuji progresivni formu jako
patologickou, progredujici az 4,0 D =za rok, kdy ke stabilizaci dochazi
az mezi 20. - 30. rokem. V tom obdobi mtze dosahovat 10 az 30 D. [8]

Vznik progresivni myopie u déti mize mit nékolik divodd. Progresivni myopie
muze na prvni pohled vypadat jako dédicna vada, ale také muze byt spojovana
se specifickymi syndromy pojivé tkané (viz kapitola ¢. 4), anebo se objevi sporadicky.
Na rozdil od astigmatismu nebo hypermetropie, jakmile se myopie jednou vyskytne,
ma tendenci nadale progredovat. Dlouhodobé studie dle Hirsche (1963) zabyvajici
se détmi mezi 5- 6 lety a 13-14 lety uvedly, Ze hypermetropie ma sklony ke klesani
0 1,0 D, zatimco myopie roste okolo 0,5 D za rok. [5, 12]

Vysledky vyzkumu Gosse, zamétujici se na progresi myopie, vykazovaly linearni
zmény od pocatku ke konci détského vyvinu vady. Goss se zaméfil na studium lineérnich
zmén kratkozrakosti u vékové skupiny od 6 do 15 let u 189 déti. V téchto ptipadech, 90 %
az 94 % odpovidalo udajiim linearniho modelu. U pacientd, ktefi podstoupili vicecetné
vySetfeni ( =7 ) zmény nabyvaly u 100 % ptfimocate. Nad timto problém se zamyslel
i Langer, ktery pfiSel se zavérem, ze refrakéni vady nabyvaji linearity u déti s myopii
vice jak -0,5 D. [7] V nasledujicich podkapitolach jsou uvedeny piiklady rtznych

Cinitelt, které mohou svym zptisobem podnitit ¢i ovlivnit progresi.

3.1 Faktor dédi¢nosti

Dédicnost z velké casti ovliviluje velikost, tvar a dioptrickou mohutnost,
tudiz se na konecné refrakci podili rohovka, Cofka a axialni délka oka [5].
Déti myopickych rodic¢li maji vétsi Sanci ke vzniku této vady. Yap a kol. zaznamenal,
ze vyskyt kratkozrakosti u déti bez predispozice je 7,3 %, u jednoho myopického rodice
26,2 % a 45 % pokud maji oba rodice danou vadu. Jedinci, kteti méli v rodinné anamnéze
kratkozrakost, byli méné hypermetropicti, kdy anatomické zmény vykazovaly hlubsi
pfedni komoru a del$i komoru sklivcovou. Ponékud Spatné mulze byt posouzena
dédicnost, pokud si déti osvoji rysy chovani od svych rodici, jako je napf. nadprimérna

¢innost do blizka, ktera vadu ovliviiuje. [45]
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3.2 Vliv zmény axialni délky oka

Kdyz se emetropické oko ditéte nebo mladého dospélého stane myopickym,
vznikne to diky selhani emetropického procesu. Prodluzovanim axialni délky oka,
nemuze byt uz stav nadale kompenzovan redukci refrakéni sily rohovky ¢i Cocky.
Rohovkova dioptrickd mohutnost se po détstvi méni jen mirné, a tak ¢ocka nese plnou
zodpovédnost za udrzeni emetropického stavu. Jak uvedl Monroe Horsch
(1960): ,Kdyz se oko stane myopické, je to diky tomu, ze Cofka vyuzila svij
emetropicky potencial.“ [5]

Neni vSak nikde stanoveno obecné pravidlo tykajici se axialniho prodluzovani,
jako jediného duvodu, zptisobujici neregulovany rast ¢i mechanické napinani zadni Casti
cévnatky, skléry. [5]

Studie zamétujici se na myopicky vyvoj oci zalozeny na vytvoteni percentilnich
kiivek tykajicich se axialni délky, zkoumala skupinu 12 554 déti v Cing
(6054 divek a 6500 chlapci). Druhy soubor dat tykajicich se 226 déti, obsahujici tii po
sob¢ jdouci méteni, byl pouzit k ovefeni predikéni sily kiivek percentilnich rastovych
procentili. Ve veéku od 6 do 15 let ukazovaly vSechny vysledky (percentily) rist axialni
délky, kromé jedné skupiny, ktera se stabilizovala az po 12 roku, avSak riist u rozsahle;jsi

¢asti skupiny a to u 75 % déti pokracoval. [17]

A) RUST AXIALNI DELKY- PERCENTILNI GRAFY B) PREVALENCE MYOPIE PODLE PERCENTILO AXIALNI DELKY
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Graf 1. A) Rustové axialni délky u divek a chlapcii, B) Prevelence myopie [17]
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U druhé skupiny se zjistilo, ze se pravdépodobnost vytvoteni vysoké myopie béhem
dospivani (s refrakéni vadou < -5,00 D) navysi, pokud axialni délka vzroste o vice jak
prvni kvartil, u obou pohlavi. Pomoci udaju ze studie 1ze snadno kontrolovat ro¢ni mira
rozvoje axialni délky a miize se povazovat za jednu z metod sledovani refrakéniho vyvoje

vady u Skolnich déti. [17]

3.3 Faktor etnické, kulturni a narodni piislusnosti

Predispozici pro myopii, jak jiz bylo feceno, jsou kombinace
genetickych a enviromentalnich faktorti. Béhem poslednich dvou desetileti bylo
z analyz rodinnych vazeb a nékteré obsahovaly vazbu na geografickou lokalitu a etniku.
Ve srovnani s bélochy mivaji asijské populace — Korejci, Japonci, Cinané, daleko vétsi
prevalenci kratkozrakosti, a obzvlasté u myopie vysoké. [40]

Piikladem lze uvést pozorovaci kohortni studii, ktera byla zhotovena v Guangzhou
v Cing, vyzkum se tykal 19 zikladnich $kol, sledovany od roku 2010-2015
a z22 stfednich Skol nizSiho stupné (junior high school), béhem obdobi od roku
2010 - 2012. Myopie se definovala sférickym ekvivalentem (SE) od -0,5 D nebo méné
a méfila se subjektivni metodou bez cykloplegie. Vysokou myopii ur¢ovala dioptricka
hodnota od -6,0 D a vice. [19]

Celkovy vyzkum se zamétoval na 4741 déti (myopt, emetroptt), kdy primérny vek
V prvnim ro¢niku byl 7 let a v ro¢niku sedmém dosahoval 13 let. Prevalence myopie
V 1. ro¢niku ¢inila 12 % a v 7. ro¢niku 67,40 %. Incidence myopie byla kazdym rok
20- 30 %, avSak u vysoké myopie byl vyskyt zpo€atku <1 % na zékladni Skole,
ale v nizsich ro¢nicich sttednich skol piekrocila 2 %. [19]

Primérna refrakce byla -0,31 D v prvnim ro¢niku, se srovnadnim s primérnou
hodnotou -1,60 D v roéniku sedmém. Tudiz nastal pozorovatelny nartst dioptri mezi
1. a 7. roénikem. Vyskyt myopie u ¢inskych studentl, patii k nejvyssi ve srovnani

s jakoukoliv etnickou ¢i kulturni skupinou. [19]

3.4 Faktor zivotniho stylu a prostiedi

Zjisténi potencialniho rizikového faktoru nastupu myopie a jeho progrese hraje
diilezitou roli pfi kontrolovani progrese vady. Mezi potencialni rizikové faktory u déti se
fadi naptiklad nedostatek vystavovani pfirozenému dennimu svétlu, malo fyzické aktivity

v kombinaci s nadmérnou praci do blizka, vliv stravy a jejich ptipadna kombinace.
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3.4.1 Vliv ro¢niho obdobi

V této studii [18] rast axialni délky zavisel na roénim obdobi a typu chovani.
Prizkum byl realizovan na détech ve véku 12 let (398 oci) béhem zimniho a letniho
obdobi. Déti byly rozd€leny na zékladé doby stravené blizkou praci, fyzickou a venkovni
aktivitou. Kone¢né vysledky poukazaly vliv zimniho obdobi na rist o¢niho bulbu
a axialni délky oka, tudiz se doslo k zavéru, ze absence denniho svétla mohla vést

k progresi myopie. [18]

3.4.2 Vliv prace na blizkou vzdalenost

Vicecetné studie zamétujici se na Skolni déti, které byly dokumentovany béhem
150 let, poukazaly na spojitost mezi vyvojem myopie a vzdélanim. Vyzkum v Severni
Indii, taktéz potvrdil, Ze hodiny psani, prace na pocitaci a sledovani televize, béhem
tydne, ovliviiovaly progresi myopie, na druhou stranu vice jak 2 hodiny denné stravené

venku mély protektivni faktor. [11, 49]

3.4.3 Faktor stravovani

Dals§im navrhovanym rizikovym faktorem byva stravovani, souvisejici s nartstajici
prevalenci myopie. V zemich osvojujici si zédpadni stravovaci navyky zahrnujici velky
piijem jidla s vysokou hodnotou glykemické zatéze — GL, ktera vypovidd o mnozstvi
piijimanych sacharidli, muze dojit k zvySeni incidence hyperglykémie, inzulinové
rezistence a diebetu druhého typu. Pfi znacném piijimani sachar6ézy dojde ke snizeni
citlivosti na inzulin a blokaci vazby inzulinu na receptor. Cordain a kol. polemizuji
nad faktem, ze vysoka hodnota glykemické zatéze a vysledné efekty hyperinzulinémie
ovliviiuji fadu rastovych procest vedouci ke skleralnimu ristu a tim k zvySenému riziku

vzniku myopie. [11]

3.5 Vliv traumatu na progresi myopie

Diky poranéni mtize vzniknout traumaticky stav, ktery vyrazné ovlivni myopicky
posun vady a urychli jeho progresi. Mnoho pacientil vykazuje navyseni kratkozrakosti
i po traumatickém poranéni mozku ¢i cévni mozkové piihod€. Zpocatku tento posun
zmizi s cykloplegii, avSak je tfeba poskytnou okamzitou ulevu pro vidéni a pokusit
se obnovit refrakéni vadu. Urazem lze snadno navodit glaukom ¢&i kataraktu a s tim

souvisejici komplikace.
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3.5.1 Progrese axialni myopie zapri¢inéna traumatickym glaukomem

Glaukom je degenerativni ocni onemocnéni, kdy dochazi k poskozeni zrakového
nervu a k narustu nitroo¢niho tlaku (viz kapitola 4.3). Progresivni axialni myopie spojena
s traumatickym glaukomem je velice pravdépodobnd u jedincti v obdobi dospivani.
Jak Ize demonstrovat u patnactiletého pacienta, kterému byly provedeny série o¢nich
vySetieni, vCetné zméfeni refrakce, axialni délky oka a tonometrie, po dobu 6 let.
Pacient utrpé€l tupé trauma, pravého oka, kdy nasledovala fada chirurgickych postupt
tykajici se traumatické katarakty a glaukomu. [21]

Myopicky posun byl -4,00 D (z -1,25 D do -5,25 D) s 1,5 mm navySenim axialni
délky, kdy i nitrooc¢ni tlak vzrostl z 21 na 46 mm Hg béhem 2 let. Refrakce, axialni délka

i NT zistali ve zkoumaném obdobi u zdravého oka v normé. [21]

3.5.2 Progrese myopie zapii¢inéna traumatickou kataraktou

Kataraktu lze definovat jako zakaleni Cocky, zplsobujici poruchu prithlednosti
a rozptyleni svétla. Po operaci katarakty mohou oci ditéte trpét progresivni axiadlni
myopii a predispozi¢nim faktorem mohou byt traumata ¢i mnohocéetné o¢ni zakroky.
Prikladem Ize uvést studii dvaceti déti (7 chlapct a 5 divek) s primérnym vékem 6 let,
v dobé& operace katarakty. Deset déti (83,3 %) mélo traumatickou kataraktu, ze které osm

Z nich podstoupilo napravu penetrujicich zranénich a dvé z nich utrp€ly trauma tupé. [22]

Dva pacienty (16,7 %) operovaly kviili jednostranné vyvijejici se katarakty, tfi méli
afakii a devét pseudofakii. Vysledky prokazaly myopicky posun z dioptrické hodnoty
-4,75 D na -15,00 D a rozdil axialni délky oci dosahoval od 1 mm do 3,5 mm.
Priimérny narast axidlni délky z pfedoperacniho zaznamu ve srovnani po zakroku Cinil

2,53 mm. [1, 22]
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4 PATOLOGICK!:: ZMEN¥ VYVOLANE
PROGRESIVNI MYOPIi

Patologické zmény nastavaji ve vétsi mife u myopie s degenerativnim progresivnim
prabéhem, kdy dioptricka hodnota dosahuje od -6,00 D a vice. Axidlni délka bulbu ¢ini
pres 26 mm a charakteristické jsou degenerativni zmény skléry, kterd mé snizeny primér
kolagennich fibril a zuZené kolagenni svazky, ale také choridea byva tenka a v urcitych
oblastech chybi cévy a melanocyty. Bruchova membrana obsahuje ftadu mist
S rozstépenim, ztencenim a s pritomnosti trhlin. Ztratou ¢asti gangliovych bunék je patrny
ubytek senzorické Casti sitnice v makule. [30]

K obecnym anatomickym projevim lze fadit ztencenou rohovku, s kterou
je spojovana zvysSujici se skleralni elasticita nebo sniZzena o¢ni rigidita (tuhost). Dale
katarakty. [43]

V prepubertalnim détském vEku dochazi k nejprudSimu nartstu vady a postupné
by se vSak méla pozastavit v mladSim dospélém véku. Progrese zavisi i na asociaci

S jinymi o¢nimi a systémovymi onemocnénimi, které jsou uvedené v tab. 2. [8, 43]

Tab. 2 Ptiklady patologickych projevti a syndromi spojenych s myopii [43]

PATOLOGICKE PROJEVY SYNDROMY
Poruseni Bruchovy membrany Albinismus
Zadni stafylom Downtliv syndrom
Fuchsova skvrna Stickleriv syndrom
Vogtiiv bélavy prstenec Pierre-Robinuv syndrom
Pigmentové zabarveni Ehlers-Danlostiv syndrom
Makularni dira Fetalni alkoholovy syndrom
Bledost o¢niho pozadi Marfantiv syndrom
Exkavace optického nervu Gyratova atrofie — Hyperornithinémie
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4.1 Zmény sklivce

Zmény sklivce zavisi na velikosti vady. Cim vy3§i je hodnota myopie, tim Eetngjsi
patologické zmény v ném nastavaji. Sklivec prochazi procesem zkapalnéni (likvefakce),
kdy se vzniklé Casti posouvaji smérem dozadu a filamenta do predniho prostoru.
Uvolnénim zadni plochy sklivce dojde k odchlipeni sitnice, pro nichz je typicky Vogtiv
bélavy prstenec umistény pted papilou, jez je soucCasti zadniho odchlipeni. Pfi tomto
stavu jedinec vnima ,,musky ¢i pavuciny* v zorném poli, obzvlasté pti pohledu do stran,
tyto poruchy fibrilarni struktury se oznacuji jako entopické fenomény

(muscae volitantes). [4]

4.2 Zmény sitnice

Velmi parné jsou zmény v ztenceni sitnice, jednak pigmentové epitelové vrstvy
sitnice (RPE), tak senzorické casti sitnice v makule, zplsobené absenci vrstvy
gangliovych buné€k. Pfi oftalmologickém vySetfeni nachazime Sikmy prostup cév branky
zrakového tere s viditelnym srpkovitym lemem. Kolem ter¢e se nachazi
depigmentovana oblast (myopicky konus) anebo zjevné srpkovité atrofie v temporalni
¢asti. Hlavnim ptiznakem degenerace je predevs§im zadni stafylom, z kterého se odviji
stupeni chorioretindlni atrofie a myopického kénu. Piiklad myopické retiny 1ze nalézt na

Obr. 4., str. 23. [30]

Zadni stafylom (posterior staphyloma)

K prvnim inidikacim zadniho stafylomu se fadi pfitomnost tzv. ,,ptlmeésice
optického zrakového nervu* (optic nerve crescent), taktéz nazyvany jako skleralni nebo
S typickym bélavym vzhledem skléry. U déti s hodnotami (-3,00 D az -4,00 D) je Sance
na piitomnost ptilmésice vyssi, nez-li u jedincu s dioptriemi (-2,00 D az -2,50 D).
Neustdlym  zvétSovanim vady mize plulmésic kompletné obklopit prostor
zrakového nervu. [30]

K dal§im pocate¢nim ukazateliim se fadi myopické vyduti nebo exkavace optického
nervu, naopak u pozdnich nalezi se vyskytuje bledost o¢niho pozadi u zadniho polu.
Vysetteni hloubky a velikosti se realizuje pomoci ultrazvuku, lokalizovany miize byt

Vv zadni oblasti, ale i nazaln¢. [5, 30]
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Obr. 4 Myopicka retina s makularni dirou [16]
Myopicka foveoschisis

Vysledkem roztaZeni zadniho stafylomu, u tezSich forem kratkozrakosti, vznika
rozdéleni sitnicovych vrstev v oblasti makuly, coz zplGsobi rozmazané vidéni
¢i  metamorfopsii. Nadale muze progredovat v makularni diru, ktera ptedchazi
retinalnimu oddéleni. Chirurgické zasahy jsou nezbytné k obnoveni anatomie a zrakové

funkc¢nosti. [16]

Myopicka makularni dira

Makularni diry se mohou vytvofit u vysoce myopickych o¢i, obvykle se objevuji
jako dusledek trakénich sil z vitreoretindlniho rozhrani. Postizeni je lokalizovano
V oblastech makuly a mize po ¢ase expandovat do periferie. Operace v tomto piipadé je

naro¢na, predevsim z divodu tenké atrofované sitnice a chabé skléry. [16]

Obr. 5 Pruifez sitnici z Optické koherentni tomografie (OCT)  Obr. 6 Priiez sitnici z OCT
- Myopicka Foveoschisis [16] - Myopicka makularni dira [16]
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Chorioretinalni oddéleni

Také oznacovana jako chorioretindlni atrofie, se miize vyskytnout u mirnych nebo
vysokych forem myopie, ktera je charakterizovana zadnim stafylomem. Na o¢nim pozadi
1ze vidét pigmentové zabarveni a vybledlé oblasti. Jak popsal Curtin (1985), tyto zmény
nastavaji v dusledku zvétSovani plochy a hloubky zadniho stafylomu a jsou zpisobeny
okluzi chorioretinalnich tepen, coz znamena velkou ztratu chorioretinalni cirkulace
a vystaveni fundu riziku vzniku neovaskuldrnich membran a subretindlni
neovaskularizace. [5]

V makularni nebo paramakuldrni oblasti se pii nejhor$i fazi muze vytvorit
Fuchsova skvrna, charakterizovana zakulacenou, eliptickou, pigmentovou 1ézi, vznikajici
poskozenim Bruchovy membrany, kdy dochazi k rozvoji neovaskularni membrany,
coz zpusobuje krvaceni, ze kterého se po wur€it¢ dobé formuje pigment.

Nejhorsi prognézou je ztrata centralniho vidéni nebo uplné snizeni zrakové ostrosti. [5]

Retinalni oddéleni

Sitnicovy zlom ¢i odd€leni se objevuje frekventovanéji u oci s vétsi axidlni délkou
zadniho sklivcového poskozeni nebo formovani makularni diry. Zadni poskozeni sklivce
se u vysoce myopickych o¢i objevuje v brzkém véku, jejichZ prevalence je okolo 12,5 %

a u pacientu s délkou bulbu vice jak 30 mm, procenta dosahuji az 60,7 %. [16]

Obr. 7 Papilarni a chorioretinalni atrofie [16] Obr. 8 Retinalni odtrhnuti [16]
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4.3 Glaukom

Pojem glaukom nese vice vyznami, anglickd literatura jej definuje jako souhrn
stavl,, pfi kterych je poskozeny zrakovy nerv a dochazi ke ztrat¢ vidéni. Dle evropské
literatury se uvadi jako skupina charakterizovana vysokym nitroo¢nim tlakem (NT).
Jedna se tedy o zhorSeni zraku, vyplyvajici z poskozeni optickych nervovych vlaken,
zapricinéné zvySenym nitroo¢nim tlakem. [5, 14]

Existuji dva druhy glaukomu, suzavienym thlem, charakteristicky vysokym
naristem NT v relativné kratké dobé&, oproti otevienému, kdy k navySeni NT dochazi
pozvolna béhem delsiho ¢asového obdobi. Nicméné se nachdzi stale vice diikkazl o tom,
ze myopické o¢i maji vetsi riziko vzniku glaukomu (pfevazné s otevienym uhlem) nez-li
u emetropie €1 hypermetropie, u které je dlouhodobé asociovan glaukom uzavieného
uhlu. [5]

Edwards a Brown (1993) srovnavali méfeni NT u 30 myopickych oci
a 30 nemyopickych oc¢i déti ve véku od 6-9 let. Primérna hodnota nitroo¢niho tlaku
¢inila 13,69 mm Hg, ve srovndni s vyrazné niz§i hodnotou 11,55 mm Hg u déti s absenci
vady. ZvySovanim hodnoty NT hrozi riziko glaukomového poskozeni, neni vSak nikde
uvedena piesna hranice, za kterou uz NT zptsobuje komplikace. Uméléa prahova hodnota,
ktera rozd€luje normalni a vysokou tenzi je okolo 21 mm Hg. Mezi piiznaky oteviené¢ho
glaukomu se zvysenym NT se tadi: postupna ztrata gangliovych bunék, exkavace terce

zrakového nervu a vypadky zorného pole. [5, 14]
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5 KOREKCE PROGRESIVNI MYOPIE U DETI

Nezbytnou soucasti kazdého ocniho vySetfeni détského pacienta by mélo byt
zméteni spravné refrakce a dodrzovani pravidelnych kontrol. Diky vysoké akomodacéni
schopnosti predskolnich déti se méteni provadi formou cykloplegie, ktera je schopna
pomoci o¢nich kapek vyrazné eliminovat akomodaci, coz snizi riziko zméfeni Spatné
korekce.

U déti a nedonoSenych do 3. mésict je vhodnym fesenim cykloplegie aplikace
0,05% tropikamidu a 1% roztoku homatropinu. Od jednoho roku lze pouzit 1%
tropikamid, 2% roztok homatropinu nebo 2,5% neo-synefrin. U starSich déti od 1 roku
lze bezpecéné doporucit 10% neo-synefrin ¢i 0,5% atropin. Tento druh vySetieni
je vhodny nejen pro hypermetropii, ale i pro myopické déti, které maji namétené odlisené
dioptrické hodnoty pii vySetfeni s mydridzou a bez ni. U kojenct ¢i velmi malych déti
S hors$i spolupréci s pfistroji (napf. autorefraktometr, rucni refraktometr) ¢i s metodou
sklickovani, lze vySetfeni provadét metodou skiaskopie, kdy po vyvolani ¢erveného
reflexu a za pouziti skiaskopické listy se reflex zneutralizuje. [1,13]

Obecné¢ je zndmo, Ze myopa korigujeme nejslabSimi rozptylnymi cockami,
se kterymi dosahne kvalitniho vidéni. Korekci u déti pfedepisujeme v plném rozsahu
vcetné cylindrickych hodnot, dbdme na pravidelnou kontrolu po 6. mésicich a edukaci
rodi¢ii o progresi myopie, jez probiha nezavazné¢ na noSeni ¢i nenoseni korekce.
Dle Autraty ¢i Krasného se vSak doporucuje korigovat od 2-6 let (-3,00 D a vice)
a od 6 let (-1,00 D a vice). Pokud je u pacienta snizend zrakova ostrost S$patné
vykorigovana, nebo je zanedbana do cca 7 let, mize dojit ke vzniku amblyopie

(tupozrakosti). [8, 13]

Tab. 3 Rozdéleni korekce a metody feSeni progrese

KOREKCE OSTATNi METODY RESENi MYOPIE
bryle TLT-D skla

kontaktni ¢ocky Ortokeratologie

refrakéni operace Zadni skleroplastika
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5.1 Efektivita plné korekce a podkorigovani u myopickych déti

Dle vétsiny literatury se doporucuje plnohodnotna namétena dioptrie, avsak neni
vhodné pacienta piekorigovat a vyvolat u n¢j nadmérnou akomodaci do blizka i dalky.
Doporucuje se neustalé noseni korekce i na blizkou vzdalenost, diky ¢emuz se zapoji
ciliarni sval. Mame-li pacienta s vysokou myopii nastava obvykle problém s adaptaci na
vy$si hodnoty, tudiz mira podkorigovani zavisi na pacientovi a na kompromisu k zrakové
ostrosti. [4, 8]

Nicméné nékteré vyzkumy ¢i studie teorii plné korekce progresivni myopie vyvraci.
Dvouleta studie probihajici v Cing, zaméfujici se na vliv plné korekce a podkorigovéni
u myopickych déti, zahrnovala méfeni zrakové ostrosti, axialni délky a pfistroje jako
je napt. autorefraktometr, jez byl pouzit pii méfeni v cykloplegii. Ze 121 myopickych
déti nosilo plnou korekci 56 a 65 bylo podkorigovanych. [20]

V rozmezi dvou let se ukdzala mensi hodnota progrese u podkorigované skupiny
(- 0,75 vs. -1,04), a také nizsi hodnota axialni elongace. Dokonce i pfi zahrnuti véku,
pohlavi, ¢astéjsi prace na blizkou vzdalenost a snizené dob¢ stravené venku, méely déti
s niz§i hodnotou korekce stale mensi progresi (-0,76 D vs. -1,03 D). Progrese myopie
se vyrazné snizila pfi podkorigovani vSech déti, tudiz autoti vyzkumu dosli k zavéru,
ze myopické rozostieni podpofi stabilizaci vady, jez se ukazalo 1 na studiich

na zvifatech. [20]

5.2 Korekce brylemi

Pro technologické zpracovani brylové korekce miizeme vyuzit variantu sklenéné
¢ocky, vyrobenou z mineralu s vétsi odolnosti vii¢i poskrabani a se schopnosti nevytvaret
znatelné barevné vady. U vysokych dioptrii vyuzivame vys$i index lomu k sniZeni
tloustky skla, pokud mineralni i sklenénd cocka dosahuje stejného indexu lomu,
mineralni bude vzdy tenéi nez plastova, aviak daleko t&78i. Skala indexu lomu
u plastovych cocek je v rozmezi 1,5 az 1,67, poptipadé 1,74. Minerdlni sklo ma vétsi
hustotu, tudiz 1 v€t§i moznosti zuZeni materialu (1,5 az 1,9). Vice vyhod nalezneme

u plastovych skel, at’ uz se jedna o niz§i hmotnost nebo odolnost vii¢i poskrabani

a rozbiti, coZ je vhodné&jsi u volby bryli ditéte nebo sportovce. [23]
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Jednou z dalsich variant pro vysoce kratkozraké pacienty jsou lentikularni ¢ocky,
které jsou zhotoveny z mineralniho materialu s indexem lomu 1,5 a 1,7, s dioptrickym
rozsahem od -14,0 D do -20,0 D. Zadni plocha ma zhotovenou bud’ lentikularni, sférickou

nebo astigmatickou plochu a ¢ast pedni se vyrabi dle pozadavku (sféricka, toricka). [23]

Obr. 9 Minusova lentikularni ¢ocka (vlevo)
Plusova lentikularni ¢ocka (vpravo) [46]

5.3 Kontaktni ¢ocky

Kontaktni ¢ocky (KC) slouzily v historii jako kryci prvek predniho segmentu
U pacienti trpicich poruchami pomocnych organti oka nebo keratokonem, avSak
modernizaci nahradily plivodni material sklenéné cocky, schopné vykorigovat
ametropii. [1]

Neustalym technologickym vyvojem se vylepsily moznosti zpracovani KC a dnes
se vyuzivaji mekké a tvrdé kontaktni Cocky s daleko lepSimi vlastnostmi, nez byly dfive,
piikladem muze byt vétsi propustnost pro kyslik (Dy) a obsah vody. Charakteristickymi
veli¢inami jsou D, (vlastnost materidlu propousté nizkomolekularni latky) D,/L,
udavajici vlastnosti prostupu kysliku konkrétni kontaktni cockou. [1]

Diky svym vlastnostem jsou doporucovany silikon-hydrogelové ¢ocky. Cilem je
vyvarovat se edému rohovky a zajistit dostatek kysliku epitelu pfi noseni KC. Touto
metodou lze vyfeSit myopie, hypermetropie, astigmatismus, ale i jeho mirné formy,
které vykoriguje slzna ¢ocka vytvorena pod kontaktni ¢ockou, nebo je dokonce mizeme
pouzit i jako kosmeticky ¢i kryci prvek. Rozsah dioptrickych moZnosti u sféricky
kontaktnich ¢ocek je od -20,0 D az do +20,0 D, pro astigmatismus se vyrabi cylindrické
hodnoty od -0,75D. [1]

Kontaktni co¢ky slouzi i jako vhodnda varianta pii feSeni tupozrakosti, ve formé
okluzoru nebo u kojencii v piipadé tézké myopie. U afakie je lze aplikovat

uz v 3. mésicich zivota. [1]
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Avsak predpis u déti s amblyopii a strabismem ¢i sférickymi vadami, se fidi
nékolika pravidly uvedené dle 1ékaie. V Ceské republice legislativa stanovuje prvni
aplikaci KC do 15 let jen oftalmologem, star§i déti uz poté smi navstivit

optometristu. [1, 25]

5.4 Refrak¢ni chirurgie

Existuji laserové a nelaserové metody pro feSeni myopické ocni vady.
Mezi nelaserové chirurgické zasahy Ize zafadit incizni keratotomii, implantaci
intrastromalniho kornealniho krouzku ¢i intrakornealni ¢ocky. Nitroo¢ni ¢ocky jsou
vhodné u vysokych dioptrickych hodnot, viz kapitola 5.4.2. [1]

V soucasné dob&é byvaji obzvlasté pouzivané laserové  metody LASIK
(Laser in situ keratomileusis) nebo PRK (Fotorefraktivni keratektomie). U dioptrickych
vad mensich nez -7,0 D se u détskych pacientii preferuje metoda PRK, v ptipad¢ vyssich
dioptrickych vad se stavd vhodnou variantou laserova operace LASIK. Tyto operace
avSak u vysoké myopie nad -12,0 D dochazi ke zkraceni optické zony a k problémim
S rozmazanim obrazu v prostiedi s vyraznym osvétlenim. K laserovym operacim lze také

piifadit: LASEK ¢i kombinovanou metodu BIOPTIX. [1, 13]
5.4.1 Laserové metody

PRK — Fotorefraktivni keratektomie

Princip spociva v odstranéni pavodniho epitelu a nasledném provedeni povrchové
fotoablace. Pacient v prub&hu opera¢niho zakroku sleduje Cerveny paprsek, ktery zajisti
sjednoceni optické osy pacienta a osy refrak¢niho vykonu. Pfi zdkroku se vyuzivaji pulzy,
které jsou piimo imérné poctu odstranovanych dioptrii a optické ose. Doporucuje se pro
niz8i a stfedni myopii (-1,0 do -7,0 D), nikoliv pro vyssi hodnoty (-10,0 D) vzhledem

k velkym strukturalnim zménam rohovky. [1]

LASIK — Laser in situ keratomileusis

V pocate¢ni fazi zékroku se vytvori lamela. V pribéhu operace se vyuZiva
mikroskop s nejmensim zvétSenim zajistujici snadnéjsi manipulaci v opera¢nim prostoru.
Na rohovce operatér vyznac¢i znacky pro orientaci lamely, a poté se rohovka dikladné
oplachne a osu$i. Pacient by mél byt sezndmen s navySenim nitroo¢niho tlaku

a S rozmazanym vidénim. [1]
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Nésleduje pfilozeni krouzku na bulbus, sefiznuti a nadzvednuti lamely.
Dalsi kroky jsou podobné jako u PRK metody: fokusace laseru a postupnad laserova
fotoablace. Po dokonceni fotoablace se misto proplachne a zafixuje. Nejcastéjsi
komplikace byvaji v souvislosti s vytvofenim lamely, avSak nenastavaji problémy
S hojenim, které jsou spiSe typi¢téjsi u metody PRK. U téchto dvou metody mohou nastat
komplikace do 3 %. [1]

LASEK — Laser-assisted subepithelial

Principem je vytvofeni tzv. epitelového flapu. Na povrch rohovky se vklada
krouzek a do vnitiniho prostoru se aplikuje 18% alkohol po dobu pil minuty s naslednym
oplachnutim. Po odstranéni lamely se vyuziva laserova fotoablace, kdy se po vykonu
pfiloZzi na své misto. Findlnim krokem je prekryti rohovky kontaktni Cockou.
Zhojeni epitelu dochdzi po 3-4 tydnech a stalejsi vidéni nasleduje jeden tyden az mésic
po zakroku. Diky neradikalnimu odstraiiovani lamely epitelu, oproti LASIKU, nedochazi

k vyraznym komplikacim, které se podobaji spiSe charakteru PRK metody. [1]

Metoda BIOPTIX

Jedna se o efektivni metodu kombinujici laserovy zasah a implantaci fakické cocky.
Spojenim operace LASIK a metody implantata se jeji ispéSnost, v ramci feseni refrakéni

vady, pohybuje okolo 90-95 %. Vhodna u myopie od -10,0 D az do -25,0 D.
Sklada se ze tii fazi operace:

1. Lamelarni keratotomie — lamelu necha operatér piilozenou bez laserové ablace,

nasledujici tyden se provadi druhy zakrok.
2. Implantace fakické nitroo¢ni ¢ocky s ur¢enou dioptrickou hodnotou.

3. Intrastromalni laserova fotoablace — po jednom az dvou mésicich probiha
dokorigovani zbylé refrakéni vady pomoci intrastromatdlni laserové fotoablace.

Diky témto krokiim mizeme docilit kvalitnich refrakénich vysledku. [1]
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5.4.2 Nelaserové refrakéni metody

Radidlni incizni keratotomie

Zakladnim principem je nafiznuti nejplosSich mist rohovky, ¢imz dochdzi

vvvvvv

avSak dnes se vyuziva jako doplikova metoda v feSeni korekce napi. myopického

astigmatismu. [1]

Intrastromalni kornealni krouzek

Technika spociva v implantaci intrastromalniho krouzku, kdy zékladnim
mechanismem je oplosténi centralni ¢asti rohovky nataZzenim periferie. Existuji dva rizné
druhy  implantat: Intrastroméalni  krouzek (ICR) a mimné€ pozménéna
verze: Intrastromalni segment (ICRS). [1]

Zavedenim téchto dvou pomucek v periferii rohovky do cca 2/3 dojde k napnuti
sttedové zony. Nevyhodu zakroku spociva v riziku zavleceni infekce, neovaskularizace
a Sance vzniku astigmatismu. Na druhou stranu vyhodu Ize nalézt v miniméalnim zasahu
do struktury rohovky. Operace se doporucuje pro nizkou a stiedni myopii, kdy selhaly

bryle ¢i kontaktni ¢o¢ky, ale také je vhodnou metodou u pacienta s keratokonem. [1]

Obr. 10 Intrakornealni krouzek [1]

Intrakornealni ¢ocky

Intrakornealni ¢ocky slouzily ke korekci dioptrické mohutnosti po pooperacni
afakii, jez byla zpuisobena odstranénim zakalené cocky. Postupem Casu se zacala vyuzivat
ke korekci refrakénich vad, avSak v kratSim useku vykazovala pozitivni ohlasy,
ale na stranu druhou, byla spojovana s komplikacemi tykajici se neovaskularizace

¢i vyssi Sance k zakaleni rohovky. [1]
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Nitroo¢ni ¢ocky

K indikacim refrakéniho vykonu se ftadi nejen myopie, hypermetropie,
astigmatismus, ale zda se byt vhodna i u mladsich jedinct s pomérné ten¢i rohovkou.
K této metod¢ se pristupuje zejména u pacientd, kde neni vhodné pouzit laserovou operaci
a Vv ptipadé, ze samotna Cocka ma zachovanou akomodaci. Existuje nékolik druht
nitroo¢nich ¢ocek, avsak fakicka ¢ocka je vhodna u myopie od -10,0 D, kdy vlozena

¢ocka doplni dioptricky aparat oka a dojde k emetropizaci. [1]
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6 METODY TERAPIE PROGRESE MYOPIE

Usili omezit progresi myopie v détském véku nadale stoupa v diisledku rostouciho
vyskytu kratkozrakosti na celém svéte a souvisejicimi komplikacemi ohrozujici zrak.
Intervence zaméfujici se na snizeni ristu vady v détstvi zahrnuji jednak enviromentalni
aspekty, ale i bryle, kontaktni ¢oc¢ky a farmakologické latky.

Mnohé provétrené studie zamétujici se na zmirnéni narustu myopie dosly k zavéru,
7e existuje fada moznosti v pozastaveni kratkozrakosti. Nejveétsi t€inek prokazal atropin,
ackoli 1 jeho vyssi davkovani je spojeno s vedlejsimi u€inky. V mensi mife se jako feSeni
ukazaly kontaktni Cocky (bifokalni, multifokalni a ortokeratologické), avSak s nimi
se pojyi mirné komplikace. Jednotlivé druhy feSeni metody terapie jsou podrobné&ji
popsany v nasledujicich podkapitolach. [26]

Vhodnym postupem je zahajeni 1écby 1 ve velmi utlém veéku. Prikladem Ize uvést
5letého chlapce s progresi 0,84 D/rok, ktery mél -1,00 D a jeho odhadovana refrakéni
vada by mohla dosahovat kolem 20 let az -6,94 D a zatadila by se tedy do kategorie
vysoké myopie. Pokud by se terapie zapoc€ala uz v brzkém véku mohla by se zvysit Sance

na ustaleni ¢i snizeni vady. [40]

6.1 Atropinova lécba

Atropin se fadi k parasympatiktim a vyuziva k terapeutické i diagnostické 1€cbé,
obzvlast¢ pii navozeni cykloplegie z divodu stanoveni korekce u hypermetropie.
K nastupu atropinu dochazi po cca 30 minutach a dochazi k paralyze ciliarniho svalu,
duhovkového sfinkteru (svérace) a k uvolnéni dilatatoru (odtahovace). [8]

Rozsifenim zornice lze vysSetfit periferie CoCky, fasnaté téleso 1 sitnice.
V ramci terapie je vhodny k lé¢bé ptedni uveitidy, schopny zmirnit bolest uvolnénim
svali duhovky a fasnatého téliska. K vedlejsim ucinktim lze u déti fadit: neklid, pocit
zizné, vysychéni sliznic, tachykardie a horecka, avSak k obecnym faktim lze uvést
prolongovany ucinek a jeho ucinnost nelze zcela zvratit aplikaci miotik. Cykloplegie
se vyuziva pii vySetfovani refrakce u détskych pacientli a v poslednich letech byva
atropin zkoumany 1 V ramci terapie progrese myopie, kdy se srovnavaji t€inky riznych
druhti tohoto ptipravku. [§]

Nizkomolekularni varianta atropinu se dle retrospektivni studie prokazala jako
ucinna moznost. Pfrezkoumany byly déti s myopickym posunem 0,5 D/rok, 1é¢ené 0,01%

atropinem po dobu nejméné jednoho roku. [28]
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Pacienti absolvovali celkové oftalmologické vySetfeni pied a po 12 mésicich
zahajeni 1éCby. Srovnavala se hodnota progrese u lécenych i nelécenych a taktéz
se zaznamenavaly i ve vedlejsi uCinky podavaného pripravku. Analyzovaly se zdznamy
52 1é¢enych a 50 neléCenych subjektt, v atropinové skupiné byl signifikantné mensi
posun (-0,54 + 0,61D) ve srovnani s druhou skupinou (-1,09 + 0,64 D), avsak u 21 %
se ukdzala progrese navzdory 1écbé. U 9,6 % se docasné vytvorila fotofobie, ale nikdo

diky vedlejsim ptiznaktim studii neopustil. [28]

Dalsim ptikladem lze uvést kohortni studii, ktera hodnotila vliv atropinové 1€cby
u 400 déti, které byly rozdéleny do 3 skupin. Védci nahodné aplikovali atropin s 0,01%
¢i s 0,02% koncentraci. Kontrolni skupina nosila (single vision speactacles-SV) a byla
jim aplikovana jedna kapka atropinu denné. Opakované méfeni sférického ekvivalentu,
axialni délky a priméru pupily ¢i amplitudy akomodace byly provedeny na zacatku
vyzkumu a ve Ctvrtém, osmém a dvanactém meésici. Vysledky prokazaly lepsi efekt
u 0,02% atropinu Vv pozastaveni progrese myopie, avSak ob¢ varianty 1é¢iva mély

podobny vliv na pramér pupily a amplitudu akomodace. [27]

Jako posledni 1ze uvést ro¢ni studii Yam J.C. a kol., kde bylo zahrnuto 438 déti
ve veéku od 4 do 12 let, zaméfenou na srovnani tii druhti nizkomolekularni koncentrace
atropinu: 0,05 %, 0,025% a 0,01% (viz tab. 4). VSechny druhy potvrdily slibné vysledky
ve zpomaleni narustu vady. Nejefektivnéjsi varianta se ukazala 0,05% koncentrace,
v ramci kontroly progrese sférického ekvivalentu (PSE) a axialni délky (AD). [29]
Zvoleni optimalni koncentrace stale zlstava nejisté, takze vyzkumné studie nadale

pokracuji.

Tab. 4 Progrese po atropinové 1écbe [29]

Atropin 0,05%

Atropin 0,025%

Atropin 0,01%

Placebo skupina

PSE

-0,27 D (£0.61) D

-0,46 (£0.45) D

-0,59 (£0.61) D

-0,81 (£0.53) D

AD

0,20 (£0,25) mm

0,29 (+0,20) mm

0,36 (+0,29) mm

0,41 (£0,22) mm
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6.2 Pozastaveni progrese pomoci multifokalnich a bifokalnich KC

Velice efektivni v pozastaveni progrese myopie se V posledni dobé jevi metoda
uziti multifokélnich mékkych cocek s rozsitenou hloubkou ostrosti. Oproti nocnim
ortokeratologickym KC, myopické kontaktni Go¢ky pro kontrolu progrese jsou noseny
béhem dne a funguji na ptedpokladu, Ze podnétem pro o¢i je rozostfeni obrazu na sitnici
S hyperopickym rozostienim bud’ centraln€, nebo periferné. Individudlni sila profilu
se u cocek lisi, kontaktni ¢ocka obecné zahrnuje pozitivni silu k sniZeni hyperopického
rozmazani a pfivodi myopické rozostfeni (defokus), anebo v piipadé je-li prodlouzena

hloubka ¢ocky. [24]

Profil ¢ocky je navrzen k optimalizovani kvality sitnicového obrazu pro body
na sitnici nebo pred ni. Jiné studie uvadi jako vhodnou metodu nejen multifokalni cocky
s periferni adici, ale 1 druhy bifokalnich kontaktnich ¢ocek, které snizuji nejen myopickou

progresi 0 (0,31 D), ale i axialni elongaci (-0,12 mm) za dobu 12 mésica. [37]

Bifokalni ¢i multifokalnich kontaktni Cocky s adici vykazuji klinicky efekt v rdmci
kontroly myopie u Skolnich déti, pficemz efekt na stabilizaci vady byl 30-50 % béhem
dvou let. DIe tohoto vyzkumu koncentrické prstencové bifokalni Cocky se zdaly mit vétsi
vliv na stabilizaci vady nez-li periferni multifokalni ¢ocky. Pouziti KC pro upevnéni
¢1 pozastaveni vady je vhodnym feSenim, avSak stale probihaji dalSich vyzkumy,

které se snazi tuto skute¢nost potvrdit. [24, 37]

6.3 Ortokeratologie
Jedna se o reverzibilni metodu, pri noSeni specidlnich tvrdych kontaktnich ¢ocek,
pomahajici korigovat myopii ¢i zpomalit jeji narust. Pacientovi si aplikuji

ortokeratologické ¢ocky pied spanim a rano po probuzeni jsou mu vyjmuty. [44]

-

~—

Profil povrchu oka

Obr. 11 Schéma principu ortokeratologie [vytvofeno dle 48]
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Dulezité je dodrzovat pravidelné no¢ni noSeni, protoze rohovka se bez pravidelného
noSeni, navraci do puvodniho stavu. Konstrukce cocek zpiisobuje centralni oplosténi
rohovky a zesileni stfedni Casti periferie, coz nasledn¢ po no¢nim rezimu noseni, poskytne
jasné vidéni (viz obr. 11). S pomoci uvedeného designu, zahrnujici vyssi propustnost pro
kyslik, mize pacient nosit kontaktni ¢ocky ptes celou noc. Predpoklada se, ze periferni
rozostieni sitnice, které vznika u této metody, zptisobuje snizeni progrese myopie u déti.
V nejvétsi mife je vyuzivand u déti ve vychodni Asii. Mezi zaznamenané optické zmény
se fadi nejen refrakcni, ale 1 modifikace axidlni délky ¢i Uprava aberaci vysSich fadu.

[31, 32, 44]

Dle studie zamétujici se na 30 nositelti ortokeratologickych ¢ocek ve véku okolo
9 let, pouzivajicich OK na obou oc¢ich po dobu 12 mésici, prokazal efektivnéjsi vliv

v pooddaleni progrese vady u oka s decentrovanou OK nez-li u centrované varianty. [32]

Ptiznivy vliv OK maji také na axidlni délku a dioptrické hodnotu, jak uvadi
vyzkum, soustiedici se na 180 myopickych (anizometrickych) déti ve véku od 8-16 let,
nosicich OK na obou oc¢ich. Myopické oko pacienta s vys§i vadou bylo zaclenéno
do  skupiny sprimérnym sférickym ekvivalentem -4,25 D. Druhd skupina byla
charakterizovana mens$i myopickou hodnotou -2,75 D. Studie sledovala a analyzovala
o¢ni parametry po ortokeratologii. U déti, které nosily OK po dobu jednoho roku,
anizometropie kleslaz 1,38 D na 1,25 D. Rozdil mezi axialnimi délkami obou o¢i se snizil
z 0,54 mm na 0,4 mm. [33]

6.4 Skleroplasticka operace

V rdmci pozastaveni progrese myopie, zejména patologického projevu stafylomu,
se Ve specializovanych institucich provadi skleroplastickd operace. K zakroku je potfeba
darcovska skléra, dura mater, ¢i apoplasticky materidl. Tato metoda vSak neuchrani

pacienta pied vznikem Fuchsovy skvrny a nezastavi pln¢ axialni rast oka. [30]

Pro indikaci k zakroku lze fadit vy$si myopie (>-6,0/-7,0 D) a nartst refrak¢ni vady
od -1,0 D a vice/rok. Ptikladem muze byt vyzkum provedeny v Polsku, specifikovany
na 75 déti ve véku od 6-10 let, které vykazovaly uvedené indikace. Déti byly rozdéleny
do dvou skupin. Prvni kontrolni skupina zahrnovala 25 déti (40 oci) s podobnym
refrakénim stavem a axialni délkou, avSak nebyla u nich realizovana skleroplastika,

u druhé byl naopak proveden zakrok. [35]
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Hodnotila se délka axialniho bulbu pted plastikou a 10 let po operaci. Hodnoceni
probihalo pomoci ultrazvukového systému. RovnéZ se vyhodnotila zrakova ostrost, zorné
pole a tonometrie. U operovanych pacientti primérnad axialni délka ¢inila 25,95 mm
a 10 let poté byla délka o¢niho bulbu 26,97 mm, S pruimérnym zvysenim 1,03 (+/- 0,29)
mm za rok. Ve srovnani s neoperovanymi détmi jejichz axialni délka byla 25,91 mm
na pocatku, avsak po letech se vysSplhala na 28,06 mm, coz vykazuje primérny nartist

2,13 (+/- 0,3) mm. Vystuzenim skléry doslo k mirngjsi progresi nez bez zasahu. [35]

Klinické détska oftalmologicka nemocnice v Bratislavé se také zaméfovala na tento
zpusob feSeni myopie. Vychazela z vyzkumu dle Thompsona, tykajici se zadni
skleroplastiky a jejiho vlivu na prubéh t€Zké myopie u déti. Jako stézejni apoplasticky
material zde vyuzili Zenoderm (suSenou praseéi kuzi). Indikaci byla hodnota od -7,0 D
a progrese jedné dioptrie v obdobi roku. Pfiznivy vliv se prokazal u 100 % pacientu,
u 52,7 % se ukazala stabilizace myopie a u zbylych 47,2 % se progrese snizila.
U 47,2 % pacient bylo navyseni refrakce o -1,1 D/rok a po provedeni zasahu se snizila

na pouhych -0,13 D/rok. [34]

V této instituci Se podafilo u skoro poloviny pacientli snizit postup progrese.
Také poukazali na fakt, Ze ¢im mensi je hodnota dioptrii pfed operaci, tim mensi bude
narast po operaci. Vhodna je nejen chirurgicka 1é¢ba, ale i podavani polyvitamind,
spravny rezim prace do blizka ¢i regulace sportovni Cinnosti. Nékteti 1ékati povazuji tento
zpusob metody jako neefektivni. Radikalngjsi, ale stale efektivnéjsi ziistava operacni

zasah. [34]

6.5 TLT-D skla

Uz od roku 2000 vzbudila pozornost prace pana Quinna a kol., zamé&fujicich
se na vlivnoéniho osvétleni a na nasledny rozvoj kratkozrakosti u déti. V roce 1996 byla
predstavena hypotéza, predpokladajici negativni ucinek svétla a tepla na rozvoj vady
U jedinci s vrozenou predispozici. Zacalo se tedy uvazovat o korekcnich sklech,
které umozni proniknout jen viditelné svétlo a ostatni vinové délky absorbovat. [36]

Prikopnici této studie sledovali dvé skupiny déti s kratkozrakosti. Behem dvou let
byl postup u obou skupin témét identicky (0,75D/rok; 0,77 D/rok). AvSak po delSim case
noseni absorpcnich skel byla progrese u skupiny nosici specialni bryle nizsi (0,34 D/rok)

nez u kontrolni skupiny (0,54 D/rok). [36]
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Technické provedeni skel je ¢iré smirmnym Sedomodrym zabarvenim,
kdy zpracovani ¢o¢ky pomuze navodit fyziologicky stav oka, ptiblizenim ke slunec¢nimu

spektru zafeni. Tato metoda pomiize zmirnit progresi, avSak ne zcela odvratit. [47]

6.6 Bifokalni a prizmaticka brylova skla

Bifokalni bryle mohou zpomalit progresi kratkozrakosti u déti napft. s ro¢ni mirou
progrese -0,5 D. Funguji na principu snizeni akomodac¢niho usili pii pohledu z dalky
do blizka. Vysledky tiileté studie provedené v Ciné naznacuji, Ze prizmatické bifokalni
bryle jsou t€¢inng&jsi u déti s mensimi problémy s akomodaci. [38]

Prizkum se tykal 135 déti ve véku od 8-13 let sprimérnym sférickym
ekvivalentem -3,08 D a sprogresi nejméné pual dioptrie za rok. Vyuzivaly
se jednoohniskové bryle s hodnotou +1,5 D a bifokalni bryle se stejnou dioptrii.
Ttfetim typem byl taktéZ typ bifokalni bryli s pfidanou prizmatickou zénou béazi dovnitf
(3pD BI), umisténou v blizkém segmentu coc¢ky. Myopicka progrese béhem zkoumaného
obdobi byla okolo -2,06 D (+0,13) pro jednoohniskovou skupinu, u bifokalnich skupiny
-1,25 (+0,10) D a -1,01 (+0,13) D pro prizmatickou. Axialni délka se snizila v priméru
0 0,82 (+0,05) mm; 0,57 (+0,07) mm a 0,54 (+0,06) mm. [38]

U déti svétsim zpozdénim akomodace byl Iécebny efekt u bifokalni
a bifokaln¢ - prizmatické varianty podobny. U jedincti s menSimi problémy s akomodaci
se ukadzala vhodné&jsi varianta s pfidanymi prizmaty. Na vysledny efekt [écby nemély vliv

jakékoliv forie u pacientd. [38]
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ZAVER

V mé praci se zabyvam progresivni myopii V détském véku. V tivodnich kapitolach
se zaméfuji na obecné vysvétleni problematiky, klasifikaci, etiologii a projevy této vady.
Dle uvedenych studii, na vyvoj myopie ma velky vliv dédi¢nost. Dit¢ narozené rodi¢tim,
u kterych se vyskytuje myopie, ma 45 % predispozici k vytvoreni této sférické vady.
VEtsi vyskyt myopie, a tedy i jeji progrese, je dale prokazan u déti asijské populace.
Hodnoty mohou byt spojené se stylem zivota v dané kultute ¢i spole¢nosti.

Dal§im vyraznym Ccinitelem se prokazuje zvysena prace na blizkou vzdalenost
a nadmérné vyuzivani umelého zafeni. Naopak vice nez 2 hodiny denné stravené
ve venkovnim prostiedi jSOu stanoveny za protektivni faktor vi¢i myopické progresi.
Spatné stravovaci navyky, souvisejici s pfijimanymi sacharidy, mohou taktéZ iniciovat
skleralni rist, resp. vznik myopie. Vyraznou progresi lze zaznamenat po traumatickém
urazu. Tato poranéni nastavaji astéji u déti v obdobi dospivani.

Déle v praci popisuji patologické zmény vyvolané myopii. Progresivni myopie
se stava patologickou, jakmile piekro¢i hodnoty -6,00 D, pak dochazi k fadé zmeén
tykajicich se obzvlasté o¢niho pozadi. Nejvyssi progrese se uvadi v prepubertalnim véku,
vV pozd¢jSich letech by se mél narust zmiriiovat. Jedna z kapitol mé prace se vénuje
korekci progresivni myopie. Pfi vySetfovani refrakce u déti je vhodné aplikovat
cykloplegika, které mohou odkryt skryté dioptrické hodnoty. Myopii lze feSit vhodnou
brylovou korekci, kontaktnimi ¢ockami ¢i refrakéni chirurgii. Vliv plné korekce ¢i jeji
podkorigovani zustava stale jako polemizujici, avSak studie uvedena v mé praci
poukézala na piiznivy vliv podkorigovani na progresi myopie.

Za pomoci riiznych publikaci a védeckych vyzkumil jsem se snazila shrnout terapii
progresivni myopie. Jako relativné dobra volba u déti se ukazuje atropinova 1écba.
Pti aplikaci urcité koncentrace atropinu se snizi axidlni délka i progrese myopické vady.
Uréeni idealniho mnoZstvi u¢inné latky se stale zkouma. Optimalni variantou pro terapii
jsou bifokalni a multifokalni kontaktni ¢ocky s ptfidanou adici, fungujici na zékladé
periferntho myopického rozostieni. Dal$i metodou miZe byt ortokeratologie.
Pii pravidelném dodrZovani no¢niho rezimu noseni, Ize dioptrickou vadu eliminovat,
nicméné nezabrani pifimé progresi. Vhodnymi variantami zmirnéni progrese myopie
jsou bifokalni a prizmaticka skla ¢i varianta TLT-D skel, které umozni prinik svétla jen
urCitym vinovym délkdm a navodi fyziologicky stav oka. Pro uplnost uvadim

skleroplastickou operaci, ktera je schopna pozastavit myopii vystuzenim skléry.
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Zvoleni nejvhodnégjsi varianty pro tfeseni progresivni myopie se u jednotlivych
odbornikli nékdy rozchazeji. Avsak existuje fada metod, diky kterym lze tuto vadu mit
pod kontrolou a alespon snizit progresi. Pokud problém ve zrakovém systému budeme
fesit u déti v pocatcich vzniku, lze riznymi optickymi ¢i 1ékarskymi metodami zlepsit

kvalitu zrakové ostrosti a zamezit ptipadnym naslednym patologiim.
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