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D�tská oftalmologie 1: Choroby ví�ek a orbity  
(Doc. MUDr. Rudolf Autrata, CSc., MBA , D�tská o�ní klinika LF MU a FN Brno)  
 
Choroby ví�ek  
Vrozené vývojové vady 
 
Kryptoftalmus  je vrozená porucha separace obou ví�ek a jejich diferenciace b�hem 
embryonálního vývoje. K�že p�echází z �ela p�es bulbus bez p�erušení na tvá�.  Rohovka 
m�že být malformována a krytá epidermis, obvykle je p�ítomen mikroftalmus. Informace o 
stavu  oka pod nediferencovanými ví�ky  p�ináší ultrazvuková biomikroskopie, b�žná B-scan 
technologie ale i CT a MRI vyšet�ení. N�kdy tvo�í ví�ka a rohovka morfologicky jednu 
strukturu takže chirurgické odd�lení obou ví�ek m�že být zatíženo rizikem perforace bulbu. 
Kryptofltalmus je �ast�ji jednostranný, vzácn� oboustranný. V�tšinou se vyskytuje 
sporadicky, asi v 1/3 p�ípad� je d�di�nost autozomáln� dominantní. Pokud jsou p�ítomny 
systémové abnormality  jako syndaktylie, anomalie uší, laryngu, patra, ledvin a genitálií, 
hovo�íme o Fraserov� syndromu, který je d�di�ný autozomáln� recesivn�. 
 
Kongenitální kolobomy ví�ek jsou jednostranné i oboustranné, vznikají  poruchou 
diferenciace tkán� ví�ka  b�hem embryonálního vývoje. Defekty mohou postihnout ob�  ví�ka 
obou o�í a mohou být r�zn� vyjád�ené od malého klínovitého defektu 2-3 mm širokého až po 
chyb�ní ví�ka. Nej�ast�ji bývá postiženo horní ví�ko v nazální �ásti v rámci Goldeharova 
syndromu (hemifaciální mikrosomie, epibulbární dermoidy, malformace ucha). Obr.1.1  P�i 
výskytu na dolním ví�ku a temporáln� mohou být typicky sou�ástí kraniofaciální dysostózy 
nebo Treacherova- Collinsova syndromu. Chirurgická úprava malých defekt� je provád�na 
s velmi dobrým kosmetickým efektem. Velké defekty ví�ek je t�eba �ešit pomocí graftingu, 
lalokové transpozi�ní plastiky. P�ed chirurgickou úpravou je nutno aplikací mastí a 
lubrika�ních gel� zabránit osychání rohovky,  rozvoji expozi�ní keratopatie, ulcerace  a 
perforace rohovky.   
 
Epiblefaron (obr.1.2)  je horizontální kožní �asa p�echázející nej�ast�ji p�es dolní ví�ko a 
zp�sobuje oto�ení  �as proti rohovce (trichiáza). Výskyt je sporadický nebo m�že být 
autosomáln� d�di�ný, zejména v asijské populaci. Epiblefaron menšího rozsahu se obvykle 
dob�e spontánn� upraví s r�stem obli�eje. Pokud je  p�ítomna trvalá iritace oka  a  epiteliální 
léze rohovky z trichiázy je vhodná klínovitá resekce s ponecháním intaktního orbitálního 
septa. 
 
Euryblefaron (obr.1.3) je rozší�ení zevní �ásti o�ní št�rbiny zp�sobené posunem temporální 
poloviny dolního ví�ka  dol�  tak, že mezi ví�kem a bulbem vzniká volný prostor. Tato 
anomálie se  m�že vyskytovat p�i kraniofaciální dysostóze, u Downova syndromu nebo 
blefaro-cheilo-dentálního syndromu. Chirurgická úprava  v�etn� laterální kantoplastiky je 
pot�ebná p�i v�tším rozsahu euryblefara, které je spojeno s chronickými zán�tlivými p�íznaky 
a lagoftalmem. 
 
Kongenitální entropium  obvykle na dolním ví�ku se nej�ast�ji vyskytuje  v rámci 
epiblefara.  Okraj ví�ka s �asami je sklon�n k rohovce. Také m�že být entropium spojeno 
s epikantem, mikroftalmem a enoftalmem. Plastická operace je indikována p�i chronické 
iritaci s mechanickým poškozením povrchu rohovky �asami.  
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Kongenitální ektropium se vyskytuje izolovan� dosti vzácn�. Nej�ast�ji bývá vrozené 
ektropium sou�ástí blefarofimózy a inverzního epikantu.  Obvyklejší  je u d�tí sekundární 
ektropium následkem traumatu, infekce a jizvení k�že ví�ka.  
 
Epikantus je mezi vývojovými anomáliemi ví�ek u d�tí nej�ast�jší. Rozeznáváme t�i typy:  
1) vertikální kožní �asa p�ekrývající mediální kantus  shora, 2) více prominuje na dolním 
ví�ku  (epicanthus inversus), nebo 3) kožní �asa vychází z obou ví�ek a rovnom�rn� p�ekrývá 
vnit�ní koutek (epicanthus palpebralis). D�di�nost autozomáln� dominantní, �áste�n� je 
výskyt sporadický. Je nejrozší�en�jší v asijské populaci.  �asto doprovází jiné kraniofaciální 
abnormality a je pravidelnou sou�ástí Downova syndromu. Epikantus vyvolává dojem 
konvergentního šilhání (pseudostrabismus). Chirurgická úprava je tém�� vždy ú�inným            
s kosmeticky úsp�šným �ešením. 
  
Telekantus je  v�tší vzdálenost mezi vnit�ním koutky p�i normální vzdálenosti interpupilární. 
M�že být p�i hypertelorismu, doprovází blefarofimózu, epikantus. Je sou�ástí 
Waardenburgova syndromu (telekantus, heterochromie, hluchota). Chirurgická úprava 
v�tšinou není pot�ebná. 
 
Blefarofimóza (obr.1.4) je horizontální a vertikální zúžení o�ní št�rbiny. �asto se  vyskytuje  
ve spojení s inverzním epikantem, telekantem a ptózou ( tzv. blefarofimosis syndrom). Výskyt 
je familiární, d�di�nost autozomáln� dominantní. Funkce levátoru horního ví�ka je p�i této 
anomálii výrazn� omezena. Pokud je ptóza v�tší, je indikována plastická úprava. Je 
doporu�ován spíše frontální záv�s než resekce levátoru. Kompletní plastická úprava  v�etn� 
mediální a laterální kantoplastiky  je vhodná pozd�ji- mezi 6.-7. rokem v�ku.  
 
Ankyloblefaron je spojení pouze �ástí ví�kových okraj�. O�ní šterbina m�že zúžena nebo 
zkrácena. Jednoduché chirurgické uvoln�ní okraj� ví�ek je trvalým �ešením.  
Distichiáza a trichiáza.  
Distichiáza (obr.1.5)  je vrozená autozomáln� d�di�ná anomálie spo�ívající ve dvojité linii 
�as. Tato anomálie nemá klinický význam- lé�ba není t�eba.  Distichiáza se m�že vyskytovat 
u kongenitálního hereditárního lymfedému (Milroyova choroba). Trichiáza  je ozna�ení pro 
získanou poruchu postavení �as, které sm��ují k oku a dráždí rohovku. P�í�inou jsou nej�ast�jí 
jizevnaté procesy po poleptání, traumatu ví�ka a v d�sledku chronických zán�tlivých 
onemocn�ní spojivek. Trichiáza p�sobí chronickou iritaci rohovky, jizvení a ulcerace vedoucí 
k možné slepot�. 
  
Kongenitální ptóza horního ví�ka (obr.1.6) m�že být jednostranná nebo oboustranná. P�i 
familiárním výskytu je d�di�nost autozomáln� dominantní.  Kongenitální ptóza m�že mít 
p�í�inu dystrofickou (myogenní), neurogenní, m�že být sdružena s blefarofimózou a 
epikantem. Myogenní (dystrofická ptóza) má p�í�inu v nedostate�ném vývoji levátoru. 
Histologické vyšet�ení resekovaného svalu ukazuje dystrofické zm�ny  a snížení po�tu 
svalových vláken, které jsou ve v�tší  mí�e nahrazeny pojivovou  fibrotickou tkání. �asto je 
snížená funkce také horního p�ímého svalu.  Tato forma vrozené ptózy se vyskytuje �ast�ji 
než formy neurogenní. P�í�inou vrozené neurogenní ptózy je parciální nebo totální paréza 
okohybného nervu z d�vodu aplázie �i hypoplázie nervových jader. Asi  u 6% pacient� 
s vrozenou ptózou je pokles ví�ka sou�ásti fenoménu Marcuse Gunna ( Gunn�v syndrom 
mandibulární synkineze)- periodické retrakce ví�ka z anomální inervace zveda�e ví�ka. 
Pokleslé ví�ko se p�i tomto fenoménu pravideln� zvedá p�i žvýkání, sání a polykání –p�i 
ur�itých pohybech dolní �elisti. (obr.1.7) Zveda� horního ví�ka je �áste�n� inervován vlákny 
motorické v�tve n.V. ur�enými pro m. pterygoideus. Neúplná ptóza je sou�ástí vrozené 
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stacionární zevní oftalmoplegie (syndrom vrozené fibrózy), chronické progresívní zevní 
oftalmoplegie, tzv. ophthalmoplegie plus  (Kearns�v – Sayer�v syndrom) a Hornerova 
syndromu. Ptózu spojenou  s poruchou elevace bulbu vidíme �asto u tzv. dvojité parézy 
zveda�� (double elevator palsy). Indikace chirurgické úpravy poklesu horního ví�ka závisí na 
celé �ad� faktor�. Nevelká vrozená ptóza s okrajem ví�ka nad st�edem zornice vadí jen 
kosmeticky a je vhodné s operací vy�kat do 6-8 roku v�ku p�i pravidelných kontrolách 
zrakové ostrosti a refrakce. Ú�elná je srovnávací foto-dokumentace. Totální vrozená ptóza 
p�ekrývající celou zornici  a p�ítomná od narození se v�tšinou s v�kem dít�te nezlepšuje. 
V tomto p�ípad� je operace indikována co nejd�íve, p�ed rozvojem depriva�ní amblyopie.  
Je nutno odlišit pravou vrozenou ptózu  od získané a zejména od pseudoptózy (trauma – 
hematom, tumory, zán�tlivé infiltrace ví�ka).     
P�ed operací ptózy je t�eba zm��it vertikální vzdálenost okraj� ví�ek (o�ní št�rbiny)v mm, 
zhodnotit funkci levátoru p�i pohledu zdola nahoru (funkce levátoru 0 až 5mm - t�žká ptóza, 
funkce levátoru 5.5 až 8 mm st�edn� závažná ptóza, funkce levátoru  nad 8mm – mírná forma 
ptózy), zhodnotit funkci horního p�ímého svalu, zhodnotit zda je p�ítomno Bellovo fenomen. 
Farmakologické testy (fenylefrin, kokain, hydroxyamfetamin) mohou ur�it zda jsou funk�ní 
sympatické receptory Mullerova svalu. 
Lé�ba: pro vrozenou myogenní i neurogenní ptózu platí následující  schéma pro dózování 
operace. U t�žké ptózy,  p�i funkci levátoru 0 až 4mm  je vhodné provedení frontálního 
záv�su,  p�i funkci levátoru 4 až 6mm je doporu�ována resekce levátoru v hodnot� 18 až 
24mm.  U st�edn� závážné a mírné ptózy p�i funkci levátoru 6-8mm je vhodná resekce 
levátoru 16-18 mm, p�i funkci levátoru nad 8mm je doporu�ena resekce levátoru 12-15mm, 
nebo parciální tarsektomie podle Fasanelly-Servata. Resekce levátoru horního ví�ka se �ast�ji 
provádí z kožního p�ístupu, protože umožnuje p�ehledn�ji resekovat v�tší �ást svalu než ze 
spojivkové strany. Pro frontální záv�s se nej�ast�ji používají proužky  autogenní fascia lata, 
nebo fascie z tká�ové banky, pop�ípad� sutury 4-0 Supramid a Mersilene. Výb�r typu 
opera�ní metody závisí tedy zejména na funkci levátoru.  U ptózy, která je sou�ástí dvojité 
obrny zveda�� je t�eba  nejprve transpozi�ní operací  zlepšit postavení a elevaci bulbu. 
Pozd�ji pak je ú�elné �ešit operací reziduální ptózu. Výsledky bývají velmi uspokojivé. P�ed 
každou operací ptózy  je nutno ov��it Bellovo fenomen a brát v úvahu, že  p�i jeho 
nep�ítomnosti  m�že vzniknout po operaci komplikovaná expozi�ní keratopatie.   
 
Retrakce ví�ka  
O retrakci ví�ka mluvíme v p�ípad� když  okraj horního ví�ka nad limbem rohovky dovoluje 
expozici skléry v meridiánu 12 hod. Retrakce ví�ka u d�tí m�že mít r�znou etiologii: 
Jednostranná retrakce je nej�ast�ji spojena  s kongenitální aberantní inervací v oblasti n.III 
spojenou s fibrózou zveda�e horního ví�ka. Jednostranná nebo oboustranná retrakce ví�ka 
doprovází  Gravesovu orbitopatii. (obr.1.8)  Vrozený hyperthyreoidismus je výsledkem 
transplacen-tárního p�enosu a p�sobení LATS (long- acting  thyroid stimulator) z krve 
nemocné matky, a je tedy i u d�tí p�í�inou intermitentní retrakce ví�ek. Dále m�že být 
retrakce ví�ek patrna u  Downova syndromu, kraniosynostózy , vertikálního nystagmu. 
 
Zán�tlivé postižení a tumory ví�ek u d�tí jsou zastoupeny t�mito patologickými 
jednotkami: Chalazion, Hordeolum, Pyogenní granulom, Herpes simplex a Herpes zoster, 
Moluscum contagiosum, Preseptální celulilitida, Juvenilní xantogranulom. Epidermální 
tumory: Nevus, Papilloma, Apokrinní hidrocystom, Pseduoepiteliální hyperplasie. Tumory 
hlubších struktur ví�ek: Dermoidní cysta, Hemangiom, Neurofibrom, Lymfangiom 
Rabdomyosarkom 
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Névus se m�že objevit na k�ži ví�ek i na spojivky kdykoliv po narození, k akumulaci 
pigmentu a eventuálnímu zv�tšování dochází nejvíce v pubert�. Pro sledování progrese je 
vhodná fotodokumentace. P�i zv�tšování útvaru v ploše i prominenci je vhodná excize 
s histologickou verifikací typu névu 
Papillomy nej�ast�ji virové etiologie vyr�stají jako prominující útvary z okraje ví�ek. 
Vaskulární složka odlišuje papillomy od névu. Podle velikosti a subjektivních potíží je možné 
sledování nebo kryoterapie.  
Molluscum contagiosum  virového p�vodu má charakteristický  vzhled  nodulární �i perlové 
prominence.  P�i lokalizaci u okraj� ví�ek zp�sobují chronickou folikulární konjunktivitidu. 
Materiál moluska je složen z deskvamovaných epiteliálních bun�k obsahujících viriony.  
Exprese  a kauterizace molusek je dostate�n� ú�innou lé�bou. 
Herpes simplex – primární infekce ví�ka probíhá  tém�� asymptomaticky nebo ve form� 
drobných puchý�k� a mírného otoku ví�ka. Hojí se spontánn� do týdne. 
Herpes zoster ophthalmicus (varicella – zoster virus) m�že zp�sobit velmi bolestivé erupce 
puchý��, které se m�ní v krusty,  na k�ži horního ví�ka a �ela p�i postižení 1. v�tve n.V. nebo 
na k�ži dolního ví�ka a tvá�i p�i postižení 2. v�tve n.V. Sou�asn� se m�že rozvinout 
keratitida, iridocyklitida a sekundární glaukom. V lé�b� je nutné celkové podávání acikloviru.  
Chalazion je absolutn� nej�ast�jší  získané onemocn�ní ví�ek v d�tském v�ku. Chalazion 
vzniká chronickým zán�tem a obstrukcí vývodu Meibomské žlázy. Chronické nelé�ené 
chalazion tvo�í lipogranulom, r�zn� veliký, žlutob�lavý útvar prominující n�kdy více tarzální 
spojivkou, jindy k�ží ví�ka. K�že nad tímto útvarem m�že být až nekrotická. Chalazií m�že 
být více na jednom ví�ku, mohou být postižena všechna ví�ka. Menší  granulomy lze lé�it 
antibiotiky v masti nebo kortikoidy intratarzáln�. V�tší a tuhé granulomy je vhodné excidovat 
i s pouzdrem. 
Hordeolum je purulentní stafylokokový zán�t Zeissovy nebo Mollovy žlázy. Vzniká absces 
okraje ví�ka s okolním edémem, zarudnutím a bolestí. Spontánní zhojení je v�tšinou 
pravidlem. Lé�ebn� je vhodná antibiotická mast a teplé he�mánkové obklady.  
Blefaritida. Chronická blefaritida je u d�tí pom�rn� �astým onemocn�ním a m�že p�echázet 
v chronickou blefarokonjunktivitidu, recidivující chalazia, ztrátu �as ( madarosis) a ztušt�ní 
okraj� ví�ek (tylosis ciliaris). Skvamózní forma je charakterizována hypertrofií a deskvamací 
epidermis okraj� ví�ek a erytémem. Ulcerózní forma je zp�sobena sekundární infekcí 
s purulentním zán�tem žláz na margu ví�ek s rozvojem mnoho�etných v�ídk�. Lé�ba  je 
dlouhodobá a spo�ívá v aplikaci teplých obklad� a antibiotické masti minimáln� 4x denn�. 
Preseptální absces a flegmóna ví�ek (obr.1.9)  je  zp�sobena v�tšinou akutní exogenní  
infekcí, neja�ast�ji jde o stafylokoky, streptokoky, Haemophilus a Klebsiella. Ví�ka jsou siln� 
zarudlá, bolestivá a zdu�elá. Bývá zvýšená teplota a jsou  zv�tšené a bolestivé regionální 
mízní uzliny. V lé�b� je nutná celková aplikace antibiotik (perorální �i parenterální), lokáln� 
incize a drenáž v p�ípad� abscesu a antibiotická mast. 
Dermoidní cysty (obr.1.10)  jsou velmi �astými benigními tumory ví�ek u d�tí. Pat�í mezi 
vrozené benigní choristomy. Obvykle  jsou lokalizovány p�i zevním nebo vnit�ním horním 
okraji o�nice. Jsou hmatné jako hladké, polotuhé, kulovité a pohyblivé  rezistence v podkoží 
ví�ka. S v�kem se mohou zv�tšovat , pror�stat do o�nice a utla�ovat bulbus. Chirurgická 
extirpace celé dermoidní cysty i s pouzdrem  je v�tšinou dob�e možná.  
Hemangiomy ví�ek (obr.1.11) jsou nej�ast�jším benigním nádorem v okolí oka u 
novorozenc�. Vrozené periorbitální hemangiomy jsou v�tšinou kapilární. Mohou mít  
komponentu kožní, subkutánní ohrani�enou orbitálním septem, nebo mohou mít i �ást 
orbitální. U hemangiomu v�tšího rozsahu je nutné CT nebo MRI vyšet�ení.  Hemangiomy 
mohou progredovat v prním ½ roce života. Spontánní involuce m�že být až p�ekvapiv� rychlá 
b�hem 2-4 let. V�tší hemangiomy, které zcela p�ekrývají bulbus a hrozí t�žká amblyopie, 
mohou být lé�ebn� ovlivn�ny celkovou a lokální aplikací kortikosteroid�. Injekce 
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triamcinolonu nebo betametazonu do tumoru m�že významn� urychlit  involuci hemangiomu, 
zvlášt� je-li aplikována b�hem prvních 6 m�síc� v�ku. Injekce m�že být opakována po 2 
m�sících. Alternativní lé�ebnou metodou jsou injekce interferonu subkutánn�. St�edn� velké 
hemangiomy lze excidovat s využitím svorky na chalazion.  
Naevus flammeus je tvo�en množstvím v�tších tenkost�nných cév z kapilár. Zasahuje k�ži 
ví�ek a okolí- �ela i tvá�e. V�tšinou je jednostranný. M�že být izolovaný nebo sou�ástí 
Sturgeova-Weberova syndromu s možným rozvojem sekundárního glaukomu. 
 
Plexiformní neurofibrom  horního ví�ka m�že být sou�ástí Recklinghausenovy 
neurofibromatózy. Je to proliferující, neohrani�ený a dob�e vaskularizovaný tumor  infitrující 
okolní struktury a oblast pod stropem o�nice. Za�íná v zevní polovin� horního ví�ka  brzy po 
narození.. Okraj horního ví�ka je esovit� prohnutý v zevní polovin� konvexitou dol�. 
Postupující infiltrace ví�ka u starších d�tí  p�sobí závažné nejen funk�ní, ale i kosmetické 
problémy. Progrese v o�nici zp�sobuje dislokaci bulbu dol� a dysplázii skeletu o�nice. 
Chirurgicky nelze tumor odstranit celý, možné jsou pouze opakované parciální resekce. 
 
Angioedém. Recidivující edémy ví�ek bez prokázané alergické �i zán�tlivé etiologie mohou 
mít p�í�inu  v metabolické vad� – deficitu inhibitoru C1-esterázy. Postižení má familiární 
vrozenou formu, kdy p�íznaky s v�kem postupn� mizí. Získaná forma angioedému m�že být  
po�áte�ním p�íznakem rozvoje lymfoproliferativního onemocn�ní nebo systémového lupus 
erythematosus.  V lé�b� angioedému byl prokázán p�íznivý vliv danazolu. 
 
 
Onemocn�ní slzného ústrojí u d�tí 
 
Vrozené vady 
Atrézie slzného bodu je vzácná, nej�ast�ji jednostranná. Obvykle je atrézie dolního punkta, 
horní slzný bod v dostate�né mí�e p�ebírá odvodnou funkci.  Vzácn� lze nalézt duplikaturu 
slzných bod� nebo vrozenou píšt�l, kudy odtékají slzy na tvá�. Pak je indikována excize 
píšt�le. Stenózu slzného bodu lze zlepšit opakovanou dilatací nebo incizí a intubací silikonové 
kanyly. 
Vrozená atrézie slzovodu je nej�ast�jší p�í�inou zvýšené slzivosti u d�tí. Obstrukce je 
obvykle lokalizována v dolní �ásti ductus nasolacrimalis, který se neotev�el do nosní dutiny. 
Trvalá epifora je hlavním p�íznakem a je nutno ji odlišit od zvýšeného slzení u vrozeného 
glaukomu.  Lé�bou  je zpr�chodn�ní slzovodu sondáží a dilatací, opakovanými masážemi 
krajiny slzného vaku,  event. kanylací slzných cest. Sondáž provedená v prvních týdnech po 
porodu  v�tšinou úsp�šn� vy�eší obstrukci. Nejlepší výsledky mají sondáže do 6. m�síce v�ku 
dít�te, potom úsp�šnost sondáže výrazn�  klesá a je indikována intubace silikonové kanyly. 
Kongenitální alakrimie je vzácné vrozené chyb�ní slzné sekrece. M�že být sou�ástí Rileyho 
-Dayova syndromu familiární dysautonomie. D�di�nost je autozomáln� recesívní. Alakrimie 
s vrozen� chyb�jící senzitivitou rohovky  vedou k ulceracím a jizvení rohovky. 
 
Vrozená nepr�chodnost slzných cest 
V p�ípad� vrozené obstrukce ductus nasolacrimalis dochází �asto k distenzi slzného vaku 
b�hem n�kolika dn� až týdn� po narození. Tento se stav se podle r�zných autor� ozna�uje 
jako amniotokéla, amniokéla, mukokéla slzného vaku, ale �ast�ji jako dakryocystokéla nebo 
dakryokéla. Dilatovaný slzný vak p�i obstrukci slzovodu m�že být velmi brzy postižen 
sekundární infekcí. N�kte�í auto�i obhajují konzervativní lé�bu masážemi a lokálními anti-        
-biotiky, zatímco jiní volí �asnou intervenci pomocí sondáže a dilatace slzovodu. Následkem 
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nelé�ené dacrocystitidy a obstrukce slzovodu m�že být spontánní ruptura vaku s externí kožní 
píšt�lí,  orbitální abscess, nebo septikémie. P�i chronické infekci a dilataci slzného vaku jsou  
doporu�ena také antibiotika celkov�. 
N�které studie prokazují, že  nazolakrimální obstrukce se spontánn� bez lé�by upraví do 1 
roku v�ku. Proti tomuto názoru se staví �ada jiných klinických studií, které prokazují velmi 
dobrou (až tém�� 90%) úsp�šnost �asné, event. opakované sondáže a dilatace duktu 
Bowmanovými sondami ve v�ku do 4, maximáln� 6 m�síc� po narození. Pozd�ji úsp�šnost 
sondáží významn� klesá, až na 33% úsp�šnosti po 2. roce v�ku dít�te.  Pokud je 2-3  x 
opakovaná sondáž neúsp�šná, tedy pr�chodnost slzovodu není trvale dosažena, je namíst� 
intubace slzných cest silikonovou kanylou s ponecháním in situ po dobu 3-6 m�síc�. Stále 
znovu opakované a bezvýsledné sondáže mohou zp�sobit jen zhoršení stavu jizevnatými 
zm�nami. P�i vrozené absenci nebo vysokém kost�ném uzáv�ru nazolakrimálního duktu, 
který je potvrzen kontrastní dakryocystografií, je indikována dakryocystorhinostomie  
provedená nejlépe endonazáln� v týmové spolupráci s otorinolaryngologem. 
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Onemocn�ní o�nice u d�tí – (d�tská oftalmologie- R.Autrata) 
 
Vývojové anomálie o�nice 
Vrozené abnormity skeletu o�nice 
 
Anencefalie je vrozený defekt kalvy a mozkových hemisfér s chyb�ním stropu o�nice, bulbus 
je obvykle normálního tvaru, ale chybí zrakový nerv a vrstva  nervových vláken v sítnici 
Kyklopie má jednu kost�nou orbitu (pseudoorbita) v mediální rovin�, kde je uloženo jediné 
oko. Nos a nosní dutina chybí, jsou t�žké zm�ny centrálního nervového systému. 
Arinencefalie – Ob� o�nice jsou velmi blízko u sebe, odd�lené pouze rudimentem nosní 
dutiny s jedním pr�duchem, který slep� kon�í. U cebocefalie  jsou o�nice t�sn� u sebe a nosní 
dutina chybí úpln�, zm�ny na CNS jsou podobné jako u kyklopie. 
Kraniostenózy (Oxycefalie, Plagiocefalie, Skafocefalie, Akrobrachycefalie) 
Vznikají p�ed�asným sr�stem jednoho nebo více šv� lebe�ní klenby.  O�ním p�íznak�m 
dominuje protruze a porucha zraku. Nejzávažn�jší komplikací kraniostenóz je v�tšinou 
ohrožení zraku  z d�vodu atrofie zrakových nerv� po m�stnání, nebo p�ímými tlakovými 
zm�nami na opticus nap�. v zúženém  optickém kanále. D�di�nost kraniostenóz je 
autosomáln� dominantní i recesívní. 
Oxycefalie (turicefalie- v�žovitá lebka) (obr.1.12)   je nej�ast�jším typem kraniostenózy. 
Vzniká na podklad� p�ed�asného sr�stu všech šv� kalvy. Lebka je vysoká, ale p�edozadní a 
p�í�ný pr�m�r je menší. O�nice jsou velmi m�lké, hrozí expozi�ní keratopatie. 
Plagiocefalie(obr.1.13)   je zp�sobena p�ed�asnou synostózou  šv� jen na jedné polovin� 
lebky. Je patrna výrazná asymetrie lebky. Deformita bývá patrna až ve 2.-3.roce života. 
Optický kanál na postižené stran� bývý zúžen. 
Skafocefalie je tzv. �lunkovitá lebka (úzká a dlouhá), vzniká p�ed�asnou synostózou  
šípového švu. Akrobrachycefalie -pecnovitá lebka (široká, vysoká a krátká), vzniká 
p�ed�asným sr�stem koronárního švu.   
Lé�ba kraniostenóz je neurochirurgická – cirkulární kraniektomie, subperiostální resekce. 
Kraniofaciální dysostóza (Crouzon�v syndrom) je charakterizována kraniostenózou, 
hypoplazií maxily a autozomáln� dominantní d�di�ností s vysokou penetrací. Klinický obraz 
je typický již v prvních m�sících života, krom� hypoplastické maxily dominuje 
hypertelorismus, divergentní strabismus, exoftalmus. Ohrožení zraku z atrofie papil po 
m�stnání je indikací pro neurochirurgický dekompresívní výkon. 
Akrocefalosyndaktylie (Apert�v syndrom) je kombinací kraniostenózy  a syndaktylie  
zpravidla na všech �ty�ech kon�etinách.  
Mandibulofaciální dysostóza (Francescchetti�v- Zwahlen�v syndrom) se manifestuje 
tímto klinickým obrazem: antimonogoloidní postavení o�ních št�rbin, kolobomy zevní 
poloviny dolních ví�ek, hypoplazie až aplázie lícní kosti a tedy chyb�jící zevní dolní okraj 
o�nice, malformace zevního a st�edního ucha s poruchou sluchu, hypoplázie mandibuly, 
makrostomie, preaurikulární kožní výr�stky. Lé�ba spo�ívá v plastické úprav� ušních boltc�   
a kolobom� ví�ek, rekonstrukce defektního dolního okraje a spodiny o�nice. 
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Okuloaurikulární dysplázie (Goldenhar�v syndrom) (obr.1.14) je autozomáln� domi-
nantn� d�di�ná anomálie, kterou tvo�í epibulbární dermoidy, kolobomy horního ví�ka,  
maformace zevního ucha s preaurikulárními výr�stky, dysostózy obli�ejových kostí, skolióza, 
spina bifida, vrozené srde�ní vady, mentální retardace. 
Okulodentodigitální dysplázie ( Mayer�v- Schwickerath�v syndrom) zahrnuje z o�ních 
anomálií  mikroftalmus a atrofii duhovky, kolobomy uvey, vrozená katarakta, dysplázie zubní 
skloviny, syndaktylie, polydaktylie. D�ti mívají oválný obli�ej s úzkým nosem. 
 
 
Okulomandibulofaciální dysplázie (Hellerman�v- Streiff�v syndrom) neboli dyscefalický 
syndrom zahrnuje tento klinický obraz: brachycefalie s hypoplazií mandibuly a tenkým 
špi�atým a prominujícím nosem (pta�í hlava), atrofie k�že obli�eje, hypotrichóza až alopecie, 
nanismus, mikroftalmus a kongenitální katarakta. 
Waardenburg�v syndrom tvo�í široký ko�en nosu, dystopie vnit�ních koutk� a dolních 
slzných bod�, blefarofimóza, hyperplasie a sr�st obo�í, heterochromie duhovek, hluchota.  
Hemiatrophia faciei progressiva (Rombergova choroba) za�íná po 10. roce v�ku 
a dominujícími p�íznaky jsou:  atrofie k�že, podkoží, svalstva a skeletu jedné poloviny 
obli�eje. Mezi hlavní o�ní p�íznaky pat�í: asymetrie o�ních šterbin, enoftalmus, lagoftalmus, 
heterochromie duhovky, katarakta, atrofie ter�e zrakového nervu. Etiologie onemocn�ní je 
autoimunitní. 
 
Vrozené anomálie obsahu o�nice, vrozené cysty a nádory 
  
Orbitální cefalokély vznikají prolapsem nitrolebních struktur z lebe�ní dutiny do o�nice 
preformovaným kostním defektem. Jsou vývojovovou poruchou embryogeneze p�i 
diferenciaci povrchového ektodermu a neuroektodermu. Podlem obsahu herniace rozlišujeme  
meningokélu, meningoencefalokélu nebo  hydrenecefalokélu (výh�ez mozkových plen, 
mozkové tkán� a �ásti komorového systému. Pro patologii o�nice jsou d�ležité  p�ední  a 
zadní orbitální cefalokély. P�ední cefalokéla vzniká  kostním defektem mediální st�ny a 
stropu o�nice. P�sobí dislokaci bulbu zevn� a dol�, a poruchu pr�chodnosti odvodných 
slzných cest, m�že imitovat hydrops slzného vaku. Palpa�n� jsou hmatné pulzace, které jsou 
v koincidenci s p�irozenými pulzacemi mozku. Encefalokéla nevykazuje transiluminaci.  
Zadní cefalokéla (sfenoorbitální) se projevuje zejména protruzí bulbu s mírnou dislokací, 
patrnou pulzací, poruchou hybnosti oka. M�že se takto manifestovat brzy po narození, 
zhoršení protruze je p�i k�iku. U sfenoorbitální cefalokély vzniká herniace v oblasti 
orbitálního hrotu z p�ední nebo st�ední jámy lebe�ní. Kostní defekt bývá dob�e patrný nejen 
p�i CT vyšet�ení, ale i na prostém RTG snímku.  
Kolobomatózní cysta o�nice (mikroftalmus s cystou), vývojová anomálie bulbu a o�nice  
vzniká poruchou uzáv�ru o�ní št�rbiny ve 4.až 5. týdnu embryonálního vývoje. Z okraj� 
fetální št�rbiny proniká od okolního mezodermu �ást základu budoucí sítnice a kolem této 
výchlipky vzniká cysta fixovaná ke st�na oka nej�ast�ji nazáln� dole. Klinický obraz 
mikroftalmu z cystou je dosti typický. Cysta v�tšinou vyklenuje dolní ví�ko  a dislokuje 
mikroftamický bulbus nahoru. Zm�ny jsou v�tšinou patrné brzy po narození a pomalu 
progredují. Nález je v�tšinou jednostranný, ale m�že být i oboustranný.  Diagnózu v�tšinou 
prokáže ultrazvukové vyšet�ení orbity, s jistotou CT nebo MRI vyšet�ení. Lé�ba spo�ívá 
v�tšinou v enukleaci bulbu a extirpaci cysty, jsou.li zachovány alespo� residua o�ních sval� je 
možné našití implantátu pro slupkovou o�ní protézu. N�kdy m�že sloužit i mikroftalmický       
a slepý bulbus jako podklad  pro protézu. 
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Dermoidní cysty a nádory 
Orbitální a periorbitální  dermoidní nádory a cysty pat�í mezi nej�ast�jší vývojové anomálie 
o�nice. Vznikají z vrozených zbytk� primárního ektodermu. Jedná se o limbální dermoidy, 
epibulbární dermolipomy, dermoidní a epidermoidní cysty ví�ek, o�nice, a orbitálního  
skeletu (diploidní epidermoid).  
Limbální dermoid je tuhý b�lavý vrozený nádor s rudimenty kožních adnex p�i zevních 
kvadrantech limbu rohovky. Vyskytuje se izolovan� nebo jako sou�ást Goldenharova 
syndromu). Lé�bou je excize povrchovou keratektomií nebo lamelární keratoplastika. 
Dermolipom (lipodermoid) (obr.1.15)   se vyskytuje nej�ast�ji pod bulbární spojivkou  
v temporálním  horním kvadrantu  jako b�ložlutavý, dob�e ohrani�ený, prominující nádor. 
M�že pronikat kolem zevního p�ímého svalu hloub�ji do o�nice. Histologicky je tvo�en 
vazivov�-tukovou tkání s kožními adnexy. Lé�bou je prostá excize tumoru. 
Dermoidní cysty vznikají b�hem embryonálního vývoje z povrchového ektodermu. Podle 
našich zkušeností p�edstavují absolutn� nej�ast�ji se vyskytující benigní vrozen� založený 
nádor d�tské o�nice. (obr.1.16) Okolí o�nice je tradi�n� považováno za predilek�ní lokalizaci 
dermoidních cyst. Zevní vrstvu cysty tvo�í tuhé vazivové pouzdro s kožními adnexy, vnit�ní 
povrch cysty tvo�í epidermis. Obsah cysty tvo�í epiteliální bu�ky, produkty mazových žláz, 
cholesterolové krystaly, granula�ní tká�. Preseptální dermoidní cysty vidíme nej�ast�ji p�i 
zevním horním okraji o�nice (frontozygomatická sutura), nebo p�i horním vnit�ním okraji 
(frontonazální sutura). Mohou být patrny  již v prvních m�sících života. Retroseptální 
dermoidní cysty se manifestují pozd�ji (v 1.-2.deceniu). Klinicky se projevují nej�ast�ji para-
axiálním exoftalmem s velmi pomalým vývojem. Okohybné poruchy jsou jen minimální. Jsou 
uloženy nej�ast�ji v horních kvadrantech periferního orbitálního prostoru. Pom�rn� �asto se 
setkáváme s nálezem dermoidní cysty uložené kombinovan� v preseptálním a retro-septálním 
protstoru. Lé�ba spo�ívá v pe�livé extirpaci  i s poudzdrem cysty. 
Diploidní dermoidní cysta (cholesteatom) vzniká  jako dutina v �elní kosti. Korové vrstvy 
�elní kosti se vyklenují do o�nice, pozd�ji do lebe�ní dutiny i do podkoží �ela. Na prostém 
RTG snímku jsou patrny osteolytické defekty �elní kosti. St�nu cysty tvo�í epidermis, 
obsahem je keratinová dr�, krystaly cholesterolu žlutav� hn�dé barvy.  Klinickému obrazu 
dominuje dislokace oka dol� s velmi malou nebo žádnou protruzí. Vyskytuje se již v prvních 
letech života d�tí. Patognomický je prostý RTG snímek o�nice s rozsáhlým ost�e ohrani�eným 
projasn�ním v diploe �elní kosti.  V diferenciální diagnostice p�ipadá u d�tí  v úvahu p�ední 
orbitální cefalokéla a eozinofilní xantogranulom. Lé�ba spo�ívá v radikální extirpaci cysty po  
širokém otev�ení  dutiny ve frontální kosti.  
Teratom (obr.1.17)   je vrozený tumor o�nice, který obsahuje  tkán� odvozené ze všech t�í 
zárode�ných list�. Vyskytuje se v r�zném stadiu difererenciace a zralosti. V maligním 
embryomu (siln� anaplastický teratom) se vyskytuje velmi r�znorodá tká�. �ím vyšší stupe� 
tká�ové diferenciace tumoru, tím je v�tší tendence k rozovoji metastáz. Lokalizace teratomu 
v o�nici je vzácná. M�že se vyskytovat u novorozenc�, raritn� i u starších d�tí.  Klinický 
obraz  tvo�í mohutný �ervený nádorový uzel, který se mezi napnutými ví�ky vyklenuje 
z o�nice.  Lé�bou je exenterace o�nice, radioterapie a chemoterapie. 
 
Zán�ty o�níce u d�tí 
 
Orbitocellulitis (obr.1.18)   
Akutní difúzní nehnisavý zán�t orbitální pojivové tkán� pat�í mezi absolutn� nej�ast�jší 
chorobou o�nice se kterou se m�žeme v d�tské oftalmologii setkat. Toto onemocn�ní  vzniká 
v�tšinou p�estupem infekce nebo toxicko-infek�ním p�sobením  akutních nebo chronických 
zán�t� paranazálních dutin. Nej�ast�jšími p�vodci jsou  Haemophilus influenzae a para-
influenzae, Streptococcus pneumoniae a Staphylococcus aureus.  Klinický obraz se vyzna�uje 
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typickým souborem p�íznak�: bolestivý zán�tlivý edém ví�ek, chemóza spojivky, exiální 
protruze bulbu, výrazn� omezená hybnost bulbu, mírná alterace celkové stavu s hore�kou, 
eventuáln� zdru�ení regionálních mízních uzlin. Laboratorn� bývá zjišt�na leukocytóza, 
zvýšená hodnota CRP, zvýšená sedimentace. Všechny tyto p�íznaky jsou vyjád�eny mén� 
intenzivn� než je tomu u akutní hnisavé flegmóny o�nice. Na CT snímku krom� zán�tlivého 
zdu�ení o�nicové tkán� s protruzí bulbu nacházíme  nej�ast�ji sinusitidu etmoidální (60%), 
maxilární (30%) a frontální (10%). Zán�tlivé zdu�ení v CT obraze se projevuje difúzním 
vyrovnáním kontrastu mezi orbitálním tukem a ostatními tkán�mi a jejich neostrou a 
smazanou kresbou.  Každá orbitocelulitida  u d�tí je d�vodem k hospitalizaci, provedení CT 
vyšet�ení, a zahájení lé�by intravenozn� podávánými antibiotiky ve spolupráci s ORL 
specialisty. Ve 2/3 p�ípad�  je konzervativní lé�ba úsp�šná, p�ibližn� u 1/3 d�tí je t�eba 
endonazální chirurgická sanace  postižených paranazálních dutin otorinolaryngologem. 
Z podávaných antibibiotik se osv�d�ují  zejména cefalosporiny I.a II. generace, linkosamidy, 
aminoglykosidy. Nelé�ená nebo nedostate�n� lé�ená orbitcolelulitida m�že p�ejít ve flegmónu 
o�nice. 
 
Flegmóna o�nice  je akutní hnisavý difúzní zán�t obsahu o�nice, zp�sobený nej�ast�ji 
stafylokoky, pneumokoky a streptokoky, raritn� pak jinými mikroorganizmy. Klinické 
p�íznaky jsou podobné jako u orbitocelulitidy, ale rozdíl je v rychlejším nástupu  intenzívní 
alterace celkové stavu s vysokou hore�kou. Zán�tlivé zdu�ení ví�ek je až prknovit� tuhé. 
Axiální nereduktibilní protruze tém�� nehybného bulbu je výrazn�jší. Rohovka je ohrožena 
expozi�ní a neuroparalytickou keratopatií.  M�že být zna�ný  pokles vizu, na o�ním  
pozadí zdu�elý ter� zrakového nervu typu m�stnavé papily nebo intraokulární neuritity �i 
perineuritidy. Život ohrožující komplikací je  trombóza sinus cavernosus, meningitida, 
mozkový abscess a celková sepse. Lé�ba musí být dosti energická kombinací intravenozn� 
podávaných antibiotik ve vysokých dávkách, jejichž ú�innost musí být ov��ena citlivostí 
zjišt�ného infek�ního agens na antibiotika. 
 
Orbitální absces  vzniká nej�ast�ji ze subperiostálního abscesu st�ny paranázalní dutiny 
postižené hnisavou sinusitidou, kolikvací flegmonozního infitrátu nebo kolem cizího t�lesa 
v o�nici po traumatu.  Protruze bývá spojena s dislokací podle lokalizace abscesu. Absces se 
m�že provalit píšt�lí do fornix�  nebo na k�ži ví�ek. Lé�ba spo�ívá v intravenózní aplikaci 
antibiotika, incizi abscesu po zjišt�ní p�esné lokalizace CT vyšet�ením.  Nutností je drenáž      
s opakovými výplachy antibiotikem a roztokem Betadiny.  Extirpace cizího t�lesa po rozší�ení 
vstupního kanálu a sanace hnisavé sinusitidy ve spolupráci otorinolaryngology. 
  
Osteomyelitis maxillae u kojenc�  je dnes velmi vzácné až raritní  onemocn�ní 
charakterizované  zán�tlivým zdu�ením jedné tvá�e, dolního ví�ka , chemózou spojivky  
a protruzí. M�že imitovat po�ínající flegmónu o�nice nebo hnisavou dakryocystitidu. 
Patognomické je zán�tlivé zdu�ení dás�ového výb�žku s nekrotickou píšt�lí v dutin� ústní.  
Tento zán�t byl d�íve  vyvolán stafylokoky hematogenní cestou  nebo p�enosem infekce p�i 
kojení  v p�ípad� hnisavé mastitidy u matky. 
 
Mykotické a parazitární zán�ty o�nice se u d�tí v našich podmínkách nevyskytují.   
Velmi vzácnou výjimkou mohou být  orbitální mukormykóza a aspergilóza u dlouhodob� 
imunosuprimovaných d�tí po transplantacích a p�i lé�b� závažných onkologických 
onemocn�ní. 
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Histiocytóza X 
  
Histiocytóza X  je  vzácné onemocn�ní p�evážn� d�tského v�ku. Vyskytuje se ve t�ech 
klinických formách. Jako chronické nebo akutní generalizované onemocn�ní, anebo  jako 
benigní lokalizovaná afekce.  Tvo�í ji tyto chorobné jednotky: Abtova- Lettererova- Siweho 
nemoc (akutní disseminovaná histiocytóza X),   Handova-Schullerova- Christianova  nemoc 
(chronická disseminovaná histiocytóza X), a eozinofilní granulom kosti (lokalizovaná forma 
histiocytózy).   
P�í�inou je proliferace a maligní transformace histiocyt�, které tvo�í  v tkáních ložiskové 
infitráty. Vývoj t�chto histiocytárních infitrát�  s p�idruženými eosinofily, lymfocyty a 
plasmocyty prochází následujícími histologickými fázemi: hyperplastickoproliferativní, 
granulomatózní, xantomatózní a fibrózní. 
Abtova- Lettererova- Siweho nemoc (akutní disseminovaná histiocytóza X) se manifestuje  u 
malých d�tí do 2 let  jako dosti akutn� probíhající forma histiocytózy  s generalizovanou 
proliferací histiocyt� v játrech, slezin�, ledvinách, kostech a na k�ži. Vyzna�uje se 
lymfadenopatií, hepatosplenomegalií, trombocytopenií, disseminovanou intravaskulární 
koagulací, hore�kou, pr�jmy. P�i ší�ení histiocytárních infiltrát�  z lebe�ní báze do o�nice  
bývá  oboustranný exoftalmus. Kortikoterapie a chemoterapie m�že být úsp�šná. Prognóza 
choroby dnes nemusí být  beznad�jn� infaustní. 
Handova-Schullerova- Christianova  nemoc (chronická disseminovaná histiocytóza X) se 
za�íná manifestovat nej�ast�ji mezi 1.-3. rokem a je charakterizována eozinofilními 
granulomy kostí, lebky, vnit�ních orgán� a k�že. Klasickou p�íznakovou triádou: exoftalmus  
(granulom retrobulbárního prostoru), mapovitá lebka (granulomy kostí lebe�ní klenby), a 
diabetes insipidus p�i útlaku hypofýzy granulomem z klínové kosti. Pro tuto chorobu je zcela 
patognomický vzhled lebky na RTG snímku. Lé�ba spo�ívá v chemoterapii vedené 
onkologem, eventuáln� kombinovaná s radioterapií. 
Eozinofilní granulom kosti  je  nej�ast�jší, ale našt�stí také nejmírn�jší lokalizovaná forma  
histiocytózy. Manifestuje se nej�ast�ji ve v�kovém rozmezí 8 až 15 rok�.   Hmatný granulom  
je uložen v kosti lebe�ní klenby  jako cystická dutina  vypln�ná granula�ní tkání.  Na rtg 
snímku je patrna okolní osteolytická destrukce. Granulom m�že pronikat do extradurální 
intrakraniálníhoi prostoru. Orbitální lokalizace s protruzí nebo dislokací bulbu  je také 
typická, ale mén� �astá. Lé�bou je neurochirurgická extirpace granulomu. V p�ípad� orbitální 
lokalizace je popsán p�íznivý lé�ebný efekt  peroráln� podávaných kortikoid� v kombinaci 
s nízko dávkovanou radioterapií.  
 
Nádory o�nice u d�tí 
 
Primární nádory: v d�tském v�ku jsou mezi primárními nádory o�nice nejvíce zastoupeny 
hemangiomy, dermoidní cysty, gliomy zrakového nervu, lymfangiomy. Z maligních 
primárních nádor� je to p�edevším rabdomyosarkom. 
Sekundární nádory pronikají do o�nice z okolí (ví�ka, spojivka, lebe�ní dutina, paranazální 
dutiny, bulbus). U d�tí jsou vzácné, v úvahu p�ipadá  transsklerální propagace retinoblastomu, 
dále pak meningoencefalokély, nebo etmoidální mukokély. (obr.1.22- Medulloepitheliom 
pror�stající za oka do o�nice u 17 letého chlapce)  
Z metastatických nádor� o�nice jde nej�ast�ji a tém�� výhradn� o metastázy neuroblastomu, 
infiltrace o�nice p�i akutní lymfatické leukemii a  non-Hodgkinském lymfomu.  
Nádory o�nice u d�tí p�edstavují až 30% všech orbitálních expanzí, z nich asi 1/3 se 
manifestuje do 5 let v�ku. Z velké v�tšiny jsou zastoupeny u d�tí nádory o�nice primární         
a  benigní.  
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Velmi vhodné je p�ipomenout v této kapitole Otradovcovo rozd�lení  - diferenciální 
diagnostiku všech  rychle progredujících (dny až  1-2 týdny) exoftalm� d�tského v�ku: 

1) rabdomyosarkom, jednostranný, brzy metastázující do plic 
2) metastázy neuroblastomu, �asto oboustranné, s hemoragiemi ví�ek 
3) akutní lymfatická leukémie s oboustrannou symptomatologií a podspojivkovou 

infitrací 
4) krvácení  do lymfangiomu, jednostranná, náhlá a bolestivá protruze, krvácení do 

ví�ek a pod spojivku 
5) angioblastický hemangiom novorozenc� 
6) orbitální meningoencefalokéla 
7) orbitocellulitis a flegmóna o�nice- hore�ka a alterace celkového stavu 
8) maligní teratom- vzácný 

  
 
Onemocn�ní o�nice které se vyskytují u d�tí m�žeme podle v�ku a incidence rozd�lit 
následujícím zp�sobem: 
Choroby o�nice, které se mohou vyskytnou  u novorozenc� nebo  krátce po narození 
zahrnují p�edevším kapilární  hemangiom, lipodermoid, encefalokéla, mikroftlamus s cystou a 
z maligních  pak rabdomyosakrom a teratom. 
V kojeneckém období  od 3. m�síce do konce 1. roku se  typicky manifestují: dermoidní 
cysty, arteriovenozní maflormace, rabdomyosarkom, neuroblastom. 
Mezi 1.-6. rokem  v�ku jsou u d�tí zastoupena tato onemocn�ní v oblasti o�nice:  
orbitocellulitis, dacryoadenitis, lymfangiom, gliom zrakového nervu, meningeom, 
neurofibrom, Schwannom, histiocytóza X,  leukémie a lymfom.  
V období 7. až 15. roku v�ku se mohou manifestovat: orbitální pseudotumor, osteom, 
fibrózní dysplázie, Gravesova orbitopatie a tumory slzné žlázy. 
 
 
Choroby o�nice, které se mohou vyskytnou  u novorozenc� nebo  krátce po narození 
zahrnují p�edevším kapilární  hemangiom, lipodermoid, encefalokéla, mikroftlamus s cystou 
 a z maligních  pak rabdomyosakrom a teratom. 
 
Kapilární hemangiom (obr.1.19)   
Kapilární hemangiom o�nice je  spole�n� s gliomem optiku nej�ast�jším benigním nádorem  
o�nice  u  d�tí. Jako rizikový faktor rozvoje tohoto benigního nádoru byla prokázána 
prematurita.  Hemangiom m�že být patrný brzy po porodu, ale v�tšinou se manifestuje až po 
n�kolika prvních týdnech až m�sících života jako m�kká rezistence  tmav� modro-�ervené 
barvy, prosvítající spojivkou nebo k�ží ví�ek. P�i k�iku se tento útvar obvykle zv�tšuje           
a tmavne. Ví�ko bývá vyklenuté, zv�tšené, o�ní št�rbina zúžena nebo je totální pseudoptóza. 
Protruze  je v�tšinou spojena s dislokací bulbu, hybnost oka nahoru vázne z mechanických 
d�vod�. Na o�ním pozadí m�že být patrna v�tší tortuosita retinálních cév. V prvních m�sících 
se nález m�že zhoršovat, pak nastává fáze stabilizace a po ½ až 1 roce života dochází až 
k pozoruhodné spontánní regresi hemangiomu, která m�že trvat n�kolik rok�. 
�ist� orbitální lokalizace je vzácn�jší než orbitopalpebrální forma kapilárního hemangiomu. 
P�i ní  proniká hemangiom do o�nice z horního nebo i dolního ví�ka. Po�íta�ová tomografie 
nebo magnetická rezonance ukáže neohrani�ené cévnaté hmoty bez okolní destrukce skeletu, 
které mohou zasahovat r�zn� hluboko do o�nice s predilekcí v horních kvadrantech. 
P�i velké pseudoptóze a dlouhotrvající okluzi zornice je indikována lé�ba – kryoterapie, 
kortikoidy v lokálním obst�iku i celkov� (1,5mg až 2,5 mg/ kg/den).  Celková aplikace 
interferonu  byla popsána jako ú�inná. Vzhledem k radiosenzitivit� nádoru m�že být úsp�šná 
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nízko davkovaná radioterapie s krytím bulbu. Chirurgická extirpace je dosti problematická, 
protože tento infitrativn� rostoucí nádor není opouzd�en. 
 
Lipodermoidy  
Jsou to relaitvn� �asté benigní tumory lokalizované epibulbárn� v horních temporálních 
kvadrantech v�tšinou oboustrann�. B�ložlutavé tukové hmoty mají na porchu vlasové folikuly 
a kožní žázky. Jsou pohyblivé proti spodin� a neomezují motilitu oka. Mohou p�sobit  
distorzi zevního koutku. P�i v�tším rozsahu, trvalém drážd�ní a z kosmetických d�vod� je 
vhodné provést totální extirpaci. Pokud po�íta�ová tomografie ukáže pror�stání hloub�ji do 
o�nice podél zevního p�ímého svalu, je nutné velmi pe�livá preparace tumoru. Nádor bývá 
intimn� spojen s fascií svalu a je riziko jeho poškození. 
 
 
Mukokéla slzného vaku 
Mukokéla slzného vaku  vzniká v prvních dvou týdnech následkem vrozené obstrukce distální 
Hasnerovy chlopn� a proximální Rosenmullerovy chlopn�. V tomto uzav�eném slzném vaku 
dochází k akumulaci hlenu, jeho distenzi a vyklenování v podkoží p�i vnit�ním koutku. Okraj 
dolního ví�ka je v nazální polovin� posunutý nahoru. Vzácn� m�že p�ipomínat encefalokélu. 
Diagnostické rozpaky ujasní po�íta�ová tomografie. Lé�bou je sondáž slzných cest 
 a zpr�chodn�ní obstrukce. 
 
Encefalokéla, mikroftalmus s cystou a teratom jsou popsány výše (v kapitole Vrozené 
anomálie, cysty a nádory). 
 
Hematocysta  je neobvyklou p�í�inou exoftalmu po narození. �ast�ji se m�že vyskytovat u 
p�ed�asn� narozených  a nezralých novorozenc�. P�í�inou je obvykle porodní trauma se 
spontánním krvácením v o�nici. Je nutno odlišit tento nález  od krvácení do lymfangiomu, p�i 
metastáze neuroblastomu do o�nice a  p�i arterio-venózní malformaci. Po�íta�ová tomografie 
a magnetická rezonance prokazuje cystickou dutinu vypln�nou krví, bez osteolytických 
defekt� skeletu o�nice. Ke spontánní rezorbci dochází  do 1 m�síce. 
 
V kojeneckém období  od 3. m�síce do konce 1. roku se  typicky manifestují: dermoidní 
cysty, arteriovenozní maflormace, rabdomyosarkom, neuroblastom. 
 
Dermoidní cysty jsou popsány výše. 
Kongenitální arteriovenózní malformace  
Kongenitální arteriovenózní malformace (AVM) vznikají na vrozeném podklad� a manifestují 
se již v prvním roce života, vyzna�ují se velmi pomalou progresí. Mohou být izolované nebo 
sou�ástí syndrom�. Syndrom Wyburn�v- Mason�v je charakterizován arteriovenosními 
malformacemi mozku, o�nice a sítnice, u poloviny pacient� kožní manifestace v podob� 
nevus flammeus. Výskyt je sporadický, nebyla prokázána d�di�nost syndromu. Na sítnici jsou 
výrazn� dilatované a tortuózní arterie i vény  bez  kapilární sít�. N�kterými autory je tento 
nález popisován jako racemózní hemangiom. Postižení zraku závisi na lokalizace cévního 
konvolutu na sítnici. Pokud je v oblasti zadního polu je vid�ní výrazn� sníženo a objevuje se 
strabismus (u 1/3 d�tí  esotropie, ve 2/3 p�ípad� exotropie).  
V o�nici p�ítomná AVM, budˇprimárn� lokalizovaná nebo rozší�ením z intrakraniálního 
prostoru, zp�sobuje exoftalmus a ptózu s hmatnou pulzací. Na bulbární spojivce nalézáme 
abnormáln� dilatované cévy.  P�i AVM mozku jsou �asté intrakraniální subarachanoidální 
hemoragie, hydrocefalus,  epileptické záchvaty, homonymní hemianopsie, internukleární 
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oftalmoplegie.  Neurologické komplikace jsou primární p�í�inou morbidity a mortality u 
tohoto syndromu.. P�i rozsáhlé AVM malformaci mozku nebo o�nice se dnes úsp�šn� používá 
technika endovaskulární embolizace.    
Syndrom Klippel�v- Trenaunay�v je také anomálie se sporadickým výskytem na vrozeném 
základ�. Postižení se manifestuje souborem t�chto klinických p�íznak�: kožní kapilární 
malformace, anomálie hlubokého i povrchového žilního systému, cutis marmorata 
teleangiectatica. O�ní vaskulární malformace zahrují orbitální varixy (venózní angiom) 
s p�ípadným exoftalmem, na sítnici angiektázie a tortuozita retinálních cév. 
Izolované cévní malformace o�nice se manifestují postupn� se vyvíjející protruzí bulbu 
s dislokací temporáln� dol�. Vnit�ní polovina ví�ka bývá vyklenuta a pod ním je hmatná 
m�kká reduktibilní rezistence. Na rozdíl od orbitálního varixu zde chybí obraz intermitentního 
exoftalmu s enoftalmem v klidovém stadiu. P�i angiografickém vyšet�ení nacházíme v o�nici 
konvolut rozší�ených arterií a vén. Na rozdíl od dosp�lých nenacházíme u d�tí s AMV o�nice 
flebolity. Lé�ba záleží na velikosti  léze v o�nici a souvisejících funk�ních poruchách. U malé 
AVM o�nice zrakové a okohybné funkce v�tšinou nebývají postiženy a vzhledem k velmi 
pomalé progresi není radikální lé�ba nutností. Stav je t�eba v pravidelných intervalech 
kontrolovat. P�i v�tší orbitální lézi  m�že být indikována  totální extirpace z nazální p�ední 
orbitotomie. V p�ípad� hluboko uložených AVM lze úsp�šn� provést endovaskulární 
embolizaci léze p�íslušným specialistou. S ob�ma lé�ebnými metodami máme dobré vlastní 
zkušenosti.  
 
Rabdomyosarkom o�nice 
Rabdomyosarkom je nej�ast�jším primárním maligním nádorem o�nice v d�tské populaci. 
Více než 70% nádor� je zjišt�no v první dekád� života s vysokou frekvencí výskytu v prvním 
roce života. Nádor se  klinicky manifestuje jako rychle rostoucí protruze �asto s dislokací 
bulbu, pseudozán�tlivým p�íznaky (edém a zarudnutí ví�ek, chemóza bulbární spojivky, 
bolest) a výraznou poruchou hybnosti.  Tento klinický obraz se podobá orbitocelulitid�. 
Nejsou však žádné celkové symptomy a po�íta�ová tomografie vylou�í paranazální sinusitidu. 
Na tomogramu jsou pro rabdomyosarkom typické známky destrukce p�ilelhlé �ásti skeletu 
o�nice. Vzácn�ji najdeme, že nádor pror�stá do paranazálních dutin a extraorbitáln� skrze ob� 
fisury. Magnetická rezonance a po�ítová tomografie s kontrastní látkou prokazuje masu 
tumoru s intenzivním „enhancement“ P�i podez�ení na rabdomyosarkom je nutné zav�as 
provést biopsii se zafixováním vzorku tumoru ve formaldehydu nebo glutaraldehydu na 
histologické a elektronmikroskopické vyšet�ení a verifikaci klinické diagnózy. Patologicko-
anatomicky rozeznáváme tyto typy rabdomyosarkomu: Embryonální typ (obr.1.20)   (65% 
p�ípad�) je nej�ast�jší, vyskytuje nejvíce u nejmenších d�tí, jeho predilek�ní lokalizací 
v o�nici  je nazální horní kvadrant za orbitálních vchodem nebo retrobulární prostor. P�sobí 
protruzi s dislokací temporáln� dol� a pseudptózu. P�i v�asném záchytu a v�as zahájené 
komplexní lé�b� má tento typ relativn� dobrou životní prognózu. Alveolární typ (obr.1.21)    
(30% p�ípad�) se vyskytuje spíše u starších d�tí, je vzácn�jší, prognosticky daleko závažn�jší 
než embryonální typ. Typickou lokalizací je spodina o�nice, p�sobí protruzi s dislokací bulbu 
nahoru. Pleomorfní typ (5%) se vyskytuje u d�tí extrémn� vzácn�. Je �ast�jší u dosp�lých a 
jeho prognóza je v�tšinou infaustní. 
Diferernciáln� diagnosticky nutno odlišit orbitocelulitidu, metastázy neuroblastomu, 
angioblastický hemangiom, orbitální projevy akutní lymfatické leukémie, krvácení do 
lymfangiomu, ale i vzácný maligní teratom. 
Korm� histologického typu rabdomyosarkomu je pro zhoršení životní prognózy významná 
expanze tumoru do paranazálních dutin  a jeho parameningální ší�ení do intrakraniálního 
prostoru.  Metastázy krevní cestou do plic jsou dosti �asté a vznikají brzy, ale n�které studie 
neprokázaly tento faktor jako signifikantní pro ur�ování životní prognózy. 
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V 70.letech minulého století po chirurgické lé�b� subtotální extirpací tumoru nebo exenterací 
o�nice p�ežívalo pouze 20% d�tských pacient�. V sou�asné dob� po kombinované lé�b� 
chirurgické s radioterapií a chemoterapií je 5-leté p�ežití prokázáno u 94% ze souboru 221 
d�tských pacient� s embryonálním rabdomyosarkomem. V p�ípad� alveolárního typu  klesá 
tento po�et na 74%  Kombinovaná lé�ba (chirurgie- chemoterapie- radioterapie) je aktuáln� 
modifikována podle mezinárodních lé�ebných protokol� ( Intergroup Rhabdomyosarkoma 
Study, IRS). Pro jednotlivé histologické typy jsou vypracována  speficifická lé�ebná schemata 
kombinací chemoterapeutik. Lé�ba rabdomyoskarkomu d�tské o�nice  je vždy vedena týmem 
v n�mž nem�že chyb�t onkolog, pediatr, oftalmolog, radiolog a histolog. Recidiva orbitálního 
nádoru je závažným terapeutickým problémem. V sou�asné dob� se doporu�uje v tomto 
p�ípad� široká excize postižené tkán� s okolní kostí event. paranazální dutinou. Následuje 
chemoterapie a pokud nebyla provedena d�íve, tak radioterapie. Prognóza dlouhodobého 
p�ežití  u t�chto nemocných je mén� úsp�šná. Sekundární malignity jako nap�. leukémie 
nejsou vzácností.  
 
Neuroblastom- orbitální metastáza 
Neuroblastom je nej�ast�jším maligním metastázujícím nádorem v �asném d�tském v�ku. Lze 
�íci, že je tém�� výhradn� nádorem kojenc� a batolat (obr.1.23). Je odvozen z primitivních 
bun�k  sympatické nervové tkán� (sympatikoblastom). Predilek�ním místem metastáz tohoto 
vysoce maligního tumoru je práv� o�nice. Tém�� v polovin� p�ípad� je orbitální proces 
oboustranný. Klasickým klinickým p�íznakem je rychle progresívní protruze bulbu 
s periorbitálním intenzívním krvácením pod spojivku a do k�že ví�ek. Protruze je axiální a 
nereduktibilní. Pokud nádorový proces eroduje kostní st�nu m�že se ší�it do spánkové jámy, 
kde je viditelné a hmatné vyklenutí nádorovými hmotami. Na  RTG snímku i CT  jsou patrny 
charakteristické osteolytické léze destrukce kostí o�nice. Orbitální metastázy mohou 
p�edcházet v klinickém vývoji diagnózu primárního nádoru v b�išní dutin�. P�i podez�ení na 
neuroblastom je nutno provést v narkóze CT event. MRI nativní a s kontrastní látkou, biopsii 
k histologickému vyšet�ení a zavedení centrální venozního katetru. P�ísp�vkem pro správné 
ur�ení diagnózy je zvyšená hladina katecholamin� a jejich metabolit� v krvi a mo�i.  
Komplexní lé�ba za spolupráce d�tského onkologa a d�tského chirurga  vyžaduje na prvním 
míst� chemoterapii (cisplatina, cyklofosfamid, vincristin, adriamycin). Výsledky 
chemoterapie lze hodnotit za 4-6 m�síc�. Reziduální tumor by m�l být chirurgicky odstran�n. 
P�i lé�b�  rezistentních tumor� lze  vysokodávkovanou chemoterapii a radioterapii doplnit 
transplantací kostní d�en�. Nejlepších výsledk� lé�by lze dosáhnout u d�tí do 1 roku v�ku  
(p�ežití 72%). U d�tí starších 2 let procento p�ežití významn� klesá (12%).   
 
Mezi 1.-6. rokem  v�ku jsou u d�tí zastoupena tato onemocn�ní v oblasti o�nice:  
orbitocellulitis, dacryoadenitis, lymfangiom, gliom zrakového nervu, meningeom, 
neurofibrom, Schwannom, histiocytóza X,  leukémie a lymfom.  
 
Orbitocelulitida a histiocytóza X jsou popsány výše 
Dacryoadenitis 
Dacryoadenitis se vyskytuje v d�tské populaci nej�ast�ji ve form� nespecifického zán�tu 
o�nice (orbitální pseudotumor). Klinický obraz je charakterizován bolestivým zarudnutím       
a otokem v krajin� slzné žlázy. Typická je �áste�ná pseudoptóza s esovit� prohnutým okrajem 
horního ví�ka.  Vzniká �asto po virových infekcích horních dýchacách cest  nebo v pr�b�hu 
sezonní alergické konjunktivitidy.  Diferenciáln� diagnosticky je t�eba odlišit po�ínající 
orbitocelulitidu, lymfoidní infiltrát nebo eosinofilní granulom. Po�íta�ová tomografie ukazuje 
zv�tšení slzné žlázy a homogenní „enhancement“ po aplikaci kontrastní látky, bez známek 
kostní destrukce. Lé�bou je celkové podávání kortikoid� (prednison 1mg/kg/den) v sestupném 
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dávkování po dobu t�í týdn�. Recidivy vyžadují delší steroidní terapii. Také byl prokázán 
dobrý lé�ebný efekt nesteroidních protizán�tlivých lék� (indomethacin). 
 
Lymfangiom 
Lymfangiom (obr.1.24) pat�í mezi vrozené vaskulární hamartomy podobn� jako kapilární 
hemangiom a venosní malformace. Vyskytuje se u d�tí po 1.roce života. Incidence 
lymfangiomu stoupá      u starších d�tí. Nej�ast�ji se klinický obraz pln� manifestuje mezi 3.-
5. rokem života.  Lymfangiom je nádor velmi pomalu rostoucí, ale infiltruje okolní struktury: 
ví�ka, spojivku, �ást tvá�e a ústní dutiny. P�íznaky závisí na lokalizaci nádoru. Nej�ast�ji 
bývají ví�ka bledá     a nebolestiv� zdu�elá, spojivka sklovit� chemotická. Podle míry 
inflitrace horního ví�ka odpovídající pseudoptóza. P�i retrobulbární lokalizaci p�evažuje  
protruze  nad otokem ví�ek. P�i respira�ních infektech dochází ke zhoršení uvedených 
p�íznak�.  N�kdy m�že dojít k rozsáhlému krvácení do lymfatických prostor se vznikem cysty 
vypln�né krví  a náhlému zhoršení protruze a silnému omezení hybnosti bulbu.Velké krvácení 
tedy  m�že ohrozit zrak  expozi�ní keratopatií a zejména kompresívní neuropatií optiku. 
Krevní cysta se rezorbuje velmi dlouho, vhodná je punkce a spirace nesražené krve nebo 
dekomprese o�nice p�es mediální st�nu nebo spodinu orbity.  
Po�íta�ová tomografie nebo magnetická rezonance ukazuje difuzní neohrani�ené hmoty 
charakteru m�kkých tkání, které se difuzn� nasycují  po podání kontrastní látky. Mohou být 
lokalizovány intrakonáln�, extrakonáln�, nebo difuzn� v obou orbitálních prostorech.  
Lymfangiom se projevuje v CT obraze jako neopouzd�ený, infiltrující nádor, který se ší�í 
z o�nice pod spojivku a do podkoží ví�ek. 
Diagnózu nutno potvrdit biopsií.  V diferenciální diagnostice je t�eba odlišit kapilární 
hemangiom, orbitopalpebrální plexiformní neurofibrom a cefalokélu. Krvácení do 
lymfangiomu m�že imitovat  orbitální metastázy neuroblastomu nebo rozvoj rabdomyo-
sarkomu. 
Lé�ba lymfangoimu je v�tšinou konzervativní. S v�kem se r�stová aktivita nádoru v�tšinou 
snižuje a p�íznaky ustupují. Parciální opakované excize jsou  vhodné jen p�i masívním nálezu- 
velké protruzi a siln� omezené hybnosti oka. Totální extirpace tumoru vzhledem k jeho 
infiltrativnímu r�stu je nemožná. Radioterapie ani kortikosteroidní lé�ba se neosv�d�ila.    
 
Gliom zrakového nervu 
Gliom zrakového nervu(obr.1.25) je u d�tí nej�ast�jším nádorem vycházejícím z nervové 
tkán� v o�nici. Gliomy optiku  tvo�í  10% ze všech primárních nádor� orbity a  více než 70% 
nádor� optiku. V d�tské populaci je ve výskytu nervových nádor� v o�nici následován 
plexiformním neurofibromem. Oba nádory mají vztah k Recklinghausenov� neurofibromatóze 
pat�ící mezi nej�ast�jší fakomatózy- hereditární hamartomy (viz kapitola Fakomatózy). Gliom 
optiku se vyskytuje nejvíce u d�tí do 10 rok� v�ku, o n�co �ast�ji u d�v�at než u chlapc�. Je 
to nádor biologicky benigní, nemetastázující, vychází z nervové gliální tkán�  (astrocyty, 
oligodenrocyty) a histologicky se ozna�uje jako pilocytický astrocytom nebo 
oligodendrocytom. V p�ípad� intrakraniálního pror�stání a zasažení chiasmatu, optických 
trakt� nebo spodiny III. mozkové komory  m�že zp�sobit letální komplikace. Klinická 
symptomatolgie je charakterizována  zpo�átku poklesem vid�ní  a strabismem ex anopsia. 
Následuje mírná axiální protruze vzácn� s dislokací temporáln� dol�. Na základ� zkušeností 
ze skupiny našich pacient�,  p�ibližn� u poloviny byla d�vodem první návšt�vy eso nebo 
exotropie a v druhé polovin� mírná protruze.  Na o�ním pozadí bývá edém ter�e zrakového 
nervu vzácn�ji atrofie ter�e.  Po�íta�ová tomografie ukazuje patognomické v�etenovité 
ztlušt�ní optiku s hladkými okraji v celém orbitálním pr�b�hu,  koncentrické rozší�ení 
optického kanálu a stranový rozdíl v pr�m�ru  v�tší než 1mm. V p�ípad� postižení chismatu je 
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patrno v bo�né projekci rozší�ení ventrální �ásti tureckého sedla, které má  charakteristický 
tvar hrušky nebo písmene omega v d�sledku tlakového p�sobení gliomu. 
Magnetická rezonance je vhodn�jší pro ur�ení diagnózy gliom� za�ínajících v pr�b�hu 
optického kanálu, v chiasmatu �i vyšších úsek� zrakové dráhy. Rozší�ení optického kanálu  
m�že být dob�e patrno v parasagitálních �ezech. Gliomy optiku jsou p�i MRI vyšet�ení  T1-
hypo nebo izointenzní a T2 hyperintenzní. 
P�i zjišt�ní gliomu optiku je nutno pátrat po dalších známkách  Recklinhausenovy 
neurofibromatózy. U d�tí jsou p�ítomny ve více než 90% p�ípad� velké kávové skvrny na 
k�ží, diskrétní kožní uzlíky- neurofibromy a na duhovce  drobné avaskulání gelatinózní tzv. 
Lischovy  uzly. 
Lé�ba záleží na lokalizaci tumoru, jeho velikosti a stavu zrakových funkcí.  V p�ípad� 
jednostranného gliomu optiku  bez postižení chiasmatu je indikován neurochirurgický výkon- 
resekce tumoru z transkraniálního p�ístupu dovolující kompletní extirpaci od bulbu až po 
chiasma. Pokud histologie prokáže nádorové bu�ky v proximální resekované �ásti, 
nedoporu�uje se resekovat reziduum tumoru v chiasmatu z d�vodu nebezpe�í poškození 
kontralaterální zrakové dráhy. Je nezbytné pravidelné sledování a  p�i radiologicky prokázáné 
progresi, indikována radioterapie nebo chemoterapie. 
Oboustranný gliom optiku s postižením chiasma je kontrainidikací neurochirurgického 
zákroku. Jednou za 3 m�síce provedení CT nebo MRI , komplexní o�ní vyšet�ení v�etn� 
perimetrie. P�i progresi  radioterapie s chemoterapií. Shunt v p�ípad� rozvoje obstruk�ního 
hydrocefalu. Použití radioterapie je relativní kontraindikací u d�tí mladších 5 let. 
Podle Alvordovy a Loftonovy retrospektivní studie zahrnující 623 pacient� s gliomem 
zrakového nervu a/nebo chiasmatu byla v�tšina tumor� diagnostikována v 1. až 2. dekád� 
života. Z t�chto pacient� m�lo 65%  interval  20-letého p�ežití od doby stanovení diagnózy. 
Vyšší v�k v dob� diagnózy, postižení chiasmatu a ší�ení do mozkových komor je v korelaci 
s horší životní prognózou. 
 
Plexiformní neurofibrom 
Plexiformní neurofibrom (obr.1.26) je také jedním z projev� Recklingausenovy 
neurofibromatózy, i když vzácn�jší než gliomy zrakového nervu. Vzniká difuzní proliferací  
podp�rných bun�k periferních nerv�. Je neopouzd�ený, bohat� vaskularizovaný, 
nemetastázující a úporn� infitruje okolní tkán�. Vyskytuje se p�evážn� v orbitopalpebrální 
form�, izolovaný nález pouze v o�nici je velmi vzácný.  Klinické p�íznaky  mohou být  patrny 
již u novorozenc�, ale �ast�ji se manifestují v prvních letech života postiženého dít�te. 
Postižení je vždy jednostranné a �ast�jší u chlapc� než u d�v�at.  Rychlejší progrese bývá 
patrna b�hem puberty. Nádor p�sobí nejen závažné funk�ní problémy vyplývající 
z pseudoptózy, ale i t�žké kosmetické defekty. Predilek�ní lokalizací orbitopalpebrální formy 
plexiformního neurofibromu je zevní polovina horního ví�ka a strop o�nice. K typickým 
p�íznak�m pat�í charakteristická deformace a hypertrofie  horního ví�ka s hmatnými uzlíky 
v podkoží, protruze a dislokace oka dol�, zv�tšení o�nice, vyklenutí spánkové jámy,  kostní 
dysplázie až defekt stropu o�nice s rozvojem meningoencefalokély. K�že ví�ka je nápadn� 
pigmentovaná a tažná (cutis laxa) s prosvítajícími angiektáziemi. Dislokace bulbu dol� je 
výrazn�jší než protruze a b�hem života se zv�tšuje. P�i vzniku meningoencefalokély kostním 
defektem ve stropu o�nice je hmatná pulzace orbitálního obsahu. Mohou být ješt� p�idruženy  
p�edevším kožní „kávové skvrny“, duhovkové neurofibromy, sekundární glaukom a vysoká 
myopie.  Po�íta�ová tomografie  ukazuje difúzní hmoty tumoru bez známek ohrani�ení, 
st�edn� intenzívn� se sytí kontrasní látkou. Postižení okohybných sval�, intrakonálních 
senzorických a motorických nerv� vytvá�í nodulární rozší�ení  t�chto struktur. Dlouhotrvající 
expanze objemu m�kkých tkání o�nice zp�sobuje   charakteristické zv�tšení o�nice  oproti 
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druhé stran�. Nádor p�i vyšet�ení magnetickou rezonancí je T1-hypointenzní a T2- 
hyperintenzní. 
Lé�ba  orbitopalpebrálního neurofibromu je velmi obtížná vzhledem k jeho infiltrativnímu 
r�stu. Totální extirpace není možná. P�i masívním nálezu lze klínovitou resekcí horního ví�ka 
a extirpací dostupných nádorových hmot p�echodn� upravit kosmetický vzhled. Operace je 
komplikována krvácením, které lze znírnit použitím CO2 –laseru.  
 
Schwannom(neurilemom) 
Schwannom je benigní, dob�e opouzd�ený nádor vznikající proliferací bun�k Schwannovy 
pochvy periferních nerv� senzorických nebo motorických. Histologicky jsou známy 2 typy  
neurilemomu- fascikulární a retikulární. M�že se vyskytovat v jakémkoliv v�ku, u d�tí je 
vzácn�jší než u dosp�lých. Pokud nádor vzniká intrakonáln�, je charakterizován velmi 
pomalou progresí axiální protruze bez poruchy hybnosti oka. M�že být p�í�inou kompresívní 
optické neuropatie. Tlakem na zadní pól oka mohou být patrny chorioidální �asy. 
U neurilemomu jsou n�kdy p�ítomny kožní a jiné známky Recklinghausenovy fakomatózy. 
Po�íta�ová tomografie ukazuje neurilemom jako homogenní, velmi dob�e ohrani�ený nádor 
vej�itého nebo kulovitého tvaru, odtla�ující okolní struktury. Po podání kontrastní látky se 
sytí jen minimáln�. 
Vzácná je maligní transformace schwannomu s velmi rychlou a bolestivou protruzí. Lé�bou je 
totální extirpace dob�e ohrani�eného nádoru z laterální orbitotomie. P�i operaci je nutná 
pe�livá a jemná preparace a uvol�ování adhezí ke zrakovému nervu a okolním strukturám. 
V p�ípad�, že histologické vyšet�ení prokáže maligní schwannom (neurofibrosarkom), je 
indikována exenterace o�nice. 
 
Meningeom 
Meningeomy primární (meningeom zrakového nervu, meninegom kanalikulární, volný 
orbitální meningeom) a sekundární ( pronikající do o�nice z endokrania kostí  nebo 
anatomickými otvory) jsou u d�tí dosti vzácné. Vyskytují se p�evážn� ve vyšších v�kových 
skupinách. (obr.1.27)  Meningeomy zrakového nervu jsou �asto zjišteny u žen mezi 20. až 40. 
rokem života. N�které studie však prokázaly, že je druhým nej�ast�jším nádorem zrakového 
nervu     (po gliomu optiku)  u d�tí,  kde je jeho pr�b�h rychlejší a prognóza závažn�jší než 
v dosp�lém v�ku. Meningeomy nemetastázují, ale jsou lokáln� invazívní pro okolní tkán�. 
Nejlepší prognózu má solitární meningeom o�nice bez spojení s periostem nebo pochvami 
zrakového nervu, je také nejvzácn�jší.  D�tské meningeomy mají vztah k hereditárním 
hamartom�m (Recklinghausenova neurofibromatóza). Pro d�tské meninegomy je typický 
multifokální p�vod – mohou se vyskytovat sou�asn� nádory orbitální a intrakraniální. 
Meningeom zrakového nervu se ší�í v inervaginálních prostorách a tvo�í uzlovitou, 
exofytickou, nepravideln� konturovanou masu kolem optiku. Vedoucím p�íznakem je axiální 
protruze, bledý pytlíkovitý edém dolního ví�ka, porucha zraku a edém ter�e zrakového nervu. 
U d�tí m�že být prvním p�íznakem (ješt� p�ed rozvojem protruze) strabismus ex anopsia. 
Po�íta�ová tomografie dob�e odliší tento nádor (nepravideln� konturovaný povrch) od gliomu 
optiku (homogenní masa s hladkým povrchem). Meningeom má vyšší denzitu než zrakový 
nerv.  P�i vyšet�ení mangetickou rezonancí  je nádor T1-izointenzní T2- hyperintenzní. Je 
patrný normální optikus, který kolem dokola obr�stá expandující hyperdenzní hmota nádoru. 
Magnetická rezonance prokáže d�íve než CT invazi tumoru do optického kanálu. 
Lé�ba je chirurgická extirpace z transkraniální orbitotomie, pokud možno kompletní resekce 
tumoru, která m�že zabránit intrakraniálnímu ší�ení.  U dosp�lých pacient� je lé�ebnou 
alternativou radioterapie pro zastavení progrese r�stu nádoru a zhoršování zraku. U d�tí není 
radioterapie doporu�ována s d�vodu vysokého rizika sekundárních malignit v oza�ovaném 
poli. 
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Kanalikulární meningeom v optickém kanále je u d�tí extrémn� vzácný. Krom� pomalu 
progresívního zhoršování zraku  nemá žádné jiné orbitální nebo nitrolebe�ní p�íznaky. 
Nitrolebe�ní meningeomy vycházející z mediální �ásti sfenoidální kosti p�sobí axiální 
protruzi s poruchou zraku, p�i laterální lokalizaci  je patognomické vyklenutí  fossa 
temporalis. Vzácn�jší meningeomy �elní kosti jsou p�í�inou dislokace bulbu dol� s malou 
protruzí.  
 
Lymfomy / Leukémie 
Postižení o�nice maligním lymfoproliferativním onemocn�ním v d�tské populaci je daleko 
vzácn�jší než u dosp�lých. Maligní lymfomy vycházejí z bun�k imunitního 
retikuloendotheliálního systému a u dosp�lých pat�í mezi nej�ast�jjší orbitální nádory. 
Maligní lymfomy lze rozd�lit histologicky do 5 základních skupin: lymfocytický lymfom 
dob�e diferencovaný (chronická lymfatická leukémie), lymfocytický lymfom  špatn� 
diferencovaný, smíšený maligní lymfom , histiocytický lymfom, nediferencovaný  maligní 
lymfom.  Oba poslední typy (histiocytický a nediferencovaný) jsou vysoce maligní. 
Primární orbitální  maligní lymfomy o�nice mají p�ízniv�jší prognózu  než nádory vznikající 
v o�nici sekundárn� v pr�b�hu generalizovaného onemocn�ní. Prognosticky mnohem 
závažn�jší generalizovaná forma je �ast�jší u mladších dosp�lých a nez�ídka i d�tí.  
Typickým klinickým obrazem maligního lymfomu je protruze s dislokací bulbu a hmatnými 
nádorovými hmotami p�i orbitálním okraji, chemóza spojivky.  P�i generalizované form�  má 
orbitální nádor, n�kdy oboustranný, mnohem rychlejší progresi exoftalmu spojenou  
s krvácením pod spojivku a do k�že ví�ek. 
Pro stanovaní diagnózy je nezbytná biopsie a imunohistochemické vyšet�ení, CT, MRI, 
hemato-onkologické vyšet�ení. Lymfom má nespecifický CT obraz. V�štinou jsou patrny 
neohrani�ené nádorové masy n�kdy vupl�ující celou o�nici, s významným zvýšením denzity 
po podání kontrastní látky.  
Lé�bou je v p�ípad� generalizované formy maligního lymfomu u d�tí  kombinovaná 
systémová chemoterapie (cyklofosfamid, vincristin, metotrexat a kortikosteroidy), 
radioterapie, transplantace kostní d�en�. Remise onemocn�ní u d�tí je dosaženo v 50% 
p�ípad�. 
P�i d�tské leukémii jsou  mnohem �ast�ji  postiženy nitroo�ní tkán� (duhovka, sítnice              
a cévnatka, ter� zrakového nervu) než o�nice. Nejobvyklejší formou vytvá�ející nádorové 
infiltráty v o�nici je akutní myeloidní leukémie. �asto se manifestuje toto onemocn�ní  
prvním p�íznakem – postižení o�nice s exoftalmem.V�asná diagnóza a zahájení adekvátní 
lé�by  zlepšuje životní prognózu. Na CT a MRI jsou patrny nádorové hmoty v m�kkých 
tkáních o�nice, které nep�sobí kostní destrukci a zvyšují svoji denzitu postkontrastn�. 
Diagnózu potvrdí biopsie a imunohistochemické vyšet�ení, které odliší rabdomyosarkom         
a neuroblastom. Lé�ba spo�ívá v radioterapii o�nice a systémové chemoterapii.  
 
 
V období 7. až 15. roku v�ku se mohou typicky manifestovat: orbitální pseudotumor, 
osteom, fibrózní dysplázie, Gravesova orbitopatie a tumory slzné žlázy. 
 
Nespecifický zán�tlivý pseudotumor o�nice 
Orbitální pseudotumor je termín používáný pro skupinu nespecifických zán�tlivých proces� 
v o�nici.. Onemocn�ní se vyskytuje �ast�ji u d�tí ve v�kovém rozmezí 8-15 rok�, u menších 
d�tí je výskyt raritní. (obr.1.28) Afekce bývá spíše jednostranná, ale mohou být postiženy  ob� 
o�nice v r�zném �asovém odstupu.  Klinicky mohou imitovat pravý nádor nebo infekci. 
Jedinou možností potvrzení správné diagnózy je histopatologické  vyšet�ení. Histologie 
ukazuje nespecifickou sm�s bun�k akutního i chronického zán�tu bez p�ítomnosti infek�ních 
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element�: difuzní polymorfní infiltraci v níž dominují eozinofily, plazmocyty a lymfocyty. 
Infiltrace zralými lymfocyty m�že mít folikulární uspo�ádání. U chronického onemocn�ní  
je bun��ná infitrace orbitální tkán� nahrazena proliferujícím vazivem.  
V pop�edí dosti m�nlivých klinických p�íznak� je zna�ná bolest spontánní i na pohmat. Edém 
a z�ervenání ví�ek, chemóza spojivky, pseudoptóza, mírná protruze bulbu, zpo�átku lehké 
omezení hybnosti, v pozd�jších stadiích výrazn� omezená hybnost. V horních kvadrantech 
jsou hmatné masy pseudotumoru mezi bulbem  a okrajem o�nice, hmoty pevn� aherují 
k periostu a okohybným sval�m. Celkový stav není nijak alterován, nejsou febrilie. Užite�né 
je  MRI vyšet�ení o�nic a paranasální dutin, serologické testy (CBC, ESR, ANA, ANCA, 
ACE,CRP).  MRI umož�uje velmi detailní rozlišení m�kkých tkání o�nice zejména okohybné 
svaly, zrakový nerv, sinus cavernosus. MRI je t�eba provést nativn� i s kontrastní látkou.  Pro 
potvrzení diagnózy orbitálního pseudotumoru je nezbytná biopsie. Typický je velmi p�íznivý 
lé�ebný efekt celkové kortikoterapie. Zpo�átku je nutné podávat kortikoidy ve vysokých 
úto�ných dávkách intravenózn� (3-5 dní), potom se p�echází na Prednison 1mg/kg/ den 
s postupným snižováním dávky po týdnu. Udržovací dávky kortikoid� je n�kdy t�eba podávat 
n�kolik týdn� až m�síc�.. V diferenicální diagnóze je nezbytné odlišit rambdomyosarkom 
(biopsie je nezastupitelná), lymfom a zán�tlivé afekce o�nice. 
Nespecifický zán�tlivý pseudotumor v retroorbitální oblasti zaujímající horní orbitální 
št�rbinu je p�í�inou syndromu bolestivé oftalmoplegie ( Hunt�v-Tolos�v syndrom). M�že se 
vyskytovat v kterémkoliv v�ku, ale u d�tí až po 10. roce. Onemocn�ní je charakterizováno 
recidivující jednostrannou akutní oftalmoplegií s výraznou periorbitální a retrobulbární 
bolestí. Obraz p�edstavuje v�tšinou  syndrom horní orbitální št�rbiny s ptózou, obrnou všech 
okohybných nerv� a postižením orbitálního sympatiku.  
Myositis orbitalis  je vzácné postižení v�tšinou mladých lidí s autoimunitními chorobami 
revmatoidního typu, kolagenózy, vaskulitidy.  Je to primární negranulomatózní zán�t  
okohybných sval� se znán�tlivými p�íznaky na ví�kách a na spojivce, palpa�ní bolestivostí, 
poruchou motilita oka, zvýšenou sedimentací a subfebriliemi. Existuje forma exoftalmická 
s axiální protruzí a oligosymptomatická s myogenní obrnou okohybných sval� bez protruze. 
P�esnou diagnózu lze stanovit pomocí EMG a vyšet�ením biopsie. V�asná lé�ba  kortikoidy 
nebo imunosupresivy je v�tšinou úsp�šná. 
 
Endokrinní orbitopatie (Gravesova choroba) je autoimunitní onemocn�ní, p�i kterém se 
protilátky vážou na bu�ky štítné žlázy a p�sobí hypertyreózu, nebo prostou strumu                   
s eutyreózou nebo hypotyreózou; na pojivovou tká� orbitálního tuku a okohybné svaly  
vyvolávajíce p�íznaky endokrinní orbitopatie. Endokrinní orbitopatie je nej�ast�jí p�í�inou 
exoftalmu u dosp�lých pacient�, zatímco u d�tí se vyskytuje daleko mén�. Sami jsme m�li 
nejmladšího pacienta ve v�ku 8 let (dívenka s tyreotoxikózou) s oboustranným exoftalmem     
a typickými ví�kovými p�íznaky. (obr.1.29)  Klinický obraz je charakteristický, a tak jako u 
dosp�lých jsou p�ítomny retrakce horního ví�ka, vyklenutí orbitálního septa, okohybné 
poruchy a exoftalmus. Pomocná vyšet�ení: serologie (zvýšení T3,T4, snížení TSH), 
ultrasonografie, po�íta�ová tomografie, magnetická rezonance v�tšinou spolehliv� pomohou 
ur�it správnou diagnózu  a odlišit od zán�tlivých  i neoplastických p�í�in exoftalmu. 
Charakteristickým CT nálezem je v�etenovité rozší�ení st�ední �ásti p�ímých o�ních sval�, 
zejména dolního a vnit�ního. Rozší�ené zevní svaly jsou patrny na CT také u orbitální 
myositis a maligního lymfomu. Denzita orbitálního tuku nebývá p�i endokrinní orbitopatii, na 
rozdíl od orbitocelulitidy, zm�n�na. Lé�ba je zam��ena na stabilizaci základního onemocn�ní, 
prevenci expozi�ní keratopatie. P�i rozvoji prvních známek optické neuropatie nutno podávat 
kortikoidy nebo provést dekompresní chirurgický výkon  z d�vodu prevence permanentního 
postižení zraku. Akutní fáze onemocn�ní trvá u d�tí po dobu 6 m�síc� až 2 let.  
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Osteom (Fibrózní osteom) 
Osteom je benigní, izolovaný a pomalu rostoucí nádor vyskytující se vzácn�. Ve velkých 
sestavách d�tských pacient� p�edstavuje pouze kolem 1% orbitálních nádor�. Nádor se 
klinicky manifestuje nejd�íve v pr�b�hu 2. decenia života. Klinické p�íznaky závisí na 
lokalizaci kostní léze v o�nici. Protruze obvykle není axiální, p�evažuje dislokace bulbu          
a progrese je velmi pomalá. Výzhamn�jší protruze bývá pokud je p�idružená akutní sinusitida 
nebo intraorbitální hematom. Optická neuropatie z komprese bývá pozd�ji až nádor dosáhne 
v�tších rozm�r�. Po�íta�ová tomografie ukazuje hyperintenzní útvar s nepravidelným 
obsahem fibrózního materiálu. Histologicky dominuje osteoidní struktura s r�zn� velkou 
p�ím�sí fibrózní tkán�. Lé�bou je totální excize tumoru. Pokud je kompletn� resekován, 
nebyla popsána recidiva. Po subtotální resekci lze o�ekávat další r�st osteomu, který ale 
vzhledem k jeho pomalosti není klinicky významný.  
Osteogenní sarkom o�nice m�že být primární nebo vzniká jako sekundární maligní tumor    
u pacient� lé�ených radioterapií pro retinoblastom. Osteosarkom je velmi agresívní nádor se 
špatnou životní prognózou. Lé�ba je kombinace chirurgické resekce, radioterapie a systémové 
chemoterapie. 
Osifikující fibrom  
Osifikující fibrom je  rovn�ž benigní velmi pomalu rostoucí nádor s p�íznaky podobnými 
osteomu. Na CT  je patrna  relatin� v�tší komponenta fibrózní tkán�. Histologicky se odlišuje  
od osteomu více vaskularizovaným fibrózním stromatem. Excize tumoru je indikována p�i 
v�tší protruzi a p�i hrozící kompresivní optické neuropatii. Intraopera�n� lze dob�e odlou�it 
nádor od okolní normální kosti. Po kompletní resekci nejsou známy recidivy.  
 
Fibrózní dysplázie 
Fibrózní dysplázie (obr.1.30) m�že zp�sobit lokální ztlušt�ní a destrukci kostní st�ny o�nice a 
ztrátu zraku kompresí  zrakového nervu a jeho cévního zásobení. U v�tšiny pacient� se 
fibrózní dysplázie manifestuje p�ed 10. rokem v�ku. Pomalu progresívní kostní zm�ny  jsou 
rychlejší b�hem puberty a pokra�ují až do dosp�losti. Fibrózní dysplázie kostí  o�nice je 
jednostranná  a bývá sou�ástí Albrightova syndromu. Expanzívní kostní zm�ny jsou �áste�n� 
osteosklerotického a osteolytického charakteru a jsou p�í�inou protruze s výraznou dislokací 
oka. Pokud zm�ny zasáhnou orbitální hrot objevuje se edém ter�e zrakového nervu 
s následnou atrofií optiku. Fibrózní dysplázie m�že poškozovat chiasma bez zevních 
orbitálních projev� onemocn�ní. Albright�v syndrom zahrnuje pigmentované kožní skvrny, 
dysplázii skeletu kon�etin a endokrinní zm�ny charakteru pubertas praecox. Fibrózní 
dysplázie m�že mít formu polyostotickou postihující více kostí, nebo monostotickou 
zahrnující pouze afekci o�nice. CT a MRI vyšet�ení s kontrastem umožní odlišení od 
meningeomu tím, že fibrózní dysplázie nep�sobí invazi dura  mater a neexpanduje skrze ní. 
V pozd�jších fázích fibrózní dysplázie m�že dojít k rozvoji sfenoidální a etmoidální 
mukokély. Pak je nutné zav�as resekovat mukokélu vzhledem k možnosti ireverzibilní 
kompresivní optické neuropatie. V n�kterých p�ípadech je chirurgické �ešení indikováno p�i 
kosmeticky závažné obli�ejové deformaci. 
 
Tumory slzné žlázy 
Epiteliální tumory slzné žlázy se mohou vyskytnout v každém v�ku, u  dosp�lých jsou 
podstatn� �ast�jší než u d�tí. Klinicky jsou dosti významné pro vysokou morbiditu s �astými 
recidivami a vysokou mortalitu maligních typ� nádor�. Histologicky rozlišujeme pleomorfní 
adenom, pleomorfní adenokarcinom, adenoidn� cystický karcinom  a anaplastický karcinom. 
Pleomorfní adenom se vyskytuje typicky mezi 20. až 40. rokem života, ale byl popsán také     
u d�tí v 2. deceniu. Klinické p�íznaky tvo�í nebolestivá protruze s dislokací oka dol� a nasáln� 
s pomalým vývojem. CT vyšet�ení ukazuje homogenní zv�tšení slzné žlázy s výrazným 
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postkontrastním „enhancement“ a zahušt�ním okolní kostní tkán�. Známky kostní destrukce 
sv�d�í spíše pro maligní typ nádoru. Lé�bou adenomu je  totální resekce opouzd�eného 
nádoru.  
Pleomorfní adenkarcionom a adenoidn� cystický karcinom jsou u d�tí ješt� vzácn�jší. 
Klinicky p�sobí velmi bolestivou  protruzi s dislokací, a zv�tšení slzné žlázy. Nádory rostou 
rychle invazívn� a destruktivn�.  Na CT jsou patrny kolem tumoru ztlušt�ní a infitrace kosti, 
eventuáln� osteolytické defekty, n�kdy s expanzí nádorových hmot intrakraniáln�.. Jsou to 
nejzhoubn�jší  nádory o�nice se silnou tendencí k recidivám. Základem lé�by je exenterace 
o�nice, kombinovaná s radio a chemoterapií. Na základ�  retrospektivních studií  bylo 
prokázáno, že i p�es kompletní lé�bu zem�elo 80% pacient� b�hem 15 rok�. Metastázy jsou 
�asné perineurální a hematogenní cestou. 
 
Retromarginální zlomenina spodiny o�nice  
Retromarginální zlomenina spodiny o�nice (hydraulická fraktura o�nice, „blow-out fracture) 
je nej�ast�jším typem zlomeniny o�nice v d�tském v�ku. (obr. 1.31)  P�í�inou této zlomeniny 
je náhlý a vysoký vzestup intraorbitálního tlaku v pr�b�hu typického úrazového mechanismu. 
Vlivem tohoto p�etlaku se láme tenká kostní st�na – spodina nebo mediální st�na o�nice. 
Zra�ujícím p�edm�tem je nej�ast�ji tenisový mí�ek, tuhá sn�hová koule, koleno, loket, 
rukojetˇ lyža�ské hole, jablko (s tímto úrazovým mechanizmem jsme se na našem pracovišti u 
d�tských pacient� setkali). Charakteristickým klinickým obrazem hydraulické fraktury o�nice 
je poúrazový enoftalmus, omezení hybnosti oka sm�rem nahoru s pozitivním testem pasívní 
dukce, hypotropie, vertikální diplopie, hypestézie v oblasti 2. v�tve n.V., na RTG nebo CT 
snímku  lomná linie spodiny o�nice s herniací dolního p�ímého svalu  nebo r�zn� velkým 
prolapsem m�kkých tkání o�nice do maxilární dutiny. N�kdy je patrný subkonjunktivální 
nebo orbitální hematom, �i emfyzém.  
RTG nebo CT vyšet�ení poskytuje p�i hydraulické fraktu�e spodiny o�nice patognomický 
obraz- a) p�íznak visící kapky  s oblým až kulovitým stínem, který se vyklenuje p�es kostní 
defekt do antra, b) p�íznak sí�ové houpa�ky, p�i níž se m�kké tkán� o�nice vyklenují širokým 
defektem spodiny.  Pokud je periost o�nice neporušen, jde o antrální hernii, pokud je porušen 
mluvíme o prolapsu.  
V lé�b� hydraulické fraktury je nutné p�ed indikací chirurgického výkonu vy�kat minimáln� 3 
týdny. B�hem této doby  se m�že po rezorbci otoku a krvácení hybnost bulbu spontánn� 
upravit. Pokud po 3 týdnech je stále vertikální diplopie, omezení hybnosti s pozitivním testem 
pasivní dukce, je indikován ve spolupráci s otorinolaryngology chirurgický zákrok. 
K rekonstrukci spodiny transkonjunktiválním a transantrálním p�ístupem se používají 
aloplastické materiály uložené subperiostáln�. Tém�� ve všech p�ípadech je operace úsp�šná 
s obnovením hybnosti blbu do 2 týdn�.   
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