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SOUHRN

Cilem prace je souhrn recentnich pohled(i na patogenezu glaukomového onemocnéni jak z experimentd na zvifatech, tak z klinickych vysetieni lidi
s patologickym nitroo¢nim tlakem (NOT). Na zakladé ziskanych poznatkl predstavit moderni vysetifovaci metody k diagnostice jednotlivych zmén ve
vaskulatufre sitnice a terce zrakového nervu (ZN), vrstvy nervovych vlaken a gangliovych bunék sitnice.

Zavér: Nejvyssi statisticka vyznamnost ve vaskulature peripapilarni a papilarni oblasti byla zaznamenana u patologického NOT na cévéch uvnitf disku
ZN. U vrstvy nervovych vldken sitnice (RNFL) po ocisténi od vessel density byly zaznamendny patologické hodnoty ve vertikdlnich segmentech, tedy
v mistech, kam do terce vstupuji axony magnocelularnich gangliovych bunék sitnice. U gangliovych bunék sitnice byty zaznamenény patologické
zmény pfi vySetieni vzdalené nasélni ¢asti zorného pole.

Kli¢ova slova: glaukom, patogeneze, vessel density, retinal nerve fiber layer, zmény v zornych polich, ¢asna diagnostika

SUMMARY
Contribution to the pathogenesis and early diagnosis of glaucoma. A Review

The aim of the work is to summarize recent observations on the pathogenesis of glaucoma, both from animal experiments and from clinical
examinations of humans suffering from pathological intraocular pressure (IOP). Based on the knowledge gained, to present modern examination
methods for diagnosing individual changes in the retinal vasculature and optic nerve papilla, the nerve fiber layer and retinal ganglion cells.

Conclusion: The highest statistical significance in the vasculature of the peripapillary and papillary areas was recorded in pathological IOP in the
vessels inside the optic nerve disc. In the retinal nerve fiber layer (RNFL) after cleaning from vessel density, pathological values were recorded in vertical
segments, i.e. in places where the axons of the retinal magnocellular ganglion cells enter the papilla. In the retinal ganglion cells, pathological changes

were recorded when examining the far nasal part of the visual field.

Key words: glaucoma, pathogenesis, vessel density, retinal nerve fiber layer, changes in visual fields, early diagnosis

uvoD

Glaukom je celosvétové nejcastéjsi pricinou nevratné
slepoty. Prevalence této choroby v populaci starsi 40 let
je pfiblizné 3-5 % a podle odhadu jim trpi 60 miliond
lidi [1,2]. Celkovy vyskyt v populaci se pohybuje kolem
2-2,1 % [3,4]. Vzhledem k rostoucimu poctu a podilu
starSich osob se predpoklada, Zze v roce 2040 onemocni
glaukomem 111,8 milionu lidi [5].

DEFINICE GLAUKOMU

Glaukom je definovan jako optickd neuropatie, kte-
rou charakterizuji zmény na terci zrakového nervu (ZN)
a v zornych polich [6].
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Tato definice neni Uplna a je nutno ji korigovat. U hyper-
tenzniho glaukomu dochazi k primérnimu poskozeni gan-
gliovych bunék sitnice (GBS) a nasledné celé zrakové drahy
vcetné zrakové kdry mozku [7]. DlleZité je mit na paméti, ze
glaukom je charakterizovéan jako progresivni onemocnéni,
u kterého pro zachovani zrakovych funkci hraje zasadni roli
Casné stanoveni diagndzy a zahdjeni adekvatni [écby.

Vzhledem k asymptomatické povaze nemocnéni je jeho
¢asné odhaleni pred zavaznymi stadii ndro¢né a pocet dia-
gnostikovanych pacientl s glaukomem je mensi nez nedia-
gnostikovanych [8,9]. Naptiklad v Ciné mira diagnostiky pri-
marniho glaukomu s otevienym uhlem ¢ini pouze 10 % [10].

Z vy3e uvedeného vyplyvé velmi dllezity fakt, Ze v cel-
kovém poctu glaukomatik(l jich mdze byt daleko vice
nez udavaji statistiky. Proto je dnes davan takovy dlraz
na ¢asnou diagnostiku tohoto onemocnéni.
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CEVNIi ZMENY A JEJICH CASNA
DIAGNOSTIKA

Vaskulatura sitnice je tfivrstva sit sestavajici z povrcho-
vého retinalniho kapilarniho plexu (PRKP), intermedial-
niho retinalniho kapilarniho plexu (IRKP) a hlubokého
retindlniho kapildrniho plexu (HRKP). PRKP vyzivuje vrst-
vu nervovych vlaken (RNFL), sitnicové gangliové bunky
(SGB) a dendrity ON-SGB ve vnitini plexiformni vrstvé
(VPV). IRKP pak dendrity OFF-SGB ve VPV a amakrinni
bunky ve vnitini nuklearni vrstvé (VNV). HRKP vyzZivuje
bipolarni bunky a horizontélni buriky ve vnéjsi plexiform-
ni vrstve [11,12].

Prelaminarni oblast terce ZN je zasobena peripapilarni
chorioideou slozenou ze zadnich cilidrnich tepen a reku-
rentnich chorioidealnich tepen. Lamina cribriformis je za-

sobena centripetalnimi vétvemi ze stejnych tepen, bud

pfimo nebo vytvofenim Zinnovych a Hallerovych kruh(.
Retrolaminarni oblast ma periferni centripetalni cévni za-
sobeni z pidlni cévni sité a nékdy axialni odstredivé zaso-
beni z centrélni retindlni tepny [13].

Centralni retinalni tepna zésobuje krvi vnitini dvé tie-
tiny sitnice a povrchovou nervovou vrstvu ZN, ackoli
poskytuje jen malé nebo zadné cévni zasobeni prelami-
narni, lamindrni a retrolaminarni vrstvy [14-16]. Kratké
zadni cilidrni tepny, které zasobuiji krvi cévnatku a pre-
laminarni ¢ast ZN, tvofi spojeni s kapilarnimi vrstvami
sitnice [17].

Na mysim modelu glaukomu vyvolaném jednostran-
nou kauterizaci tfi episklerdlnich Zil bylo pozorovano, ze
zvyseny nitroo¢ni tlak (NOT) vede k poruse autoregulace
a vaskularni dysfunkci retinalnich arteriol. To znamena,
ze byla narusena schopnost sitnicovych arteriol regulo-
vat pratok krve a udrzovat spravnou cévni funkci [18,19].
Cévni dysfunkce sitnice byla pozorovéna jako sekun-
dérni projev jak u jedincl s glaukomem, tak u zvitecich
modell tohoto onemocnéni coz naznacuje, ze glaukom
muze slouzit také jako spoustéc cévnich abnormalit sit-
nice [18].

Snizeni poctu kapildr v sitnici pozorované u glauko-
movych oci potkant ma podobny pribéh s vyraznéjsim
dopadem na hustotu kapilar ve vnitfnich vrstvach sitnice
v reakci na zvyseny NOT. T¥i cévni kapilarni vrstvy reago-
valy na zvy3eni NOT odlisné. Pfi NOT mezi 40 a 60 mmHg
byly kapilary HRKP a IRKP vyrazné odolnégjsi vici zvyseni
NOT nez kapilary v PRKP. Pti zvyseni NOT nad 70 mmHg
vykazovaly viechny vrstvy snizenou hustotu cév. Zména
hustoty cév v PRKP vyvoland NOT Uzce souvisela se snize-
nim tloustky vnitinich vrstev sitnice (nervovych vlaken,
gangliovych bunék a vnitini plexiformni vrstvy). Tento
tésny vztah mezi snizenim tloustky tkané a hustotou cév
byl méné patrny u IRKP a HRKP [20]. To je velmi dllezita
informace, nebot cévni zmény jsme schopny na rozdil od
SGB rychle diagnostikovat.

K podobnym zavéram dosli i Tao a spol., ktefi po pre-
chodném zvyseni NOT u mysi zjistili vaskularni remo-
delaci sitnice, pocet kapilarnich vétvi byl snizen v povr-
chovém a intermedialnim vaskularnim retinalnim plexu.
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Pocet GBS, pramér centrdlni retindIni arterioly a hluboké
vétveni kapildrniho plexu nebyly ovlivnény. Tyto dfive
nedocenéné nalezy naznacuji, ze pfechodné zvyseni NOT
muze zpUsobit nerozpoznanou a potencialné dlouhodo-
bou patologii SGB a souvisejicich neurovaskularnich jed-
notek [21].

Podobné zmény zaznamenala i Pitale a spol., ktefi po
prechodném zvyseni NOT po dobu 2 tydnl v podobném
experimentu u mysi zjistili normalni pocet SGB, ale vy-
znamné snizeni po¢tu kapilarnich spojeni na mm? v in-
termedidlnim retinalnim kapildrnim plexu, ktery usetfil ty
ostatni. Hustota kapilarniho spojeni, délka cévy a vasku-
l&rni plocha byly vyznamné snizeny a pocet acelularnich
kapilar se dramaticky zvysil [22].

Velmi zajimavy c¢lanek prezentovali Diaz a spol., ktefi
méfili po zvyseni NOT u potkanl hustotu kapilar, ob-
jem kapilar, délku kapilar na jednotku objemu, plochu
povrchu kapilary na jednotku objemu a priimér ka-
pilar v prelaminarni, laminarni, postlaminarni oblas-
ti a v optickém nervu. Nejvétsi zmény zaznamenali
v postlaminarni oblasti [23].

Cévni problematikou u raznych hodnot NOT jsme se
zabyvali i my. Prvni prace na toto téma porovnavala vztah
NOT s vessel density (VD), RNFL a zornym polem. Soubor
se skladal ze 122 zdravych oci. Kohorta byla rozdélena do
¢ty podskupin. V prvni skupiné bylo 18 oci s hodnotou
NOT < 20 mmHg. Ve druhé skupiné bylo 39 o¢i s hodno-
tami nitroo¢niho tlaku 20-22 mmHg. Treti skupinu tvo-
filo 32 o¢i s hodnotami nitroo¢niho tlaku 22-24 mmHg
a posledni skupinu tvofilo 33 oc¢i s hodnotami nitroo¢-
niho tlaku > 24 mmHg. Vysledky nitroo¢niho tlaku byly
porovnany s VD a RNFL pomoci Pearsonova korela¢niho
koeficientu k posouzeni vztahu mezi vybranymi parame-
try. V zavislosti na hodnoté korela¢niho koeficientu Ize
rozlisit: slabou (|r| < 0,3), stfedni (0,3 < |r| < 0,8) a silnou
(Ir| > 0,8) linearni zavislost (korelaci). Hodnota p pak sta-
tistickou vyznamnost testu. Pokud je tato hodnota mensi
nez 0,05, Ize zavislost povazovat za statisticky vyznam-
nou.

Vessel density byla mérena v peripapilarni oblasti. WI-
celého obrazu (4,5x4,5 mm) a PP (o prdméru 3 mm). Ob-
razek 1.VDa = vessel density vsech cév. VDs = vessel den-
sity malych cév. U oci s normalnim NOT nebyla zjisténa
zadna korelace.

U oci s NOT v rozmezi > 20 az </ = 22 mmHg byla sta-
tisticky vyznamna stiedni korelace s PP-VDa (r = -0,43),
PP-VDs (r = -0,45), WI-VDa (r = -0,34), WI-VDs (r = -0,48)
a RNFL (r=-0,42).

U oci s NOT v rozmezi > 22 az </ = 24 mmHg byla sta-
tisticky vyznamna stfedni korelace s PP-VDa (r = -0,48),
PP-VDs (r = -0,53), WI-VDa (r = -0,37), WI-VDs (r = -0,54)
a RNFL (r =-0,54).

U oc¢i s NOT > 24 mmHg byla statisticky vyznamna
stfedni korelace s PP-VDa (r = -0,56), PP-VDs (r = -0,56),
WI-VDa (r=-0,53), WI-VDs (r=-0,57) a RNFL (r =-0,59) [24].

V dalsi praci jsme tyto celkové hodnoty VD rozdélili na
jednotlivé peripapilarni segmenty. Obrazek 2. Sledovany
soubor tvorilo 104 oci, 26 zen primérného véku 45 let
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Obrazek 1. Oblasti méfenych vessel density
WI - celého obrazu, PP - peripapildrni a ID — uvnitf disku

45 mm

Obrazek 2. Oznaceni jednotlivych peripapilarnich segment(,
v nichz byla hodnocena tloustka RNFL a VD [25]

RNFL - vrstvy nervovych vidken sitnice, VD - vessel density, Inferior
Temporal - IT (1), Temporal Inferior — Tl (2), Temporal Superior — TS (3),
Superior Temporal — ST (4), Superior Nasal - SN (5), Nasal Superior — NS (6),
Nasal Inferior — NI (7), Inferior Nasal — IN (8)

a 26 muzl prdmérného véku 43 let. Nejvyssi korelaci
s nardstajicim NOT a VD jsme pozorovali u cév (VDa) celé-
ho obrazu WI-VDa (r =-0,48) a peripapilarnich cév PP-VDa
(r=-0,43) i PP-VDs (r = -0,45). Kdyz jsme vyhodnotili jed-
notlivé peripapilarni segmenty (1-8), tak nejvyssi korela-
ce se zvysujicim se NOT byla zaznamenana v segmentu
IT - inferotemporalnim (r =-0,48). To znamena v segmen-
tu, do kterého vstupuji vldkna magnocelularnich gangli-
ovych bunék z dolniho temporalniho kvadrantu [25].
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Kdyz se vratime k praci Diaz a spol., ktefi na krysim mo-
delu prokazali, ze kapildry oblasti postlaminarni a méné
pak lamina cribriformis ZN jsou nejvice nachylné ke zvy-
$eni NOT [23], pak by bylo pro ¢asné zmény nejvhodnéjsi
méreni VD pravé v téchto oblastech ZN. Pristroj opticka
koheren¢ni tomografie angiografie (OCTA) neumoznuji
vysetieni VD v hlubsich vrstvach predni ¢asti ZN. Pokou-
Seli se o to Yoshikawa a spol. ktefi zkoumali, zda OCTA
s vylepsenym zobrazenim hloubky (EDI) dokéaze deteko-
vat vaskuldrni signdly v glaukomatickém optickém disku.
Zjistili, ze VD disku méfena pomoci EDI byla vyznamné
vyssi nez VD mérena konvencni metodou jak u glauko-
mu, tak u o¢i bez glaukomu. VD disku byla také vyznamné
nizsi u glaukomu nez u pacientl bez glaukomu [26].

V ndvaznosti na experimentalni praci Diaz a spol. [23],
jsme rovnéz porovnavali NOT s VD peripapilarné a uvnitf
zrakového disku. Soubor tvofilo 100 oci 22 zen primér-
ného véku 52 let (20-78) a 28 muzl pramérného véku
55 let (20-75). Zrakova ostrost byla 1,0 (s moznou korekci
v rozmezi +1,5 az -3,0 D a nemocni neméli zddnou jinou
oc¢ni patologii. NOT byl méren pomoci Ocular Response
Analyzer (ORA-Reichert). Vyslednd hodnota byla pra-
mérem ti méfeni. U 18 oci byl NOT nizsi nez 21 mmHg
(16-21 mmHg), pticemz druhé oko mélo NOT vyssi nez
21 mmHg. U vétsiny se pohyboval od 21 do 36 mmHg.
VD byly méfeny pomoci pfistroje OCT System AngioVue™
(RTVue-XR, Optovue) v peripapilarni oblasti (PP), v celém
obrazu (WI) a uvnitf papily (ID). A to jak viech cév (VDa),
tak malych cév (VDs). Vsechna uvedend vysetieni byla
provedena bez pouziti arteficidlni mydridzy.

Statisticky vyznamny byl vztah véku k NOT, i kdyz byla
tato zavislost slaba (r = 0,241). Stfedni hodnoty kore-
lace byly zaznamenany u PP-VDa (r = -0,378) a PP-VDs
(r = -0,389). Jesté vyssich hodnot dosahla u WI-VDa
(r=-0,43) a WI-VDs (r = -0,44). Nejvyssi korelace byla zjis-
téna v ID-VDa (r = 0,52). U ID-VDs byla zjisténa slaba kore-
lace (r=-0,17) [27].

Vyse uvedené zavéry vysledkd méreni jsou velmi du-
lezité, nebot ukazuji na poruchu VD v prelamindrni ¢asti
ZN. Perfuzi prelamindrni ¢asti optického disku u glauko-
movych oci zkoumali i dali autofi s vysledkem snizené
perfuse v mérené oblasti. Vsichni porovnavali zdravé oci
s glaukomovymi [28-31].

Na zavér této ¢asti Ize napsat, Ze statisticky vyznamnou
nejvyssi korelaci jsme zaznamenali pravé uvnitf disku ZN
u viech cév (ID-VDa).

SITNICOVE GANGLIOVE BUNKY A JEJICH
CASNA DIAGNOSTIKA

Magnoceluldrni gangliové buriky sitnice jsou v liter-
ature oznacovany i jako alfa, M, Y nebo parasol. Parvo-
celularni pak jako beta, P, X nebo midget.

Prvni strukturdini zmény, které byly po zvyseni nitro-
oc¢niho tlaku v experimentu u opic pozorovany, se tykaly
strukturdlnich abnormalit spojenych se zmensenim den-
dritického pole gangliovych bunék. Zmenseni tloustky
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axonu se objevilo pozdéji, pficemz zmény velikosti so-
matu bunék se objevily sou¢asné nebo o néco pozdéji.
Chronické zvyseni NOT vedlo k vyznamnému snizeni pru-
mérné velikosti somatu trpaslicich a parasolovych bunék,
ale pouze parasolové (magnocelularni) buriky vykazovaly
vyznamné snizeni velikosti dendritického pole a priimé-
ru axonu. Srovnani o¢i s rliznym stupném poskozeni ZN
na zakladé poméru exkavace a disku ukdzalo, Ze axony
a dendritickd pole parasolovych bunék byly pfi nizsim
pomeéru c¢/d (pomér cup/disc) vyznamné mensi nez u tr-
paslicich bunék (parvocelularnich), coz naznacuje vétsi
poskozeni pravé magnoceluldrnich bunék [32]. Podob-
né i Naskar a spol. prokazali v experimentu, ze zmény na
urovni gangliovych bunék vznikaji dfive nez zmény v je-
jich axonech [33].

Kvantitativni analyza u experimentalniho glaukomu
vyvolaného u koc¢ek ukazala, ze hustota SGB (alfa a beta),
velikost téla, maximalni polomér dendritického pole,
celkova délka dendritli a pocet rozvétveni dendritl se
u glaukomatickych oci ve srovnani s normalnimi vyrazné
snizily. Ubytek bunék a zmenseni dendritd u gangliovych
bunék typu alfa (magnoceeluldrnich) v sitnici byl vyraz-
né;jsi nez u bunék typu beta (parvocelularnich). Bunéc¢na
hustota viech typlG bunék v sitnici monoténné klesala
s ¢asem pfi zvyseném NOT a ubytek bunék byl vyraznéjsi
u velkych bunék nez u malych [34].

Dendritickd pole parasolovych i trpaslicich ganglio-
vych bunék jsou mensi v nazélni sitnici nez v temporalni
sitnici pfi jejich stejné vzdalenosti od fovey [35]. Protoze
je pocet gangliovych bunék v periferii temporalni sitnice
mensi, musi byt i jejich dendriticky strom k pokryti sit-
nice vétsi nez v nasalni periferii. Tomu odpovida i prace
Gurcio a Allen ktefi zjistili, ze v periferni nasalni sitnici
prevysuje hustota SGB v odpovidajicich excentricitach,
tempordlni sitnici o vice nez 300 %; horni polovina
prevysuje dolni o 60 % [36]. Kdyz to propocteme na
pocet magnoceluldrnich gangliovych bunék, tak by
mélo byt pfiblizné 10 000 gangliovych bunék v perife-
rii dolniho temporalniho kvadrantu, 16 000 v periferii
horniho temporalniho kvadrantu, 30 000 v periferii dol-
niho nasalniho kvadrantu a 48 000 v periferii horniho
nasaniho kvadrantu.

Logicky vzato tim, ze jsou magnocelularni bunky, na-
chazejici se v temporalni poloviné sitnice, vétsi a maji
i vétsi stromalni vétveni, musi mit i vétsi energetickou
spotrfebu. Proto, kdyZz dojde k poruse prokrveni sitnice,
musi tyto bunky nejvice trpét nedostatkem vyzivy. Po
jejich kolapsu (shrinking of the dendritic tree and the
cell's somata) [32] nastavaji zmény v zorném poli pravé
v periferni nasalni ¢asti zorného pole.

Priblizné 11-17 % o¢i s diagnézou glaukomu nebo
podezienim na glaukom a normalnim centralnim zor-
nym polem vykazuje defekty mimo centralni rozsah 30°
[37-42]. K podobnym zavérim dospél i Ma a spol., ktefi
u 18 % oci s normalnim centralnim zornym polem pro-
kazali glaukomové defekty v periferii zorného pole [43].
Z nich vsak pouze méreni nasalni periferie mize pridat
dostate¢né informace k informacim ziskanym statickym
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330mm

Obrazek 3. Poloha hlavy a stoceni oka 40° temporalné [45]

testovanim v centrédlnich 30°, aby ospravedInilo pfidany
Cas vysetieni [44].

Proto jsme se i my snazili vysetfit pravé tuto vzdalenou
nasalni ¢ast zorného pole. Posunutim fixa¢niho bodu 40°
temporélné jsme dosahli nasalni hranice zorného pole
100-110 stupna. Obrazek 3.

U viech vysetfovanych oci byl perimetrickym vysetre-
nim stanoven rozsah nasalné vidénych bodd 100-110°
(stupnil). Z celkového poctu 30 oc¢i mélo hranice nasalni
¢astido 100° 13,3 % o¢i, u 20 % ocido 105° a u 66,7 % oci
az 110° [45]. Obrazek 4.

Kdyz jsme stejné vysetieni provedli u 60 oci s primar-
nim glaukomem otevieného uhlu (PGOU), zjistili jsme
depresi vzdalené periferie nasalni casti zorného pole
v rozsahu od 50 do 95° pfi normalnim zorném poli vy-
Setfenym glaukomovym programem (22° temporalné
a 50° nasalné) [46]. Obrazek 5.

V jiné praci jsme prokdzali, ze nedoslo ke zménam
v celkovych hodnotach RNFL, i kdyz byly diagnostiko-
vany abnormality v distalni nasalni ¢asti zorného pole.
P¥i porovnani vysledkl zorného pole s hodnotami RNFL
korigovanymi o VD v segmentu 5 (SN) jsme nepozoro-
vali zadnou korelaci (r = -0,03) a velmi slabou korela-
ci v segmentu 8 (r = —0,16). Potvrdili jsme, Ze alterace
magnoceluldrnich gangliovych bunék lokalizovanych
v temporalni poloviné sitnice predbihaji zmény v RNFL.
A to nejen v celkové hodnoté, ale také v hodnotach
,0cCisténych” od VD v segmentech, kde axony magno-
celularnich bunék vstupuji do terce ZN. Zavedeni vyset-
feni distalniho nasalniho zorného pole u pacient( s po-
dezifenim na PGOU a oéi s nitroo¢ni hypertenzi (NOH)
muze potvrdit diagnézu dfive nez predchozi metody.
Z naseho pohledu by to mohlo mit nejen zdravotni, ale
i socialni dopad [47].

Ze se opravdu miize jednat u ¢asného PGOU o kolaps
magnoceluldrnich gangliovych bunék sitnice jsme pro-
kazali v praci, kde jsme sledovali vzdalenou nasalni ¢ast
zorného pole u 50 oci pred a po l1é¢bé. Mésic po nasazeni
carteolu doslo ke zlepseni priimérného poctu nevidé-
nych bodi ze 16,7 na 9,5 (p = 0,006) [48]. Obrazky 6-9.
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Na zavér této kapitoly Ize napsat, Ze vysetieni periferni

nasalni ¢asti zorného pole u ¢asného glaukomu poskytu-
je lepsi vysledky nez vysetreni centralni ¢asti ZP a RNFL.

Rovnéz jsme prokdzali, Ze v pocate¢nich stadiich mdze
byt “kolaps” SGB jen prechodnou zélezitosti, pokud se
eliminuje pficina.
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Obrazek 4. Rozsah nasalni ¢asti zorného pole a rozlozeni vysetiovanych bod(. Nahote - pravé oko, dole - levé oko [45]

=27 [dB]

Obrazek 5. Rozdil zmén zorného pole pravého oka pacienta s glaukomem. Vlevo konvenéni glaukomova sablona s rychlou prahovou
strategii o rozsahu 50° nasalné a 22° temporalné. Vpravo deprese nasalni casti u stejného oka pfi pouziti rozsifené Sablony na
horizontalni rozsah 120°. Fixa¢ni bod je v 0° [46]
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Obrazek 6. Nasalni ¢ast pravého zorného pole pfed lé¢bou carteololem. Zorné pole ve stupnich 3edi (vlevo) a ciselné hodnoty
s nevidénymi body (vpravo)
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Obrazek 7. Nasalni ¢ast pravého zorného pole po l1é¢bé carteololem. Z poctu nevidénych bod( 23 se nalez zlepsil na 4 nevidéné body.
Zorné pole ve stupnich 3edi (vlevo) a ¢iselné hodnoty s nevidénymi body (vpravo)
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Obrazek 8. Nasalni ¢ast levého zorného pole pred lécbou carteololem. Zorné pole ve stupnich 3edi (vlevo) a ¢iselné hodnoty
s nevidénymi body (vpravo)
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Obrazek 9. Nasélni ¢ast levého zorného pole po 1é¢bé carteololem. Z poctu 21 nevidénych bodu se nalez zlepsil na 3 nevidéné body.
Zorné pole ve stupnich Sedi (vlevo) a ¢iselné hodnoty s nevidénymi body (vpravo

ZMENY V RNFL A JEJICH
CASNA DIAGNOSTIKA

Pferuseni sitnicovych axond prokazal na histolog-
ickych preparatech jiz v roce 1976 Vrabec v lokalizo-
vaném uUzkém pfi¢ném pruhu na Urovni zadni ¢asti lam-
ina cribrosa a bezprostfedné za ni. Sitnicové axony pred
touto zénou byly vétSinou neporusené [49]. To v ex-
perimentu verifikoval i Soto se spolupracovniky, ktefi
na mysich modelech zjistili, Ze degenerace SGB u glau-
komu ma dvé separatni stadia: prvni zahrnuje atrofii
gangliovych bunék a druhé poskozeni jejich axond.
Retrolaminéarni degenerace axonu probiha pfed degen-
eraci jejich intraretindlni ¢asti [50]. | dalsi prace Quigley
a spol. prokazaly vyznamné ztenceni RNFL v dolnim
kvadrantu u o¢i s NOH ve srovnani se zdravyma ocima.
Zjisténi, ze k pocate¢nimu ztenceni RNFL dochazi v dol-
nim kvadrantu o¢i s NOH je obzvlasté zajimavé. Defekty
ZN spojené s glaukomem se ¢asto vyskytuji zpoc¢atku na
dolnim polu [51,52].

Ze se prevazné jedna o vldkna magnocelularnich
bunék potvrdila i studie Quigley a spol. Vldkna o vétsim
prméru odumirala rychleji nez mensi vldkna, ackoli Zad-
nd velikost vldken nebyla v Zddném stadiu atrofie zcela
usetfena [53]. Pocitacovd analyza obrazu byla pouzita ke
stanoveni normalniho poctu axonl a rozlozeni priméru
axond u 12 normalnich lidskych o¢i. Primérny pocet ax-
onl na nerv byl 969 279 +239 740 a pramérny primér
axonl byl 0,72 £0,07 mikronu. Vicendsobna linearni re-
grese odhalila 4 909 axonU ztracenych ro¢né (p = 0,08)
[54]. | pfesto, ze magnocelularni bunky sitnice odumiraji
u hypertenzniho glaukomu dfive nez jejich axony, je je-
jich diagnostika slozita.

Je zfejmé, Ze v casnych stadiich hypertenzniho glau-
komu, kdy dochazi k prvnim zménam v SGB, nemUzeme
ani teoreticky zjistit snizeni citlivosti v centrdlni ¢&as-
ti zorného pole [55]. Proto je vhodnéjsi a dostupnéjsi
vysetreni pravé jejich axon(l na terci ZN, kde je jejich kon-
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centrace nejvyssi. Vzhledem k tomu, Ze se pfi hodnoceni
RNFL pouziva jejich primérnych hodnot nas zajimalo,
zda v nékterych segmentech nebude jejich pokles vyraz-
né;jsi. To by mélo pro ¢asnou diagnostiku a nasledné cas-
nou lé¢bu zasadni vyznam.

V préci, kde jsme sledovali vliv NOT na RNFL a VD, jsme
nezjistili u o¢i s normalnim NOT zadnou korelaci mezi NOT
a RNFL (r = -0,06). U o¢i s NOT 20-22 mmHg byla stfedni
zavislost ( r=-0.42). Podobné i u oc¢i s NOT 22-24 mmHg
(r=-0,48) a u oci s NOT and 24 mmHg (r =-0,59) [56].

V jiné studii, ktera zkoumala vztah mezi patologickym
nitroo¢nim tlakem a RNFL v jednotlivych peripapildrnich
segmentech, byla nejvy3si korelace zjisténa v segmen-
tech 1, 4, 5 a 8. Zde vstupuji do terce ZN axony prevazné
poskozenych magnoceluldrnich gangliovych bunék sit-
nice [57].

Protoze se na tloustce RNFL nemalou mérou podileji
i cévy, rozhodli jsme se pro upresnéni této tloustky RNFL
JVycistit” od VD.

Hood a kol. prokdzali, ze VD hraje vyznamnou roli
v tloustce RNFL a ze ~13 % celkové tloustky peripa-
pildrni RNFL u zdravych jedincll je pfi¢itano cévam [58].
Patel a kol. podobné odhalili, ze cévy tvofi 9,3 % celkové
tloustky nebo plochy RNFL, ale lisi se podle umisténi na
sitnici. V prdméru je 17,6 % horni a 14,2 % dolni RNFL
tvofeno cévami, zatimco cévy tvofi pouze 2,3 % plochy
temporalni a nasalni RNFL [59]. Pereira a kol. uvadéji, ze
podle jejich modelu je cirkumpapilarni distribuce retinal-
nich cév ovlivnéna VD az do 70 % tloustky RNFL [60]. Alle-
grini a kol. dale zjistili, Ze cévni podil na tloustce RNFL ¢ini
29,07 £3,95 % [61].

V ndmi publikované praci jsme zaznamenali nejvétsi
vliv patologického NOT na VD je v segmentech 1, 4, 5, 6,
7 a 8 a na RNFL v segmentech 1, 4, 5 a 8. Po ,ocisténi”
VD od tloustky RNFL byla v této studii pozorovana ne-
jvyssi korelace v segmentech 5 (r =-0.32, p = 0,002) a 8
(r=-0.39, p = 0,001), tj. v mistech, kde nejsiln&jsi axony
gangliovych bunék, které odpovidaji magnoceluldrnim
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burikdm, vstupuji do optického disku. Ostatni segmenty
byly statisticky nevyznamné. Proto v ranych stadiich hy-
pertenzniho glaukomu doporucuje tato studie zaméfit
se na hodnoceni RNFL v hornich a dolnich segmentech
peripapilarni oblasti ZN.

Zavérem lze fici, Ze tato studie odhalila nejvyznamné-
jSi poskozeni RNFL v dolnich a hornich segmentech po
,0Cisténi” od VD, coz je misto, kde se nachézeji mag-
noceluldrni vldkna [62]. To je ve shodé i s histologickymi
nélezy.

Analyza Drenhaus a spol. odhalila odlisné skupiny
priimérd axond s nasledujicimi prdmérnymi prdméry ax-
ont a podily. Skupina malych o priiméru 0,55 mikrometru
tvofilo 70 %. Skupina stredné velkych axont o priiméru
1,39 mikronu pak 10 % [63]. Posmrtna vysetieni ukazala,
Ze nejnéachylnéjsi vlidkna hlavy ZN zifejmé spadaji do zény
ve tvaru presypacich hodin, pficemz dvé nejsirsi casti se
nachdzeji na 12. a 6. hodiné [64,65]. Tu a spol. zjistili, ze
nejcitlivéjsimi kvadranty na zvy3eni NOT u opic jsou dolni
a horni kvadranty, pficemz rychlost zmén RNFL je téméf
paralelni s drovni NOT [66]. K podobnym zavériim dosli
u lidi Bowd a spol. Priimérnd hodnota RNFL byla u o¢ni hy-
pertenze vyznamné tendi nez u normalnich o¢i, a to 72,8
pm (66,4-78,1 um), resp. 85,8 um (80,2-91,7 um). Pfesné-
ji feceno, RNFL byla u o¢ni hypertenze vyznamné tenci
nez u normalnich oci v dolnim kvadrantu. Bowd a spol. ve
své publikaci uvadéji, ze zaklad téchto pozorovani neni
znam. Je mozné, ze ztenceni RNFL v dolnim kvadrantu oci
s NOH je ¢asnou formou glaukomu, kterd predchazi de-
tekovatelnym porucham ZN a/nebo zorného pole. Dalsi
moznosti je, Ze RNFL u o¢i s NOH muze byt zpocatku ten-

ka v doInim kvadrantu, coz ¢ini tyto oci obzvlasté nachyl-
né k uc¢inkdm zvysenému NOT [67].

Z prace Gurcio je zfejmé, ze nejméné SGB se v periferii
lidské sitnice nachazi pravé v dolnim temporalnim kvad-
rantu, nasleduje horni temporalni kvadrant [36]. Tomu
odpovidaji i vstupy do ter¢e ZN v dolnim temporalnim
a hornim temporalnim sektoru. Pokud na nedostatek
vyzivy pfi vysokém NOT nejvice trpi magnoceluldrni
bunky nachazejici se v dolnim tempordlni kvadran-
tu sitnice, pak je jejich ubytek na terc¢i ZN nejvice znat
i vhledem ke tloustce jejich axon(. Pokud odumfe stejny
pocet parvocelularnich i magnoceluldrnich SGB, je Ubytek
magnoceluldrnich SGB na terci ZN vice zndt vzhledem ke
tloustce jejich axont (1,39, vs. 0,55 pm).

Zavérem této casti Ize konstatovat, ze zvySovani NOT
se vyznamnéji podili na VD nez na korigované RNFL.
Poskozena vldkna SGB Ize nejlépe zjistit na terci ZN ve
vertikalnich segmentech.

ZAVER

Nejvyssi statistickd vyznamnost ve vaskulature peripa-
pilarni a papilarni oblasti byla zaznamenana u patologic-
kého NOT na cévach uvniti disku ZN. U vrstvy nervovych
vlaken sitnice po ocisténi od vessel density byty zazname-
nany patologické hodnoty ve vertikdlnich segmentech,
tedy v mistech, kam do terée vstupuji axony magnocelu-
larnich gangliovych bunék sitnice. U gangliovych bunék
sitnice byly zaznamendany patologické zmény pfi vysetie-
ni vzdalené nasalni ¢asti zorného pole.
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