NORMOTENZNI VERSUS
HYPERTENZNI GLAUKOM -
PREHLED

SOUHRN

V praci je podan aktudlni prehled patogeneze, funkénich a strukturdlnich
zmén u normotenzniho glaukomu (NTG) a jeho odlisSnosti od hypertenznich
glaukom (HTG).

Autofi poukazuji na méné zndmé skutecnosti, kterymi se obé diagnostické
skupiny odlisuji. Na prvnim misté jsou elektrofyziologické ndlezy, které verifi-
kuji u HTG patologii v celé zrakové draze na rozdil od NTG, kde je odpovéd gan-
gliovych bunék sitnice relativné normalini ale abnormality jsou ve zrakové dra-
ze. Tomu odpovidaji i nalezy funkéni magnetické rezonance mozku, kde u HTG
je vyrazny pokles aktivity na rozdil od NTG. Vétsi pokles aktivity jsme zazna-
menali u HTG po pouziti barevného paradigmatu, na rozdil od NTG, kde jsme
podobny rozdil nezaznamenali. Zkoumali jsme i centralni tloustku rohovky
(CCT) u obou diagnostickych skupin. Statisticky vyznamny rozdil jsme nezazna-
menali. Prokazali jsme, ale vliv CCT na progresi zmén v zornych polich u HTG.
Ve vztahu k podezieni na abnormalné nizky cerebrospinalni tlak a moznou
poruchu toku cerebrospinalniho moku u NTG jsme zkoumali tloustku zrakové-
ho nervu (OND) a tloustku jeho obal( (OSD) ve vzdalenosti 4, 8, 16 a 20 mm
od zadniho pdélu oka. Neprokdazali jsme ve srovnani se zdravou populaci
Zadné abnormality, kromé Sifky chiasmatu, kterd byla u NTG vyrazné mensi.
Ve vztahu k mozné poruse prokrveni mozku jsme jak u HTG, tak NTG stanovili
pomoci magnetické rezonance stupné mozkové atrofie mérenim bicaudate ra-
tio (BCR) a léze bilé hmoty mozku uZitim Fazekas scale. Neprokazali jsme rozdil
mezi HTG a NTG v BCR. Statisticky vyznamné zmény jsme zjistili u BCR, které
korelovaly se zménami v zornych polich. Vyssi hodnoty pattern defektu byly
spojeny s vétsi mozkovou atrofii (BCR). Podobné vztahy jsme nedetekovali ve
Fazekas scale. Signifikantni rozdil jsme zjistili u tohoto parametru mezi NTG,
HTG a kontrolni skupinou. Nejpokrocilejsi zmény jsme zaznamenali u nemoc-
nych s HTG.

Zavér: U HTG dochazi vlivem vysokého nitrooc¢niho tlaku k poskozeni gangli-
ovych bunék sitnice a nasledné i jejich axonQ, stejné jako celé zrakové drahy,
véetné zrakové kiry. U NTG jsou gangliové buriky sitnice relativné normalni,
podobné jako zrakova kira, ale alterace je v jejich axonech. Pfi¢inou neni vy-
soky nitroocni tlak, ale nejspiSe ischemie.

Klicova slova: normotenzni glaukom, strukturalni a funkéni zmény, odliSnosti
od hypertenznich glaukoma

SUMMARY
NORMAL TENSION VS HIGH TENSION GLAUCOMA:
AN — OVERVIEW

The study provides an up-to-date overview of pathogenesis, functional and
structural changes in normal tension glaucoma (NTG) and its differences from
high tension glaucomas (HTG).

The authors point to less known facts which make both diagnostic groups
different. First of all, there are electrophysiological findings that verify
pathology in the complete visual pathway in HTG in contrast to NTG where the
retinal ganglion cell response is relatively normal but the abnormalities are in
the visual pathway. This corresponds to the findings of functional magnetic
resonance imaging of the brain with a significant decrease in activity in HTG
compared to NTG. We found a higher decrease in activity in HTG following
application of the colour paradigm compared to NTG where we did not see
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a similar difference. We also investigated the central corneal thickness (CCT)
in both diagnostic groups. We did not find a statistically significant difference.
However, we found the effect of CCT on progression of the changes in visual
fields in HTG. In relation to suspicion of abnormally low cerebrospinal pressure
and a possible cerebrovascular fluid flow disturbance in NTG, we examined
the optic nerve thickness (OND) and optic nerve sheath diameter (OSD) at
a distance of 4, 8, 16 and 20mm from the posterior pole of the eye. In the
comparison with the healthy population, we did not find any abnormalities
except for the width of the optic chiasma that was markedly lower in NTG. In
relation to a possible impairment of cerebral perfusion we determined the
degrees of cerebral atrophy using magnetic resonance imaging by measuring
the bicaudate ratio (BCR) and white matter lesions using the Fazekas scale. We
did not find a difference between HTG and NTG in BCR. We found statistically
significant changes in BCR which correlated with the changes in visual fields.
The higher values of the pattern defect were associated with increased brain
atrophy (BCR). We did not detect similar relations in the Fazekas scale. We
found a significant difference in this parameter among NTG, HTG and a control
group. We found the most advanced changes in the patients with HTG.

Conclusion: In HTG, impairment of retinal ganglion cells and subsequently
also their axons, including visual cortex occurs because of a high intraocular
pressure. In NTG, the retinal ganglion cells are relatively normal like the visual
cortex, but alteration occurs in their axons. The cause is not a high intraocular
pressure but most probably ischemia.

Key words: normal tension glaucoma, structural and functional changes,

differences from high tension glaucomas
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DEFINICE GLAUKOMU

Glaukomy se stdle definuji jako chronicka progresivni
neuropatie s exkavaci a atrofii terée zrakového nervu
a naslednymi zménami v zorném poli. Tato formulace
nevystihuje soucasné znalosti a je nutno ji korigovat.
V modernéjsim pojeti lze glaukomy definovat jako one-
mocnéni, kde se progresivni ztrata gangliovych bunék
sitnice a jejich axon( projevuje zménami v zorném
poli s atrofii a exkavaci terée zrakového nervu. Avsak
ani tato definice, zdUraznujici poskozeni gangliovych
bunék sitnice pfed jejimi axony neni Uplna, protoze
neukazuje soucasné na poskozeni gangliovych bunék
podkorovych a korovych ustfedi v mozku. Soucasné
definice neodliSuji hypertenzni (HTG) a normotenzni
glaukomy (NTG).

U vSech nemocnych uvedenych v této praci bylo prove-
deno kompletni oftalmologické vysetreni, vcetné krivky
nitroo¢niho tlaku, centrélni tloutky rohovky, gonioskopie,
elektrofyziologického vysettfeni, perimetrie a zobrazova-
cich metod sitnice. Nitroo¢ni tlak byl u nemocnych s NTG
nizsi 15 mm Hg.

VYSKYT

Vyskyt NTG je u rliznych ras odlisny. Cho a Kee proka-
zali v asijské populaci vyskyt NTG v 52-92 % primarnich
glaukomd s otevienym Uhlem (primary open-angle glauco-
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ma, POAG) [12]. Jihoafricka studie Rotchorda a spol. [28]
prokazala vyskyt NTG u 57,1 % POAG. U bilé populace byl
vyskyt NTG nizsi ve srovnani s asijskou a africkou populaci.
Klein a spol. v Beaver Dam Eye Study, do niZ bylo zaraze-
no 4926 osob, zjistili POAG u 104 jedinct (2,1 %). Z tohoto
poctu mélo NTG 33 nemocnych (31,7 %) [15]. Studie ze se-
verni Italie (Egna-Neumarkt Study) autori Bonomi a spol.
prokazala vyskyt POAG u 2 % obyvatelstva. Z nich bylo
33 % NTG [2].

PATOGENEZE EXKAVACE

Mnoho oftalmologi se stale domniva, Ze ziskand exkava-
ce papily zrakového nervu je disledkem toho, Ze nitrooéni
tlak je vyssi nez ocni perfuzni tlak, a tak dochazi poskoze-
nim nervovych vldken gangliovych bunék sitnice k jejimu
vzniku a prohlubovani. Patogenezi exkavace terce zrakové-
ho nervu shrnul Hayreh v roce 1974 do tfi faktord, které
jsou nejpravdépodobnéji odpovédné za tuto abnormalitu
[8]:

1) destrukce nervové tkané v prelamindarni oblasti,

2) distorze lamina cribriformis smérem dozadu, ktera vzni-
ka retrolaminarni fibrézou a chybéni normalni podpory
zadni ¢asti laminy pro jeji ztratu,

3) oslabeni lamina cribriformis.

Tyto zmény vsak nejsou charakteristické pouze pro
glaukomovou atrofii terce zrakového nervu, ale i jiné (hlav-
né vaskularni) pficiny.
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FUNKCNI A STRUKTURALNi ZMENY

Jednim z prvnich podnétd, ktery nas ved| ke zkouma-
ni glaukoma, bylo v roce 1987 soucasné méreni pattern
elektroretinogram (PERG) a pattern zrakové evokované
potencidly (PVEP) u 20 letého zdravého jedince. Nejdfive
pfi nitroocnim tlaku (NOT) 15 mmHg a po jeho zvySeni na
40 mmHg. K nasemu prekvapeni doslo k blokddé neuro-
transmise na urovni gangliovych bunék sitnice, zatimco
PVEP se zménily nepatrné. Trvalo pomérné dlouhou dobu,
nez jsme nasli vysvétleni. Pomohla nam k tomu prace
Shou a spol., ktefi na zvifecim modelu prokazali svrasténi
(shrinkage) gangliovych bunék sitnice po zvySeni NOT [31].
Gangliové burky predtim, nez se spusti apoptdza podléhaji
svrasténi a prestanou reagovat.

PFi experimentalnim glaukomu zmény ERG (pokles am-
plitud aZ o 50 %) predchdazely zménam ve vrstvé nervovych
vladken sitnice [6].

Tyto skutecnosti, stejné jako zavéry jinych autor(,
[9,24,26] nas primély k pouziti elektrofyziologickych me-
tod (PERG a PVEP) k urc€eni urovné a hloubky poskozeni
u rliznych typd hypertenznich glaukom0 a NTG.

Do souboru jsme zaradili 80 oci 40 pacient(. 10 pacien-
tl mélo primarni glaukom s otevienym uhlem (POAG), 10
pigmentovy glaukom (PG), 10 pseudoexfoliativni glaukom
(PEXG), 10 NTG. Vysledky vysSetfeni zorného pole, GDx,
makuldrniho objemu, PERG a PVEP u téchto nemocnych
jsme porovnali s vysledky 20 zdravych jedinc( srovnatelné-
ho véku a refrakce.

Na zdkladé uvedenych vysetfeni jsme praci uzavreli
nasledovné: hypertenzni glaukomy poskozuji celou zrako-
vou drahu na rozdil od NTG, kde jsme zjistili relativné nor-
malni odpovéd gangliovych bunék sitnice ale signifikantni
zmény ve zrakové draze [18].

Tyto zavéry nas inspirovaly k dalSimu zkoumani zrakové
kary pomoci funkéni magnetické rezonance. Pokud by byly
spravné pak Ize predpokladat, Ze aktivita zrakové kadry vy-
Setrend pomoci funkéni magnetické rezonance (fMR) bude
u HTG nizsi nez u NTG.

Nejdfive jsme porovnali soucet citlivosti v homolateral-
nich polovinach zornych poli (fast threshold program na
pristroji Medmont M700 v rozsahu 0-22 stupnd) u osmi
nemocnych s rlizné pokrocilym HTG s vysledky kontralate-
ralni aktivity zrakového kortexu pomoci fMR.

Ziskana data u HTG jsme vyhodnotili pomoci neparamet-
rického Spearmanova korela¢niho koeficientu, ktery uka-
zal stfedné silnou korelaci mezi zménami v zornych polich
a mozkovou aktivitou. Prokazali jsme, Ze u HTG progrese
onemocnéni koresponduje s funkénimi zménami ve zrako-
vé klre [21].

U osmi nemocnych s rizné pokrocilym NTG korelaéni ko-
eficient neukazal Zadnou korelaci mezi zménami v zornych
polich a zménami zrakového kortexu. Praci jsme uzavreli,
Ze se HTG chova jinak nez NTG [21].

ProtoZze u HTG dochazi primdrné k poskozeni vsech
typU gangliovych bunék sitnice, je zfejmé, Ze u téchto
nemocnych musi byt i porucha barvocitu. V dalsi praci
jsme se proto snaZzili zjistit, zda se pri pouZiti rlizné sti-
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mulace méni aktivita fMR. Jako paradigma jsme pouZili
jak cerno-bilou, tak Zluto-modrou stimulaci, ktera dosud
v zadné citované praci nebyla pouzita. Vysetfili jsme osm
nemocnych s HTG (rGznych stadii) a jejich vysledky jsme
porovnali s vysledky osmi zdravych osob. Vysledky byly
prekvapivé. Zjistili jsme, Ze rozdil v poctu aktivovanych
voxell byl u nemocnych s HTG pfi pouZiti ernobilé ver-
sus Zluto-modré stimulace 59 %. U kontrolni skupiny jen
2 %. Timto jsme prokazali, Ze u HTG dochdzi k vétSimu po-
klesu aktivity fMR pfi pouZiti barevnych paradigmat nez
cernobilych. Pokud by HTG byly patogeneticky stejnou
skupinou jako NTG, pak by byl i ndlez fMR po barevné
stimulaci podobny [21].

Pro potvrzeni této domnénky jsme vysetfili osm pacient(
s NTG a vysledky jsme porovnali s vysledky osmi zdravych
osob. Priimérna hodnota rozdilu v poctu aktivovanych vo-
xell mezi ¢erno-bilou a modro-Zlutou stimulaci byla u ne-
mocnych NTG 6 %. U zdravych osob byl tento rozdil roven
2 %. | timto pokusem jsme demonstrovali, Ze se HTG pato-
geneticky chova jinak nez NTG [21].

Pokud u HTG dochazi k poskozeni gangliovych bunék
difuzné po celé sitnici, pak i zmény v zornych polich musi
byt u NTG odlisSné. Z literatury je znamé, ze NTG ma peri-
metrické zmény hlavné paracentralné a tyto defekty maji
hlubsi pokles citlivosti. K potvrzeni téchto zavérl jsme
vysettili zorné pole programem fast threshold pfistrojem
Medmont M700 u 25 nemocnych s HTG a 25 nemocnych
s NTG. Obé skupiny mély ptiblizné stejné zmény v zornych
polich. Zadny pacient nemél jiné oftalmologické ani neuro-
logické onemocnéni. U vSech jsme sledovali pattern defect
(PD) a overall defect (OD) zorného pole. Nasledné jsme
porovnali PD i OD v obou skupinach. Statisticka analyza
nam ukazala, ze PD je statisticky vétsi nez OD (p = 0,0001)
u nemocnych s NTG. Naopak, pacienti s HTG méli statistic-
ky vyssi hodnoty OD ve srovndni s PD (p = 0,0001). | tento
zavér potvrdil vySe uvedené ndlezy odliSnosti zmén v zor-
nych polich u obou skupin [17].

Zavéry nasich praci o zorném poli jsou ve shodé s prace-
mi jinych autord, ktefi prokazali zmény v zorném poli u NTG
vice v paracentrdlni ¢asti a tyto zmény mély hlubsi defekty
citlivosti [1,16,29]. Tomu odpovida i OCT angiografie, ktera
prokazala, ze mapa cévni denzity povrchnich a hlubokych
vrstev byla u NTG signifikantné redukovéna u ¢. 7 a 11 ko-
lem terce zrakového nervu [30].

Protoze patologie vzniku exkavace na terci zrakového
nervu je u NTG jind, nez u HTG vyslovili jsme nesouhlas
s vysledky nékterych autor( tykajicich se tloustky oball
oka. Cilem této prace bylo zjistit, zda existuje rozdil v cen-
tralni tloustce rohovky (CCT) u pacientd s HTG a NTG. Na-
sledné porovnat aplikaci prostaglandin(i korigovanou CCT
(CCT korekce) u obou typl glaukom(l. Do souboru jsme
zaradili 50 pacient s HTG (100 oci) a 50 pacientl s NTG
(100 o¢i). Antiglaukomatika, pokud byla indikovdna, uzivali
nemocni alespon poslednic t let. Vylucujicim kritériem
bylo onemocnéni rohovky, stavy po laserovych vykonech
na rohovce a vysokd ametropie. U vSech byla CCT zmére-
na pomoci ultrazvukového pachymetru Tomey Handy Pa-
chymeter SP100 stejnym |ékafem. Statistické vyhodnoceni
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ukazalo, ze v pripadé CCT i CCT korekce jsou hodnoty nizsi
u skupiny pacientl s NTG neZ u pacient( s HTG. V pfipadé
CCT rozdil nebyl statisticky vyznamny (NTG 554,9 + 35,7
vs. HTG 561,4 + 32,7, p=0,181). V pfipadé CCT korekce byl
rozdil vétsi, ale statisticky nevyznamny (NTG 550,8 £3 5 vs.
HTG 559,6 + 33,1, p = 0,06). Touto praci jsme neprokazali
rozdil v CCT u HTG a NTG [19].

Problematiku progrese zmén v zorném poli v zavislosti
na CCT jsme zjistovali u 132 oéi 67 pacientl s HTG (40 zen
a 27 muzl). U dvou Zen jsme pro visus pod 0,1 zaradili jen
jedno oko. U vSech oci byl nitroocni tlak pod 18 mmHg po
predchozi kompenzaci CCT. Porovnavali jsme zmény (PD)
v rychlém prahovém glaukomovém programu ze dvou vy-
Setreni s ¢asovym odstupem péti let. Statistickd analyza
nam ukazala, slabou nep¥imou zavislost CCT na PD. Cim
byla rohovka tenci, tim byla progrese zmén v zorném poli
vétsi (r=-0,2675, p=0,0043). Podobnou zavislost jsme pro-
kazali i na vlivu inicidlnich zmén na jejich progresi. Cim byly
zmény v PD vétsi, byla vétsi i progrese. | kdyz se tato prace
netykala NTG Ize predpoklddat, Zze ubytkem nervovych vla-
ken retrolaminarné muizZe dojit k progresi zmén v zornych
polich i pfi normalnim nitroo¢nim tlaku [20].

Zajimali nds i strukturdlni zmény periferni ¢asti zrakové
drahy. K posouzeni velikosti corpus geniculatum laterale
(CGL) u HTG a NTG, jsme MR vysetfili skupinu 9 pacientd
s HTG a 9 pacientl s NTG. Soucet citlivosti v homolateral-
nich polovinach zornych poli (v rozsahu 0 az 22 stupri)
jsme porovnali s velikosti druhostranného CGL. Vysledky
méreni jsme porovnali se skupinou 9 zdravych osob a tyto
pak podrobili statistické analyze.

Zjistili jsme redukci CGL jak u HTG, tak NTG (p = 0,0001).
Redukce CGL ale nebyla statisticky zavisla na pokrocilosti
zmén v zornych polich u HTG a ani u NTG [17].

V soucasné dobé se u NTG hodné diskutuje o abnor-
malné nizkém cerebrospindlnim tlaku (cerebrospinal fluid
pressure CSF-P), ktery miZe mit v patogeneze onemocnéni
podobny efekt na retrobulbarni oblast orbity jako ma zvy-
Seny nitroocni tlak na laminu cribriformis. Vazospasmus,
nocni systémové hypotenze, snizeni ocni pulzni amplitudy
a fluktuace ocniho perfuzniho tlaku, uzké sitnicové vény
a zhorseni rheologickych vlastnosti krve jsou bézné popi-
sované u pacientd s NTG a mohou byt spojeny s nizsim in-
trakranidlnim tlakem. Z literatury je také zndmy vztah mezi
kolisanim krevniho toku a intrakranidlnim tlakem.

Cilem nasi dalsi studie bylo zjistit, zda magneticka rezo-
nance (MR) muiZe prokdzat zmény v predni ¢asti zrakové
drahy u nemocnych NTG s ohledem na prdmér zrakového
nervu (optic nerve diameter, OND), priimér obalu zrakové-
ho nervu (optic nerve sheath diameter, OSD) a velikost chia-
smatu v porovnani s kontrolni skupinou. Studie zahrnovala
16 pacientd s NTG. VSichni pacienti absolvovali kompletni
ocni vySetreni a vySetfeni MR predni ¢asti zrakové drahy.
Urcili jsme OND a OSD ve vzdalenosti 4, 8, 16 a 20 mm
od zadniho podlu oka. Vysledky jsme porovnali se skupinou
12 zdravych. Statisticka analyza (parovy t-test) neprokazala
zadné rozdily v namérenych hodnotdch mezi obéma zra-
kovymi nervy u NTG a kontrolni skupinou. Pfi porovnavani
hodnot priméru mezi pacienty s NTG a kontrolni skupinou
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jsme zjistili, Ze hodnoty se pro urcité proménné lisi. Tento
rozdil vSak mohl byt Cisté nahodny. Ve vSech pfipadech,
kdy hodnoty vykazovaly statisticky vyznamné rozdily, byly
hodnoty u pacientli s NTG niZsi neZ u kontrolni skupiny.

Nase vysledky ukdzaly rozdily v namérenych hodnotach,
ale tyto rozdily nebyly statisticky vyznamné, s vyjimkou Sit-
ky chiasmatu. Dle nas je Sitka chiasmatu pro NTG mnohem
dllezitéjsi nez OSD nebo OND [17].

V souladu s nasimi zavéry je i prace Lindéna a spol., ktefi
u 13 nemocnych s NTG nezjistili zvySeny intrakranidlni tlak,
translaminarni tlak nebo korelaci mezi zménami v zornych
polich a témito veli¢inami, a to ani pfi zméné polohy téla
z horizontalni do vertikalni [23].

Paralelné s touto problematikou je zkoumana u NTG
i mozna porucha toku cerebrospinalniho moku [14]. Pokud
by byla tato dynamika v subarachnoidedlnich prostorach
narusena doslo by k ztZeni obald zrakového nervu. My
jsme v nasi studii nic podobného nezaznamenali.

Vérime, Ze hlavni pri¢inou exkavace u pacientl s NTG
neni translaminarni tlakovy gradient ale retrolamindrni
ztrata axonU gangliovych bunék sitnice, ktera je nejspise
vysledkem hemodynamické poruchy.

JelikoZ je NTG spojen s poruchou prokrveni, vyslovili jsme
nasledujici hypotézu. U pacientd s NTG se mohou objevit
v mozku ischemické zmény, které by mohli byt hlubsi nez
u pacientli s HTG. Proto bylo cilem dalsiho zkoumani urcit,
zda existuje korelace mezi zménami v zornych polich a dege-
nerativnimi lézemi u pacientl s HTG a NTG a zda jsou tyto
zmeény stejné u obou skupin. Skupina HTG se skladala z péti
Zen a Sesti muzu. Skupina nemocnych s NTG se skladala z 11
Zen a Sesti muzd. Kontrolni skupinu tvofilo devét Zen a dva
muZi. Vechny skupiny mély stejny primérny vék. U vsech
jsme provedli vySetieni perimetru rychlym prahovym progra-
mem a stanovili jsme hodnotu PD. Zadny pacient z HTG nemél
pseudoexfoliativni glaukom. Pro stanoveni stupné mozkové
atrofie mérenim bicaudate ratio (BCR), jsme poutzili vySetreni
MR. Léze bilé hmoty mozku jsme ziskali uzitim Fazekas scale.
Pro Fazekas scale, jsme bilou hmotu obou hemisfér mozku
rozdeélili na periventrikularni (PYWM) a hlubokou (deep white
matter, DWM); stupné lézi jsme urcili pro kazdou oblast zvlast
v zavislosti, na velikosti a splyvani lézi. K tomu jsme pouzili
Skalu 0 az 3, kde 0 znamenalo bez nélezu a 3 byla také defino-
vana jako velké konfluentni oblasti v DWM.

Ani v jedné skupiné (HTG a NTG) jsme nezjistili rozdil
v BCR. Statisticky vyznamné zmény jsme zjistili u BCR, kte-
ré korelovaly se zménami v zornych polich. Vy3ssi hodnoty
PD byly spojeny s vétsi mozkovou atrofii (BCR). Podobné
vztahy jsme nedetekovali u PYWM a DWM. Signifikantni
rozdil jsme zjistili u PYWM a DWM mezi NTG, HTG a kon-
trolni skupinou. Nejpokrocilejsi zmény jsme zaznamenali
u nemocnych s HTG [17].

SYSTEMOVE PORUCHY

Kromé vyse uvedenych strukturdlnich zmén jsou pro
NTG charakteristické i systémové poruchy. Nejznadméjsi
jsou vazospasmy [5], nocni systémové hypotenze, redukce
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ocni pulzni amplitudy a fluktuace o¢niho perfuzniho tlaku
[25,27,32], uzké retinalni vény [10]. Vétsi prevalence ob-
strukéni spankové apnoe/hypopnoe byla zaznamenana
uNTG [22], ddle vétsivyskyt mozkovych cévnich poruch [33]
a myokardidlnich infarktd [3], diabetes mellitus s poruchou
periferniho prokrveni [13]. Nemocni s NTG méli abnormal-
ni krevni parametry (vysoka viskozita krve, erytrocytarni
agregabilita, nizka rezistence erytrocytd a nizkd deforma-
libita erytrocytd) ve srovnani se zdravou populaci. VSechny
tyto parametry mohou mit vliv na hypoperfuzi zrakového
nervu [7,11]. Flammer a Konieczka posuzuji otazku vasku-
larni dysfunkce (Stihla postava, hypotenze, studené nohy,
agilita) komplexné a nazyvaji ji Flammerovym syndromem,
ktery ma velmi blizko k NTG. Naopak obezita, hypertenze,

dyslipidémie, hypokineze, diabetes mellitus, koureni smé-
fuji k arterioskleréze a maji blizko k HTG [4].

ZAVER

U HTG dochazi vlivem vysokého nitroo¢niho tlaku k po-
Skozeni gangliovych bunék sitnice a nasledné i jejich axon,
véetné zrakové kdry. U NTG jsou gangliové buriky sitnice
relativné normalni, podobné jako zrakova kira, ale altera-
ce je v jejich axonech. Pfi¢inou neni vysoky nitroocni tlak,
ale nejspiSe ischemie. Proto by NTG mél byt zarazen pod
jinym oznacenim a terapeuticky postup by nemél spocivat
jen ve snizeni nitrooc¢niho tlaku.
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