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NORMOTENZNÍ VERSUS 
HYPERTENZNÍ GLAUKOM – 
PŘEHLED

SOUHRN 
V  práci  je  podán  aktuální  přehled  patogeneze,  funkčních  a  strukturálních 

změn u normotenzního glaukomu  (NTG) a  jeho odlišnosti od hypertenzních 
glaukomů (HTG). 
Autoři poukazují na méně známé skutečnosti, kterými se obě diagnostické 

skupiny odlišují. Na prvním místě jsou elektrofyziologické nálezy, které verifi-
kují u HTG patologii v celé zrakové dráze na rozdíl od NTG, kde je odpověď gan-
gliových buněk sítnice relativně normální ale abnormality jsou ve zrakové drá-
ze. Tomu odpovídají i nálezy funkční magnetické rezonance mozku, kde u HTG 
je výrazný pokles aktivity na rozdíl od NTG. Větší pokles aktivity jsme zazna-
menali u HTG po použití barevného paradigmatu, na rozdíl od NTG, kde jsme 
podobný  rozdíl  nezaznamenali.  Zkoumali  jsme  i  centrální  tloušťku  rohovky 
(CCT) u obou diagnostických skupin. Statisticky významný rozdíl jsme nezazna-
menali. Prokázali jsme, ale vliv CCT na progresi změn v zorných polích u HTG. 
Ve  vztahu  k  podezření  na  abnormálně  nízký  cerebrospinální  tlak  a možnou 
poruchu toku cerebrospinálního moku u NTG jsme zkoumali tloušťku zrakové-
ho nervu (OND) a tloušťku jeho obalů (OSD) ve vzdálenosti 4, 8, 16 a 20 mm  
od  zadního  pólu  oka.  Neprokázali  jsme  ve  srovnání  se  zdravou  populací  
žádné abnormality, kromě šířky chiasmatu, která byla u NTG výrazně menší. 
Ve vztahu k možné poruše prokrvení mozku jsme jak u HTG, tak NTG stanovili 
pomocí magnetické rezonance stupně mozkové atrofie měřením bicaudate ra-
tio (BCR) a léze bílé hmoty mozku užitím Fazekas scale. Neprokázali jsme rozdíl 
mezi HTG a NTG v BCR. Statisticky významné změny jsme zjistili u BCR, které 
korelovaly se změnami v zorných polích. Vyšší hodnoty pattern defektu byly 
spojeny s větší mozkovou atrofií (BCR). Podobné vztahy jsme nedetekovali ve 
Fazekas scale. Signifikantní rozdíl  jsme zjistili u tohoto parametru mezi NTG, 
HTG a kontrolní skupinou. Nejpokročilejší změny jsme zaznamenali u nemoc-
ných s HTG.

Závěr: U HTG dochází vlivem vysokého nitroočního tlaku k poškození gangli-
ových buněk sítnice a následně i jejich axonů, stejně jako celé zrakové dráhy, 
včetně zrakové kůry. U NTG jsou gangliové buňky sítnice relativně normální, 
podobně jako zraková kůra, ale alterace je v jejich axonech. Příčinou není vy-
soký nitrooční tlak, ale nejspíše ischemie. 

Klíčová slova: normotenzní glaukom, strukturální a funkční změny, odlišnosti 
od hypertenzních glaukomů

 
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 GLAUKOMŮ 

Glaukomy se stále definují jako chronická progresivní 
neuropatie  s  exkavací  a  atrofií  terče  zrakového nervu 
a následnými změnami v zorném poli. Tato  formulace 
nevystihuje  současné  znalosti  a  je  nutno  ji  korigovat. 
V modernějším pojetí lze glaukomy definovat jako one-
mocnění, kde se progresivní ztráta gangliových buněk 
sítnice  a  jejich  axonů  projevuje  změnami  v  zorném 
poli  s  atrofií  a  exkavací  terče  zrakového nervu. Avšak 
ani  tato  definice,  zdůrazňující  poškození  gangliových 
buněk  sítnice  před  jejími  axony  není  úplná,  protože 
neukazuje  současně  na  poškození  gangliových  buněk 
podkorových  a  korových  ústředí  v  mozku.  Současné 
definice  neodlišují  hypertenzní  (HTG)  a  normotenzní 
glaukomy (NTG).
U všech nemocných uvedených v této práci bylo prove-

deno  kompletní  oftalmologické  vyšetření,  včetně  křivky 
nitroočního tlaku, centrální tlouťky rohovky, gonioskopie, 
elektrofyziologického  vyšetření,  perimetrie  a  zobrazova-
cích metod sítnice. Nitrooční tlak byl u nemocných s NTG 
nižší 15 mm Hg. 

VÝSKYT

Výskyt NTG  je u  různých  ras odlišný. Cho a Kee proká-
zali  v  asijské  populaci  výskyt  NTG  v  52-92 %  primárních 
glaukomů s otevřeným úhlem (primary open-angle glauco-

ma, POAG) [12]. Jihoafrická studie Rotchorda a spol. [28] 
prokázala výskyt NTG u 57,1 % POAG. U bílé populace byl 
výskyt NTG nižší ve srovnání s asijskou a africkou populací. 
Klein a spol. v Beaver Dam Eye Study, do níž bylo zařaze-
no 4926 osob, zjistili POAG u 104 jedinců (2,1 %). Z tohoto 
počtu mělo NTG 33 nemocných (31,7 %) [15]. Studie ze se-
verní Itálie (Egna-Neumarkt Study) autorů Bonomi a spol. 
prokázala  výskyt  POAG  u  2  %  obyvatelstva.  Z  nich  bylo  
33 % NTG [2].

PATOGENEZE EXKAVACE 

Mnoho oftalmologů se stále domnívá, že získaná exkava-
ce papily zrakového nervu je důsledkem toho, že nitrooční 
tlak je vyšší než oční perfuzní tlak, a tak dochází poškoze-
ním nervových vláken gangliových buněk sítnice k  jejímu 
vzniku a prohlubování. Patogenezi exkavace terče zrakové-
ho nervu shrnul Hayreh v roce 1974 do tří  faktorů, které 
jsou nejpravděpodobněji odpovědné za tuto abnormalitu 
[8]:
1)  destrukce nervové tkáně v prelaminární oblasti, 
2)  distorze lamina cribriformis směrem dozadu, která vzni-

ká retrolaminární fibrózou a chybění normální podpory 
zadní části laminy pro její ztrátu,

3)  oslabení lamina cribriformis.
Tyto  změny  však  nejsou  charakteristické  pouze  pro 

glaukomovou atrofii terče zrakového nervu, ale i jiné (hlav-
ně vaskulární) příčiny. 
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FUNKČNÍ A STRUKTURÁLNÍ ZMĚNY

Jedním  z  prvních  podnětů,  který  nás  vedl  ke  zkoumá-
ní  glaukomů,  bylo  v  roce  1987  současné měření  pattern 
elektroretinogram  (PERG)  a  pattern  zrakové  evokované 
potenciály (PVEP) u 20  letého zdravého jedince. Nejdříve 
při nitroočním tlaku (NOT) 15 mmHg a po jeho zvýšení na 
40 mmHg. K našemu překvapení došlo  k blokádě neuro-
transmise  na  úrovni  gangliových  buněk  sítnice,  zatímco 
PVEP se změnily nepatrně. Trvalo poměrně dlouhou dobu, 
než  jsme  našli  vysvětlení.  Pomohla  nám  k  tomu  práce 
Shou a spol., kteří na zvířecím modelu prokázali svraštění 
(shrinkage) gangliových buněk sítnice po zvýšení NOT [31]. 
Gangliové buňky předtím, než se spustí apoptóza podléhají 
svraštění a přestanou reagovat. 
Při experimentálním glaukomu změny ERG (pokles am-

plitud až o 50 %) předcházely změnám ve vrstvě nervových 
vláken sítnice [6].
Tyto  skutečnosti,  stejně  jako  závěry  jiných  autorů, 

[9,24,26] nás přiměly  k použití elektrofyziologických me-
tod  (PERG  a  PVEP)  k  určení  úrovně  a  hloubky  poškození 
u různých typů hypertenzních glaukomů a NTG. 
Do souboru jsme zařadili 80 očí 40 pacientů. 10 pacien-

tů mělo primární glaukom s otevřeným úhlem (POAG), 10 
pigmentový glaukom (PG), 10 pseudoexfoliativní glaukom 
(PEXG),  10  NTG.  Výsledky  vyšetření  zorného  pole,  GDx, 
makulárního  objemu,  PERG  a  PVEP  u  těchto  nemocných 
jsme porovnali s výsledky 20 zdravých jedinců srovnatelné-
ho věku a refrakce. 
Na  základě  uvedených  vyšetření  jsme  práci  uzavřeli 

následovně: hypertenzní glaukomy poškozují celou zrako-
vou dráhu na rozdíl od NTG, kde jsme zjistili relativně nor-
mální odpověď gangliových buněk sítnice ale signifikantní 
změny ve zrakové dráze [18].
Tyto závěry nás inspirovaly k dalšímu zkoumání zrakové 

kůry pomocí funkční magnetické rezonance. Pokud by byly 
správné pak lze předpokládat, že aktivita zrakové kůry vy-
šetřená pomocí funkční magnetické rezonance (fMR) bude 
u HTG nižší než u NTG.
Nejdříve jsme porovnali součet citlivostí v homolaterál-

ních  polovinách  zorných  polí  (fast  threshold  program  na 
přístroji Medmont M700  v  rozsahu  0-22  stupňů)  u  osmi 
nemocných s různě pokročilým HTG s výsledky kontralate-
rální aktivity zrakového kortexu pomocí fMR. 
Získaná data u HTG jsme vyhodnotili pomocí neparamet-

rického Spearmanova korelačního koeficientu,  který uká-
zal středně silnou korelaci mezi změnami v zorných polích 
a mozkovou aktivitou. Prokázali  jsme, že u HTG progrese 
onemocnění koresponduje s funkčními změnami ve zrako-
vé kůře [21].
U osmi nemocných s různě pokročilým NTG korelační ko-

eficient neukázal žádnou korelaci mezi změnami v zorných 
polích a změnami zrakového kortexu. Práci  jsme uzavřeli, 
že se HTG chová jinak než NTG [21].
Protože  u  HTG  dochází  primárně  k  poškození  všech 

typů  gangliových  buněk  sítnice,  je  zřejmé,  že  u  těchto 
nemocných musí  být  i  porucha  barvocitu.  V  další  práci 
jsme  se proto  snažili  zjistit,  zda  se při  použití  různé  sti-

mulace mění  aktivita  fMR.  Jako  paradigma  jsme použili 
jak černo-bílou, tak žluto-modrou stimulaci, která dosud 
v žádné citované práci nebyla použita. Vyšetřili jsme osm 
nemocných s HTG (různých stadií) a jejich výsledky jsme 
porovnali  s  výsledky  osmi  zdravých osob.  Výsledky  byly 
překvapivé.  Zjistili  jsme,  že  rozdíl  v  počtu  aktivovaných 
voxelů byl u nemocných s HTG při použití černobílé ver-
sus žluto-modré stimulace 59 %. U kontrolní skupiny jen 
2 %. Tímto jsme prokázali, že u HTG dochází k většímu po-
klesu aktivity fMR při použití barevných paradigmat než 
černobílých.  Pokud  by  HTG  byly  patogeneticky  stejnou 
skupinou  jako NTG,  pak  by  byl  i  nález  fMR  po  barevné 
stimulaci podobný [21]. 
Pro potvrzení této domněnky jsme vyšetřili osm pacientů 

s NTG a výsledky jsme porovnali s výsledky osmi zdravých 
osob. Průměrná hodnota rozdílu v počtu aktivovaných vo-
xelů mezi černo-bílou a modro-žlutou stimulací byla u ne-
mocných NTG 6 %. U zdravých osob byl tento rozdíl roven 
2 %. I tímto pokusem jsme demonstrovali, že se HTG pato-
geneticky chová jinak než NTG [21]. 
Pokud  u  HTG  dochází  k  poškození  gangliových  buněk 

difuzně po celé sítnici, pak i změny v zorných polích musí 
být u NTG odlišné. Z literatury je známé, že NTG má peri-
metrické změny hlavně paracentrálně a tyto defekty mají 
hlubší  pokles  citlivosti.  K  potvrzení  těchto  závěrů  jsme 
vyšetřili  zorné pole programem fast  threshold přístrojem 
Medmont M700 u 25 nemocných s HTG a 25 nemocných 
s NTG. Obě skupiny měly přibližně stejné změny v zorných 
polích. Žádný pacient neměl jiné oftalmologické ani neuro-
logické onemocnění. U všech jsme sledovali pattern defect 
(PD)  a  overall  defect  (OD)  zorného  pole.  Následně  jsme 
porovnali  PD  i  OD  v  obou  skupinách.  Statistická  analýza 
nám ukázala, že PD je statisticky větší než OD (p = 0,0001) 
u nemocných s NTG. Naopak, pacienti s HTG měli statistic-
ky vyšší hodnoty OD ve srovnání s PD (p = 0,0001). I tento 
závěr potvrdil výše uvedené nálezy odlišností změn v zor-
ných polích u obou skupin [17].
Závěry našich prací o zorném poli jsou ve shodě s prace-

mi jiných autorů, kteří prokázali změny v zorném poli u NTG 
více v paracentrální části a tyto změny měly hlubší defekty 
citlivosti [1,16,29]. Tomu odpovídá i OCT angiografie, která 
prokázala, že mapa cévní denzity povrchních a hlubokých 
vrstev byla u NTG signifikantně redukována u č. 7 a 11 ko-
lem terče zrakového nervu [30]. 
Protože  patologie  vzniku  exkavace  na  terči  zrakového 

nervu  je  u NTG  jiná,  než  u HTG  vyslovili  jsme nesouhlas 
s  výsledky  některých  autorů  týkajících  se  tloušťky  obalů 
oka. Cílem této práce bylo zjistit, zda existuje rozdíl v cen-
trální tloušťce rohovky (CCT) u pacientů s HTG a NTG. Ná-
sledně porovnat aplikací prostaglandinů korigovanou CCT 
(CCT  korekce)  u  obou  typů  glaukomů.  Do  souboru  jsme 
zařadili 50 pacientů s HTG (100 očí) a 50 pacientů s NTG 
(100 očí). Antiglaukomatika, pokud byla indikována, užívali 
nemocní alespoň posledních pět let. Vylučujícím krítériem 
bylo onemocnění  rohovky,  stavy po  laserových výkonech 
na rohovce a vysoká ametropie. U všech byla CCT změře-
na pomocí ultrazvukového pachymetru Tomey Handy Pa-
chymeter SP100 stejným lékařem. Statistické vyhodnocení 
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ukázalo, že v případě CCT i CCT korekce jsou hodnoty nižší 
u skupiny pacientů s NTG než u pacientů s HTG. V případě 
CCT  rozdíl  nebyl  statisticky  významný  (NTG  554,9  ±  35,7 
vs. HTG 561,4 ± 32,7, p=0,181). V případě CCT korekce byl 
rozdíl větší, ale statisticky nevýznamný (NTG 550,8 ±3 5 vs. 
HTG 559,6 ± 33,1, p = 0,06). Touto prací jsme neprokázali 
rozdíl v CCT u HTG a NTG [19].
Problematiku progrese  změn v  zorném poli  v  závislosti 

na CCT jsme zjišťovali u 132 očí 67 pacientů s HTG (40 žen 
a 27 mužů). U dvou žen jsme pro visus pod 0,1 zařadili jen 
jedno oko. U všech očí byl nitrooční tlak pod 18 mmHg po 
předchozí  kompenzaci CCT. Porovnávali  jsme změny  (PD) 
v rychlém prahovém glaukomovém programu ze dvou vy-
šetření  s  časovým  odstupem  pěti  let.  Statistická  analýza 
nám ukázala,  slabou  nepřímou  závislost  CCT  na  PD.  Čím 
byla rohovka tenčí, tím byla progrese změn v zorném poli 
větší (r=-0,2675, p=0,0043). Podobnou závislost jsme pro-
kázali i na vlivu iniciálních změn na jejich progresi. Čím byly 
změny v PD větší, byla větší i progrese. I když se tato práce 
netýkala NTG lze předpokládat, že úbytkem nervových vlá-
ken retrolaminárně může dojít k progresi změn v zorných 
polích i při normálním nitroočním tlaku [20].
Zájímali nás i strukturální změny periferní části zrakové 

dráhy.  K  posouzení  velikosti  corpus  geniculatum  laterale 
(CGL) u HTG a NTG, jsme MR vyšetřili skupinu 9 pacientů 
s HTG a 9 pacientů s NTG. Součet citlivostí v homolaterál-
ních  polovinách  zorných  polí  (v  rozsahu  0  až  22  stupňů) 
jsme porovnali  s  velikostí  druhostranného CGL.  Výsledky 
měření jsme porovnali se skupinou 9 zdravých osob a tyto 
pak podrobili statistické analýze.
Zjistili jsme redukci CGL jak u HTG, tak NTG (p = 0,0001). 

Redukce CGL ale nebyla statisticky závislá na pokročilosti 
změn v zorných polích u HTG a ani u NTG [17].
V  současné  době  se  u  NTG  hodně  diskutuje  o  abnor-

málně nízkém cerebrospinálním tlaku (cerebrospinal fluid 
pressure CSF-P), který může mít v patogeneze onemocnění 
podobný efekt na retrobulbární oblast orbity jako má zvý-
šený  nitrooční  tlak  na  laminu  cribriformis.  Vazospasmus, 
noční systémové hypotenze, snížení oční pulzní amplitudy 
a  fluktuace  očního  perfuzního  tlaku,  úzké  sítnicové  vény 
a zhoršení rheologických vlastností krve jsou běžně popi-
sované u pacientů s NTG a mohou být spojeny s nižším in-
trakraniálním tlakem. Z literatury je také známý vztah mezi 
kolísáním krevního toku a intrakraniálním tlakem.
Cílem naší další studie bylo zjistit, zda magnetická rezo-

nance  (MR) může prokázat  změny v přední  části  zrakové 
dráhy u nemocných NTG s ohledem na průměr zrakového 
nervu (optic nerve diameter, OND), průměr obalu zrakové-
ho nervu (optic nerve sheath diameter, OSD) a velikost chia-
smatu v porovnání s kontrolní skupinou. Studie zahrnovala 
16 pacientů s NTG. Všichni pacienti absolvovali kompletní 
oční vyšetření a vyšetření MR přední části zrakové dráhy. 
Určili  jsme OND a OSD  ve  vzdálenosti  4,  8,  16  a  20 mm 
od zadního pólu oka. Výsledky jsme porovnali se skupinou 
12 zdravých. Statistická analýza (párový t-test) neprokázala 
žádné  rozdíly v naměřených hodnotách mezi oběma zra-
kovými nervy u NTG a kontrolní skupinou. Při porovnávání 
hodnot průměru mezi pacienty s NTG a kontrolní skupinou 

jsme zjistili, že hodnoty se pro určité proměnné liší. Tento 
rozdíl  však mohl  být  čistě  náhodný.  Ve  všech  případech, 
kdy hodnoty vykazovaly statisticky významné rozdíly, byly 
hodnoty u pacientů s NTG nižší než u kontrolní skupiny. 
Naše výsledky ukázaly rozdíly v naměřených hodnotách, 

ale tyto rozdíly nebyly statisticky významné, s výjimkou šíř-
ky chiasmatu. Dle nás je šířka chiasmatu pro NTG mnohem 
důležitější než OSD nebo OND [17].
V souladu s našimi závěry je i práce Lindéna a spol., kteří 

u 13 nemocných s NTG nezjistili zvýšený intrakraniální tlak, 
translaminární tlak nebo korelaci mezi změnami v zorných 
polích a těmito veličinami, a to ani při změně polohy těla 
z horizontální do vertikální [23]. 
Paralelně  s  touto  problematikou  je  zkoumána  u  NTG 

i možná porucha toku cerebrospinálního moku [14]. Pokud 
by byla  tato dynamika  v  subarachnoideálních prostorách 
narušena  došlo  by  k  zúžení  obalů  zrakového  nervu.  My 
jsme v naší studii nic podobného nezaznamenali. 
Věříme,  že  hlavní  příčinou  exkavace  u  pacientů  s  NTG 

není  translaminární  tlakový  gradient  ale  retrolaminární 
ztráta  axonů  gangliových buněk  sítnice,  která  je  nejspíše 
výsledkem hemodynamické poruchy.
Jelikož je NTG spojen s poruchou prokrvení, vyslovili jsme 

následující  hypotézu.  U  pacientů  s  NTG  se  mohou  objevit 
v mozku  ischemické  změny,  které  by mohli  být  hlubší  než 
u pacientů  s HTG. Proto bylo cílem dalšího  zkoumání určit, 
zda existuje korelace mezi změnami v zorných polích a dege-
nerativními  lézemi u pacientů s HTG a NTG a zda  jsou tyto 
změny stejné u obou skupin. Skupina HTG se skládala z pěti 
žen a šesti mužú. Skupina nemocných s NTG se skládala z 11 
žen a šesti mužů. Kontrolní skupinu tvořilo devět žen a dva 
muži.  Všechny  skupiny měly  stejný  průměrný  věk. U  všech 
jsme provedli vyšetření perimetru rychlým prahovým progra-
mem a stanovili jsme hodnotu PD. Žádný pacient z HTG neměl 
pseudoexfoliativní  glaukom. Pro  stanovení  stupně mozkové 
atrofie měřením bicaudate ratio (BCR), jsme použili vyšetření 
MR. Léze bílé hmoty mozku jsme získali užitím Fazekas scale. 
Pro Fazekas  scale,  jsme bílou hmotu obou hemisfér mozku 
rozdělili na periventrikulární (PVWM) a hlubokou (deep white 
matter, DWM); stupně lézí jsme určili pro každou oblast zvlášť 
v závislosti, na velikosti a splývání  lézí. K  tomu  jsme použili 
škálu 0 až 3, kde 0 znamenalo bez nálezu a 3 byla také defino-
vána jako velké konfluentní oblasti v DWM.
Ani  v  jedné  skupině  (HTG  a  NTG)  jsme  nezjistili  rozdíl 

v BCR. Statisticky významné změny jsme zjistili u BCR, kte-
ré korelovaly se změnami v zorných polích. Vyšší hodnoty 
PD byly spojeny s větší mozkovou atrofií  (BCR). Podobné 
vztahy  jsme nedetekovali  u PVWM a DWM. Signifikantní 
rozdíl jsme zjistili u PVWM a DWM mezi NTG, HTG a kon-
trolní  skupinou. Nejpokročilejší  změny  jsme  zaznamenali 
u nemocných s HTG [17].

SYSTÉMOVÉ PORUCHY

Kromě  výše  uvedených  strukturálních  změn  jsou  pro 
NTG  charakteristické  i  systémové  poruchy.  Nejznámější 
jsou vazospasmy [5], noční systémové hypotenze, redukce 
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oční pulzní amplitudy a fluktuace očního perfuzního tlaku 
[25,27,32], úzké  retinální  vény  [10]. Větší prevalence ob-
strukční  spánkové  apnoe/hypopnoe  byla  zaznamenána 
u NTG [22], dále větší výskyt mozkových cévních poruch [33] 
a myokardiálních infarktů [3], diabetes mellitus s poruchou 
periferního prokrvení [13]. Nemocní s NTG měli abnormál-
ní  krevní  parametry  (vysoká  viskozita  krve,  erytrocytární 
agregabilita, nízká rezistence erytrocytů a nízká deforma-
libita erytrocytů) ve srovnání se zdravou populací. Všechny 
tyto parametry mohou mít vliv na hypoperfuzi zrakového 
nervu [7,11]. Flammer a Konieczka posuzují otázku vasku-
lární dysfunkce (štíhlá postava, hypotenze, studené nohy, 
agilita) komplexně a nazývají ji Flammerovým syndromem, 
který má velmi blízko k NTG. Naopak obezita, hypertenze, 

dyslipidémie, hypokineze, diabetes mellitus, kouření smě-
řují k arterioskleróze a mají blízko k HTG [4].

ZÁVĚR

U HTG dochází vlivem vysokého nitroočního tlaku k po-
škození gangliových buněk sítnice a následně i jejich axonů, 
včetně  zrakové kůry. U NTG  jsou gangliové buňky  sítnice 
relativně normální, podobně jako zraková kůra, ale altera-
ce je v jejich axonech. Příčinou není vysoký nitrooční tlak, 
ale nejspíše ischemie. Proto by NTG měl být zařazen pod 
jiným označením a terapeutický postup by neměl spočívat 
jen ve snížení nitroočního tlaku.
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