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SOUHRN

Cile: Cilem prace bylo ovéfit, zda je nutné u pocinajicich hypertenznich glaukom vysettit celé zorné pole.

Material a metody: Studie zahrnuje 16 pacientl s pocinajicim glaukomem (skupina HTG) bez zjevnych zmén v zorném poli, a kontrolni skupinu 10
pacientl s normalnim o¢nim nélezem a hodnotou 1.0 zrakové ostrosti. Pacienti obou skupin podstoupili perimetrické vysetieni testem celého zorného
pole a néasledné glaukomového zorného pole (rychla prahova strategie pro oba testy). Pomoci Pearsonova korela¢niho koeficientu byly hodnoceny
parametry pattern defect (PD) a overall defect (OD).

Vysledky: Ve skupiné HTG byla pomoci Pearsonova korela¢niho koeficientu prokdzéna silna zavislost mezi obéma programy jak u PD (r = 0,74), tak
u OD (r=0,63). U kontrolni skupiny byla u PD prokazana stfedni (r = 0,54) a u OD silna korelace (r = 0,636).

Zavér: | kdyz by se dalo ocekavat, ze zmény v periferii zorného pole budou diagnostikované u HTG jako prvni, nase vysledky ukazaly, Ze tomu tak neni.
Proto je i v pocinajicich stadiich HTG dostacujici pro dokumentaci priibéhu onemocnéni vysetieni glaukomovym programem.
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SUMMARY
VISUAL FIELD ASSESSMENT IN HYPERTENSION GLAUCOMA

Aims: The aim of the work is to verify the necessity of full-field perimetry test in incipient glaucoma.

Material and methods: The study included group of 16 incipient hypertension glaucoma (HTG group) patients without obvious changes in visual
field and control group of 10 patients with normal ocular findings and value 1.0 of visual acuity. In both groups, full-field perimetry test was performed
followed by a glaucoma perimetry test (rapid threshold strategy in both cases). Evaluated parameters were pattern defect (PD) and overall defect (OD)
using Pearson’s correlation coefficient.

Results: Strong correlation coefficient between PD (r = 0.74) and OD (r = 0.63) of both perimetry test were found in HTG group. Moderate correlation
of PD (r = 0.54) and strong correlation of OD (r = 0.64) in control group.

Conclusion: Results of the study shows, that expected changes of peripheral visual field will be recorded first in HTG group, but opposite is true.
Perimetry glaucoma test is for incipient glaucoma sufficient to document the course and the examination of glaucoma disease.

Key words: hypertension glaucoma, perimetry test, pattern defect, overall defekt
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tretinu primérnich glaukomu s otevienym Ghlem tvofi
NTG [1,2].

Perimetrické vysetfeni je v oftalmologické praxi
nejcastéji indikovano u glaukomového onemocnéni.
Vzhledem k tomu, Ze se za nalezem na terc¢i zrakového
nervu muze skryvat i jind neurogenni, hlavné utlakova
leze zlstdva toto vysetfeni nenahraditelné v prvnim
kontaktu oftalmologa s pacientem.

Dosavadni doporuceni k vybéru rozsahu perimetric-
kého vysetieni nerozliSovali mezi hypertenznim (HTG)
a normotenznim glaukomem (NTG). Pfiblizné jednu
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Pro NTG jsou charakteristické zmény v centralni ¢asti
zorného pole a tyto maji hlubsi pokles citlivosti[3,4,5,6,7].

Po zvydeni nitroo¢niho tlaku (NOT) v experimentu do-
chazi v sitnici k aktivaci mikroglii a makroglii [8]. Kromé této
zmény dochazi i k pfimé alteraci gangliovych bunék sitnice.
Dfive néz se spusti proces apoptdzy se samotna burika bra-
ni smrti tim, Ze se zmensi nejen jeji povrch ale i dendritic-
ky strom. Vice jsou poskozeny magnoceluldrni gangliové
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buriky [9,10,11,12]. Tyto procesy probihaji nejen na Urovni
sitnice ale i corpus geniculatum laterale (CGL) [12,13,14,15].

Touto problematikou se zabyvali i Quigley a spol., ktefi
na kadaveroznich glaukomovych ocich zjistili vétsi Ubytek
velkych gangliovych bunék sitnice, pficemz perifovedlni
oblast zlstala intaktni [16,17]. ProtoZe se magnocelularni
gangliové buriky nachazeji v periferii sitnice, mélo by do-
jit pfi vysetieni zorného pole ke zménam pravé v jeho pe-

Tabulka 1. Souhrnna data

Glaukomatici

H Celé zorné ZP Glaukomové ZP

PD oD PD oD
PO/LO PO/LO PO/LO PO/LO

1,71 5,56 0,91 3,84
F-1950

1,98 5,40 2,34 3,01

7,10 0,43 3,15 3,83
F-1956

5,46 2,98 3,61 3,34

5,80 1,88 6,48 0,82
F-1956

3,74 3,59 3,77 2,53

1,71 3,31 2,63 2,07
F-1960

2,01 4,06 2,19 3,57

3,05 0,14 1,66 1,56
F-1971

2,22 3,26 1,38 2,79

1,97 1,98 2,16 0,70
F-1986

2,11 1,67 1,92 1,18

2,26 2,80 1,23 1,62
F-1986

1,44 3,19 1,69 2,35

2,60 4,68 1,89 3,61
M-1943

4,08 3,99 2,12 3,36

6,68 0,74 3,92 -0,53
M-1946

6,34 2,05 6,65 2,01

3,21 4,37 292 3,77
M-1946

3,62 3,02 2,80 2,60

4,15 242 2,05 4,23
M-1952

4,13 5,03 2,51 4,33

3,00 4,24 2,17 2,85
M-1954

3,09 4,19 2,46 3,43

2,07 4,42 1,79 3,84
M-1955

2,07 5,04 2,34 3,01

2,73 5,55 1,99 3,32
M-1955

2,46 4,20 1,78 3,29

2,20 3,21 1,80 1,97
M-1964

1,85 2,28 2,10 1,52

2,43 3,15 1,63 2,58
M-1976

3,25 3,40 3,43 3,17
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riferii. Centralni ¢ast zorného pole by méla zlstat alespon
v ¢asnych stadiich intaktni. Proto bylo i cilem nasi prace
zjistit, zda u pocinajiciho hypertenzniho glaukomového
onemocnéni staci vysetfit centralni ¢ast zorného pole
(glaukomovy program) nebo je nutné vysetfit celé pole.

Soubor a metodika vysetieni
Do souboru bylo zafazeno sedm zen pramérného
véku 53,6 let (34-70 let) a devét muzl primérného

Kontroly

Celé zorné ZP Glaukomové ZP

PD oD PD oD
PO/LO PO/LO PO/LO PO/LO

3,10 3,10 3,60 2,18
F-1959

2,75 3,05 2,49 2,23

1,96 2,22 1,99 1,68
F-1963

3,15 3,36 2,30 2,08

3,24 2,51 3,10 3,20
F-1964

2,10 3,19 2,20 2,95

2,03 4,13 2,10 3,29
F-1970

2,46 4,67 2,20 3,80

2,76 3,54 1,26 2,06
F-1973

2,36 3,89 1,35 2,19

2,35 1,52 2,72 0,81
F-1982

2,69 2,65 2,35 0,70

2,40 3,31 1,28 1,80
F-2004

2,75 2,59 1,34 1,83

3,34 0,85 3,11 1,54
M-1975

3,22 0,97 3,79 1,38

2,35 0,85 3,11 1,54
M-1991

3,22 0,97 3,79 1,38

2,76 1,62 1,80 2,54
M-1992

2,64 2,01 2,01 0,84
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Tabulka 2. Pearsoniv koeficient r: 0,00-0,19 velmi slaba,
0,20-0,39 slaba, 0,40-0,59 stfedni, 0,60-0,79 silnd a 0,80-1,00
velmi silna

PEARSON‘S R
Glaukomatici 0,740 0,630
Gl/Celé
Kontroly 0,543 0,636

véku 65,4 (44-77 let). Vsichni méli verifikovany hy-
pertenzni glaukom v pocate¢nim stadiu bez zjevnych
zmén v zornych polich trvajici alespon tfi roky. Kont-
rolni skupinu tvofilo sedm Zen prdmérného véku 39,7
let (26-61 let) a tfi muzi pramérného véku 40,7 let
(29-45 let) s normalnim o¢nim nalezem a zrakovou os-
trosti rovné 1,0.

U viech jsme vysetfili celé zorné pole rychlou prahovou
strategii (fast threshold) a nasledné po desetiminutovém
odpocinku i glaukomovym programem na pfistroji Med-
mont M700 (Medmont Pty Ltd, Victoria 3124, Australia).
Glaukomovy program se v rozsahu 0 az 22 stupnd tem-
poralné a 0 az 50 stupnl nasalné vysSetfuje ve 104 bo-
dech. Program k vy3etfeni celého pole je v rozsahu 0 az
50 stupnu a obsahuje 164 bodu. U kazdého zorného pole
jsme hodnotili pattern defect (PD) a overall defect (OD).
Ztraty fixace, falesné pozitivni i fale$né negativni odpo-
védi byly u viech mensi 10 %. Souhrnna data jsou uvede-
na v tabulce 1.

VYSLEDKY

Porovnanim naméfenych hodnot PD pfi glaukomovém
programu a celém zorném poli jsme u nemocnych HTG
zjistili silnou korelace (r = 0,74). Podobné silnou korela-
ci vykazal i OD (r = 0,64). U zdravych jedincl PD stfedné
koreloval u obou vysetfeni (r = 0,54). OD vykazal silnou
korelaci (r = 0,636). Tabulka 2.

DISKUSE

U HTG dochazi v pocate¢nich stadiich onemocnéni
k nestabilnim (pfechodnym) a izolovanym zménam v cit-
livosti vysSetfovanych bodd. Kvili variabilité prokazané
v této studii, OCULAR Hypertension Treatment Study
(OHTS) zménila sv(ij protokol zorného pole pro potvrzeni
abnormality. VyZzaduji se tfi po sobé jdouci abnormalni
zorné pole, u nichz vada neni artefakickd, zahrnuje stej-
ny index a abnormalita je na stejném misté. V této studii
byly subjekty vySetfeny programem 30-2 [18].

Co se tyce vybéru testu doporucuji Heijl a Patella pouzit
u glaukomu vysetreni centralnich 30 stupnd v poctu 54
vysetiovanych bodl (Humphrey field analyser firmy Carl
Zeiss Meditec SRN) [19]. Tento nazor autofi sdili i v dalsim
Ctvrtém vydani Essential perimetry [20].

Na uvod této diskuse musime uvést nékterd fakta
o fyziologii a morfologii gangliovych bunék sitnice
a psychofyziologickych vy3etfeni (perimetr). Pocet foto-
receptort (tycinek a cipku), které jsou spojeny s jednou
gangliovou bunkou tvofi receptivni pole. V sitnici oka se
nachazi nékolik typt gangliovych bunék. Nejcastéji jsou
ve spojitosti s glaukomem uvadény parvoceluldrni (P),
magnocelularni (M) a koniocelularni (K).

P gangliové bunky sitnice jsou charakterizovany:

- velkym poctem (1 000 000),

- lokalizaci vice centrélnég,

- nizkou axondlni rychlosti vedeni vzruchu,

- relativné malym receptivnim polem (proto odpovi-
daji i za centrdIni zrakovou ostrost),

- reaguji na pomalu blikajici svételné podnéty,

- reaguji na objekty o vysoké prostorové frekvenci
a nizké kontrastni citlivosti,

- reaguji na barevné podnéty,

- nereaguji na pohyblivé podnéty [21],

M gangliové buriky sitnice jsou charakterizovany:
- malym poc¢tem (100 000),
- lokalizaci vice periferné,
- vysokou axonalni rychlosti vedeni vzruchu,
- relativné velkym receptivnim polem,
- reaguji na rychle blikajici svételné podnéty,
- reaguji na objekty o nizké prostorové frekvenci a vy-
soké kontrastni citlivosti,
- reaguji na pohybujici se podnéty,
- nereaguji na barevné podnéty [21].

Objevi-li se v receptivnim poli barva modrg, reaguji K
gangliové bunky [21].

Signifikantni zmény v zorném poli byly spojeny se
ztrdtou 25-35 % gangliovych bunék sitnice, pficemz
prednostné umirali M buriky. Je ale nutné zduraznit, ze
k vysetieni pouzili autofi program 30-2 (Humphrey field
analyser) [22].

Tyto buné¢né procesy mohou probihat nezavisle na
poskozeni nervovych vldken gangliovych bunék sitnice.

Rovnéz bylo prokdzdno, ze RNFL pfedbihaji zmény
v zornych polich [23]. K podobnym vysledkl jsme dosli
v jiné praci i my, kdy jsme optickou koheren¢ni angio-
grafii (OCTA) zjistovali vessel density (VD) v peripapildrni
oblasti. Prokazali jsme, Ze VD ma u HTG velmi maly vliv
na zmény v zornych polich. Podobné i RNFL na zmény
v zorném poli. Na zméndach v RNFL ma ale VD stfedné sil-
ny vliv [24]. V dalsi praci jsme pomoci SD-OCT RTvue-100
porovnavali tloustku vrstvy ganglion cells complex (GCCQ)
a RNFL s druhostrannou altitudinalni polovinou zorného
pole. U HTG jsme nezjistili Zddnou statisticky vyznamnou
korelaci [25]. Je nutno upozornit, Ze vySetfeni GCC, RNFL
a VD davajici informace o centralni ¢asti sitnice, a ne jeji
periferni ¢asti. | to byl ddvod, pro¢ jsme chtéli u této dia-
gnostické skupiny poznat v pocéatecnich stadiich i perife-
rii zorného pole.

K podobnym zavérd dosliiNa a spol. [26]. Zde je dllezi-
té také uvést, Ze u glaukomovych o¢i s NOT nad 20 mmHg
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doslo k vyraznému poklesu makularni a papilarni vessel
density (VD) (p < 0,05) [27].

Po Upravé NOT pozorovali In a spol. vyrazné zlep3eni
VD v peripapilarni oblasti nemocnych s HTGI [28].

Zmény ve vrstvé nervovych vldken u oci s vy$sim NOT
jsou znamé vice nez tficet let. Quigley a spol. a Sommer
a spol. v experimentu na opicich prokazali, Ze vldkna M
bunék atrofovali rychleji nez ostatni, i kdyz nebyly usetre-
ny ani vlakna ostatnich bunék [16,29].

Kdyz se podivame na funkce M gangliovych bunék, tak
zjistime, Ze reaguji na kontrast, strukturu a pohyb v re-
ceptivnim poli. Z toho Ize vyvodit i jejich vétsi citlivost na
perimetrické vysetreni, kde je jako stimul pouzit pohyb
[30], kontrast spojeny s pohybem [31-34] a rychle blikaji-
ci svételné podnéty [34-36].

Bohuzel, tyto technologie pro vysetieni zorného pole
se bézné nepouzivaji.

Tak jak je uvedeno v Uvodu, dochdzi v experimentu po
zvy3eni NOT k alteraci hlavné magnocelularich gangli-
ovych bunék sitnice. Tento zavér jsme verifikovali i u zdra-
vého jedince, kde jsme elektrofyziologickym méfenim pro-
kazali, ze po zvySeni NOT na 40 mmHg dochazi k blokadé
prenosu elektrickych zmén napéti pravé na urovni gangli-
ovych bunék sitnice. Podobné reagovali gangliové bunky
u jiného pacienta s HTG, kde jsme po vysazeni antiglauko-
matik zjistili pokles amplitudy N50-N95 na obou ocich [37].

ZAVER

Vysledky nasi prace neprokézaly vyznamnost vysetieni
celého zorného pole u pocinajicich glaukomu. To ale ne-
znamena, ze zacneme HTG IéCit aZ pfi prvnich zménach
v zorném poli. DuleZité je vysetieni RNFL a eventualné
VD, které predbihaji perimetrické zmény.
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