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SOUHRN

V préci je podan aktudlni pfehled novinek v patogenezi, funk¢nich a strukturalnich zmén u normotenzniho glaukomu (NTG) a jeho odlisnosti od hy-
pertenznich glaukom (HTG).

Autofi poukazuji na nové skutecnosti, kterymi se obé diagnostické skupiny odlisuji. Na prvnim misté jsou vysledky OCT angiografie, které verifikuji
u NTG patologii do predni ¢asti zrakového nervu.

Nase nélezy potvrdily, ze nazménach v zornych polich se vétsi mirou podili vaskularni slozka (VD) nez perfuzni parametry, zejména u arteria ophtalmica
(AO). Perfuze v arteria centralis retinae (ACR) nehraje u NTG ve zménéch v zorném poli signifikantni roli.

VD ma u HTG velmi maly vliv na zmény v zornych polich. Podobné i vrstva nervovych vlaken (RNFL) na zmény v zorném poli. Na zménach v RNFL ma
ale VD stfedné silny vliv. Je nutné zde zddraznit, Ze jsme porovnavali soucet citlivosti v centralni ¢asti zorného pole (0-22 stupnti) s RNFL a VD. U NTG
dochazi k alteraci predni ¢asti zrakového nervu. Na zménach v zornych polich se u NTG podili z vétsi ¢asti VD. Dulezité je také uvést, ze kdyz se nitroo¢ni
tlak (NOT) zvysil nad 20 mmHg, makularni a papilarni VD se signifikantné redukovala.

Antiglaukomatoézni lé¢ba prostaglandiny a betablokatory ma u HTG zésadni vyznam pro snizeni NOT. Toto snizeni by mélo byt pod 20 mmHg, u oci
s tenci rohovkou by mél byt pokles NOT vyraznéjsi. Nezalezi na pouzitych antiglaukomatikach. Je ale nutné upozornit na fakt, Ze prostaglandiny maiji
vétsi vliv na progresi onemocnéni. Vétsi ochranny efekt na zorné pole ale maji betablokatory. U nemocnych s HTG je vhodné systémové doporucit
neuroprotektiva.

Pri 1écbé NTG je dulezité zachovat prokrveni zadniho podlu oka, ale hlavné predni ¢asti zrakového nervu. Prostaglandiny nejsou u nemocnych NTG
vhodné, i kdyz je jejich vliv na snizeni NOT vysoky. Nejvhodnéjsimi jsou betablokdtory (betaxolol a carteol) a brimonidin.

Tloustka rohovky nema na progresi onemocnéni vliv.
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SUMMARY
HIGHLIGHTS OF HYPERTENSIVE AND NORMOTENSIVE GLAUCOMA

The paper presents the up-to-date overview of pathogenesis, functional and structural changes in normotensive glaucoma (NTG) and its differences
from hypertensive glaucoma (HTG).

The autors point out new facts that distinguish both diagnostic groups. In the first place are the results of OCT angiography, which verify the pathology
of NTG to the anterior part of optic nerve.

Our findings confirmed that vascular component (VD) is more involved in changes of visual field than in perfusion parameters, especially in arteria
ophtalmica (AO). Perfusion in arteria centralis retinae (ACR) does not play a significant role in NTG changes in the visual field.

VD has very little effect on changes in visual field in HTG. Similarly, the retinal nerve fiber layer (RNFL) for changes in the visual field. Howerver, VD is
moderately influenced by changes in RNFL. It should be emphasized that we compared the sum of sensitivity in the central part of the visual field
(0-22 degrees) with RNFL and VD. In NTG, the anterior part of the optic nerve is altered. Mainly VD contributes to visual filed changes in NTG. It is also
important to note that when the intraocular pressure (IOP) increased above 20 mm Hg, the macular and papillary VD was significantly reduced.
Antiglaucomatous treatment with prostaglandins and beta-blockers is essential for the reduction of IOP in HTG. This reduction shoud be bellow
20 mm Hg, in eyes with thinner cornea the decrease in IOP should be more pronounced. It does not matter which antiglaucoma treatment was used.
However, it should be noted that prostaglandins have a greater effect on disease progression, but the greater protective effect on the visual field have
beta-blockers. Neuroprotectives should be recommended systemically in patients with HTG.

When treating NTG, itis important to maintain blood flow of the posterior pole of the eye, but mainly of the anterior part of the optic nerve. Prostaglandins
are not suitable in NTG patients, although their effect on IOL reduction is high. Beta-blockers (betaxolol and carteol) and brimonidine are most suitable.
Corneal thickness has no effect on disease progression.
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uvoD

V zavéru recentni prace Zarei a spol., ktefi analyzovali
1162 sdéleni (z let 2011 az 2017) na téma normotenzni
glaukom (NTG), doporucuji u tohoto onemocnéni na prv-
nim misté antiglaukomatézni lé¢bu. Pokud tato |é¢ba ne-
staci, pak je nutné chirurgické snizeni nitroo¢niho tlaku
(NQOT). Doporucuji i neuroprotektiva, kterd by u nemoc-
nych s NTG mohla nabidnout nové nadéje v zamezeni
progrese onemocnéni [1].

Symes a Mikelberg ve své praci uvadéji vysledky ana-
lyzy 419 oslovenych oftalmologt, ktefi u NTG nasazuji
prostaglandiny jako Iék prvni volby v 88 % a brimonidin
v 10 % [2].

Vzhledem k tomu, ze vysledky nasich studii nekore-
sponduji s doporucenimi autorl vyse citovanych praci,
dovolujeme si predlozit zajimavé vysledky nasich po-
slednich skoumani, které se zabyvaji problematikou HTG
a NTG. Navazujeme pfitom na souhrnny prehled, ktery
byl publikovan v nasem casopise v minulém roce, kde
jsme uvedli, ze u HTG dochézi vlivem vysokého NOT k po-
skozeni gangliovych bunék sitnice a nasledné i celé zra-
kové drahy. Naproti tomu u NTG jsou alterovana nervova
vldkna, kde je hlavni pficinou nejspise ischemie predni
Casti zrakové drahy [3].

V ndvaznosti na tuto praci nyni uvedeme nékteré nové
skute¢nosti ve vyzkumu obou onemocnéni. Ve vsech
nize uvedenych publikacich byla kritéria pro zafazeni do
studie: zrakova ostrost 1,0 s pfipadnou korekci mensi 3
dioptrie, pfiblizné stejné zmény v zornych polich u vSech
nemocnych, pficemz se jednalo o pocinajici onemocnéni,
7adné jiné oc¢ni a neurologické onemocnéni. U vsech
nemocnych bylo k potvrzeni glaukomu provedeno kom-
plexni ocni, v¢etné elektrofyziologického vysetreni.

1. OCT angiografie a dopplerovska sonografie

u normotenzniho glaukomu

Ischemickd zména retrobulbarni hemodynamiky je
jednim z dulezitych projevi NTG. Hemodynamické para-
metry méfené pomoci dopplerovské sonografie mohou
byt potencialnimi diagnostickymi nastroji pro NTG [4,5].

Proto bylo i cilem nasi dalsi prace ovéfit existenci kore-
lace mezi hustotou cév a pratokovymi hodnotami v arte-
ria oftalmica a arteria centralis retinae stejného oka u pa-
cientl s diagnostikovanym normotenznim glaukomem
(NTG).

Soubor tvofilo 20 pacientli s NTG, z toho 17 zen (pri-
mérného véku 56,1 let) a 3 muzi (primérného véku
60 let). Parametr vessel density (VD) jsme stanovili po-
moci Avanti RTVue XR (Optovue), perfuzni parametry
dopplerovskou sonografii (Affinity 70G Philips, sonda
5-12 MHz). Byla méfena maximalni rychlost v systole
(PSV), konecna v diastole (EDV) i resisten¢ni index (RI)
v arteria oftalmica (AO) i arteria centralis retinae (ACR).
Zorné pole bylo vyhodnoceno dle glaukomového testu
s rychlou prahovou strategii (Medmont M700). Soucet
citlivosti v apostilbech (asb) byl hodnocen v rozsahu
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0-22 stupnl zorného pole. Vysledky citlivosti v zorném
poli byly porovnany s VD a méfenymi pritokovymi pa-
rametry. Korela¢ni koeficient mezi zornym polem a VD
vsech cév peripapilarné, VD malych cév peripapilar-
né a VD vsech cév celého snimaného obrazu prokazal
stiedni korelaci (r = 0,54, r = 0,55, resp. r = 0,52). Vztah
mezi zornym polem a perfuznimi parametry prokazal
slabou korelaci. Pro vztah mezi VD a pratokovymi para-
metry ACR a AO, byla zjisténa stfedni nepfima korelace
PSV u AO s peripapilarni VD vsech cév (r =-0,49), malych
cév (r=-0,46) i s VD celé mérené oblasti (r = -0,45). Po-
dobny korela¢ni vztah byl zaznamenan v pfipadé EDV
u AO s peripapilarni VD vsech cév (r = -0,41), malych
cév (r = -0,41) a celé mérené oblasti (r = -0,42). Ostatni
korelace mezi VD a pritokovymi parametry byly nevy-
zZnamné.

Nase ndlezy potvrzuji, Ze na zménach v zornych polich
se vétsi mirou podili hlavné vaskularni slozka VD nez per-
fuzni parametry, zejména u AO. Perfuze v ACR nehraje
u NTG ve zméndch v zorném poli signifikantni roli [6].

2. OCT angiografie u HTG a NTG

Pro dalsi zkoumani HTG a NTG bylo stézejni zavedeni
optické koherencni angiografie (OCTA) do klinické praxe.
Soustredili jsme se na porovnani obou onemocnéni vy-
Setfenim VD v peripapilarni oblasti.

Soubor tvofilo 20 nemocnych HTG, z toho 13 zen (pri-
mérného véku 64,7 let) a 7 muzd (pramérného véku 60,8
let). Tloustka vrstvy nervovych vladken (RNFL) a VD byla
zmérena pomoci Avanti RTVue XR firmy Optovue. Zorné
pole bylo vysetfeno rychlym prahovym glaukomovym
programem pfistrojem Medmont M 700 (Medmont In-
ternational Pty Ltd Australia). Soucet citlivosti v apos-
tilbech (asb) byl hodnocen v rozsahu 0-22 stupnd, a to
jak v horni, tak i doIni poloviné zorného pole. Vysledky
citlivosti v zorném poli byly pak porovnany s RNFL a VD
protilehlé altitudinalni poloviny stejného oka. Pro po-
souzeni zavislosti mezi vybranymi parametry byl pouzit
Pearson(v korelacni koeficient (p = 0,001). Porovnanim
RNFL a VD v hornich polovinach (r = 0,5) a v dolnich po-
lovinach (r = 0,51) jsme prokazali stredné silnou korela-
ci. Porovnanim VD z horni poloviny a druhostrannym
souctem citlivosti v zorném poli (r = 0,2) jsme prokazali
slabou korelaci. Zédnou korelaci neprokazala VD z dolni
poloviny a soucet citlivosti v horni poloviné zornych po-
lich (r=0,04). Zadna zavislost nebyla mezi RNFL horni po-
loviny a zorného pole dolni poloviny (-0,04) a RNFL dolni
poloviny a zorného pole horni poloviny (-0,12).

Praci jsme uzavreli, ze VD md u HTG velmi maly vliv na
zmény v zornych polich. Podobné i RNFL na zmény v zor-
ném poli. Na zménach v RNFL ma ale VD stfedné silny
vliv. Je nutné zde zdlraznit, ze jsme porovndvali soucet
citlivosti v centralni &asti zorného pole (0-22 stupn()
sRNFL a VD [7].

Podobné jsme postupovali i u nemocnych s NTG.
Soubor tvofilo 20 nemocnych NTG. 17 zen (pramérné-
ho véku 56,1 let) a 3 muzi (priimérného véku 60 let).
Porovnanim RNFL a VD v hornich polovinach (r = 0,62)
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a v dolnich polovinach terce (r = 0,6) jsme prokazali sil-
nou korelaci. Podobné silnou korelaci jsme zaznamenali
i porovnanim VD z horni poloviny terce a druhostran-
nym souctem citlivosti v zorném poli (r = 0,7). VD z dolni
poloviny a soucet citlivosti v horni poloviné zornych po-
lich prokazal stfedni zavislost (r = 0,52). Slabou zavislost
jsme zaznamenali mezi RNFL horni poloviny a sou¢tem
citlivosti dolni poloviny zorného pole (r = 0,37), a RNFL
dolni poloviny a souctem citlivosti horni poloviny zor-
ného pole (r =0,32).

U NTG dochazi k alteraci predni ¢asti zrakového nervu.
Na zméndch v zornych polich se u NTG podili z vétsi ¢asti
VD [7].

Dulezité je také uvést, ze kdyz se NOT zvysil nad
20 mmHg, makularni a papildrni VD se signifikantné re-
dukovala [8].

Myslime si, ze u NTG hraje velmi dllezitou roli ubytek
kapilar hlavné v oblasti terce zrakového nervu a jeho
predni ¢asti. Zmény pritokovych parametr( zjisténych
dopplerovskou ultrasonografii jsou jeho disledkem.
Jakym procesem muze k tomuto uUbytku dojit, zatim
nedokazeme odpovédét. Vysvétlenim muze byt i prace
Chenga a spol., ktefi u nemocnych s NTG zjistili i vyssi vis-
kozitu krve, kterd mdze souviset s narusenou deformo-
vatelnosti erytrocytd spojenou se zménou jejich rigidity.
Vyssi viskoelasticita a viskozita krve u pacientd s NTG pfi
nizké rychlosti byla zplsobena zvysenou agregabilitou
erytrocytl. Také narusend deformovatelnost erytrocytt
u NTG pacientd je nachylnd k vyvoji abnormalit distalni
mikrocirkulace. Zvy3ena viskozita krve a nizkd uc¢innost
transportu krve kyslikem muze u pacientl s NTG vést
k hypoperfuzi zrakového nervu [9]. MUze viak zde hrat
roli i geneticky faktor.

3. Ischemické zmény v mozku

Na zakladé nasich vyse uvedenych zjisténi pfi vysetieni
OCT angiografie u HTG a NTG nas zajimalo, zda porucha
prokrveni v oblasti terce zrakového nervu je u NTG speci-
ficka jen pro tuto oblast nebo je globalni pro cely mozek
a zda se nélezy lisi od HTG. Znovu jsme se vratili k nasi
souhrnné praci z roku 2019, resp. k té ¢asti, kterd zkou-
mala, zda u pacientd s NTG se mohou objevit v mozku
ischemické zmény, které by mohli byt hlubsi nez u paci-
entd s HTG [10].

Pavodni myslenku o mozném cévnim poskozeni moz-
ku jsme vsak u nemocnych s NTG neprokdzali. Mizeme
jen spekulovat, zda poskozeni cév predni ¢asti zrakového
nervu u NTG je ¢isté selektivni.

4. Vliv prostaglandinti a beta-blokatorii na progresi
HTG aNTG

Pokud se zabyvame problematikou vlivu Ié¢by na pro-
gresi HTG a NTG, je nutné upozornit na rozdilnost zmén
v zornych polich u obou hodnocenych skupin. V nasi
predchozi praci jsme porovnavali zmény v zornych po-
lich pomoci dvou zakladnich index, které patfi k techno-
logii Medmont, a to pattern defect (PD) a overall defect
(OD). Ve skupiné HTG bylo 25 pacientd (pramérny vék
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62,5 roku). Stejny pocet byl i ve skupiné NTG (primérny
vék 62,8 roku). U vsech bylo provedeno vysetieni na pfi-
stroji Medmont M700 rychlym prahovym glaukomovym
programem.

Statisticka analyza pomoci parového t-testu ukdza-
la, Ze PD je statisticky vyssi nez OD u pacientd s NTG
(p =0,0001).

U nemocnych s HTG stejné hodnoceni ukdazalo na stati-
sticky vyssi hodnoty OD ve srovnani s PD (p = 0,000).

Pro diagnostiku a progresi zmén v zornych polich je
u HTG vice specificky OD a pro NTG PD [11].

Cilem dalsi prace bylo zhodnotit progresi zmén v zor-
nych polich u nemocnych s HTG a NTG v case po aplikaci
prostaglandinli a betablokator(. U NTG pak i bez anti-
glaukomové terapie.

Ve skupiné HTG jsme sledovali 12 pacient( (priimérny
vék 66 let), s centrdlni tloustkou rohovky (CCT-568 um),
ktefi byli IéCeni prostaglandiny a 12 pacientd (pramérny
vék 60 let, CCT = 544 um), ktefi byli lé¢eni betablokatory.
NOT byl po celou dobu sledovani v rozmezi 12-18 mmHg.

Skupinu NTG tvorili tfi podskupiny. Prvni podskupina
se skladala z 10 pacientt (prdmérného véku 57 let), ktefi
byli 1éceni betablokatory. Ve druhé podskupiné bylo 14
pacientll (primérného véku 58 let) Iécenych prostaglan-
diny. Treti podskupina se sklddala z 18 pacientl (pramér-
ného véku 57 let), ktefi byli bez lé¢by. NOT byl po celou
dobu sledovani v rozmezi 8-12 mmHg.

U vSech nemocnych jsme sledovali PD a OD v rozmezi
péti let. BEhem této doby nebyla |é¢ba ménéna.

U HTG jsme v ¢ase nezaznamenali statisticky vyznam-
ny rozdil pfi [é¢bé prostaglandiny v PD (p = 0,35) a OD
(p =0,09) a ani betablokatory (p = 0,37, resp. 0,23). OD se
vsak u nemocnych na prostaglandinech blizil ke statistic-
ky vyznamné zméné.

U NTG byly nejvétsi zmény v PD (p = 0,0001) u neléce-
nych pacientd. OD nevykdzal statisticky vyznamné zmé-
ny (p = 0,25). Podobné i nemocni na prostaglandinech
méli statisticky vyznamny rozdil v PD (p = 0,04), OD ne-
prokézal statisticky vyznamné zmény (p = 0,4). Statisticky
vyznamné rozdily v progresi jsme nezaznamenali u NTG
|é¢enych betablokatory PD (p =0,7), OD (p = 0,4).

Antiglaukomatézni 1é¢ba prostaglandiny a betabloka-
tory ma u HTG zasadni vyznam. Vétsi ochranny efekt na
zorné pole ale maji betablokatory. Toto nelze fict o NTG,
kde jsme tento efekt prokazali jen po aplikaci betabloka-
tord [12].

ProtoZe u HTG dochazi k alteraci celé zrakové drahy od
fotoreceptoru az po gangliové bunky zrakové kiiry moz-
ku je na misté systémové doporucit neuroprotektiva [13].

5. Vliv CCT na progresi nemocnych s HTG a NTG
Proc jsme v predchozi praci u nemocnych HTG a NTG
uvedli hodnoty CCT?

U HTG jsme u 132 o¢i sledovali zavislost mezi CCT

a progresi zmén v zornych polich po dobu 5 let. Zjistili
jsme slabou zavislost zmén v zornych polich na CCT. Oc¢i
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s tenci rohovkou mély vétsi progresi nez oci se silné&jsi ro-
hovkou. Nemocni, ktefi v dobé zafazeni do studie mély
vétsi zmény v zornych polich, méli i ve sledovaném ob-
dobi vétsi progresi [14].

Jind situace je u oci s NTG. Ve skupiné 50 oci jsme ve
sledovém case péti let nezjistili zddnou zavislost mezi
CCT a progresi zmén v zorném poli [15].

6. Betaxolol, brimonidin a carteolol v 1écbé
normotenznich glaukomu.

V navaznosti na praci “Vliv prostaglandind a beta-
-blokétor na progresi hypertenznich a normotenznich
glaukomud”, nds zajimalo, zda nékterd oftalmologika
z fady betablokatord maji odlisny vliv na progresi NTG
nez brimonidin [12]. Do souboru jsme zafadili 30 ne-
mocnych s NTG. Prvni skupinu tvofilo dvacet o¢i deseti
nemocnych (pramérného véku 58,5 let), ktefi byli 1éceni
betaxololem, druhou skupinu rovnéz dvacet oci deseti
nemocnych (priimérného véku 62,6 let) Iécenych brimo-
nidinem a treti skupinu o stejném poctu (prdmérného
véku 61,1 let) IéCenych carteololem. Zorné pole jsme vy-
Setfili rychlym prahovym glaukomovym programem na
pfistroji Medmont M700. Porovnavali jsme PD zorného
pole v rozmezi tii let.

U PD jsme v zadné skupiné nezaznamenali statisticky
vyznamny rozdil. Nezjistili jsme rozdil ani pfi posouzeni
ostatnich mérenych parametra.

Lokalni 1é¢ba betaxololem, brimonidinem nebo carte-
ololem ma u NTG zdsadni vyznam. V3echny uvedené Iéky
mély ochranny vliv na zorné pole. Rozdily mezi nimi jsme
nezaznamenali [16].

7.Zavéry plynouci z vyse uvedeného piehledu
novinek HTG a NTG

1.Nase ndlezy potvrdily, ze na zménach v zornych

polich u NTG se vétsi mirou podili vaskularni slozka
VD nez perfuzni parametry, zejména u AO. Perfuze
v ACR nehraje u NTG ve zméndch v zorném poli sig-
nifikantni roli.

.VD mé 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 silny vliv. Je nut-
né zde zdUraznit, Ze jsme porovnavali soucet citlivos-
ti v centralni ¢asti zorného pole (0-22 stuprili) s RNFL
aVD. U NTG dochazi k alteraci predni ¢asti zrakového
nervu. Na zménach v zornych polich se u NTG podili
z vétsi ¢asti VD. Dllezité je také uvést, Ze kdyz se NOT
zvysil nad 20 mmHg, makularni a papildrni VD se sig-
nifikantné redukovala.

. Antiglaukomatézni [é¢ba prostaglandiny a betablo-

katory ma u HTG zasadni vyznam pro snizeni NOT.
Toto snizeni by mélo byt pod 20 mmHg, u oci s tenci
rohovkou by mél byt pokles NOT vyraznéjsi. Nezalezi
na pouzitych antiglaukomatikach. Je ale nutné upo-
zornit na fakt, Ze prostaglandiny maji vétsi vliv na
progresi onemocnéni. Vétsi ochranny efekt na zorné
pole ale maji betablokdtory. U nemocnych s HTG je
vhodné systémové doporucit neuroprotektiva.

4. Pii |6¢bé NTG je dulezité zachovat prokrveni zadniho

polu oka, ale hlavné predni ¢asti zrakového nervu. Pro-
staglandiny nejsou u nemocnych NTG vhodné, i kdyz
je jejich vliv na snizeni NOT vysoky. Nejvhodnéjsimi
jsou betablokatory (betaxolol a carteol) a brimonidin.
Tloustka rohovky nema na progresi onemocnéni vliv.
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