Choroby oka a staroba
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Starnutim dochadza k zmenam takmer vo vietkych strukturach ludského tela nevynimajtc ani ludské oko. Zmeny na o¢nych tkanivach

su sucastou prejavov opotrebovanosti tkaniv a organov ¢loveka vieobecne. Medzi najrozsirenejsie zmeny a choroby oka v starobe patri

presbyopia, vekom podmienend degeneracia makuly, katarakta, glaukém, cievne ochorenia sietnice.
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Disease of the eye and aging

In aging, there are changes in almost all structures of the human body, not excluding the human eye. The changes in ocular tissues are
part of the expression of tissue and organ changing in general. The most common diseases and changes of the eye in elderly are pres-

byopia, age-related macular degeneration, cataract, glaucoma, retinal vascular disease.
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Uvod
V sucasnosti sme svedkami predlZovania

priemerného veku Zivota a podla Aghovej (1)

v roku 2020 bude podiel 60-ro¢nych a starsich

az 21 % z celkovej populdcie fudi. Starnutim

dochadza kzmendm takmer vo vietkych Struk-
tdrach ludského tela nevynimajdc ani fudské
oko. Zmeny na oc¢nych tkanivach su sucastou
prejavov opotrebovanosti tkaniv a organov ¢lo-
veka vieobecne. Pri zmenéch na ociach u ludi
vo vy$som veku sa rozlisuju ,zmeny fyziologické”
pri starnuti — tzv. gerontologické a ,zmeny cho-

robné” — tzv. geriatrické (Olah 2004) (2).

Podla Sachsenwegera (3) mdzeme rozlisit
trojstupriovu klasifikaciu vekom podmie-
nenych zmien na oku:

B prvaskupina zahriiuje zmeny, ktoré sa pre-
javia u vsetkych fudf vyssieho veku, napr.
presbyopia (potreba nosit okuliare u starsich
[udi na ¢ftanie);

B druha skupina zahrriuje zmeny v tkanivach
oka, ktoré su relativne casté, ale netykaju sa
vsetkych ludi, patri k nim katarakta, vekom
podmienend degeneracia makuly, skleréza
ciev, sietnica a iné);

m tretiu skupinu tvoria vekom podmienené
zmeny v o¢nych tkanivach, ktorych vyskyt ne-
zavisi len od veku, ale aj od prostredia, Zivotnej
Urovne azivotospravy a pod. K nim zaradujeme
napr. glaukdm, uzavery ciev sietnice a iné.
Medzi najrozsirenejsie zmeny a choroby

oka v starobe patria:

B presbyopia,

B vekom podmienend degenerdcia makuly
(VPDM),

B katarakta,

glaukém,

B cievne ochorenia sietnice.

Presbyopia

Presbyopia alebo starecké videnie je prejav
fyziologického starnutia oka. Slovo pochadza
z gréctiny, presbys znamena starsi ¢lovek, opia
videnie. So$ovka na zaklade zmien percenta vody
a zmeny pomeru nerozpustnych a rozpustnych
bielkovin straca svoju elasticitu a schopnost ako-
modovat, ¢ize zvacsit svoju dioptrickl hodnotu
pri pohlade na blizko. Dochddza k posunu blizke-
ho bodu smerom od oka. V 10. roku Zivota ¢loveka
je vzdialeny priblizne 7 cm, v 40. rokoch okolo
20 cm a v 60. rokoch 1 m. Suvisi to s poklesom
akomodacnej schopnosti Soovky, ktord je pri
narodeni zhruba +20 dioptrii a postupne klesa
a okolo 40. roku Zivota dosahuje okolo +3 dioptrif
a v 60. roku Zivota zhruba 1 dioptriu (4).

Na préacu na blizko potrebujeme akomodaciu
+3D a preto sa okolo 40. - 50. roku Zivota zacinaju
prejavovat tzv. astenopické tazkosti, t. j. problémy
zaostrit na blizke predmety, inava a bolesti o&i pri
dlhdom ¢&ftani, horsie videnie v sere. Clovek si musi
dat predmety dalej, aby na ne zaostril. Vyhladava
intenzivne osvetlenie, ktoré sposobuje zdzenu zre-
nicu, tym sa kuzel svetla z(Zi a na sietnici vytvorf
ostrejsi obraz. Obvykle prvé prejavy byvaju okolo
40. - 50. roku Zivota, ale ich nastup je individudiny
azavisi aj od toho, ¢ je ¢lovek kratkozraky alebo da-
lekozraky. U kratkozrakych luditieto prejavy zacinaju
neskor, ¢o suvisi s mensim pouzivanim cilidrneho
svalu a obvyklym dioptrickym podkorigovanim
refrakénej chyby. U fudf dalekozrakych sa prejavi
presbyopia skér, lebo uz Cast akomodécie je spotre-
bovand na videnie do dialky. Tzn. presbyopia zavisf
od obvyklej pracovnej vzdialenosti, stavu akomo-
décie a od refrakcie oka. Na zaciatku st tazkostilen
vizudlneho charakteru, neskor sa pridavaju aj bolesti
hlavy, inava a Cervené oci z vyrazného prekrvenia
spojovky. Presbyopiu korigujeme adiciou (pridanim)
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dioptrif, ktoré ¢loveku chybaju v akomodacii tak,
aby ostala aj nejaka akomodacna rezerva. Pri prak-
tickom predpise vacsinou staci stanovit refrakciu
do dialky, urcit individudlne pracovnu vzdialenost
(na citanie) a vek a skorigovat okuliare (tabulka 1).

Presbyopiu korigujeme tak, Ze k pbvodne;j re-
frakcii pridédme poZzadovanu dioptriu, najcastejsie
bifokalnymi, multifokalnymi okuliarmi. Pre tych,
ktorf odmietaju nosit okuliare, poskytuje isté rie-
Senie aj moznost chirurgického zékroku v podobe
vymeny vlastnej Sosovky pacienta a implantécie
umelej vnutroocnej multifokdinej Sosovky. Tento
zakrok je predmetom neustalych diskusif a zatial
odbornikmi odmietany pre vysoké riziko spojené
jednak s chirurgickym zékrokom ako takym, ako aj
pre neskorsie komplikcie v podobe sekundarnej
katarakty, t.j. skalenia pévodného puzdra Sosovky
a nasledne potrebného chirurgického zasahu.
Takisto aj laserova operacia na rohovke (jedno
oko korigované do dialky a druhé do blizka, tzv.
monovision) a aj konduktivna keratoplastika (apli-
kécia vysokofrekvencnej energie na okraj rohov-
ky) nepriniesla presvedcivé vysledky. Najnovsie
prebiehaju studie u myopov (refrakcia 2D az-6D)
na laserovu korekciu oboch oci so zachovanym
videnim na blizko a laserovej korekcie chyby do
dialky. Vzhladom nato, Ze sa potreba dioptrie na
¢itanie s vekom menl, zlatym Standardom stale
ostdva korekcia okuliarmi.

Tabulka 1. Najcastejsie hodnoty adicie dioptrif

podla veku
Vek (roky) Adicia (v dioptriach)
40 0-05
45 1,0-15
50 15-20
55 20-25
60 25-35
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Obrdzok 1. VPDM sietnice. Postihnutd je cen-
tralna cast sietnice, kde je atroficky pigmentovy
epitel a hemorégia

Obrdzok 2. Metamorfopsie u pacienta s VPDM

Vekom podmienena degeneracia

makuly
Vekom podmienend degeneracia makuly

(VPDM) (obrazok 1) je zdvazné chronické dege-

nerativne ochorenie, primdrne postihujlce cen-

tralnu Cast sietnice — makulu (tzv. ZItd skvrnu). Vo
vyspelych krajindch je pricinou tazkého postihnutia
centralnej zrakovej ostrosti v populacii nad 60 rokov
veku. Podla najnovsich Statistik sa v r. 2025 ocaka-
va vzostup incidencie tohto ochorenia az 0 40 %.

Velmi ¢asto vznikd na oboch ociach, i ked druhé

oko byva postihnuté neskor (5). Miera rizika postih-

nutia druhého oka narasta kazdy rok o 10 percent.

Nelie¢end VPDM mébze viest az k praktickej slepote.
Histopatologicky VPDM vznika vekom pod-

mienenymi zmenami v makularnej krajine na

troch drovniach:

B retinalny pigmentovy epitel (RPE) (ve-
kom klesd metabolicka aktivita, dochadza
k hromadeniu lipofuscinu),

B Bruchova membrana (vekom menf Struktu-
ru, hrubne, ¢im dochadza k poruche vyzivy),

B choroidea (vy3sie uvedenézmeny vedu k hy-
poxii a ischemii, ktoré su spustacim mechaniz-
mom produkcie VEGF a naslednym vznikom
CNV-choroideéinej neovaskularizacie),
Klinicky obraz VPDM méze byt na zaciatku

subjektivne spojeny len s miernym poklesom

schopnosti vnimania farieb, problémami pri ¢itani,
neskor sa pridruzia deformécie obrazu, ¢ vypad

v zornom poli. Vznik centrdlneho vypadu videnia

je uz priznakom pokrocilého Stadia, ktoré byva
vacsinou nezvratné.
VPDM sa vyskytuje v dvoch typoch:

B suchaforma, ktord je charakterizovana ukla-
danim metabolitov sietnice v oblasti makuly,
vznikom driz, zmenami v RPE a v termindl-
nom $tadiu geografickou atrofiou,

m vlhka forma je charakterizovand rastom pa-
tologickych ciev v mieste najostrejSieho vi-
denia, ablaciou RPE a v termindlnom $tadiu
disciformnou jazvou. Predstavuje asi 15 %
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Obrdzok 3. Skotém v centrdlnom zornom poli u pacienta s VPDM

P

vietkych zaznamenanych pripadov. Jej prie-

beh je ovela rychlejsi a agresfvnejsi.

VPMD je ochorenie multifaktoridlne, naj-
vyznamnejsie rizikd predstavuju nespravna Zivo-
tosprava, faj¢enie, ochorenia srdcovo-cievneho
systému a dlhodobé vystavovanie sa sine¢nému
Ziareniu. Nemézme nespomenut aj geneticky
vplyy, ktory predstavuje zvysené riziko vzniku
a rozvoja VPDM u [udi z rodin s vyskytom tohto
ochorenia u najblizsich pribuznych.

Diagnostika VPDM (obrazok 2, 3 a 4) sa
stanovi na zaklade vysetrenia centrélnej zrakovej
ostrosti, vysetrenia Amslerovou mriezkou a ste-
reoskopickym vysetrenim sietnice.

Casto su na presnu diagnozu potrebné aj
$pecidlne vysetrovacie metddy — fluoresceinova
angiografia (6), indocyaninova angiografia, optic-
ké koherentna tomografia (neinvazivna, bezkon-
taktna, transpupildrna vysetrovacia metéda, ktora
vyuziva laserovy 1G¢ s réznou vinovou dizkou).

Zé&klad prevencie vzniku a liecby suchej formy
VVPDM tvoria antioxidanty: vitamin C, vitamin E,
karotenoidy (lutein a zeaxantin). Je dokdzané,
Ze pravidelné uzivanie antioxidantov redukuje
progresiu VPDM o viac ako 25 %. Liecbu vihkej
formy VPDM predstavovalo v minulosti iba lase-
rové osetrenie zanechdvajuce jazvy (TTT, ALK).

Sucasné liecebné moznosti sa zameriavaju
predovsetkym na intravitredinu aplikaciu anti-VEGF
(protirastovych faktorov). Pri niektorych typoch
CNV je moznd aj fotodynamicka liecba (PDT).

Chirurgicka lie¢ba ma vzhlfadom na tech-
nickd naro¢nost a vysoké riziko komplikacif len
velmi obmedzené indika¢né spektrum.

Senilna katarakta - sivy zakal

Senilna katarakta (sivy zakal) (obrazok 5) je
podla celosvetovych statistik jednou z naj¢astejsich
pricin slepoty. Patogenéza katarakty je multifakto-
ridlna, pri starnutf Sosovky dochadza k biochemic-
kym zmendm (denaturécii bielkovin), meni sa re-
frakény index Sosovky, znizuje sa jej priehladnost (7).

Med?zi rizikové faktory sivého zdkalu patrf
vek, geneticka predispozicia, niektoré systémové
ochorenia (diabetes mellitus), iné o¢né ochorenia
(glaukdém, uveitida). Ziarenie, najma ionizujlice méa
tiez kataraktogénny ucinok. Aj uzivanie niekto-
rych liekov méZe spdsobit zékal So3ovky — napr.
kortikosteroidy, cholinergné miotika. Dal3ie riziko-
vé faktory su faj¢enie, alkoholizmus a malnutricia.

Zékal sosovky spdsobuje pokles zrakovej
ostrosti, zahmlené videnie, zmenu dioptrickej
sily Soovky az monokularnu diplopiu, ktora sa
neda korigovat okuliarmi.



Obrdzok. 4 \/ysetrenie pomocou Amslerovej mriezky
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Obrdzok 5. Katarakta

Katarakta sa diagnostikuje biomikroskopicky
na Strbinovej lampe v mydridze, vzdy je nut-
né spravit aj celkové vysetrenie oka a odobrat
anamnézu.

Konzervativna lie¢ba sivého zékalu nie je
Uc¢inng, dnes sa da odstranit len chirurgicky. Ide
0 najcastejsi operacny vykon u starsich fudi, ope-
racia je indikovana pri zhorseni zrakovej ostrosti,
ktord pacienta obtazuje.

Katarakta sa operuje malym rezom (1,6 mm az
3,0 mm) cezrohovku, v lokdInej anestéze, ambulant-
ne, vac¢sinou bez Ucasti anestézioldga. Skalend So-
Sovka sa odstrani fakoemulzifikdciou, pomocou ul-
trazvuku sa rozbije a odsaje. Hlavnou vyhodou tejto
techniky je maly operacny rez. Po fakoemulzifikacii
zostane povodné sosovkové puzdro prazdne, oku
chyba priblizne +22 dioptrii. Potom sa injektorom
do pévodného puzdra implantuju umelé Sosovky
spravnej dioptrickej hodnoty. Ich hodnota sa presne
zmeria (vypocita) optickym alebo ultrazvukovym
biometrom. Umelé vnutroocné sosovky su bio-
kompatibilné, maju dobré optické vlastnosti. Su
vyrobené z akrylatu alebo silikdnu, takze su makké,
aby sa daliimplantovat cez malti operacnt ranu (8).

Dnesna moderna operacia sivého zakalu
ma malé percento komplikacif, tdto operacia je
zaroven operaciou refrakénou.

Glaukom - zeleny zakal

Glaukoém (zeleny zékal) je ocné ochorenie
charakteristické typickymi zmenami na terci zrako-
vého nervu v zmysle atrofie, ¢o sa nasledne prejavi
ireverzibilnymi zmenami v zornom poli. Ak sa nelie-
¢i, vedie k slepote. Celosvetovo je zeleny zakal dru-
hou najcastejsou pricinou slepoty vobec. Postihuje
viac ako 3,5 % populacie nad 70. rokov Zivota.

V etiopatogenéze zohrdva podstatnu Ulo-
hu zvyseny vnutroocny tlak, aj ked existuje aj
tzv. normotenzny glaukdém, ako nésledok chro-
nickej ischémie a neurotoxicity. Medzi dalsie
rizikové faktory vzniku patri kratkozrakost, tensia
rohovka, vek, chronicka arteridlna hypertenzia,
hypotenzia, vazospastické ochorenia, migrény
a pozitivna rodinnd anamnéza (8, 9).

Glaukémové ochorenie sa deli podla viacerych
kritérii. O primarnom glaukéme hovorime, ak
pri¢ina vzniku nie je zndma. Ak poskodenie vznika
v suvislosti s inymi o€nymi &i systémovymi ocho-
reniami (o¢ny zapal, trauma, naddor, iatrogénne
poskodenie, diabetes mellitus, uzivanie kortikos-
teroidov), ide o sekundarny glaukém. Podla sirky
duhovko-rohovkového uhla, cez ktory cirkuluje
komorova tekuting, sa delf na glaukdém s otvo-
renym a glaukdém s uzavretym komorovym
uhlom. V désledku uzavretia komorového uhla
dochédza k zablokovaniu filtracie komorového
moku, enormnému zvyseniu vnutrooc¢ného tlaku
av priebehu niekolkych hodin vznikne tzv. glauké-
movy zachvat, ktory sa prejavi krutou bolestou
oka vystrelujicou do oblasti nado¢nicového ob-
Itka a polovice hlavy, nauzeou aZ vracanim, oko
je Cervené, videnie je zahmlené a postihnuty vidi
farebné duhy okolo svetelnych zdrojov (irizacia).

Akutna forma glaukému postihuje ¢astej-
Sie Zeny nad 40 rokov Zivota s hypermetropickou
refrakénou chybou. Medzi faktory vyvolavajlce
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glaukémovy zachvat patri psychické napatie, pobyt
v tme, dlhodobé poloha v predklone, aplikécia
mydriatik a zva¢senie objemu soSovky (katarakta).
Tento stav vyzaduje neodkladne pomoc oftalmo-
l6ga s cielom znizit vnutroocny tlak systémovym
podavanim osmoatickych latok (manitol) a lokalnym
podavanim antiglaukomatfk. Po znizeni tlaku sa pa-
cient podrobf operacii — tzv. bazalnej iridektomii —
vytvorenie arteficidlneho otvoru v periférii dihovky
—vytvorenie komunikacie medzi o¢nymi komorami
a Zlepsenie cirkulacie komorového moku.

V populacii sa najcastejsie vyskytuje tzv.
primarny glaukém s otvorenym uhlom (PGOU),
prebieha chronicky, vyvija sa roky bez priznakov,
postihnuty o ochorenf ¢asto vobec nevie a tazkosti
si uvedomi az v sUvislosti so zmenami v zornom
poli, ktoré su vsak uz nezvratné. Nevyhnutné su
preto preventivne prehliadky najma po 50.
roku Zivota, zahfhajlce meranie vnitroocného
tlaku, vysetrenie o¢ného pozadia so zameranim
nater¢ zrakového nervu a perimetrické vysetre-
nie (pocitatom riadené vysetrenie zorného pola).
V sti¢asnosti mame k dispozicii aj viaceré laserske-
novacie zobrazovacie metddy (HRT, OCT, GDx),
pomocou ktorych vieme vysetrit hrdbku vrstvy
nervovych vldken v oblasti ter¢a zrakového nervu.
Tieto metédy umoznuju veasnu diagnostiku zele-
ného zakalu, este pred vznikom funkenych zmien
v zornom poli. Daliou vyhodou tohto vysetrenia
je moznost sledovania zmien v ¢ase, ¢o umozruje
posudenie vyvoja ochorenia a rychlost progresie.
Atrofia zrakového nervu spdsobend glaukomom
sa prejavuje zmenami na terci zrakového nervu
vzmysle zmeny tzv. C/D pomeru — pomer prieme-
ru exkavacie (centralna bledsia jamka) a priemeru
terc¢a, normélne je CD pomer do 0,3. Pri glaukéme
sa exkavacia zvacsuje a rozsiruje, ter¢ zrakového
nervu je bledy, presvita skléra, vstupuijlce cievy
sU bajonetovito ohnuté. Zmeny v zornom poli pri
chronickej forme glaukému sa vyvijaju postupne
od ohranicenych izolovanych skotdomov a rozsire-
nia tzv. slepého bodu, cez arkuatne skotémy az po
trubicovité zorné pole.

Cielom liecby zeleného zékalu je znizenie
vnutroocného tlaku na hodnoty, pri ktorych ne-
dochdadza k progresii zmien v zornom poli, t. j.
dosiahnutie ,cielového” vnutroocného tlaku (10).
V sucasnosti méme k dispozicii viaceré skupiny
tzv. antiglaukomatik vo forme ocnych kvapiek
(betablokatory, alfa-sympatomimetika, inhibftory
karboanhydrazy, prostaglandiny), ktoré znizuju
tvorbu komorového moku alebo zvy3ujd jeho od-
tok a tym znizujd vnutroocny tlak. Ak neuspejeme
s konzervativnou lie¢bou, je indikovana operéacia.
Pri sekundarnej forme glaukému je prvorada liecba
zakladnej priciny zvysenia vnutroocného tlaku.
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Cievne ochorenia sietnice (retiny)
Okluzie ciev sietnice

Okluzia centralnej retindlnej artérie

Okluzia centralnej retinalnej artérie (CRAO)
sa prejavuje nahlou, jednostrannou a nebolestivou
stratou zraku, ktora je trvald. Naj¢astejsie postihuje
muzov nad 60 rokov s arteridlnou hypertenziou,
cukrovkou a aterosklerézou karotid. V anamnéze
pacienti ¢asto udavaju amaurosis fugax — opako-
vané niekolkosekundové unilateralne straty zraku.
Bilateralna CRAQ sa vyskytuje zriedkavo pri ocho-
reniach srdcovych chlopni, systémovych cievnych
ochoreniach, periarteritidach a arteritidach.

Pri vySetreni o¢ného pozadia nachadzame
opuch a bledost sietnice na zadnom pole, tma-
vocerveno sfarbend makulu (tzv. cherry macula),
bledost a mierny opuch terca zrakového nervu, Uzke
nitkovité tepny s prerusenym krvnym stiocom. Asi
v 20 — 40 % pripadov ndjdeme v retindlnom arte-
ridlnom systéme embolus ako drobny leskntici sa
Zltavy cholesterolovy plak, menej ¢asto vacsi, biely
kalciovy embolus zo srdcovych chlopnt. Ireverzibilné
poskodenie sietnice s trvalou tazkou poruchou
zraku vznikd uz do 90 minut, terapia preto musi byt
okamZitd, v spoluprdci s internistom a spociva v sys-
témovom poddvani vazodilatancif, aplikacii fibrino-
lytik subkutanne a najnovsie aj do a. ophthalmica,
dalej je potrebné znizit vnutroocny tlak masézou
bulbu, paracentézou a podavanim acetazolamidu,
manitolu a kvapiek znizujucich vnutroocny tlak, po-
kles vnutroo¢ného tlaku spdsobi dilataciu artérif, ¢im
mabze dojst k uvolneniu embolu. Prognéza CRAO je
viak aj pri véasnej liecbe velmizl4 (11).

Okluzia centralnej retinalnej vény
Okluzia centralnej retinalnej vény (CRVO)
vznikd na podklade kompresie vény skleroticky
zmenenou a. centralis retinae v oblasti lamina
cribrosa s naslednym vytvorenim trombu alebo
vznikéd na podklade hemodynamickych portch.
Vyskytuje sa po 50. roku Zivota, medzi rizikové
faktory patri arteridlna hypertenzia, hyperlipidémia,
cukrovka, ateroskleréza, hyperviskozita krvi a hy-
perhomocysteinémia. Vyssivyskyt je aj u pacientov
so zvysenym vnutroocnym tlakom, pri leukémii,
vaskulitidach, uzivanf hormonalnej antikoncepcie,
po traume hlavy a retrobulbarnych injekciach.
Typy CRVO podia fluorescencnej angiografie su:
B ischemicka okltzia — menej castd, vyrazny
pokles zrakovej ostrosti, horsia progndza,
pretoze vedie k chronickému edému a is-
chémii makuly a novotvorbe ciev choroidey,
duhovky a komorového uhla so vznikom tzv.
neovaskuldrneho glaukému;
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Obrdzok 7. Hypertonicko-sklerotické zmeny na
cievach sietnice
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B neischemicka okluzia - Castejsia, zrakova
ostrost byva zvycajne lepsia ako 0,2 (20 %),
ma menej komplikacii a lepsiu progndzu, ale
v 10 % prechadza do ischemickej formy do
pol az troch rokov po okluzii.

Pri vysetreni nachddzame intraretindlne he-
moragie Vv tvare striekancov a pruzkov, cievy su
dilatované a vinuté, pritomny je edém a hyperémia
ter¢a zrakového nervu, makuldrny edém, priische-
mickej forme su pritomné aj pocetné kypré vatovité
ischemické loZiskd (méakké exsudéty v povrchovych
vrstvach sietnice). Nutné je pravidelné a dlhodobé
sledovanie pacienta, pri zndmkach novotvorby ciev
jeindikovana laserkoagulacia sietnice a aplikacia tzv.
anti-VEGF (vascular endothelial growth factor) pre-
paratov do sklovca — ide o latky inhibujuce faktory,
ktoré su stimulom neovaskularizacie. Nevyhnutné
su kontroly vnutroocného tlaku, pri jeho zvyseni'su
indikované tzv. antiglaukomatik, pripadne filtruju-
ca operdcia oka na zniZzenie tlaku.

Hypertonicko-sklerotické zmeny na
cievach sietnice

Chronickd zle kompenzovana arteridlna
hypertenzia ma za nasledok zhrubnutie steny,
zUZenie lUmenu a stratu pruznosti retinalnych
arteriol, poruchu hemtaoretindlnej bariéry, ri-
ziko uzéveru ciev, ischémiu a chronicky opuch
sietnice. Zmeny na cievach sietnice sa podobaju

najviac cievnym zmendm v oblickach (12).
Klasifikacia hypertonicko-sklerotickych

zmien na cievach sietnice (Keith-Wagener-

Baker) (obrézok 7):

B 1.stupen:angiopathia retinae hypertonica — di-
fuzne zUzenie retindlnych arteriol, napriamenie,
vetvenie v ostrych uhloch, Zily sd Sirsie a tor-
tudzne najma okolo makuly (Guistov priznak),
rozsirenie a stmavnutie svetelného reflexu
arteriol, krvny stipec je ziZeny a nepravidelny;

B 2. stupen: angiosclerosis retinae hypertoni-
ca - vyraznejsie difuzne aj fokalne zizenie
retinalnych arteriol, Cervenohnedy svetelny
reflex arteriol (fenomén medeného droti-
ka), zmeny na artério-vendznom krizeni (tzv.

Obrdzok 6. Cievy sietnice

fenomény krizenia) v zmysle zizZenia a oblu-
kovitého vybocenia vény (Bonnetovo zna-
menie), véna v mieste krizenia s artériou je
zUzend az prerudend (Gunnovo znamenie);

B 3.stupen: retinopathia hypertonica — zvyraz-
nenie cievnych zmien, véna v mieste krize-
nia s artériou akoby sa zandrala do sietnice
(Salusovo znamenie), pritomné su pruzkovité
a striekancovité hemoragie, vatovité ische-
mické loziské (cotton woll), tvrdé exsudaty
(depozity lipidov s rozpadnutych nervovych
buniek), opuch sietnice v makule;

B 4. stupen: neuroretinopathia hypertonica — po-
krocilé zmeny na cievach, belavé obliterované
arterioly (fenomén strieborného drétika), pocet-
né hemordgie a opuch terca zrakového nervu.
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