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Abstract – Background. Optic nerve diseases, such as glauco-
mas, lead to changes in the intrapapillary and parapapillary
region of the optic nerve head.

Conclusions. These changes can be described by the following
variables: size and shape of the optic disc; size, shape, and
pallor of the neuroretinal rim; size of the optic cup in relation
to the area of the disc; configuration and depth of the optic
cup; ratios of cup to disc diameter and cup to disc area; positi-
on of the exit of the central retinal vessel trunk on the lamina
cribrosa surface; presence and location of splinter-shaped he-
morrhages; occurence, size, configuration, and location of pa-
rapapillary chorioretinal atrophy; diffuse and/or focal decre-
ase of the diameter of the retinal arterioles; and visibility of the
retinal nerve fiber layer (RNFL). These variables can be asses-
sed semiquantitively by ophthalmoscopy without applying sop-
histicated techniques. For the early detection of glaucomatous
optic nerve damage in ocular hypertensive eyes before the de-
velopment of visual field loss, the most important variables are
neuroretinal rim shape, optic cup size in relation to optic disc
size, diffusely or segmentally decreased visibility of the RNFL,
occurence of localized RNFL defects, and presence of disc he-
morrhages.

Ključne besede: razmerje C/D; nevroretinalni obroč; papi-
larne krvavitve; bledica papile; parapapilarna atrofija; živč-
ne plasti mrežnice; premer žilja mrežnice

Izvleček – Izhodišča. Glavkomi so optična nevropatija s pa-
pilarnimi in parapapilarnimi spremembami.

Zaključki. Za oceno glavkomskih sprememb papile so pomemb-
ni naslednji parametri: velikost in oblika papile, velikost, obli-
ka in bledica nevroretinalnega obroča papile; velikost in glo-
bina ekskavacije v razmerju s premerom papile, položaj in
videz žilnega lijaka; prisotnost in lokacija papilarnih in para-
papilarnih krvavitev; velikost, oblika in lokacija parapapilar-
ne horioretinalne atrofije; difuzno ali lokalno zoženje preme-
ra arteriol mrežnice ter videz in vidljivost plasti živčnih vla-
ken mrežnice. Še preden se pojavijo spremembe v vidnem po-
lju, so najbolj pomembni parametri za zgodnjo oceno glav-
komske nevropatije: razmerje med velikostjo ekskavacije in
premerom papile (razmerje C/D), oblika nevroretinalnega
obroča, difuzno ali lokalno zmanjšana vidljivost plasti živč-
nih vlaken (RNFL) ter prisotnost krvavitev na papili.

Uvod
Z natančnim oftalmoskopskim pregledom že lahko opazimo
spremembe na papili vidnega živca, ki so znak začetne glav-
komske okvare. Na papili vidnega živca ocenjujemo: velikost
in obliko papile, velikost in obliko nevroretinalnega obroča,
ekskavacijo papile glede na premer papile (razmerje C/D),
velikost in obliko peripapilarnih področji (področji alfa in be-
ta), retinalne plasti živčnega nitja parapapilarno, premer reti-
nalnega žilja ter krvavitve na papili.

Oblika in velikost papile
Normalna papila je ovalne oblike, navpični premer je za 7–
10% daljši od vodoravnega (1). V primerih visoke kratkovi-
dnosti je ovalne in raztegnjene oblike (2). Statistično značilno
manjša je pri hipermetropiji, in sicer nad plus 5 dioptriji (1).

Nepravilna oblika papile je pravilomapovezana z astigmati-
zmom roženice in ambliopijo. Večji premer papile namreč
narekuje smer roženičnega astigmatizma (3). V patogenezi
glavkoma je oblika papile manj pomembna (4).
Velikost papile je statistično značilno odvisna od rase (5–7), ni
pa odvisna od starosti in spola. Morfološko jih razdelimo na
mikropapile in makropapile (8). V diferencialni diagnozi mi-
kropapil so naslednje patološke spremembe: druze papile (9),
psevdoedem papile (10) ter nearteritična anteriorna ishemič-
na optična nevropatija (11). Makropapile pa delimo na pri-
marne makropapile in sekundarno pridobljene makropapile.
Primarne ostanejo nespremenjene po prvem letu starosti in
niso odvisne od refrakcije, povezane so z večjo roženico in
večjim polmerom ukrivljenosti roženice (12). Poleg tega pa
so makropapile lahko asimptomatske, a brez morfoloških in
funkcijskih nepravilnosti, ter simptomatske, in sicer s funkcij-
skimi motnjami npr. jamice na papili pri t. i. »sindromu
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morning-glory« (13). Za sekundarne makropapile je značilna
visoka kratkovidnost, to je nad –5 dioptrij (1, 2).
Pri glavkomu je normalna velikost papile značilna za juvenilni
primarni glavkom odprtega zakotja (JPOAG) (14), normoten-
zivni glavkom (NTG) ter sekundarni psevdoeksfoliacijski glav-
kom (PXFG) (15). Dve študiji pa potrjujeta manjšo velikost
papile pri psevdoeksfoliacijskem glavkomu v primerjavi s PO-
AG (16, 17). Za POAG pri visoki kratkovidnosti je značilna
makropapila (2). Obstaja več hipotez o povezavi velikosti pa-
pile in obolevnostjo za glavkomsko nevropatijo. Ena od teh,
podprta s študijo primerjave afroameriške populacije z belo
raso potrjuje, da je makropapila dejavnik tveganja za glavkom
zaradi večjega tlačnega gradienta skozi sitko in zaradi njene
posledice ekskavacije (5, 18), po drugi strani pa je večja mož-
nost atrofije nevroretinalnega obroča zaradi večjega premera
papile (19).

Ekskavacija papile
Normalna papila je vertikalno ovalna, ekskavacija oziroma raz-
merje C/D je horizontalno ovalno. Nevroretinalni obroč papi-
le je širši spodaj in zgoraj ter ožji temporalno in nazalno (8).
Za zgodnji stadij glavkoma je značilno, da navpično razmerje
C/D narašča hitreje kot vodoravno (20).
Ekskavacija papile je povezana z velikostjo papile. Čim večja
je papila, tem večje je razmerje C/D in obratno. Globina eks-
kavacije pa je odvisna od vrste glavkoma in višine očesnega
tlaka (21). Dokazano je, da so pri majhnih papilah z majhno
ekskavacijo izrazitejše spremembe v parapapilarnem področju
(22). Značilno je stanjšanje mrežničnega živčnega nitja, difu-
zno ali lokalno zmanjšan premer mrežničnih arteriol in atrofi-
ja horioretine. Pri večji poglobitvi je značilna manjša atrofija
horioretine. Globljo ekskavacijo papile pa lahko najdemo pri
minimalno zvišanem očesnem tlaku (21, 23).

Velikost in oblika nevroretinalnega
obroča
Velikost nevroretinalnega obroča je odvisna od velikosti pa-
pile: čim večja je, tem večje je tudi število živčnih vlaken (24)
in večji je predel sitke (25). Najširši je v spodnjem kvadrantu,
sledi zgornji, nazalni ter nato temporalni kvadrant (kratica
ISN’T) (8). Izgled nevroretinalnega obroča pa je odvisen tudi
od naslednjih parametrov: premera retinalnih arteriol, ki so
širše v spodnjem temporalnem predelu (26), vidljivosti živč-
nih vlaken (najboljša je v spodnjem temporalnem kvadrantu)
(26), morfologije sitke (z najširšimi odprtinami v predelu zgor-
njega in spodnjega kvadranta) (25), lokalizacije foveole (0,53
± 0,34 mm pod centrom papile) (27) ter razporeditve tankih
in debelih živčnih vlaken v vidnem živcu. Tanka vlakna, ki
prihajajo iz foveole, se nahajajo v temporalnem kvadrantu živ-
ca, debela vlakna s periferije pa se končujejo na polih papile
in nazalno (24).
Najbolj občutljiva na zvišan očesni tlak so debela živčna vla-
kna.V začetni stopnji najpogosteje pride najprej do stanjšanja
nevroretinalnega obroča v spodnjem in zgornjem temporal-
nem kvadrantu, v napredovali stopnji sledi izguba v temporal-
nem kvadrantu, v končni stopnji tako ostane ohranjen le na-
zalni kvadrant (28). Poleg tega pa se spremembe lahko kažejo
tudi kot difuzno napredujoča ekskavacija papile ali pa kot sek-
torske spremembe na enem delu papile (npr. kot incizura na
temporalnem spodnjem delu).

Krvavitve na papili
Krvavitve na papili so prisotne v 4–7% pri POAG (29). So črta-
ste ali plamenaste oblike. Vidne ostanejo 8 dni do 12 tednov

in hitreje izginejo pri višjem očesnem tlaku. Pojavljajo se v
zgodnji in srednje napredovali stopnji glavkoma, v pozni fazi
izginejo. Lokalizirane so običajno v temporalnem spodnjem,
redkeje v temporalnem zgornjem kvadrantu. Krvavitve sovpa-
dajo z lokalizirano izgubo živčnega nitja, stanjšanjem nevro-
retinalnega obroča in izpadom v vidnem polju. Pogostejše so
pri normotenzivnem glavkomu (29, 30).

Papilarno področje
Oftalmoskopsko papilarno področje horioretine razdelimo v
centralno področje alfa in periferno področje beta (22). Pod-
ročje α leži periferno od papile, je hipo- ali hiperpigmentira-
no in povezano s stanjšanjem horioretinalnega tkiva. Področ-
je β leži med področjem α in peripapilarnim skleralnim obro-
čem. V njem so prisotne velike horoidalne žile, vidljivost skle-
re, atrofija retinalnega pigmentnega epitela in horiokapilari-
sa. Značilna je odsotnost fotoreceptorjev (31). V vidnem polju
področje alfa predstavlja relativni skotom, področje beta pa
absolutni skotom (32).

Premer retinalnega žilja
Zožitev arteriol je posledica zmanjšanega števila vlaken vidne-
ga živca in retinalnih ganglijskih celic. Zožitev je prisotna tako
pri glavkomskih kot tudi neglavkomskih oblikah optičnih nev-
ropatij. Kaže stopnjo napredovanja bolezni, ni pa patogno-
monični znak za glavkom.
Zožitev arteriol je pogostejša pri NTG (31). V diferencialni
diagnozi je nearteritična oblika anteriorne ishemične optične
nevropatije (33).

Retinalne plasti živčnega nitja
Retinalne plasti živčnega nitja so najbolj vidne v temporalnem
spodnjem kvadrantu. V tem kvadrantu je tudi najširši nevrore-
tinalni obroč ter najširši premer retinalnih arteriol (26, 27). Pri
oftalmoskopskem pregledu jih najlažje vidimo s pomočjo ze-
lene svetlobe. Lokalizirano stanjšanje se pojavlja v začetnih
fazah glavkoma. Je klinaste oblike, začenja se ob robu papile,
širša baza je periferno na očesnem ozadju (31).
Oftalmoskopsko ga zaznamo, če je prizadete več kot 50% de-
beline retinalnega živčnega nitja (34). Lokalizirano stanjšanje
se pojavlja v 20% glavkomov. V diferencialni diagnozi pa mo-
ramo pomisliti na naslednje bolezni: druze papile, retinohori-
oidalne brazgotine po toksoplazmi, ishemične retinopatije,
dolgotrajni edem papile ali optični nevritis pri multipli sklero-
zi (35). Lokalizirano stanjšanje je lahko prisotno tudi pri viso-
ki kratkovidnosti (36), vendar ne sega do roba papile. Difu-
zno stanjšanje retinalne plasti živčnega nitja je prisotno pri
zelo napredovali obliki bolezni (31).

Zaključki
V zaključkih želimo poudariti začetne klinične znake glavkom-
ske bolezni:
1. zoženje nevroretinalnega obroča, in sicer predvsem v infe-
ro-temporalnem ali supero-temporalnem kvadrantu papile;
2. stanjšanje retinalnega živčnega nitja v zaporedju infero-tem-
poralno > supero-temporalno > supero-nazalno > infero-
nazalno;
3. lokalizirano stanjšanje retinalnega živčnega nitja;
4. tanke črtaste krvavitve na papili (so prisotne tudi v zdravi
populaciji, le da je prevalenca pogostejša zlasti pri normoten-
zivnem glavkomu – do 4,1%).
Zgodnje spremembe z lahkoto hitro spregledamo pri majh-
nih papilah.
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