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SAZETAK

Druze glave vidnog zivca predstavljaju kongenitalnu
anomaliju, formu kalcijumske degeneracije aksona glave
optickog nerva. Inicijalno su asimptomatske ali mogu biti i
Jedan od uzroka progresivne opticke neuropatije. Prezentuju
se kao acelularni, hijalini depoziti globularnog izgleda u
prelaminarnom segmentu glave vidnog Zivca. Nastaju usled:
izmenjenog aksonalnog transporta, malog dijametra
skleralnog kanala, direktne kompresije i ishemije. Komplikuju
se progresivnim ispadima u vidnom polju, ishemicnom
optickom neuropatijom, okluzijom centralne retinalne arterije
ili vene, peripapilarnom neovaskularizacijom. Dijagnostikuju
se oftalmoskopijom, angiografijom, kompjuterizovanom
perimetrijom, B-scan ultrasonografijom, CT, OCT, HRT,
GDx, elektrofizioloskim  ispitivanjem.  Terapija je
medikamentozna, laser, hirurska. Veéina pilot studija
potvrduje benefit topikalnih hipotenzivnih lekova i kada druze
nisu asocirane sa glaukomom. SniZenjem intraokularnog
pritiska se smanjuje kompresija aksona vidnog Zivca i
poboljsava reperfuzija. Rad prezentuje mladu pacijentkinju sa
obostranim druzama vidnog Zivca, progresivnim skotomima,
zbhog cega je ukljucena topikalna hipotenzivna terapija.
Nakon Sest meseci redukovani su skotomi i gubitak
senzitivnosti vidnog polja. Efekat neuroprotektivnih lekova se
istrazuje radi smanjenja potencijalnog morbiditeta.

Kljucne reci: druze glave vidnog Zivca; vidna polja;
skotomi; antiglaukomatozni lekovi; primena; lokalna.

UVOD

Druze glave vidnog zivca predstavljaju kongenitalnu,
razvojnu anomaliju vidnog zivca, formu kalcijumske
degeneracije aksona glave optickog nerva (ONH).
Inicijalno su asimptomatske, ali neretko mogu biti razlog
smanjene vidne oStrine, te se smatraju i jednim od uzroka
progresivnog tipa opticke neuropatije sa genetskom

ABSTRACT

Optic nerve head drusen are congenital anomalies of the
optic nerve, a form of calcium degeneration of axons of the
optic nerve head. Initially asymptomatic, drusen may be one
of the causes of progressive optic neuropathy. They are
clinically presented as acellular, hyaline deposits of globular
appearance in prelaminar segment of the optic nerve head.
They occure due to: altered axonal transport, small diameter
of scleral channel, compression and ischemia. Frequent
complications include progressive visual field defects,
ischemic optic neuropathy, central retinal artery or vein
occlusion, or peripapillar neovascularization. Diagnostic
tools:  ophthalmoscopy, angiography, computerized
perimetry, B-scan ultrasonography, CT, OCT, HRT, GDx,
electrophysiological  testing. The  treatment s
medicamentous, laser, or surgery. Most of the pilot studies
confirms the benefit of topical hypotensive drugs even when
the drusen are not associated with glaucoma. The decrease of
intraocular pressure reduces compression of the optic nerve
axons and improves reperfusion. This paper presents a young
patient with bilateral optic nerve head drusen, progressive
scotoma and topical hypotensive medication administered.
After six months, scotoma and the loss of sensitivity were
reduced. The effect of neuroprotective drugs is researched to
reduce potential morbidity.

Key words: optic disk drusen; visual fields, scotoma;
antiglaucoma agents,; administration, topical.

predispozicijom (1, 2). Najcesce nastajuu 3,4-37 na 1.000
odraslih osoba bele rase (0,34-3,7%), sa cCestom
bilateralnom prezentacijom u 75-85% slucajeva (3, 4).
Rede su kod crne rase, podjednako zastupljene medu
polovima, dok je proseCna prevalenca u pedijatrijskoj
populaciji 0,4% (5-7). Histoloski su prvi put prepoznate
zahvaljuju¢i Hajnrihu Mileru u 19. veku (1858) (8, 9).
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Klini¢ki ih je opisao Librajh 1868, svega 17 godina nakon
konstruisanja direktnog oftalmoskopa (10). Detaljnu
ultrastrukturu opisuje Tso 1967. i postulira patofizioloske
mehanizme nastanka i evolucije druza (11).

Genetski, druze glave vidnog Zzivca nasleduju se
autozomno dominantno sa varijabilnom penetracijom.
Lorentzen i sar. nalaze da je incidenca druza deset puta
veéa medu ¢lanovima porodice osobe sa druzama (9).
Mogu se javiti primarno izolovano ili udruzene sa ocnim
(angioidne strije, retinitis pigmentosa, glaukom otvorenog
ugla) ili sistemskim oboljenjima (pseudoxanthoma
elasticum-Gronblad-Strandberg syndrome; Sy Usher; Sy
Noonan) (12). Antcliff navodi da je nasledivanje malog
dijametra (povrsine) glave vidnog Zivca faktor rizika za
formiranje druza. Mali disk i mezodermalna displazija
rezultuju vaskularnom displazijom te se smatraju
znacajnim uzro¢nim faktorima jer su zastupljenije kod
vaskularnih i/ili strukturnih anomalija ONH. Medu
vaskularnim anomalijama ceste su: bifurkacije i
trifurkacije krvnih sudova, cilioretinalna arterija i
optocilijarni $ant (9, 11).

Druze su acelularni, hijalini depoziti globularnog
izgleda u prelaminarnom segmentu glave vidnog zivca,
najcesée ispod ravni Bruhove membrane okolne retine.
Sac¢injavaju ih amino i nukleinske kiseline,
mukopolisaharidi, kalcijum 1 gvozde. Predstavljaju
dinami¢nu strukturu, sa uvec¢avanjem u toku zivota usled
depozicije kalcijuma i posledicne kompresije okolnih
aksona (4, 11). Medu etioloskim razlozima nastanka druza
navode se: izmenjeni aksonalni transport, mali dijametar
skleralnog kanala i ONH, direktna kompresija i ishemija
(4, 13). Tso navodi da izmenjeni aksonalni metabolizam
uzrokuje intracelularnu kalcifikaciju mitohondrija,
degeneraciju i rupturu aksona sa ekstruzijom i
depozicijom mitohondrijalnog sadrzaja u ekstracelularni
prostor. Seitz ukazuje na to da usporeni anterogradni i
retrogradni aksoplazmatski transport inicira dezintegraciju
aksona sa akumulacijom kalcijuma. Mali dijametar
skleralnog kanala i specificna anatomija ONH
kompromituju aksoplazmatski transport mehanickom
kompresijom, prouzrokujuéi stazu (5, 11, 14). U mladem
uzrastu druze u blizini lamine cribrosae prepokrivaju
nervne i vaskularne strukture te se oznacavaju kao
skrivene (ukopane), uvecéavaju se tokom zivota,
prominiraju i postaju vidljive predilekciono u nazalno-
donjem sektoru ONH.

Klini¢ka klasifikacija obuhvata tri kategorije: a)
gradus I — duboke, skrivene druze; b) gradus II — vidljive
pojedina¢ne druze (1-6); c) gradus III — guste
prominentne druze (> 6) sa nejasnom granicom ONH (4,
15). Vecéina pacijenata je dugo asimptomatska. Rede mogu
imati tranzitorne vidne opskuracije u vidu treperenja (9%),
a Cesto su asocirane s progresivnim ispadima u vidnom
polju i relativnim aferentnim pupilarnim defektom

(RAPD) u uznapredovalim slu¢ajevima. Zastupljenost
ispada u vidnom polju odraslih osoba sa druzama iznosi
24-87%. Skotomi mogu biti arkuatni, periferni, prosirenje
slepe mrlje, rede nazalni stepenik i konstrikcija vidnog
polja. Centralna vidna ostrina je dugo ocuvana, mada je
nakon dugotrajnog suzenja vidnog polja mogu¢ iznenadni
gubitak centralnog vida §to ukazuje na komplikacije (11,
16, 17). Osim skotoma u vidnom polju usled kompresije
aksona ganglijskih celija retine mogu nastati i brojne
vaskularne komplikacije usled ishemije. Medu njima:
nearteriticna ishemicna opticka neuropatija (NAION),
okluzija centralne retinalne arterije (CRAO), grane ili
stabla retinalne vene (BRVO, CRVO), intravitrealne,
subretinalne i plamenaste hemoragije diska, makulopatija,
peripapilarna neovaskularizacija (4, 16, 18).

Dijagnoza se postavlja klinickim pregledom i
dopunskim ispitivanjima. Superficijalne druze su Zuckaste
ovalne prominentne strukture, koje daju nejasnu sliku
oboda ONH i smatraju se glavnim uzrokom pseudoedema.
Dopunske metode: fundus fotografija i fluoresceinska
angiografija, kompjuterizovana perimetrija, B-scan
ultrasonografija, kompjuterizovana tomografija, OCT
(EDI-OCT, SS-OCT), HRT, GDx, elektrofiziolosko
ispitivanje primenjuju se u potvrdi skrivenih i povrsinskih
druza (16, 18). Diferencijalno dijagnosticki je znacajno
pseudoedem ONH usled druza diferencirati od brojnih
uzroka pravog edema ONH: inflamatorne, zastojne ili
ishemijske etiologije.

Terapija moze biti medikamentozna, laser i hirurska.
Ne postoji opsteprihvacen terapijski protokol koji se
primenjuje kod druza ONH. Pracenje se savetuje u
asimptomatskih pacijenata dok primenu bilo kog
terapijskog  modaliteta  determiniSu  potencijalne
komplikacije druza. Veliki broj studija potvrduju benefit
topikalnih hipotenzivnih lekova i u slucajevima kod kojih
druze nisu asocirane sa glaukomom. Postize se smanjenje
intraokularnog pritiska §to smanjuje mehanicki pritisak na
aksone vidnog zivca i indirektno uti¢e na reperfuziju.
Jukstapapilarne horoidalne neovaskularne membrane
(CNV) tretiraju se antiVEGF ili laser terapijom (12, 16,
19). Predlozen hirurski terapijski modalitet radijalna
opticka neurotomija, primenjivan je sa ciljem
dekompresije glave vidnog zivca usled ishemicne
neuropatije. Metodu je opisao Opremcak (2001) u lecenju
CRVO, a primenjuje se i kod progresivnih ispada u
vidnom polju uzrokovanih druzama. SaopSstena je uspesna
i neuspeS$na ekscizija druza koja se retko primenjuje
(20-23).

PRIKAZ PACIJENTA

Pacijentkinja mlade uzrastne dobi (20 godina) bez
prethodnih sistemskih oboljenja dolazi oftalmologu u
tercijarnu ustanovu zbog promena na o¢nom dnu levog
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oka. Klinickim pregledom sa korekcijom normalna vidna
ostrina (Snellen test), uredan nalaz na prednjem segmentu.
VOD = cc -2,0DSph = 1,0; VOS=cc —2,50DSph =
0,9-1,0; TOU=14-18 mmHg. Indirektnom
oftalmoskopijom ONH levog oka nejasnih granica,
globularnog izgleda, nesto prominentnija nazalno. CCT
OU = 616pm (—5mmHg — korekcioni faktor) (slika 1).

U daljem sagledavanju uradeno je sledece:

ehosonografija (Ultrasound A/B scanner UD-6000,
Tomey) Bscan OU: u nivou ONH promena visoke

reflektivnosti. FAG: Vreme ruka-retina uredno. Krvni
sudovi se u potpunosti i na vreme ispunjavaju kontrastom.
Na glavi vidnog zivca OS difuzne, ovalne, delimicno
konfluentne promene sa autofluorescencijom (slike 2 i 3).

Uradena je standardna automatska perimetrija
(Humphrey Visual Field Analizer, Treshold test 30-2; 24-
2) na kojoj je u toku godinu dana na Cetiri sukcesivna testa
primecena progresija ispada u vidnom polju na oba oka sa
slivanjem relativnih i apsolutnih paracentralnih skotoma
do konstrikcije na 15 stepeni (OD) i donje nazalne

)

(B)

Slika 1. Fotofundus OD(A): b. o.; OS(B): nejasna granica ONH sa superficijelnim druzama.

Slika 2. FAG OD: nalaz uredan

Slika 3. FAG OS: konfluentne autofluorescentne promene ONH
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Slika 5. KP desnog oka (I/IV 2013) OD. Konstrikcija vidnog polja (MD = 18,56; CPSD = 9,71)
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Slika 6. KP levog oka (VII/XI 2012) OS: Prosirenje slepe mrlje, relativni i absolutni paracentralni skotomi (MD =
17,28 / CPSD = 9,93)
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Slika 7. KP levog oka (I/IV 2013) OS: suzenje vidnog polja do 10 stepeni, donja nazalna kvadrianopsija
(MD=18,96/CPSD=7,48)




doi: 10.5937/mckg56-34895
COBISS . SR-1D 73636617

Med. ¢as. 2022; 56(1): 38-49. UDK. 617.7-007.681-085.457 615.457.065

m EHEIDELEEr S m ; b

b b depeapiy i) Mg — P T
bmn . [0 [ ek v O DB‘
Fommmar f g Q‘D [ L ]
= Farcs 000 D e Jgmms Pl s e SE -— e AR B T O ———_
&

1

e

4 TF O NRRE L - - - *
= = z

—_— _ —

= EAAFTT =

- = ==

—_——— x| = — sy

= =

5= | . =

R P e A — e

e ———— =y = o el

== ==

=== == ===

=== =iz

== ==

S S —— e

== |E ==

== |5 ==
== |= == =

i ST Ega—-

[ Ty —

Slika 8. HRT (VIII/2012) OD: DA = 1,256, mean RNFL = 0,130, OS: DA = 1,778;
meanRNFL=0,034
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Slika 9. OCT (Stratus 6.0.4. 1V/ 2013) RNFL OD: Savg =7 7,0; lavg = 91,0; Navg = 66,0, Avg Thick = 71,94. RNFL
OS: Savg = 73,0; lavg = 130,0; Navg = 53,0; Avg Thick = 93,93.
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Slika 11. KP desnog oka nakon uvodenja terapije KP(XI11/2013) OD: MD = —10,46 / CPSD = 7,20, KP(1X/2016) OD
(MD = —-6,67 / CPSD = 2,97).
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Slika 12. KP levog oka nakon uvodenja terapije (X11/2013) OS: MD = —13,51 / CPSD = 8,25); KP(1X/2016) OS (MD
=-10,28 / CPSD = 8,39).

kvadrianopsije (OS). Nakon toga je primenjena topikalna
hipotenzivna terapija (brimonidin 0,2% koji je zbog
toksialergijske reakcije zamenjen latanoprostom 0,005%
nakon tri meseca) (slike 4-7).

HRT detektuje grani¢no istanjenje u nazalnom sektoru
na levom oku (slika 8). Ispitivanjem RNFL OCT-om
Stratus Optical Coherence Tomography; Carl Zeiss
Meditec detektovano je sektorasto istanjenje oba oka
(slika 9). Elektrofizioloskim ispitivanjem registrovani su
odgovori urednih parametara, uz diskretno produzenu
latencu talasa P100 na desnom oku (OD: P100 = 117 ms;
OS: P100 = 113,7 ms). Kompjuterizovanom tomografijom
(CT) endokranijuma i orbita na aksijalnom skenu
uocavaju se bilateralni kalcifikati u nivou ONH (slika 10).

Sest meseci nakon uvodenja topikalnog hipotenzivnog
leka nastaje poboljSanje nalaza u vidnom polju, u smislu
redukcije pada senzitivnosti, kao i dubine i ekstenzije
skotoma, koje se odrzava u periodu pracenja od najmanje
tri godine $to potvrduje i poslednji nalaz vidnog polja
(slike 11 1 12). Evidentni su relativni i apsolutni
paracentralni i periferni skotomi, delom konfluentni, vise
levog oka u nazalnoj periferiji.

DISKUSIJA

Prikazana je mlada pacijentkinja sa uznapredovalim
ispadima u vidnom polju zbog druza ONH, koji

predstavljaju jednu od najées¢ih komplikacija i sa
o¢uvanom centralnom vidnom o$trinom. lako je
pacijentkinja sa miopnom refrakcijom, na osnovu
uradenog HRT-a zakljuéuje se da je povrSina diska manja,
izrazenije na desnom oku u odnosu na referentne
vrednosti, §to ukazuje na mali dijametar skleralnog kanala
i kompromitovani aksoplazmatski transport. Zakljucak
jedne od sprovedenih studija ukazuje na to da je incidenca
druza veca ukoliko je DA < 1,79 mm?, sa intervalom
poverenja p < 0,001. Takode ima potvrda da se druze
nalaze u vise od 50% pacijenata sa malim horizontalnim
dijametrom glave vidnog zivca (1,68 + 0,18 mm). Razliéiti
autori se slazu da hroni¢na obstrukcija aksoplazmatskog
transporta usled malog dijametra skleralnog kanala
rezultuje druzama (10, 24).

Postoje tri osnovne teorije u objasnjenju patogeneze
druza: 1) degenerativna aksonalna smrt (Seitz); 2)
transudacija proteina iz kongenitalno abnormalne
vaskulature diska (Sacks); 3) alteracija aksoplazmatskog
transporta (Spenser). Sporo progresivni gubitak vidnog
polja karakteristican je kod druza (Lauber) kao posledica
direktne mehanicke sile pracene aksonalnom disfunkcijom
i degeneracijom. Ucestalost skotoma, kao jedne od
najc¢es¢ih komplikacija druza, kod odraslih iznosi
24-87%, sa stopom progresije od 1,6% godisnje, mada se
mogu javiti jo§ u de¢jem uzrastu (11, 25). Nije utvrdena
zakonitost u pojavljivanju, dubini, trajanju i tipu skotoma.
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Najzastupljeniji su periferni, arkuatni skotomi, kao i
prosirenje slepe mrlje; rede nastaju nazalni stepenik i
generalizovana konstrikcija vidnog polja. Skotomi su
varijabilni u zavisnosti od gradusa druza, u tezim
slu¢ajevima je to inferonazalna kvadrianopsija do
hemianopsije (26). U prikazanom klinickom slucaju
zapaza se iregularno pojavljivanje skotoma u odnosu na
stadijum druza (I gradus na OD; II gradus na OS). Savino
nalazi 71% ispada u vidnom polju kod vidljivih druza u
odnosu na 21% kod skrivenih (15).

Nacinjen je pokusaj korelacije distribucije skotoma sa
lokalizacijom i brojem druza. U Grippovoj retrospektivnoj
studiji na 103 oka utvrdeno je da je kod superficijelnih
druza (gradus III) ispad uznapredovali, dok je kod
skrivenih druza (gradus I) pocetni, §to potvrduje i ovaj
prikaz. Distribucija skotoma cesto ne odgovara u
potpunosti lokalizaciji vidljivih druza, najverovatnije zbog
istovremeno prisutnih skrivenih druza i vec¢ih aksonalnih
ostecenja (11). Tako se 1 uocavaju skotomi s nepravilnom
distribucijom na desnom oku naSe pacijentkinje sa
skrivenim druzama. Neka od saopStenja navode 76,3%
skotoma kod vidljivih druza u odnosu na 46,5% kod
skrivenih (27). Kod preostale polovine pacijenata sa prvim
(I) gradusom druza u 5% slucajeva se razvije arkuatni
skotom (28).

Svako smanjenje centralne vidne oStrine, rapidno
progresivni gubitak vidnog polja ili arkuatni skotomi kod
druza zahtevaju pazljivo sagledavanje etiologije u smislu
glaukoma ili neurooftalmoloskog supstrata. (11)
Konkomitantne druze i glaukom mogu prouzrokovati
obimnija oSte¢enja vidnog polja, §to moze uzrokovati
dijagnosticku i terapijsku dilemu. Utvrdeno je da gradus
druza i visina IOP-a direktno, nezavisno i signifikantno
koreliraju sa stepenom osStecenja vidnog polja. Rezultat je
jedinstveni stav o uvodenju hipotenzivne terapije kod oba
slucaja sa ciljem smanjenja rizika od ostecenja (1, 15, 29).

Ostecenje vidnog polja nastaje u 90,9% hipertenzivnih
u odnosu na 66,7% normotenzivnih ociju. Visi IOP je
statisticki signifikantno asociran sa uznapredovalim
oste¢enjima nezavisno od godina, pola i stadijuma druza
(11, 15). U nasem prikazu mlade pacijentkinje nije nadena
povisena vrednost IOPa, niti asocijacija sa glaukomom za
sve vreme pracenja, §to potvrduju ispitivanja. Takode, nisu
uocene ni plamenaste mikrohemoragije koje mogu nastati
u nivou RNFL, mada se smatra da ne uti¢u na nastanak
skotoma kod druza, za razliku od brojnih plamenastih
slivenih hemoragija kod pravog edema. Ne postoje velike
kontrolisane klini¢ke studije o efektu hipotenzivnih lekova
kod druza ali postoje brojna pojedinacna saopstenja, kao i
referati manjih uzoraka pacijenata koja potvrduju benefit
hipotenzivnih lekova zbog indirektnog poboljsanja
perfuzije ONH (Grippo, Pojda-Wilczek, Spalding, Patel,
Czajor, Moris i drugi) (1, 4, 15, 18, 30-32).

Zbog ekstenzije 1 dubine skotoma, kao i njihove

progresije u toku Sest meseci, iako pacijentkinja nije imala
povisen IOP, nakon uvida u literaturu i saopstenja,

primenjena je topikalna hipotenzivna terapija, najpre lek
brimonidin 0,2% u trajanju od tri meseca, ali je nakon
alergijske reakcije zamenjen latanoprostom 0,005% (zbog
uzrasta pacijentkinje i frekvencije aplikacije). Ne postoji
posebna preporuka o terapijskom izboru, a najcesée su
primenjevani inhibitori karboanhidraze. Odluka o primeni
je doneta nakon urednog CT-a i iskljucenja potencijalnog
neurooftalmoloskog oboljenja (pseudotumor cerebri) i
nalaza na KP-u: (OD: MD= -18,56dB; OS: MD =
—18,96dB). Nakon S$est meseci dubina ispada je
redukovana (OD: MD =-10,46dB; OS: MD =-13,51dB).
Redukcija pada senzitivnosti je postignuta, iz
uznapredovalog u pocetni (OD) / umereni (OS) stadijum,
a potvrduju je jednogodiSnja perimetrija i poslednji nalaz
KP(IX/2016) — (OD: MD = -6,67dB; OS: MD =
—-10,28dB).

Osim funkcionalnih, savetuje se pracenje i strukturnih
oStecenja pomocu imidzing tehnika. Istanjenje retinalnog
sloja nervnih vlakana (RNFL) patoloski je nalaz koji se
detektuje kod druza, a pomocéu savremenih tehnologija:
OCT(EDI-OCT), HRT i skening laser polarimetrije (GDx)
(9). Roh i sar. sugerisu OCT kao senzitivhu metodu za
ranu detekciju RNFL istanjenja kod druza i/ili glaukoma
(33). Kombinacija metoda koje potvrduju anatomsku
leziju (OCT) i funkcionalni ispad (SAP, elektrofiziolosko
testiranje) neophodna je u donoSenju odluke o lecenju
hipotenzivnim lekovima (4). Skorasnje studije potvrduju
da je OCT znacajna metoda u diferencijaciji druza ONH
od pravog edema ONH primenom kvalitativnih i
kvantitativnih kriterijuma (10). Oba entiteta se prezentuju
elevacijom ONH, a kvalitativni kriterijum pomaze u
diferencijaciji sa senzitivnos¢u od 63%, jer je kod edema
unutrasnja konturna linija vidnog zivca ravna kao i
prosiren subretinalni hiporeflektivni prostor (SHYPS), za
razliku od pseudoedema kod druza sa talasastom
konturom (,,Jumpy-bumpy line*) i brzim istanjenjem
SHYPS-a (Savini). Debljina subretinalnog
hiporeflektivnog prostora kod edema je veca od 464 um, a
u dijametru od 2 mm veca od 127 pm. Primenom EDI-
OCT omoguceno je sagledavanje skrivenih druza i njihove
posteriorne granice sa dubinom od 500-800 um ve¢om od
konvencionalnog OCT-a (34, 35).

Kvantitativni parametar je merenje debljine RNFL
(ukupne 1 po sektorima) sa senzitivhoséu od 90%, sa
signifikantnom pojavom pre skotoma u vidnom polju.
Istanjenje korelira s lokalizacijom skotoma, ali ne uvek i
sa stepenom oStecenja vidnog polja. Predilekciono
istanjenje je u nazalnom sektoru (5, 33). Posmatrano po
gradusima, u I i II je dominantnije superiorno dok je u III
zastupljenije inferiorno (33). Suprotno od ovoga, kod
edema se zapaza zadebljanje RNFL-a (34). OCT nalaz
naSe pacijentkinje prikazuje proseéno i sektorasto
istanjenje, 1 to superiorno na oku sa skrivenim druzama i
nazalno sa superficijelnim druzama, Sto donekle korelira
sa iznetim zapaZanjima.
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Hajdelberg retinalni tomograf (HRT) omoguéava
trodimenzionalnu topografsku analizu ONH sa merenjem
visine peripapilarnog sloja RNFL-a koja korelira s
promenama vidnog polja. Tako je analizirana povrSina
ONH, a kontrolni HRT naSe pacijentkinje pokazao je
ukupno istanjenje RNFL-a na OS 0,107 mm (0,18-0,31)
(36). Manje je senzitivan u proceni RNFL-a u odnosu na
OCT. Takode pokazuje i anteriorno pomeranje dna
ekskavacije, ispred RPE-a u odnosu na zdrave (37).
Polarimetrijska analiza nervnih vlakana (GDx) detektuje
istanjenja, posebno u o¢ima sa nejasnim granicama ONH
i izbrisanom ckskavacijom (38). Nasoj pacijentkinji nije
raden zbog tehni¢kih nemoguénosti.

Aksoni retinalnih ganglijskih c¢elija u ranoj fazi
mehanickog stresa ne pokazuju trenutnu degeneraciju, veé
ulaze u stadijum funkcionalnog poremeéaja, prezentovan
abnormalnom latencom na VEP-u u vise od 95%
(Stevens). Manja klinicka studija Sest pacijenata bez
simptoma kod druza pokazuje produZenje latence talasa
P100 (11, 39). Mnogo senzitivniji je mfVEP, koji
omogucéava merenje latence lokalnog VEP odgovora iz 60
sektora unutar centralna 24 stepena vidnog polja, koji
moze biti manje evidentan na VEP-u (40). Grippova
analiza pacijenata sa druzama pokazuje izmenjen nalaz
kod 28% pacijenata testiranih konvencionalnim VEP-om i
70% abnormalnih nalaza sa mfVEP (15). Pazljivim
pregledom evociranih potencijala nase pacijentkinje
zapaza se diskretno produzenje talasa P100, i to viSe na
desnom oku (OD: 117 ms; OS: 113,7 ms), kao znak
pocetne disfunkcije uz normalnu vidnu oStrinu. Na
zahvacenijem oku moze da se uo¢i RAPD ili redukcija
amplitude N95 (9).

Vaskularne komplikacije 1 abnormalnosti kod
pacijenata sa druzama nisu retkost, nastaju razliCitim
mehanizmima ukoliko su asocirane sa druzama.
Optocilijarni Sant je posledica povecanog centralnog
venskog pritiska. Najces¢i razlog iznenadnog gubitka vida
moze biti nearteriticna prednja ishemicna opticka
neuropatija (PINO). Auw-Haedrich isti¢e da su osobe sa
druzama sklonije ishemi¢nim atacima glave vidnog zivca
od onih sa malim dijametrom skleralnog kanala i bez
druza, jer arterijski dotok postaje insuficijentan sa
njihovim uve¢anjem. Medu njima dominira mladi uzrast u
poredenju sa godinama zivota pacijenata sa nearteriticnom
PINO. CRAO, CRVO i peripapilarna subretinalna
neovaskularizacija mogu takode da pogode mladu
populaciju (2, 9). Nasa pacijentkinja nije imala vaskularne
komplikacije zbog kraceg trajanja i godina zivota.

Zaklju¢ujemo, u radu je prikazan slucaj mlade osobe
sa druzama glave vidnog Zivca, s najce$éim
komplikacijama i nalazima sprovedenih dijagnostickih
procedura, uz sumirana saznanja o epidemiologiji,
patogenezi, klinickoj prezentaciji, dijagnostici i terapiji
druza glave vidnog Zivca. Trenutno ne postoje specifi¢an

strogoindikovan tretman 1 terapijski protokol za
progresivno oste¢enje vidne funkcije i komplikacije koje
mogu nastati zbog druza. SugeriSe se preventivno snizenje
intraokularnog pritiska sa ciljem smanjenja oStecenja
aksona vidnog zivca. Cilj primenjenog terapijskog
koncepta jeste snizenjenje IOP-a sa tendencijom
usporavanja i zaustavljanja progresije ispada u vidnom
polju, $to potvrduju nalazi ovog prikaza, a i brojne
sprovedene pilot-studije. Topikalni hipotenzivni lekovi
poboljsavaju cirkulaciju u glavi vidnog zivca redukujuci
potencijalna vaskularna oSte¢enja zbog prisutnih druza.

Prac¢enjem korelacije godina Zivota, morfologije glave
vidnog zivca i funkcionalnih promena sa druzama,
utvrdeno je da vremenom druze mogu prouzrokovati
ozbiljnu progresivnu opticku neuropatiju (41). Strukturne
razlike glave vidnog Zivca uzrokuju individulane razlike u
ostecenjima aksona retinalnih ganglijskih ¢elija
uzrokovanih intraokularnim pritiskom te su preporucene
nize vrednosti (42). Znacaj ovog, kao i ostalih
medikamentoznih i hirurskih terapijskih modaliteta, a
posebno neuroprotektivnih lekova, i dalje se istrazuje sa
ciljem smanjenja potencijalnog morbiditeta.

LISTA SKRACENICA

BRVO - okluzija grane centralne retinalne vene
CCT - centralna debljina roznjace

CT — kompjuterizovana tomografija

CRVO - okluzija centralne retinalne vene

FAG — fluoresceinska angiografija

GDx — skenirajuca laserska polarimetrija

HRT — Heidelberg retinalna tomografija

IOP — intraokularni pritisak

KP — kompjuterizovana perimetrija

NAION — nearteriti¢na ishemi¢na opticka neuropatija
ONH - glava vidnog Zivca

OCT - opticka koherentna tomografija

RAPD - relativni aferentni pupilarni defekt
RNFL — retinalni sloj nervnih vlakana

SAP — standardna automatska perimetrija
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