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uvoD

Spostovane kolegice in kolegi!

Po Ze desetih ponovitvah nasega zdaj Ze tradicionalnega JeSetovega dneva,
na katerem oftalmolo$ko obravnavo bogatimo in povezujemo tudi z znanji
drugih strok, se letos ponovno srecujemo z zdravniki druzinske medicine,
tokrat tudi v povezavi z zdravniki urgentne medicine.

Spomnim naj, da smo pred desetimi leti tedaj na novo obujen 1. JeSetov
dan posvetili »enaki« ali vsaj »podobni« temi — urgentni oftalmologiji in
obravnavi bolnikov z diabeti¢no retinopatijo.

Na letoSnjem srecanju se ponovno posvecamo obravnavi bolnika z
ocesnimi teZzavami na primarni ravni ter seveda sodelovanju med zdravniki
na primarni ravni in zdravniki na sekundarni ravni. Slednje je neizogibno,
Ce Zelimo uresniciti nase osnovno poslanstvo — ¢im prej, ¢im bolj uspes$no
in za bolnika (in zdravnika) karseda neobremenjujoce ukrepati v primeru
bolj ali manj nujnih ocesnih stanj, ki so bolj ali manj napovedano vstopila
v posameznikovo Zivljenje. Tema je v danasnjem kaoti¢cnem c¢asu Se kako
aktualna.

Nas cilj, povzet v enem samem stavku, se torej glasi takole:
Nasim skupnim bolnikom moramo brez izieme zagotoviti pravocasno,
ucinkovito in kakovostno zdravstveno obravnavo.

Zato stremimo k ¢im bolj uspeSnemu prepoznavanju nujnih stanj,
ucinkovitemu zdravljenju manj resnih stanj na primarni ravni in k napotitvi
(z ustrezno stopnjo nujnosti) k o€esnemu zdravniku pri tistih stanjih, ko
obravnava druZinskega zdravnika Zal ni dovolj. V ta namen karseda nazorno
in sistemati¢no opisujemo najpogostej$a ofesna stanja, da bi tudi na
primarni ravni vzpostavili razmere, ko bodo za druZinske zdravnike nadvse
odgovorne odlocitve o napotitvah na sekundarno raven zanje postale vsaj
malce manj obremenjujoca naloga.



Za ucinkovito delovanje stroke je seveda pomembna tudi operativna
odli¢nost, ki jo lahko zagotovimo tako, da pozornost namenimo
prepoznavanju in upostevanju pravil napotovanja. Ta so namrec tisto sito,
ki skusa zagotoviti, da ni zdravstveno pomembno oskodovan nihce. Kar je
prav na podrocju vida Se kako odlocilno za nadaljnje kakovostno zivljenje.

Trdno verjamem, da bomo v razpravljanju, ¢e ne Ze prej, nasli skupno pot,
ki bo nasim bolnikom ob zagotavljanju strokovne odli¢nosti omogocila kar
najboljSo obravnavo.

Veselim se srecanja z vami!

Prof. dr. Mojca Globoc¢nik Petrovi¢, dr. med.



OBRAVNAVA BOLNIKA Z OCESNIMI TEZAVAMI NA
PRIMARNI RAVNI

Barbara Jemec Zalar
Zdravstveni dom Litija

1ZVLECEK

V ambulanti druZinske medicine se z ofesnimi tezavami srecujemo zelo
pogosto. Najveckrat gre za preprosta vnetja in bolniki potrebujejo zgolj
nasvet ali predpis lokalnega antibiotika, v€asih pa za kompleksna in celo
nujna ocesna stanja. Zaradi velikega Stevila bolnikov, ki so pregledani v
ambulanti druzinske medicine, moramo opraviti triaZiranje, da prednostno
obravnavamo tiste bolnike, ki potrebujejo nujni pregled na sekundarni
ravni. Obstajajo dileme glede napotitey, ki jih moramo nasloviti in reSevati z
vzpostavitvijo klini¢nih poti.

Kljuéne besede: rdece oko, vnetje ofesa, motnje vida, primarna raven,
dileme glede napotitev.

uvobD

V ambulanti druZinske medicine se pogosto sre¢ujemo z oesnimi tezavami.
Najpogosteje gre za vnetja ofesne veznice, vnetja vek, pordelo oko,
bolecine v ocesu ali okoli ocesa, poSkodbe ocesa zaradi izpostavljenosti
ultravijolicnemu (UV) sevanju (varilci, visokogorski smucariji), poskodbe
zaradi tujka, obCasno kemicne poskodbe in razlicne motnje vida — od
prehodnih motenj vida in bliskanja vse do slepote, ki se pojavi nenadno
pred delom ocesa ali celotnega oCesa. Hkrati pa dolo¢ene druge bolezni
vplivajo na oko in se kazejo simptomi teh bolezni na oceh, npr. sladkorna
bolezen in razli¢ne revmatske bolezni.

Prednost druzinske medicine je v celostnem pristopu do osebe, ki potrebuje
naso pomoc, v nasem poznavanju razliénih bolezni, ki lahko medsebojno



vplivajo in se prekrivajo, hkrati pa smo zaradi omejenega Stevila zdravnikov
pred ¢asovnim izzivom, kako pravilno triaZzirati osebe z ocesnimi tezavami,
tj. koga lahko zdravimo sami in koga napotimo pod nujno, hitro ali redno na
sekundarno raven.

V prispevku strnjeno predstavljamo oéesne simptome in znake ter jih
delimo na rdec¢e/vneto oko, motnje vida in o¢esno bolecino. Lahko pa so ti
simptomi prisotni tudi hkrati.

DIAGNOSTICIRANJE OCESNIH BOLEZNI V AMBULANTI DRUZINSKE
MEDICINE

V ambulanti druzinske medicine uporabljamo pri diagnosticiranju oseb z
ocesnimi tezavami predvsem anamnezo, ki je klju¢na. Na drugem mestu

je klini¢ni pregled zunanjih delov ocesa, predvsem inspekcija vek, oCesne
veznice in rozenice. Za presvetlitev ocesa lahko uporabimo oftalmoskop,
medtem ko pregleda oesnega ozadja zaradi omejenosti ¢asa in predvsem
zaradi dodatnih znanj, ki so potrebna za kakovostno oftalmoskopiranje,
obicajno ne izvajamo. Nekateri se pri odkrivanju poskodb veznice
posluzujejo fluoresceina, drugi pa pregled ob sumu na pomembno
poskodbo opravijo s prostim o¢esom in bolnika napotijo na pregled k
okulistu. Pregled s Spranjsko svetilko je dostopen le redko kateremu
specialistu druzinske medicine, zaradi velikega Stevila bolnikov v ambulanti
pa ga tudi redko uporabljamo, npr. za odstranjevanje tujkov. Nekateri
imamo v ambulantah tudi optotipe (tabele za testiranje ostrine vida), ki so
zelo koristni pri hitri orientacijski oceni vidne ostrine. Preiskavo lahko opravi
tudi ustrezno izobrazena medicinska sestra, ki sodeluje pri pripravi bolnika z
motnjami vida.

RDECE, SOLZNO ALI VNETO OKO

Rdece, solzno ali vneto oko je najpogostejsi simptom, zaradi katerega
bolniki pois¢ejo pomoc v ambulanti druzinske medicine. Najbolj pogost
razlog je vnetje veznice virusne, bakterijske ali alergoloske narave. Pogosti
vzroki so tudi vnetja globljih ocesnih delov, sindrom suhega ocesa, tujek
na rozenici ali veki, jeémen, izpostavljenost ultravijolicnemu sevanju
(varilci, visokogorski smucariji, ki navadno ne uporabljajo zascitnih ocal,



izpostavljenost ultravijolicnim Zarkom v solariju), razlicne poskodbe (npr.
jedkovine ali druge kemicne snovi, ki brizgnejo v oko). Vneto, rdece in
solzno oko je pogost spremljevalec nekaterih bolezni, npr. prehlada,
otroskih nalezljivih bolezni itd. (1).

Pri obicajnih vnetjih najveckrat svetujemo glede ustrezne higiene, tj.
¢is¢enja ocesa s fiziolosko raztopino ali s posebnimi robeki. Ce ni dovolj,
predpiSemo antibioti¢ne kapljice ali mazilo. Pri sumu na sindrom suhega
ocesa svetujemo poskus z umetnimi solzami. Za potrditev diagnoze suho
oko in predpis umetnih solz na zeleni recept je potreben obisk okulista.
Priizpostavljenosti UV sevanju svetujemo pocitek, analgetike in pri vidnih
razjedah tudi antibioti¢ne kapljice. Pri kemic¢nih poskodbah oko obilno
izpiramo s fiziolosko raztopino. Takega bolnika tudi napotimo na nujni
okulisti¢ni pregled zaradi ocene poskodbe in nadaljnjega zdravljenja.

Pri sumu na herpeti¢ni konjunktivitis bolnika napotimo v okulisti¢no
ambulanto.

Rdece in solzno oko je lahko simptom drugih bolezni, predvsem
avtoimunskih. Nanje pomislimo predvsem ob prisotnosti dodatnih tezav.
Avtoimunske bolezni, na katere moramo pomisliti pri oCesnih tezavah, so
revmatoidni artitis, Sjogrenov sindrom, sistemska skleroza, mikroskopski
angiitis, krioglobulinemija, Gravesova bolezen, miastenia gravis, sladkorna
bolezen tipa 1, multipla skleroza itd. (2).

Avtoimunske bolezni lahko prizadenejo prakti¢no katerikoli strukturo

v oCesu. NajpogostejSe manifestacije avtoimunskih bolezni na o¢eh

so keratokonjunktivitis sicca, skleritis, episkleritis, mrezni¢ni vaskulitis,
konjunktivitis, blefaritis, keratitis, uveitis, makularni edem, horoiditis,
fotofobija, odstop mreznice, krvavitev v mreznico in steklovino, glavkom,
rozenicni ulkus, dvojni vid, atrofija opti¢nega Zivca in katarakta (2).

BOLNIKI Z MOTNJAMI VIDA

Druga pomembna skupina bolnikov z ofesnimi tezavami, ki jih obravnavamo
v ambulanti druzinske medicine, so bolniki z motnjami vida. Izguba vida je
lahko popolna ali delna. Razdelimo jih na bolnike s prehodno ali dolgotrajno
izgubo vida in na bolnike, pri katerih izguba vida nastopi v kratkem ali
daljSem ¢asovnem intervalu. Med simptome motenj vida uvrs¢amo
bliskanje pred o¢mi in motnjave ter delno ali popolno slepoto.



Razlogi izgube vida so lahko zelo razli¢ni.

Razlogi akutne izgube vida:

- amaurosis fugax,

- ishemicna opti¢na nevropatija,
- opti¢ni nevritis,

- papiledem,

- migrena,

- krvavitev v steklovino,

- odstop mreznice,

- zapora mreznicnih zil (3).

Razlogi kroni¢ne izgube vida:

- makularna degeneracija,

- diabeti¢na retinopatija,

- glavkom,

- katarakta,

- nekorigirane refrakcijske okvare (4,5).

Prakti¢no vsi bolniki z akutno ali kroni¢no izgubo vida razen terminalnih
bolnikov sodijo k okulistu. Vprasanje je bolj, kako hitro napotiti bolnika v
okulisticno ambulanto — nujna, hitra ali redna napotitev.

Bolniki z akutno delno ali popopolno izgubo vida sodijo v nujno okulisti¢éno
obravnavo, sicer pa jih zdravnik ustrezno napoti glede na hitrost nastanka
izgube vida in glede na simptome.

OCESNA BOLECINA

Ocesna bolecina je pomemben vzrok obiska pri zdravniku in se navadno
zgodi kmalu po pojavu simptomov. Lahko gre za bolecino, ki izhaja iz samega
oCesa 0z. iz o€esnih ali okolnih struktur.

Vzroki ocesne bolecine so lahko poskodba olesa, vnetje veznice, erozije
rozenice, tujek na veznici, tujek na rozenici, suho oko, keratitis, episkleritis,
skleritis, glavkom — ob tem lahko tudi motnje vida, uveitis, opti¢ni nevritis
(predvsem je bolecina prisotna pri gigantocelicnem arteritisu). Pri
spremembah, ki so zgolj na mreznici, bolecine ni (6).



Bolecina je lahko prisotna tudi pri migreni, periorbitalnem celulitisu in
sinuzitisu (6).

Pri bole¢ini moramo opredeliti razlog bolecine. Ce ga poznamo (npr.
konjunktivitis, tujek), lahko tezave zdravimo na primarni ravni, sicer pa je ob
akutni ocesni bolecini potrebna nujna napotitev na sekundarno raven.

DILEME PRI NAPOTOVANIJU BOLNIKOV NA SEKUNDARNO RAVEN

V ambulanti druzinske medicine se veckrat srecamo z dilemami pri

napotovanju bolnikov na sekundarno raven. Nastela bom nekaj primerov:

1. 50-letni bolnik z ve¢ boleznimi, npr. arterijsko hipertenzijo in
revmatoidnim artritisom, opaza pocasno slab$anje vida, a nima sladkorne
bolezni. Glede na leta bi pricakovali, da gre za presbiopijo. Ali ga
napotimo v redno ambulanto na pregled pri okulistu zaradi ocal ali na
okulisti¢ni pregled (razen pregleda za ocala)? Kdaj ga napotiti hitreje?

2. Zakaj doloceni okulisti zahtevajo napotnico in zakaj je napotnica v
sistemu, Ce za pregled pri okulistu zaradi ocal sploh ni potrebna?

3. Nekateri okulisti, ki delajo v zasebnih ambulantah, na izvid napisejo, naj
izbrani osebni zdravnik izda napotnico za operacijo sive mrene ali za
specificno okulisticno metodo, npr. ultrazvocni pregled zrkla. Ker nismo
kirurgi in zato ne vemo tocno, katere so indikacije za dolocen poseg, je
ne more predpisati specialist druzinske medicine, ki je napisal napotnico
z vsemi pooblastili za okulista. Specialisti v zasebnem sektorju lahko
napisejo tudi belo napotnico, ki jo nato bolnik uporabi v javni mrezi.

4. Kdaj bolnika s konjunktivitisom napotimo na sekundarno raven? Ob sumu
na konjunktivitis, povzroc¢en z virusom Herpes zoster ali Varicella zoster,
ob dodatni ciliarni injekciji, bole¢inah v olesu? Na katero stopnjo nujnosti
se sklicujemo v tem primeru?

ZAKLJUCEK

V ambulanti druzinske medicine se sre¢ujemo z raznolikimi oCesnimi
tezavami. Prednost druZinske medicine je, da na osebe, ki nas obiscejo,
gledamo celostno. Ker se zavedamo, da imajo vec razli¢nih bolezni, tudi
laZje prepoznamo tiste, ki imajoolesne tezave ob pridruzeni bolezni.
Diagnosticiranje temelji predvsem na dobri anamnezi in klinicnem pregledu



zunanjih delov o¢esa. Pomembno je ustrezno triaziranje bolnikov z nujnimi

ocesnimi stanji, smiselno pa je tudi, da naslovimo najpogostejsa nujna
stanja in pripravimo klini¢ne poti.
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OCESNA STANJA PRI SISTEMSKIH BOLEZNIH

Mojca Urbancic¢
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Oko, orbito in oesne adnekse lahko prizadenejo Stevilne sistemske bolezni.
Ocesne spremembe so lahko prvi znak bolezni, lahko se pojavijo hkrati

z drugimi spremembami ali kasneje. Pri iskanju vzroka ocesne bolezni
moramo pomisliti tudi na sistemsko bolezen, pri obravnavi sistemske
bolezni pa pomislimo tudi na morebitne oesne spremembe. Za optimalno
obravnavo bolnika s sistemsko boleznijo je pomembno, da poznamo olesna
stanja, ki se pojavljajo v sklopu sistemske bolezni.

Kljuéne besede: sladkorna bolezen, revmatoidni artritis, sistemske
vezivnotkivne bolezni, sarkoidoza, infekcijske bolezni.

uvobD

Stevilne sistemske bolezni lahko prizadenejo oko, orbito in o¢esne adnekse.
V prispevku podajamo kratek pregled ocesnih sprememb oziroma ocesnih
stanj pri pogostejsih sistemskih boleznih na nacin, ki bo kar najbolj
uporaben za zdravnike, ki niso oftalmologi.

Ocesne spremembe so lahko prvi znak sistemske bolezni, na primer
razjeda na rozenici pri revmatoidnem artritisu. Prizadetost oci je lahko

tudi sekundarna, na primer mrezni¢na angiopatija v sklopu arterijske
hipertenzije.

Pri iskanju vzroka ocesne bolezni moramo pomisliti tudi na morebitno
sistemsko bolezen. V diferencialni diagnozi so klju¢ni znaki in simptomi, ki so
povezani s sistemsko boleznijo. O¢esne spremembe so namre¢ lahko kljuc
do diagnoze in napovednik napredovanja sistemske bolezni.

Precej simptomov in znakov lahko prepoznamo Ze v ambulanti druzinskega
zdravnika ali v okviru druge zdravstvene obravnave, ki ni oftalmoloska.



S poznavanjem moznih vzrokov lahko lazje ocenimo, kdaj je potrebna
oftalmoloska obravnava. Oftalmoloski pregled lahko pomembno prispeva

k pravo¢asnemu in pravilnemu diagnosticiranju ter obravnavi sistemske
bolezni. Hkrati s pravocasno in natanéno oceno o¢esnega stanja bolniku
omogocimo tudi ustrezno nadaljnjo oftalmolo$ko obravnavo in preprec¢imo
morebitne dodatne olesne zaplete.

SIMPTOMI IN ZNAKI NAJPOGOSTEJSIH OCESNIH BOLEZNI, POVEZANIH S
SISTEMSKIMI BOLEZNIMI

Sistemske bolezni povzrocajo razlicne ocesne bolezni. V nadaljevanju
opisujemo tipi¢ne simptome in znake, ki jih lahko prepoznamo tudi brez
standardne oftalmoloske opreme (1,2). Sprememb, za katere potrebujemo
biomikroskop in/ali oftalmoskop, na tem mestu ne opisujemo.

Konjunktivitis
Simptomi: oblutek nelagodja v oceh, obcutek tujka.
Znaki: pordelo oko (pordela veznica), izcedek, normalna vidna ostrina.

Episkleritis

Simptomi: blaga bolecina oziroma nelagodje.

Znaki: lokalizirana rdecina (najpogosteje medialno ali lateralno), blaga
palpatorna obcutljivost na podrocju rdeline, normalna vidna ostrina, ni
izcedka.

Suho oko - suhi keratokonjunktivitis

Simptomi: nelagodije, peko¢ oblutek, obcutek tujka, lahko tudi slabsi vid in
fotofobija.

Znaki: pordelo oko, ki se malo solzi ali se ne solzi; v izrazitejsih primerih, ko
je prizadeta rozenica, so vidni rozeni¢ni filamenti; pod povecavo ne vidimo
solznega meniskusa ob spodnji veki.

Koli¢ino solz lahko preverimo s preprostim testom, t. i. Schirmerjevim
testom.



Keratitis

Simptomi: nelagodje, bolecina, fotofobija, solzenje, lahko tudi poslabsanje
vida.

Znaki: pordelo oko, v predelu vnetja motna, skaljena rozenica, lahko je vidna
razjeda.

Spredniji uveitis (iritis, iridociklitis)

Akutni sprednji uveitis

Simptomi: bolecina, fotofobija, solzenje, lahko tudi poslabsanje vida.
Znaki: pordelo oko (izrazitejsa »vijolicna« rdecina ob limbusu), ozka zenica,
v izrazitejsih primerih lahko hipopion (vnetna eksudacija z nivojem na

dnu sprednjega prekata), pri negranulomskih vnetjih drobni precipitati na
endotelu rozenice, pri granulomatoznih vnetjih vedji precipitati, vidni tudi s
prostim o¢esom.

Kronicni spredniji uveitis
Simptomi: obi¢ajno minimalni — blago poslabsanje vida.
Znaki: manj izraZeni kot pri akutnem vnetju.

Posteriorni uveitis:
Simptomi: poslab$anje vida.
Znaki: vidni le z oftalmolosko opremo.

Skleritis

Skleritis se lahko kaze na razli¢éne nacine, od blagih, samoomejujocih epizod
vnetja do nekroti¢nih sprememb, ki ogrozajo vid in oko.

Simptomi: huda bolecina, ki se Siri v okolico in ponodi zbuja bolnika,
poslabsanje vida.

Znaki: pordelo oko, modrikasta belocnica, lahko nodularne spremembe na
belo¢nici.



POGOSTEJSE SISTEMSKE BOLEZNI IN OCESNE SPREMEMBE
Endokrine/presnovne bolezni

Sladkorna bolezen

Sladkorna bolezen povzroca spremembe vseh ocesnih struktur. Zaradi
sladkorne bolezni imajo bolniki lahko tezave, kot so suhe oci, prehodne
spremembe v refrakciji ob nihanju krvnega sladkorja, meglen vid zaradi
nastanka sive mrene, bolecine v oeh ob povisanem ocesnem tlaku zaradi
razvoja glavkoma, dvojni vid zaradi pareze moZganskih Zivcey, ki inervirajo
zunanje ocesne miSice idr. Kar 90 % vseh teZav z vidom pri bolnikih s
sladkorno boleznijo je posledica diabeti¢ne retinopatije. Najpomembnejsi
dejavniki tveganja za razvoj in napredovanje diabeti¢ne retinopatije

so trajanje sladkorne bolezni, hiperglikemija, arterijska hipertenzija in
hiperlipidemija (3,4).

Diabeti¢na retinopatija ni samo mikroangiopatija, ki se kaze s prizadetostjo
mrezni¢nega zilja, pac pa se hkrati razvijajo tudi nevrodegenerativne
spremembe mreznice. Prve klini¢no vidne spremembe na o¢esnem ozadju
so mikroanevrizme, kasneje se pojavijo edem, krvavitve, trdi eksudati,
zapore kapilar in, kot posledica izrazitejSe ishemije, neovaskularizacije.
Edem ali ishemija v rumeni pegi, ob nevrodegenerativnih spremembah,
povzroCi poslabsanje vidne ostrine. Neovaskularizacije na mreznici so vzrok
krvavitve v steklovino ali trakcijskega odstopa mreznice. Neovaskularizacije
na Sarenici oziroma v zakotju so vzrok neovaskularnega glavkoma. V
nekaterih primerih se razvije diabeti¢na papilopatija (optikonevropatija)
(3,4).

Bolniki z diabeti¢no retinopatijo so dolgo brez simptomov. Tezave z vidom
se pojavijo Sele takrat, ko je prizadeta rumena pega ali ko je prisotna Ze
napredovala stopnja proliferativne diabeti¢ne retinopatije in se pojavi
krvavitev v steklovino ali odstop mreznice. Ko nastopijo tezave z vidom,

je okvara vida zaradi napredovalih sprememb lahko Ze trajna, uspeh
zdravljenja pa slabsi, kot ¢e bi bolnika zdravili pred poslabsanjem vida. Zato
so klju¢nega pomena preventivni pregledi oCesnega ozadja.

Neredko se zgodi, da je poslabSanje vida, zlasti spreminjajoce se
poslabsanje vida, prvi znak sladkorne bolezni, ki bolnika privede do
zdravnika.




Bolezen S¢itnice

S¢itni¢na orbitopatija je glavna zunajs¢itni¢éna manifestacija Gravesove
bolezni. V vecini primerov so prisotni znaki disfunkcije $¢itnice, a ni nujno,
da potek Gravesove bolezni sovpada s razvojem orbitopatije. V 10-25 %
primerov se $¢itni¢na orbitopatija pojavi brez klini¢nih ali biokemijskih
znakov disfunkcije $¢itnice. Ce so prisotni znaki §¢itni¢ne orbitopatije brez
hipertireoze, bolezen obitajno poteka bolj asimetri¢no kot Gravesova
bolezen (4,5,6).

Glavne znacilnosti S¢itnicne orbitopatije so retrakcija vek, oteklina

mehkih tkiv, proptoza, restriktivnha miopatija in opti¢na nevropatija. Prve
spremembe so obicajno le blaga oteklina vek, pordele oci in solzenje.
Pogosto je pridruzena bolecina za o¢mi ali ob premikanju oci. Zaradi
retrakcije vek in proptoze bolniki s¢asoma dobijo znacilen izgled. Prizadetost
zunanjih ocesnih misic se kaze z omejeno gibljivostjo zrkel in s Skiljenjem,
bolniki navajajo dvojni vid. Poslabsanje vida je posledica opti¢ne nevropatije
in zahteva hitro ukrepanje (1).

Bolezni sréno-Zilnega sistema

Arterijska hipertenzija

Pogosto prve znake arterijske hipertenzije vidimo na Zilju o¢esnega ozadja.
Najzgodnejsi znak hipertenzivne retinopatije je zoZenje mrezni¢nih arteriol.
Arteriole imajo znacilen »kovinski« odblesk, ki ga v angleski literaturi
imenujemo »silver wiring«. Arteriole pretisnejo venule na mestih, kjer jih
preckajo, kar imenujemo krizis¢ni znaki. Motnje v pretoku zaradi pritiska

na venule imajo za posledico nastanek ishemi¢nih mehkih eksudatov in
znotrajmreznic¢nih krvavitev. Zelo visok krvni tlak lahko povzroci edem papile
vidnega Zivca, verjetno zaradi porasta znotrajlobanjskega tlaka. Pri izraziti
hipertenzivni retinopatiji se lahko razvije tudi t.i. makularna zvezda, tj.
radialno razporejeni trdi eksudati v makuli (7,8).

Izrazite spremembe v mreZnici nastanejo obicajno pri diastolnem tlaku,
visjem od 110 mm Hg, in/ali sistolnem tlaku, visjem od 220 mm Hg.
Spremembe se lahko razvijejo Ze v 48 urah po porastu tlaka in se v 2-10
tednih umaknejo. Ateroskleroticne spremembe ostanejo (7).

Drugi zapleti na oceh, ki so povezani z arterijsko hipertenzijo, so opti¢na
nevropatija (sprednja ishemicna optikonevropatija, posteriorna ishemicna




optikonevropatija), delna ali popolna zapora centralne mrezni¢ne vene,
delna ali popolna zapora centralne mreznicne arterije in makroanevrizma
mrezni¢ne arterije. Embolija mrezni¢ne arterije pomeni visoko tveganje za
trombemboli¢ne dogodke v drugih organih (8,9).

Pregled oesnega ozadja ob akutnem povisanju krvnega tlaka je v pomoc
pri oceni ishemije oziroma hipertenzivne encefalopatije. Pregled ocesnega
ozadja pri kroni¢no zvisanem krvnem tlaku je v pomoc pri oceni tveganja za
trombemboli¢ne dogodke.

Bolezen karotid

Bolezen karotidnih arterij najpogosteje povzroca prehodne enostranske
motnje vida, akutno enostransko izgubo vida zaradi embolije v oftalmicno
ali mrezni¢no arterijo ter postopno izgubo vida zaradi kroni¢ne ishemije
mreznice in razvoja ocesnega ishemi¢nega sindroma.

Prehodne motnje vida (/at. amaurosis fugax) so najpogostejsi zaplet bolezni
karotidnih arterij. Tipi¢no se pojavijo zaradi embola iz ateroskleroti¢ne
spremembe v karotidni arteriji, ki pride v mrezni¢no arterijo in povzroci
prehodno hipoperfuzijo ter s tem prehodno izgubo vida. Bolnik opazi
nenadno, nebolece, enostransko poslab$anje ali izgubo vida, ki lahko zajame
del vidnega polja ali celotno vidno polje. Poslab3anje vida tipi¢no traja 5-30
minut in se spontano popravi (8).

Nenadna neboleca enostranska huda izguba vida je lahko posledica
trombemboli¢ne zapore centralne mrezni¢ne arterije, ki je nujno stanje
(oCesna kap), saj pravocasno reperfuzijsko zdravljenje (tromboliza) poveca
moznost ohranitve vida. Bolniki, pri katerih pride do zapore centralne
mrezni¢ne arterije, imajo krajso pri¢akovano Zivljenjsko dobo, stopnja
smrtnosti v 9 letih pa je 56 % (8).

Ocesni ishemicni sindrom se najpogosteje razvije zaradi ateroskleroti¢nih
sprememb v karotidnih arterijah, obicajno pri bolnikih, starejSih od 50 let.
Manj pogosti vzroki o¢esnega ishemicnega sindroma so zapora oftalmicne
arterije, anevrizma karotidne arterije, temporalni arteritis in vazospazem.
Bolniki opaZajo postopno slabSanje vida, ki ga pogosto dodatno poslabsa
mocna svetloba. Navajajo tudi bolecine v oesu in prehodne motnje

vida. Ob pregledu oCesnega ozadja vidimo ozZje arteriole, razsirjene vene,
krvavitve, mehke eksudate in druge spremembe, ki so znacilne za ishemijo.



Pogosto so vidne spontane arterijske pulzacije. Zaradi ishemije se sCasoma
razvije neovaskularni glavkom (2,8).

Vnetne bolezni sklepov in sistemske vezivnotkivne bolezni

Izrazita in vztrajajocCa periferna infiltracija rozenice z razjedo in tanjsanjem
rozenice (periferni ulcerativni keratitis) je pogosto povezana z revmatoidnim
artritisom, granulomatozo s poliangiitisom, sistemskim eritematoznim
lupusom ali nodoznim poliarteritisom (2).

Priblizno 45 % bolnikov s skleritisom ima sistemsko bolezen, najveckrat
revmatoidni artritis, granulomatozo s poliangiitisom, nodozni poliarteritis
ali sistemski eritematozni lupus. Vnetje belocnice je lahko blago,
samoomejujoce ali pa ima hud potek z nekrozo in vid ogrozajoc¢imi zapleti.
Pri difuznem sprednjem skleritisu je oko difuzno pordelo, pri nodularnem
sprednjem skleritisu pa je rde¢ina omejena na manjse podrocje. Pri
nekrotizirajo¢em sprednjem skleritisu se sprva pojavita rdecina in bolecina,
kasneje lahko vidimo belkast nekroti¢ni predel. Hkratna prisotnost
sprednjega uveitisa kaZe na hudo bolezen. Kot zaplet lahko nastanejo
katarakta, keratitis, keratoliza in sekundarni glavkom. V 75 % primerov pride
do okvare vida. Priblizno 25 % bolnikov umre zaradi sistemske bolezni v
petih letih po pojavu skleritisa. Nekrotizirajoci sprednji skleritis brez vnetja
ali perforantna skleromalacija se tipi¢no pojavlja pri Zenskah z dolgoletnim
seropozitivnim revmatoidnim artritisom. Spremembe na belocnici, ki

jih sprva vidimo kot rumenkaste lise, kasneje pa kot modrikaste (zaradi
prosevanja Zilnice), ne povzrocajo simptomov in redko perforirajo. Priblizno
20 % vseh primerov skleritisa je posteriornih, pri katerih je najpogoste;jsi
prvi simptom bolecina, pojavi pa se tudi poslabsanje vida (1).

Revmatoidni artritis

Najpogostejse spremembe na oceh, ki so lahko prisotne pri bolnikih z
revmatoidnim artritisom, so vztrajajoci defekti epitela roZenice, suho oko,
periferni ulcerativni keratitis, periferno stanjsanje rozenice, episkleritis in
skleritis (2,10).

Ankilozirajoci spondilitis
Obstaja moc¢na povezava med HLA B27, ankilozirajo¢im spondilitisom in
akutnim iritisom. RazSirjenost (prevalenca) HLA B27 pri bolnikih, ki imajo




ankilozirajoCi spondilitis in akutni iritis, je pribliZno 95 %. Razsirjenost HLA
B27 pri bolnikih z akutnim iritisom je priblizno 45 %. Bolniki z akutnim
iritisom, ki so HLA B27 pozitivni, a nimajo radioloskih znakov spondilitisa, naj
bi bili obravnavani tudi pri revmatologu (1,10,11).

Akutni, ponavljajoci se negranulomatozni iritis se pojavlja pri priblizno 30 %
bolnikov z ankilozirajoCim spondilitisom. Priblizno 30 % moskih z akutnim
iritisom ima tudi ankilozirajoci spondilitis. Redko sta hkrati prizadeti obe
ocesi, obicajno sta prizadeti v razli¢nih ¢asovnih obdobjih. Intenzivnost
ocesnega vnetja ne korelira s prizadetostjo sklepov (1,11).

Oko z akutnim iritisom je pordelo, nekoliko bolece in se solzi, bolnik ima
fotofobijo in slabse vidi. Zenica je ozka. Pod povecavo vidimo precipitate

na rozeni¢nem endotelu, vnetno eksudacijo v sprednjem prekatu (vnetne
celice, fibrin), hiperemijo Sarenice ter zarastline med Sarenico na robu
zenice in sprednjo le¢no povrsino. Zapleti, ki bi resno ogrozali vid, so redki.

Psoriaticni artritis

Psoriati¢ni artritis se razvije pri priblizno 7 % bolnikov s psoriazo.
Konjunktivitis ima priblizno 20 % bolnikov. Akutni iritis se pojavlja redkeje
kot pri revmatoidnem artritisu. Pri nekaterih bolnikih z akutnim iritisom se
pojavi tudi keratitis v obliki roZenic¢nih infiltratov ob limbusu. Redko imajo
bolniki tezave tudi zaradi suhega ocesa (1).

Behcetova bolezen

Pri priblizno 70 % bolnikov z Behgetovo boleznijo se razvije ponavljajoce se
obojestransko, negranulomatozno ocesno vnetje. Prizadetost drugega ocesa
se lahko razvije z zamikom vec let (1).

Prizadeti so lahko sprednji ali zadnji o¢esni deli. Znacilen je kronicni
panuveitis z izrazitimi ponavljajo¢imi se akutnimi poslabsaniji, ki jih pogosto
spremlja prehodni hipopion. Mrezni¢ni ishemic¢ni vaskulitis prizadene tako
arteriole kot venule (2).

Sistemski eritematozni lupus

Najpogostejsa ofesna stanja pri bolnikih s sistemskim eritematoznim
lupusom so vztrajajoci defekti rozeni¢nega epitela, suho oko in periferni
ulcerativni keratitis. Periokularne spremembe (prizadetost vek ali
spremembe v orbiti) so redke. Vcasih se kot prvi znak bolezni pojavi




episkleritis ali skleritis. Bolnik ima pordelo, bolece oko, lahko se poslabsa vid
(2,10,12).

Vid se lahko poslab$a zaradi enostranske ali obojestranske retinopatije
oziroma arterijskega vaskulitisa. Retinopatija, podobna Purtscherjevi
retinopatiji, je posledica mikroembolij v mrezni¢nem Zilju. Tudi prizadetost
Zilnice se lahko kaze s poslabsanjem vida. Zaradi odstopa Zilnice se lahko
razvijeta odstop mreznice in sekundarni glavkom zaprtega zakotja. Pri
nekaterih bolnikih se razvije ishemi¢na optikonevropatija (12).

Sjégrenov sindrom

Bolniki s Sjdgrenovim sindromom imajo zaradi pomanjkanja solz suhe

odi s posledi¢nim suhim konjuktivitisom ali keratokonjunktivitisom (/at.
keratoconjunctivitis sicca). Za suho oko so znacilni rdecina ocesa, obcutek
suhih o¢i, obc¢utek tujka, v hujsih primerih, ko je prizadeta roZenica, se
pojavijo bolecine, fotofobija, poslabsa se vid, na ocesni povrsini lahko
vidimo filamente (1,13). Na roZenici lahko nastanejo razjede, ki se ne
celijo. MozZna je sterilna keratoliza. Redkeje se pojavi vnetje drugih oCesnih
struktur, na primer episkleritis, skleritis ali uveitis (14).

Temporalni arteritis

Temporalni arteritis je najpogostejsi vaskulitis pri starejsih od 50 let. Bolniki
s temporalnim arteritisom imajo veliko tveganje trajne izgube vida. Bolniki
poleg izgube vida obicajno navajajo novonastali glavobol, obcutljivost
skalpa, bolecine pri zZvecenju, izgubo teka, hujsanje, bolecine v misicah,
jutranjo okorelost in utrujenost. Prehodne zameglitve vida (/at. amaurosis
fugax) v stojeCem poloZaju se pojavljajo pri 10 % bolnikov in so pomemben
napovednik poslabsanja vida (7,15).

Nenadna enostranska huda izguba vida je najpogosteje posledica ishemicne
optikonevropatije zaradi okluzivnega vnetja arteriol, ki prehranjujejo

vidni Zivec. Je eno od nujnih oftalmoloskih stanj, ki zahteva takojsnje
zdravljenje, saj se lahko nepovratna izguba vida v nekaj urah razvije tudi

na drugem ocesu. Temporalni arteritis je lahko tudi vzrok zapore centralne
mrezni¢ne arterije, zapore cilioretinalne arterije, posteriorne ishemi¢ne
optikonevropatije, horoidalne ishemije in tudi oftalmoplegije (7,15).




Nodozni poliarteritis
Pogosta sta periferni ulcerativni keratitis in skleritis. Redkeje se razvije
vnetje v orbiti ali okluzivni retinalni vaskulitis (1,16).

Granulomatoza s poliangiitisom (Wegenerjeva granulomatoza)
Najpogostejse oesne spremembe so periferni ulcerativni keratitis, skleritis,
episkleritis in konjunktivitis. Spremembe zadnjega ocesnega segmenta
zajemajo retinalni vaskulitis z vensko kongestijo, uveitis in optikonevropatijo
(17).

Granulomatozno vnetje v orbiti, ki je lokalno destruktivno, je lahko del
diseminirane sistemske bolezni ali gre za izolirano orbitalno vnetje. Izolirano
orbitalno vnetje je najveckrat zacetni znak sistemske bolezni. Orbitalno
vnetje je lahko enostransko ali obojestransko. V¢asih vidimo vozlice
(granulome) na oteklih vekah, mozZno je tudi vnetje solzne Zleze (6,17).

Nevroloske bolezni

Multipla skleroza

Pogosto je prvi znak opti¢ni nevritis. Priblizno 16 % bolnikov z opti¢nim
nevritisom brez sistemske prizadetosti in z normalnim izvidom
magnetnoresonancnega slikanja (MRI) s¢asoma razvije multiplo sklerozo.
Priblizno 50 % bolnikov ima ob prvi epizodi opti¢nega nevritisa brez
sistemske prizadetosti Ze demielinizacijske spremembe na posnetkih

MRI. Kar 70 % bolnikov z multiplo sklerozo ima ali je imelo v preteklosti
znake opti¢nega nevritisa. Tipi¢ni opti¢ni nevritis se kaze kot subakutno,
enostransko poslab$anje vida, pogosto z blagimi bole¢inami ob premikanju
zrkel. Barvni vid je bolj prizadet kot vidna ostrina, prisotni so izpadi v vidnem
polju (1,18).

Pri multipli sklerozi so lahko prisotne tudi razlicne motori¢ne motnje,

na primer nistagmus. Pri 17—41 % bolnikov je prisotna internuklearna
oftalmoplegija (18).

Redka in pogosto neprepoznana manifestacija multiple skleroze je uveitis.
Pojavnost ocenjujejo na priblizno 1%. Uveitis je pri bolnikih z multiplo
sklerozo 10-krat bolj pogost kot v splosni populaciji (18).




Miastenija gravis

Bolezen se pogosto najprej izrazi s ptozo vek. Ptoza vek in dvojni vid, ki
se poslabsujeta proti koncu dneva, sta tipi¢ni tezavi bolnikov z miastenijo
gravis. Bolniki velikokrat ne morejo zadrzati pogleda navzgor. Prisotna je
lahko tudi oftalmoplegija (1,19).

Zvisan znotrajlobanjski tlak

Simptomi zvisanega znotrajlobanjskega tlaka so epizode prehodne, pogosto
obojestranske, kratkotrajne (nekaj sekund) izgube vida, ki jih pogosto
sprozi sprememba polozaja, in dvojni vid. Zvisan znotrajlobanjski tlak
spremljajo glavobol, navzea, lahko tudi bruhanje. Pri akutno zvisanem
znotrajlobanjskem tlaku se véasih nekoliko poslabsa vidna ostrina, pri dalj
¢asa trajajo¢em visjem znotrajlobanjskem tlaku se pojavijo izpadi v vidnem
polju, lahko tudi izrazitejSe poslabsanje vidne ostrine (2).

Pregled oesnega ozadja v akutni fazi razkrije obojestranski edem papile
vidnega Zivca. Papila je hiperemicéna, z zabrisanimi mejami in dvignjena
nad okolno mreznico. Pridruzene so lahko peripapilarne znotrajmreznicne
krvavitve. Mrezni¢ne vene so razsirjene in zvijugane. Venskih pulzacij ni.
Zenicne reakcije in barvni vid so normalni. Preiskava vidnega polja pokaze
povecano slepo pego. Kroni¢ni edem papile prehaja v atrofijo vidnih Zivcev
s peripapilarno gliozo in zoZzenjem peripapilarnega zilja. Lahko se razvijejo
optociliarne kolaterale. Z razvojem atrofije se poslabsajo vidna ostrina,
barvni vid in vidno polje (1,2).

Pljucne bolezni

Sarkoidoza

Sarkoidoza je sistemska granulomatozna bolezen, ki pri 90 % bolnikov
prizadene pljuca. Priblizno 30 % bolnikov s sarkoidozo ima tudi oCesne
spremembe. Oko je lahko prizadeto tudi, Ce je sistemskih znakov zelo malo
oziroma sistemska bolezen ni aktivna. Pri akutni sarkoidozi je o¢esno vnetje
obicajno enostransko. Ko bolezen postane kroni¢na, postanejo ocesne
spremembe obojestranske (1).

Orbitalna sarkoidoza se lahko kaze kot vnetni granulom v orbitalnem tkivu
in asimetri¢na zadebelitev o¢esnih misic ter je tudi pogost vzrok vnetja
solzne Zleze. Posledica vnetja solzne Zleze je suho oko. Na vekah se lahko



pojavijo vijoli¢ni sarkoidni plaki, granulomi oziroma infiltrati. Pojavi se
lahko konjunktivitis, redkeje skleritis. Akutni iridociklitis se tipi¢no pojavi pri
mlajsih bolnikih z akutno sarkoidozo. Kroni¢ni granulomatozni iridociklitis
je pogosto obojestranski, vidimo ga pri starejsih bolnikih s kroni¢no plju¢no
fibrozo. V priblizno 25 % se razvije posteriorni uveitis z znaki periflebitisa in
granulomi v mreznici in/ali Zilnici, mozna je tudi prizadetost vidnega Zivca
(5,6,20).

Bolezni prebavil

Crohnova bolezen in ulcerozni kolitis

Priblizno 3 % bolnikov s Crohnovo boleznijo imajo akutni iridociklitis. Bolniki
imajo lahko tudi konjunktivitis, episkleritis, skleritis, periferne rozeni¢ne
infiltrate in ob¢asno posteriorni uveitis. Pri priblizno 5 % bolnikov z
ulcerativnim kolitisom se ob poslabsanju bolezni pojavi akutni iridociklitis.
Druge oCesne manifestacije so zelo redke (5,21).

Whipplova bolezen
Bolniki z Whipplovo boleznijo imajo lahko kroni¢ni iridociklitis, posteriorni
uveitis, opisani so tudi primeri oftalmoplegije (5).

Infekcijske bolezni

Tako orbito kot samo zrklo lahko prizadenejo Stevilne bakterijske, virusne,
glivicne in parazitske okuzbe. Ve¢inoma gre za lokalno Sirjenje okuzbe,

v nekaterih primerih pa je prizadetost orbite in oCesnih struktur odraz
sistemske okuzbe (6).

Endogeni endoftalmitis

Endogeni endoftalmitis je posledica hematogenega Sirjenja okuzbe.
Najpogosteje nastane pri imunokompromitiranih bolnikih. Povzrocitelji

so lahko zelo razli¢ni, med pogostejsimi so Staphylococcus aureus,
Streptococcus sp., Klebsiella, Pseudomonas, Candida in Aspergillus (6).
Endoftalmitis je lahko enostranski ali obojestranski (7,22).

Bolnik, ¢e ni prevec sistemsko prizadet, opaZza poslabsanje vida, obicajno
navaja tudi bolecino v oCesu. Prizadeto oko je pordelo, v sprednjem prekatu
lahko vidimo hipopion, rozenica lahko postane motna, pri presvetlitvi ob




izrazitem vnetju ni vec rdeega odseva iz ozadja. Vnetje se v nekaterih
primerih razsiri na okolne strukture (celulitis orbite), pojavita se oteklina in
rdecina vek, gibljivost zrkla je lahko omejena.

Endoftalmitis sodi med nujna oftalmoloska stanja. V vecini primerov je
potreben ¢imprejsnji kirurski poseg (vitrektomija), s katerim iz ocesa
odstranimo vneto steklovino in ob tem v oko vnesemo ustrezna zdravila
(antibiotik, antimikotik).

HIV/AIDS

Ocesne spremembe so lahko klju¢ do diagnoze bolezni. Mikrovaskularne
spremembe na vezniciima 75 % HIV-pozitivnih bolnikov, spremembe pa

so najbolj izrazite na veznici zrkla perilimbalno spodaj. Druge pogoste
spremembe so suho oko, suhi keratokonjunktivitis in kroni¢ni alergijski
konjunktivitis (7).

Na zunanjih oCesnih delih so pogoste oportunisticne okuzbe (na primer
herpes zoster) ali tumorji (Kaposijev sarkom). Pogosti so infekcijski
keratitisi, sprednji uveitisi pa tudi posteriorni uveitisi (citomegalovirus,
toksoplazmoza, sifilis). Posteriorni uveitis ima priblizno 75 % HIV-pozitivnih
bolnikov. Hud zaplet posteriornega uveitisa je akutna nekroza mreznice.
Posledica posteriornega uveitisa je nemalokrat huda okvara vida ali slepota
(7,23).

Pogosta ocesna manifestacija je neinfektivna mikrovaskulopatija mreznice,
ki je obicajno brezsimptomna. Spremembe na o¢esnem ozadju so podobne
diabeti¢ni retinopatiji. Lahko je prvi znak AIDS (23).

Sifilis

Zgodniji sifilis lahko vidimo kot trdi cankar na veki ali veznici. Pogosteje
vidimo ocesne spremembe v kasnejsih stadijih bolezni. Ocesni sifilis nima
patognomonicnih znakov in lahko posnema Stevilne druge ocesne bolezni.
Najpogosteje se kaze kot uveitis.

Sifilis lahko povzroca konjunktivitis, episkleritis, skleritis, intersticijski
keratitis ter iridociklitis (2), na zadnjem oesnem segmentu pa se lahko
pojavi v obliki horioretinitisa, retinitisa, vaskulitisa, vitritisa ali panuveitisa.
Ena od najpogostejsih manifestacij je veczaris¢ni horioretinitis z izrazitim
vnetjem steklovine (1,2,7,24).



Akutni iridociklitis se pojavlja pri priblizno 4 % bolnikov v drugem stadiju
sifilisa, pri priblizno polovici bolnikov sta prizadeti obe ocesi. Na endotelu
rozenice lahko vidimo velike vnetne precipitate, na Sarenici pa vnetne
vozlice. Redkeje na Sarenici bolnikov z iridociklitisom vidimo razsirjene
kapilare, t. i. rozeole, ki so relativno specifi¢ne za sifilis. Zaradi iridociklitisa
pogosto pride do zvisanja oCesnega tlaka (1,2,7).

Nevrooftalmoloske spremembe, ki jih lahko opazimo, so Argyll
Robertsonova zenica (enostransko ali obojestransko ozka zenica, ki
akomodira na blizino, na svetlobo pa se ne odziva), pareza Ill. ali VI.
mozganskega Zivca in izpadi v vidnem polju (7).

Tuberkuloza

Vecina tuberkuloznih oéesnih stanj je sekundarnih. V orbito se tuberkuloza
lahko razsiri lokalno iz paranazalnih sinusov ali hematogeno. MoZen je tudi
imunoloski odziv, ki se kaZe z lokaliziranim granulomskim vnetjem (6).
Tuberkuloza lahko prizadene prakti¢no vse strukture v orbiti, oCesu in
ocesnih adneksih, obic¢ajno v obliki granulomov ali abscesov (6). Pri
kroni¢nem sprednjem uveitisu z granulomskimi precipitati na endotelu
roZzenice moramo pomisliti tudi na tuberkulozo. Prav tako je tuberkuloza
eden od moznih vzrokov posteriornega uveitisa, ki se obicajno kaze s
Stevilnimi drobnimi belorumenimi horoidalnimi lezijami (1).

Toksoplazmoza
Spremembe na oc¢eh so obicajno posledica reaktivacije prirojene oziroma

zgodaj pridobljene okuzbe, redkeje gre za svezo okuzbo. Najpogosteje
bolnik opazi poslabsanje vida in plavajoce motnjave v vidnem polju zaradi
posteriornega uveitisa (vnetje je lahko v Zilnici, mreznici ali Zilnici in
mreznici). Hkrati so lahko prisotne bolecina, fotofobija in rdecina zrkla (25).

Lymska borelioza

Ocesne spremembe zaradi okuzbe z bakterijo Borrelia Burgdorferi so lahko
zelo podobne spremembam pri sifilisu (7). Bolniki z izrazitimi oesnimi
spremembami imajo bolj verjetno kroni¢no obliko lymske borelioze.

V prvem stadiju bolezni, ko so prisotni prodromalni simptomi in se pojavi
kroni¢ni migrirajoci eritem (lat. erythema chronicum migrans), ima priblizno




11 % bolnikov konjunktivitis, blago fotofobijo, lahko tudi periorbitalni edem
(7,26).

V drugem stadiju bolezni je mozno znotrajocesno vnetje. Lahko je prisoten
granulomatozni iridociklitis s posteroirnim uveitisom ali brez njega.
Posteriorni uveitis se lahko kaze kot retinalni vaskulitis, horoiditis ali papilitis
(26). Prav tako so lahko prisotni tudi nevrooftalmoloski simptomi in znaki,
poleg poslabsanja vida lahko glavobol, Bellova paraliza, dvojni vid, motnje
barvnega vida, izpadi v vidnem polju, redkeje tudi paraliti¢na midriaza,
Hornerjev sindrom in Argyll Robertsonova zenica (7).

V tretjem stadiju bolezni so opisani oCesni zapleti episkleritis, stromalni
keratitis, orbitalni miozitis in intermediarni uveitis (7).

OkuZba s herpesvirusi

Herpesvirusi pogosto prizadenejo odi.

Okuzba z virusom Herpes simplex se lahko kaze s herpeti¢nimi
eflorescencami na vekah in veznici, kot dendriti¢ni keratitis, stromalni
keratitis, nevrotrofi¢na razjeda, iritis in akutna nekroza mreznice (2).
Ocesne manifestacije primarne okuzbe z virusom Varicella zoster so redke,
vendar mozne. Opisani so herpeti¢ne eflorescence na vekah, veznici in
rozenici, iridociklitis, glavkom, katarakta, horioretinitis, optic¢ni nevritis in
interna oftalmoplegija (7).

Virus Herpes zoster v 10-25 % prizadene oftalmi¢no vejo trovejnega

Zivca (lat. herpes zoster ophthalmicus). Ocesne spremembe se pojavijo

pri priblizno polovici bolnikov z oftalmi¢nim herpesom zostrom. Tipi¢ne

so herpeti¢ne eflorescence v prizadetem dermatomu, vendar se lahko
ocesne spremembe pojavijo tudi, ko so spremembe na kozi minimalne ali
jih sploh ni. Hutchinsonov znak (herpeti¢ne eflorescence na konici nosu —v
podrodju inervacije nazociliarnega Zivca), ki je prisoten pri priblizno tretjini
bolnikov z oftalmi¢nim herpesom zostrom je pomemben napovedni znak
za prizadetost oCesa. Pri bolnikih s Hutchinsonovim znakom je dvakrat
vecja verjetnost ocesnega vnetja in denervacije rozenice (7). V akutni fazi
oftalmi¢nega herpesa zostra se lahko pojavijo blefaritis, konjunktivitis,
episkleritis in skleritis. RoZenica je prizadeta pri 65 % bolnikov. Bolniki

s keratitisom obicajno navajajo poslabsanje vida, o¢esno bolecino in
fotofobijo. Pri priblizno 40 % bolnikov se razvije sprednji uveitis (2,7).
Najvec primerov akutne nekroze mreznice je povezanih z oftalmi¢nim




herpesom zostrom, redkeje je vzrok okuzba z virusom Herpes simplex,
citomegalovirusom ali virusom Epstein-Barr. Bolniki navajajo poslabsanje
vida in bolecino. Pri pregledu o¢esnega ozadja na periferiji vidimo predele
nekroti¢ne mreznice. Bolnik mora ¢imprej prejeti ustrezno zdravljenje,

saj gre za vid ogrozajoce stanje, zato je zelo pomembno, da pomislimo na
moznost razvoja akutne nekroze mreznice (2).

Kozne bolezni

Pemfigoid mukoznih membran (brazgotinski pemfigoid)

Vecina bolnikov s pemfigoidom mukoznih membran ima brazgotinski
konjunktivitis. Bulozne spremembe, ki se pojavijo na veznici, se postopno
spreminjajo v razjede in brazgotine. Bolniki imajo teZave zaradi suhega
ocesa in brazgotinskih zarastlin med veznico zrkla in vek. Prizadetost je
vedno obojestranska, ceprav pogosto asimetricna (1,2).

Stevens-Johnsonov sindrom

Pri 90 % bolnikov je prizadeta veznica. Konjunktivitis spremlja nastanek
psevdomembran. Razvijejo se fibroza in keratinizacija veznice ter lakrimalna
disfunkcija (solzenje zaradi zapore odvodnih solznih kanalckov ali suho oko
zaradi prizadetosti izvodil solznih Zlez) (1,2).

Rozacea

Priblizno 58 % bolnikov z rozaceo ima spremembe tudi na oc¢eh. Olesna
rozacea lahko pomembno vpliva na kakovost Zivljenja bolnika. Pogosto ni
prepoznana, saj prizadetost o¢i ne korelira s koznimi spremembami. V 15

% primerov so oCesne spremembe prvi znak bolezni. Ve€inoma so o¢esne
spremembe blage, vendar je pri nekaj ve¢ kot 40 % bolnikov prizadeta

tudi roZenica. Spremembe so tipicno obojestranske, mozna pa je tudi
enostranska prizadetost ali se spremembe pojavijo najprej na enem ocesu,
¢ez Cas pa tudi na drugem. Bolniki navajajo draZenje, neprijeten oblutek v
oceh, zbadanje in srbenje. O¢i so pordele. Ce je prizadeta rozenica, se lahko
pojavijo tudi fotofobija, solzenje in poslabsanje vida (27).

Vnetje vek se kaze z zadebeljenimi pordelimi robovi vek, na katerih so vidne
telangiektati¢ne kapilare in razsirjena izvodila Meibomovih Zlez. Pogostejsi
so halaciji in hordeoli. Bolniki imajo kroni¢ni konjunktivitis in tezave suhega



ocesa (evaporativno suho oko — zaradi neustreznega solznega filma, ki je
posledica blefaritisa) (27).

Rozenica je prizadeta pri vec kot tretjini bolnikov z ocesno rozaceo.
Spremembe so obic¢ajno v spodnjem delu rozenice, a se lahko Sirijo in
zajamejo tudi center rozenice. Lahko so blage, v obliki punktatnih epitelnih
erozij, ali bolj izrazite, kot so marginalni keratitis, brazgotinjenje, roZenicna
vaskularizacija ali periferno stanjSanje roZenice. V hudih primerih periferna
razjeda rozenice lahko perforira (1,27).

Opisani so tudi primeri episkleritisa, skleritisa in sprednjega uveitisa (27).

Psoriaza

Vet kot 60 % bolnikov s psoriazo ima tudi o¢esne spremembe. Spremembe
se lahko pojavijo na kateri koli o¢esni strukturi, najpogosteje na sprednjih
delih, kjer lahko vidimo vezni¢no hiperemijo, suho oko in blefaritis.
Prizadetost roZenice je sekundarna zaradi sprememb veznice in se
najpogosteje kaze kot punktatni epitelni keratitis. Psoriati¢ni plaki na
vekah povzrocajo madarozo, brazgotinski ektropij, trihiazo in zaporo izvodil
Meibomovih Zlez. Suho oko je posledica zapore izvodil Meibomovih Zlez

in sprememb veznice. Uveitis se pojavlja pri 7-20 % bolnikov s psoriazo,
najpogosteje pri bolnikih s psoriaticnim artritisom (28).

Vitiligo

Vitiligo je pogosta kozna bolezen, za katero je znacilna idiopatska
napredujoca kozna hipomelanoza. Vitiligo pogosto spremljajo Stevilne
avtoimunske, sistemske in dermatoloske bolezni, najpogosteje bolezen
sCitnice, alopecia areata, sladkorna bolezen, perniciozna anemija, sistemski
eritematozni lupus, revmatoidni artritis, Addisonova bolezen, vnetna
¢revesna bolezen, Sjogrenov sindrom, dermatomiozitis, skleroderma,
ocesne spremembe, poslabsanje sluha, psoriaza in atopi¢ni dermatitis (29).
Ocesne spremembe so odkrili pri 66 % bolnikov (30). Pogoste so bile
hipopigmentacije na Sarenici in pigmentacija v sprednjem prekatu. Priblizno
7 % bolnikov ima slabo vidno ostrino. V nekaterih raziskavah so pokazali
vecjo pojavnost sprememb v leci in mreznici pri bolnikih z vitiligom v
primerjavi s kontrolno skupino, ugotavljajo pa tudi vecjo razsirjenost
normotenzivnega glavkoma (29).



Vogt-Koyanagi-Harada sindrom je sistemska bolezen, ki lahko prizadene
odi, spremljajo pa jo tudi kozne spremembe in nevroloske motnje, ki

se lahko izrazijo v razli¢ni meri. Kozne spremembe vkljucujejo vitiligo,
poliozo in alopecijo. Nevroloske motnje obsegajo glavobol, meningizem
in encefalopatijo. Pojavijo se lahko tudi tinitus, vertigo in izguba sluha.
Znotrajocesno granulomatozno vnetje je lahko v obliki kroni¢nega
granulomatoznega iridociklitisa, hujsi pa je posteriorni uveitis, za katerega
so znacilni sreozni odstopi mreznice, edem papile in vitritis (31).

Krvne bolezni

Anemije

Zaradi anemije se pojavi retinopatija z znotrajmreznic¢nimi krvavitvami,
Rothovimi pegami, trdimi in mehkimi eksudati, edemom mreznice in
zvijuganimi venulami. Najpogostejsa je pri bolnikih s hudo anemijo in
hkratno trombocitopenijo. Spremembe so nespecifi¢ne in so odraz hipoksije
ter se z zdravljenjem anemije umaknejo (32).

Levkemije

Ocesne spremembe pri levkemiji so lahko posledica levkemicnih infiltratov
ali so sekundarne zaradi hkratne anemije in/ali trombocitopenije.
Levkemicna retinopatija je pogosta manifestacija akutne in kroni¢ne
levkemije. Na o¢esnem ozadju vidimo Stevilne preretinalne in intraretinalne
krvavitve, Rothove pege, trde in mehke eksudate, zvijugane venule, obloge
ob zZilju in neovaskularizacije. Opisani so tudi serozni odstopi mreznice in
edem papile (infiltracija vidnega Zivca) (32).

Malignomi

Zasevki

Ocesne zasevke (metastaze) vecinoma najdemo v Zilnici. So najpogostejsi tip
znotrajoCesne maligne bolezni in pogosto prvi znak razsoja rakave bolezni.
Horoidalni zasevki so obi¢ajno belorumenkastega videza s subretinalno
tekocino v okolici. Lahko so veczarisc¢ni in obojestranski. Najpogostejsi izvor
ocesnih zasevkov sta karcinom pljuc in karcinom dojke (33).



Limfomi

Ocesni limfom delimo anatomsko na vitreoretinalno obliko in na uvealno
obliko. Vitreoretinalni limfom ali primarni oesni limfom je povezan s
primarnim ne-Hodgkinovim limfomom osrednjega Zivénega sistema in je
tipi¢no velikoceli¢ni limfom B. Nasprotno se uvealni limfom pojavlja v sklopu
sistemskega ne-Hodgkinovega limfoma, zato ga imenujemo tudi sekundarni
ocesni limfom. Ocesni limfom je eden od t. i. maskaradnih sindromoy, saj
posnema druge ocesne bolezni, na primer uveitis ali druge neoplazme
(34,35).

Limfom se lahko pojavi tudi v orbiti ali ocesnih adneksih. Vec¢inoma gre

za primarne tumorje, vendar je moZen tudi sekundarni limfom v sklopu
sistemskega limfoma (36,37).

Multipli mielom
Ocesne spremembe so lahko prvi znak bolezni. Pojavijo se lahko proptoza,

dvojni vid, konjunktivalni in rozeni¢ni depoziti, skleritis, episkleritis, odstop
Zilnice, hiperviskozna retinopatija, retinalni vaskulitis, serozni odstopi
mreznice in retinalnega pigmentnega epitela pa tudi nevrooftalmoloske
spremembe (38).

Paraneoplasti¢ni sindromi

Paraneoplasti¢ni sindromi so v oftalmologiji redki, a se v nekaterih
primerih pojavijo Ze pred diagnosticiranjem rakave bolezni. Zato je
pomembno, da pri obravnavi bolnika pomislimo nanje. Zilnica in mreznica
sta prizadeti pri retinopatiji, povezani z rakom (angl. cancer-associated
retinopathy, CAR), pri retinopatiji, povezani z melanomom (angl.
melanoma-associated retinopathy, MAR), paraneoplasti¢ni viteliformni
makulopatiji in obojestranski difuzni uvealni melanocitni proliferaciji.
Paraneoplasti¢ni nevroloski oziroma nevrooftalmoloski sindromi so na
primer paraneoplasti¢na optikonevropatija, toni¢ni zenici in Lambert-
Eatonov miasteni¢ni sindrom (39,40).

TOKSICNOST SISTEMSKIH ZDRAVIL

Stevilna zdravila, ki jih uporabljamo pri zdravljenju sistemskih bolezni,
imajo nezelene oziroma toksi¢ne ucinke na oci. Posamezno zdravilo lahko
povzroca spremembe na vec ocCesnih strukturah. Pomembno je, da se



zavedamo potencialnih toksi¢nih ucinkov zdravil in pravocasno ustrezno
ukrepamo (41-46).

ZAKLJUCEK

Ocesni simptomi in znaki so lahko odraz ne le oCesne, pac pa tudi resne
sistemske bolezni. Véasih so olesne spremembe prvi znak sistemske
bolezni, pogosto pa so prisotne hkrati ali se pojavijo z zamikom. Za
optimalno obravnavo bolnika s sistemsko boleznijo je pomembno tudi
poznavanje ocesnih stanj, ki se pojavljajo v sklopu sistemske bolezni.
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PROGRAM PRESEJANJA ZA ODKRIVANJE DIABETICNE
RETINOPATUIE

Angela Thaler
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Program presejanja za odkrivanje diabeti¢ne retinopatije je namenjen
zgodnjemu odkrivanju in zdravljenju diabeti¢ne retinopatije z namenom
preprecevanja slepote in slabovidnosti pri osebah s sladkorno boleznijo.

Kljuéne besede: diabeti¢na retinopatija, sladkorna bolezen, presejanje,
program presejanja, diabeti¢ni makularni edem.

uvobD

Diabeti¢na retinopatija (DR) je v Evropi med delovno aktivnim prebivalstvom
vodilni vzrok okvare vida in slepote, ki ju lahko preprec¢imo (1,2). Pojavi se
pri priblizno tretjini oseb s sladkorno boleznijo (3). Ker lahko okvare vida in
slepoto uspesno preprecujemo z zgodnjim odkrivanjem in zdravljenjem, je
v letu 2016 pomen proaktivnega odkrivanja diabeti¢ne retinopatije v obliki
presejalnega programa poudarila tudi Svetovna zdravstvena organizacija

(4). V Sloveniji imamo od leta 2015 drzavni program presejanja diabeti¢ne
retinopatije, ki je namenjen zgodnjemu odkrivanju in zdravljenju DR z
namenom preprecevanja slepote in slabovidnosti pri osebah s sladkorno
boleznijo (5).

VPLIV SLADKORNE BOLEZNI NA OKO
Kroni¢na hiperglikemija spremeni presnovne procese v oCesu. Patogeneza je

kompleksna, sestavljena iz medsebojno povezanih genetskih in epigenetskih
dejavnikov, okvar zaradi prostih radikalov, glikozilacije beljakovin in mascob,



vnetnih procesov, sprosc¢anja Zilnega endotelnega rastnega dejavnika (VEGF)
in drugih (2). Prizadene zlasti drobne krvne Zile, ki prehranjujejo mreznico.
Zilice mreznice se lahko raziirijo in postanejo prepustne, lahko pa se tudi
zozijo ali celo zaprejo, kar povzroci slabo prekrvitev mreznice. Razvijejo

se krvavitve na oesnem ozadju in oteklina mreznice, brsteti lahko zacne
novo Zilje. Posledice teh procesov motijo normalno delovanje mreznice,

kar se kaZe z okvaro vida. Bolniki lahko opazijo meglen vid, zvijuganost

slike, motnjave v vidnem polju ali celo hitro in izrazito poslabsanje vida. Ti
simptomi niso znacilni le za diabeti¢no retinopatijo, ampak se lahko pojavijo
tudi pri Stevilnih drugih ocesnih boleznih.

STOPNJE DIABETICNE RETINOPATIJE
Diabeti¢na retinopatija napreduje skozi razlicne stopnje bolezni, od lazjih
oblik k tezjim oblikam.

Neproliferativna diabeti¢na retinopatija

Je prva stopnja diabeti¢ne retinopatije. Prisotne so zacetne okvare mreznice
z razsiritvami krvnih Zilic, lahko tudi s krvavitvami in z edemom mreznice.
Zdravljenje je navadno potrebno le ob prisotnosti diabeticnega makularnega
edema in ob poslabsanju vida.

Preproliferativna diabeti¢na retinopatija
Je zelo tezka oblika neproliferativne DR. Pojavljajo se zapore Zil, vse vec€ je
tudi krvavitev in pusc¢anja zilja. Svetujemo zdravljenje.

Proliferativna diabeti¢na retinopatija

Gre za napredovalo obliko bolezni. Drobno Zilje, ki prehranjuje mreznico,

je moc¢no okvarjeno in delno tudi zaprto. Zaradi slabe prekrvljenosti oCesa
izraS¢ajo nove, nenormalne Zilice, ki so krhke in rade krvavijo. Povzrocijo
lahko motnje v odtoku tekocine iz oCesa in porast oCesnega tlaka, ki okvari
vidni Zivec (glavkom). Razvijejo se lahko brazgotine, ki dvignejo mreznico od
podlage. Proliferativna DR ogroza vid. Potrebno je zdravljenje.
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Slika 1: Stopnje diabeticne retinopatije (DR). Fotografije oéesnega ozadja: A —
normalno ocesno ozadje, B — neproliferativna DR, C — preproliferativna DR, D -
proliferativna DR. (Vir: O¢esna klinika, Ljubljana.)

Diabeti¢na retinopatija lahko prizadene tudi osrednji del mreZnice, ki je
odgovoren za najostrejsi vid in ga imenujemo rumena pega ali makula.
Govorimo o diabeti¢ni makulopatiji. Ce pride do okvare krvno-mrezni¢ne
pregrade in do pronicanja tekocine v mreZnico, se razvije diabeti¢ni
makularni edem, ki se lahko pojavi pri kateri koli od stopenj DR.

Priblizno 10 % bolnikov s sladkorno boleznijo ima na ofesnem ozadju
spremembe, ki ogrozZajo vid, tj. diabeti¢ni makularni edem ali proliferativno
diabeticno retinopatijo (2). V klini¢nih raziskavah so pokazali, da so sodobne
metode zdravljenja vid ogroZajoce DR zelo ucinkovite in da bi z njimi ob
pravocasnem odkritju in zdravljenju lahko preprecili 98 % primerov slepote
zaradi DR (2).



DEJAVNIKI TVEGANJA ZA RAZVOJ DIABETICNE RETINOPATIJE

Diabeti¢na retinopatija se razvije pri priblizno 1 od 3 bolnikov s sladkorno
boleznijo (1). Tveganje za DR je manjse pri sladkornih bolnikih, ki imajo
bolezen kratek ¢as, in vecje pri ljudeh, ki jo imajo desetletja. Prav tako

je tveganje za razvoj DR vecje pri bolnikih s slabo urejenimi vrednostmi
krvnega sladkorja in krvnega tlaka. Poznamo tudi druge dejavnike tveganja,
ki vklju¢ujejo dislipidemijo, nefropatijo in dedne dejavnike. Spremembe
lahko hitreje napredujejo tudi v nosecnosti ali na prehodu v puberteto
(2,6,7,8).

Pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1 se DR v prvih 5 letih po postavitvi
diagnoze pojavlja zelo redko, medtem ko je pri bolnikih s sladkorno
boleznijo tipa 2 v€asih prisotna Ze ob postavitvi diagnoze (7).

DRZAVNI PROGRAM PRESEJANJA DIABETICNE RETINOPATIJE

Diabeti¢na retinopatija je lahko povsem tiha bolezen in bolniki tudi pri
napredovali bolezni pogosto nimajo nikakrsnih tezav (2). Zato priporo¢amo,
da vse osebe s sladkorno boleznijo redno opravljajo preglede ocesnega
ozadja, bodisi v programu presejanja diabeti¢ne retinopatije bodisi s
klasi¢nim oftalmoloskim pregledom. V Sloveniji imamo od leta 2015 drzavni
program presejanja diabeti¢ne retinopatije, ki je namenjen vsem osebam

s sladkorno boleznijo. Na presejalni pregled (VZS 2325) bolnika napotijo
druzinski zdravniki ali diabetologi. Prvi pregled naj pri sladkorni bolezni tipa
2 opravijo ¢im prej po postavitvi diagnoze sladkorna bolezen (8). Bolnike

s sladkorno boleznijo tipa 1 prvic pregledamo v 2-5 letih po postavitvi
diagnoze ali pri starosti 10 let oz. ob zaetku pubertete, ¢e nastopi pred 10.
letom starosti (6). Sledijo kontrolni pregledi na 1-2 leti, ¢e obstaja indikacija
pa jih opravljamo tudi pogosteje. Ocesni pregled je potreben tudi v ¢asu
nacrtovanja nosecnosti in med njo (8).



Presejalne preglede za diabeti¢no retinopatijo opravljamo v desetih

regionalnih centrih po vsej Sloveniji:

¢ Osnovno zdravstvo Gorenjske: O¢esna ambulanta ZD Bled, Ocesna
ambulanta ZD Kranj;

¢ Ocesni oddelek SB Celje;

¢ Ocesni oddelek SB Brezice;

¢ Ocesni oddelek UKC Maribor;

¢ QOcesni oddelek SB Murska Sobota;

¢ Ocesni oddelek SB Novo mesto;

¢ Ocesni oddelek SB Izola;

¢ Ocesna klinika UKC Ljubljana;

¢ Ambulanta za diabeti¢no retinopatijo — KO za endokrinologijo, diabetes in
presnovne bolezni UKC Ljubljana (6).

Potek presejalnega pregleda

Preiskovanca pregleda usposobljena medicinska sestra, ki vzame anamnezo
in pojasni postopek. Nato preveri vidno ostrino ter bolniku vkapa kapljice
za Sirjenje zenice. Fotografiranje oesnega ozadja opravi pri Siroki zenici,
izjemoma tudi pri ozki zenici, z nemidriaticno kamero. Pregled je kratek

in nebolec. Slike pregleda oftalmolog in oceni, ali je prisotna prizadetost
mreznice v sklopu diabeti¢ne retinopatije in ali so morda vidni znaki druge
okvare na oceh. Po potrebi bolnika usmeri na klasi¢ni oftalmoloski pregled,
sicer pa bolnika nadalje spremljamo v programu presejanja (8).

Presejalni pregled je namenjen vsem osebam s sladkorno boleznijo.

Pri osebah z motnjami vida, npr. zameglitvijo vida, zvijuganostjo slike,
motnjavami v vidnem polju ali naglim izrazitim poslabsanjem vida, je
potreben klasi¢ni oftalmoloski pregled (VZS 1028), da pois¢emo vzrok
tezav. S klasi¢énim ocesnim pregledom pregledujemo tudi bolnike s slabo
vidno ostrino, preproliferativno DR, vid ogroZajoco DR (proliferativna DR
ali diabeti¢ni makularni edem) ali visokim tveganjem za napredovanje DR
zaradi sistemskih dejavnikov tveganja. Bolnike z dlje ¢asa stabilno DR, ki ne
zahteva nadaljnjega zdravljenja, ponovno napotimo v program presejanja
diabeti¢ne retinopatije (6).



Stevilo oseb v presejalnem programu

Po podatkih Nacionalnega instituta za javno zdravje (N1JZ) je bilo leta 2021
v Sloveniji 123.420 oseb, ki se zdravijo z antidiabetiki. Ocenjujejo, da je
stevilo vseh oseb s sladkorno boleznijo Se nekoliko visje, tj. 145.200. V tem
letu je bilo v okviru presejanja diabeti¢ne retinopatije pregledanih 24.268
oseb (19,8 %), ki se zdravijo z antidiabetiki (9), s klasi¢nim oftalmoloskim
pregledom pa je bilo pregledanih Se 29.481 oseb s sladkorno boleznijo.
Skupaj je bilo tako v letu 2021 pregledanih priblizno 44 % vseh oseb, ki

se zdravijo z antidiabetiki (podatke pripravila K. Jansa in D. Gavri¢, ZZZS).
Zelimo si, da bi z ozave$¢anjem o pomenu rednih pregledov ocesnega
ozadja njihovo stevilo v prihodnjih letih Se povecali. Najpomembnejsi
dejavnik, ki vpliva na pregledanost oci pri osebah s sladkorno boleznijo, je
napotitev druZinskega zdravnika (10).

Stopnjana 100 prejemnikov antihiperglikemikov

25,3%

15,0%/

2017 2018 2019 2020 2021
Vir: lzdatki zdravstvenih storitev, 2225
Slika 2: Osebe s sladkorno boleznijo, vkijucene v drZavni program presejanja

diabeticne retinopatije, glede na stevilo vseh prejemnikov antidiabetikov,
Slovenija, 2017-2021 (9).
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Redni pregledi oCesnega ozadja so klju¢nega pomena za preprecevanje
okvare vida ter slepote in slabovidnosti pri osebah s sladkorno boleznijo.
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CELOVITA REHABILITACIJA SLEPIH IN SLABOVIDNIH

Silvija Delfin
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

V Nacionalnem centru za celovito rehabilitacijo slepih in slabovidnih (NC
CRSS) skusamo osebe s slepoto in slabovidnostjo (re)habilitirati do te
mere, da se optimalno vkljucujejo v vsakodnevno Zivljenje in druzbo. V
Stevilnih raziskavah predvidevajo, da se bo Stevilo tovrstnih invalidov hitro in
nezadrZno povecevalo, zato je sistemizirana skrb Se toliko bolj pomembna.
Ker huda okvara vida, ki povzroci slepoto ali slabovidnost, nedvomno
vpliva na vsa podrocja posameznikovega Zivljenja, mora biti ucinkovita (re)
habilitacija celovita, multidisciplinarna in kot taka vkljucevati sodelovanje
strokovnjakov razli¢nih profilov. Hkrati naj bo usmerjena tudi individualno,
saj se osebe z izgubo vida razlikujejo glede na vrsto bolezni, starost,
potrebe in motiviranost za (re)habilitacijo. V prispevku predstavljamo
potek obravnave v Nacionalnem centru za celovito rehabilitacijo slepih in
slabovidnih.

Kljuéne besede: NC CRSS, osebe s slepoto in slabovidnostjo,
multidisciplinarna obravnava.

uvobD

Oseba s slepoto ali slabovidnostjo se vsakodnevno srecuje s Stevilnimi izzivi,
ki nedvomno vplivajo na vsa podrocja njenega Zivljenja in tudi na Zivljenje
njenih bliznjih (1,2). V Nacionalnem centru za celovito rehabilitacijo slepih
in slabovidnih (NC CRSS) skusamo nuditi podporo osebam z izgubo vida in
tudi njihovim svojcem, da bi jim omogocili ¢im visjo raven samostojnosti.



Medicinska definicija slepote in slabovidnosti

V Republiki Sloveniji uporabljamo mednarodno definicijo slepote in
slabovidnosti, ki ustreza definiciji Svetovne zdravstvene organizacije (SZO).
Merili za opredelitev slepote in slabovidnosti sta ostanek vidne ostrine

z najboljSo korekcijo na boljSem oclesu in Sirina vidnega polja. Slepi in
slabovidni so tako uvrséeni v eno od petih kategorij. V I. in Il. kategoriji so
slabovidni z ostankom vidne ostrine na boljSem ocesu od vklju¢no 0,3 do
vkljuéno 0,05 ali osebe z zozenim vidnim poljem na 20 stopinj ali manj okrog
fiksacijske tocke. V Ill. in IV. kategorijo so uvrs¢ene slepe osebe z ostankom
vida < 0,05 (po Snellenu) ali z zoZenim vidnim poljem na 10 stopinj ali manj
okrog fiksacijske tocke. V V. kategorijo so uvrs¢ene popolnoma slepe osebe
brez ostankov vida in brez zaznave svetlobe (3).

Tabela 1: Kategorizacija slepih in slabovidnih v Sloveniji (3).

Kategorija| Vidna ostrina Vidno polje
(po Snellenu)
| 0,3-0,1
Il <0,1-0,05 zozeno vidno polje na SLABOVIDNOST

20 stopinj ali manj okrog
fiksacijske tocke ne glede na
centralno vidno ostrino

1] <0,05-0,02 zozeno vidno polje na

5-10 stopinj ali manj okrog

fiksacijske tocke ne glede na
centralno vidno ostrino

v <0,02 zozeno vidno polje na SLEPOTA
zaznavanje 5 stopinj ali manj okrog
svetlobe fiksacijske tocke ne glede na

centralno vidno ostrino

Vv brez zaznavanja
svetlobe




Najbolj pogosta stanja, ki privedejo do slepote in slabovidnosti

Po ocenah SZO se z okvaro vida srecujeta vsaj 2,2 milijardi svetovnega
prebivalstva, pri eni milijardi izmed njih pa bi jo lahko uspesno prepredili (4).
Po analizi strokovnjakov zdruzenja Vision Loss Expert Group je bilo do leta
2020 43 milijonov prebivalstva slepih, 295 milijonov hudo slabovidnih in
258 milijonov zmerno slabovidnih (5).

Razsirjenost (prevalenca) slepote in slabovidnosti kot tudi razli¢nih
patologij, ki privedejo do njiju, se razlikuje glede na geopoliti¢no
umescéenost. Razsirjenost slepote in slabovidnosti je tako Stirikrat visja v
nizko razvitih in srednje razvitih drZavah kot v visoko razvitih drzavah (6).

Najbolj pogosti razlogi za slepoto in slabovidnost na globalni ravni so (5,6,7):
- sivamrena,

- nekorigirana refraktivna napaka,

- starostna degeneracija rumene pege,

- diabeti¢na retinopatija,

- glavkom.

Najbolj pogosti vzroki, ki privedejo do slepote in slabovidnosti v Sloveniji, so

- starostna degeneracija rumene pege,
- diabeti¢na retinopatija,

- sivamrena,

- katarakta,

- uveitis,

- glavkom,

- mrezni¢ne distrofije,

- okvare vidnega Zivca.

Vzroki slepote in slabovidnosti so v Sloveniji podobni kot v razvitem svetu.

Glede na analizo obravnav, opravljenih v NC CRSS v letu 2021, je najbolj
pogosta diagnoza med napotenimi bolniki starostna degeneracija
makule (SDM). Sledijo mreZni¢ne distrofije (najbolj pogosta je pigmentna
retinoaptija), glavkom in diabeti¢na retinopatija (9). Pogosto je pri



posameznem rehabilitandu prisotnih ve¢ ocesnih bolezni hkrati in je zato
glavni vzrok teZje dolo¢imo (9).V omenjeni analizi so bili v posebno skupino
razvrsceni otroci, pri katerih so bile najpogostejse bolezni osrednjega
7ivénega sistema (CZS), kot so okvare opti¢nega Zivca, mozganski tumoriji,
epilepsije, moZzganske malformacije in sindromi, ki vplivajo na same
mozgane. Na drugem mestu so bile patologije kot posledica nedonosenosti,
nekoliko manj pogosti pa so bili sindromi, ki vplivajo na samo oko,
mreznicne distrofije, prirojene razvojne bolezni ocesa in ambliopija (9).

NACIONALNI CENTER ZA CELOVITO REHABILITACIJO SLEPIH IN
SLABOVIDNIH

Celovita (re)habilitacija slepih in slabovidnih je od leta 2008 temeljna
zdravstvena pravica. Sodi med pravice zdravstvenih storitev in je opisana v
23. ¢lenu Zakona o zdravstvenem varstvu in zdravstvenem zavarovanju (10).
Obravnava pripada vsaki osebi, ki je po definiciji, uveljavljeni v RS, slepa ali
slabovidna in je ob tem zavarovana (8). V obravnavo se lahko vkljucijo osebe
vseh starostnih skupin. Nacionalni center za celovito rehabilitacijo slepih

in slabovidnih (NC CRSS) je pricel delovati v sklopu pilotnega projekta leta
2014 s sodelovanjem Ocesne Klinike UKC Ljubljana, Zveze drustev slepih in
slabovidnih in Ministrstva za zdravje. V zakljuc¢ku pilotnega projekta so tudi
prakti¢no utemeljili potrebo po multidisciplinarni, natan¢no organizirani,
fleksibilni, dosegljivi, neprekinjeni in ponovljivi ter pravocasni obravnavi. Od
leta 2017 je (re)habilitacija uveljavljen zdravstveni program in od leta 2021
poteka v novih prostorih v sklopu Ocesne Klinike UKC Ljubljana.

Napotitev v NC CRSS

Na prvi pregled v NC CRSS so napotene osebe s slepoto in slabovidnostjo po
medicinski definiciji, napotitev pa opravi zdravnik oftalmolog. Na kontrolni
pregled napotujeta bodisi zdravnik oftalmolog bodisi osebni zdravnik.

Napotitev se opravi s trajno napotnico preko VZS 2555P ali 2555K.



Obravnava v Nacionalnem Centru za Celovito rehabilitacijo slepih in
slabovidnih

Slepota in slabovidnost vplivata na vse vidike Zivljenja (1,2). V sklopu NC
CRSS tako poteka multidisciplinarna in interdisciplinarna obravnava s
sodelovanjem razli¢nih profilov strokovnjakov, ki oblikujejo (re)habilitacijski
nacrt. V obravnavo ni vklju¢ena zgolj oseba s slepoto ali slabovidnostjo,
ampak tudi njeni svojci, ki so soudelezeni in soodgovorni v rehabilitacijskem
procesu. Temeljni in konc¢ni cilj (re)habilitacije je, da (re)habilitand doseze
¢im visjo raven samostojnosti.

OFTALMOLOG
MEDICINSKA,
SESTRA TIFLOPEDAGOG
REHABILITAND
PSIHOLOG SOCIALNI
DELAVEC

Slika1: Multidisciplinarni tim strokovnjakov, udeleZenih v (re)habilitaciji slepih in
slabovidnih.

Vloga oftalmologa in medicinske sestre

V sklopu obravnave v NC CRSS osebo s slepoto ali slabovidnostjo najprej
obravnavata medicinska sestra in zdravnik oftalmolog. Medicinska sestra
opravi Stevilne meritve, kot je vidna ostrina na daljavo in na blizino s
korekcijo in brez nje, elektronska refrakcija, preverjanje barvnega vida,
meritve oCesnega tlaka itd. Nato medicinska sestra predstavi in preveri vid z
razli¢nimi opti¢nimi pripomocki za daljavo in za blizino, tudi z elektronskimi.




Po opravljenem uvodnem delu pri medicinski sestri, ki povprec¢no traja eno
uro ali dlje, oseba nadaljuje obravnavo pri oftalmologu.

Naloge oftalmologa so ugotovitev diagnoze oz. razloga, ki je privedel do
slepote ali slabovidnosti, celovit pregled dokumentacije, klini¢ni pregled ter
pogovor z rehabilitandom in njegovimi svojci o naravi bolezni, pri¢akovanjih
glede vida in moznosti zdravljenja. V nadaljevanju oftalmolog oceni
ustreznost obstojece opti¢ne korekcije (npr. ocala, kontaktne lece itd.) in po
potrebi predpise novo. Oftalmolog lahko poglobi nekatere meritve (vidna
ostrina, kontrastna obcutljivost, barvni vid itd.) in po potrebi bolnika napoti
na dodatne preiskave (vidno polje, oftalmolosko slikovno diagnosticiranje).
Glede na izvide preiskav in glede na definicijo slepih in slabovidnih v RS

se dolodi kategorija in v sodelovanju z rehabilitandom (in svojci) opredeli,
katere profile strokovnjakov moramo vkljuciti v nadaljnjo (re)habilitacijo.

Oftalmolog v sodelovanju z medicinsko sestro ocenjuje kakovost Zivljenja
osebe s slepoto in slabovidnostjo z vprasalnikoma SF36 in LVQOL) (11). Tako
natanéneje oceni bolnikove zmoznosti in individualne potrebe rehabilitacije.
Glede na razli¢ne stopnje okvare vida, klini¢no sliko bolezni in individualne
potrebe rehabilitanda oftalmolog oceni tudi potrebo po pripomockih za
okrepitev vidne zaznave (I.—IIl. kategorija) ali pripomockih za nadomestitev
vidne zaznave (V. in V. kategorija). Med pripomocke za okrepitev

vidne zaznave uvrs¢amo opti¢ne pripomocke za daljavo (npr. bifokalna,
teleskopska in hiperkorekcijska ocala) in opti¢ne pripomocke za blizino (npr.
navadne in ocalne lupe) (8). Opti¢ni pripomocki pripadajo otrokom do 15.
leta starosti vsako leto, ostalim pa na dve leti. Med pripomocke za krepitev
vidne zaznave sodijo tudi elektronski pripomocki (elektronski povecevalni
sistemi, racunalniski pisalni in bralni sistemi). MozZen je tudi predpis filtrskih
ocal. Pripomocki za nadomestilo vidne zaznave lahko temeljijo na zvoku
(zvocni nosilci, racunalniski, bralni in pisalni sistemi) ali na otipu (Braillov
pisalni stroj, racunalniski, bralni in pisalni sistemi).

Oftalmolog v sodelovanju z medicinsko sestro in s tiflopedagogom sodeluje
v urjenju uporabe preostanka vida in razli¢nih pripomockov (8).



Vloga psihologa
Slepota in slabovidnost pomembno vplivata na vsa podrodja Zivljenja in sta

pomemben stresor tako za posameznika kot tudi za svojce. V raziskavah
ugotavljajo, da je sta depresija in anksioznost pri slepih in slabovidnih kar
dvakrat do trikrat bolj pogosti kot v splosni populaciji (12,13). Psiholog v
sklopu NC CRSS posameznike s slepotouci strategij spoprijemanja z novo
situacijo, bodisi individualno kot tudi v skupinah, podporo pa nudi tako
posamezniku s slepoto in slabovidnostjo kot tudi njegovim svojcem.
Psiholog ima pomembno viogo pri obravnavi otroske in mladostniske
populacije. V takih primerih psiholog nudi dodatno diagnosticiranje,

s katerim oceni razvoj, kognitivne in prilagoditvene sposobnosti ter
custveno socialno podrogje. Izjemen doseZek sodelovanja med psihologom
in tiflopedagogom je moznost ocene stopnje otrokovega razvoja ob
upostevanju primanjkljaja v vidnem funkcioniranju.

Vloga tiflopedagoga

slabovidnostjo v vseh Zivljenjskih obdobijih in na vseh Zivljenjskih podrocjih
(14). V RS imajo tiflopedagogi univerzitetno izobrazbo v tiflopedagogiki, ki je
del specialne rehabilitacijske pedagogike (14,15).

V sklopu NC CRSS tiflopedagog oceni vsakodnevno funkcioniranje osebe

s slepoto in slabovidnostjo ter sodeluje z drugimi profili strokovnjakov

in samim rehabilitandom pri ustvarjanju (re)habilitacijskega nacrta. Del
tiflopedagoske (re)habilitacije je neposredno poucevanje posameznika
razlicnih vskodnevnih strategij za premagovanje primanjkljajev, ki izhajajo
iz slabSega vidnega funkcioniranja. Tovrstne dejavnosti so zelo raznovrstne
in so prilagojene individualnim potrebam posameznika. Mednje uvrs¢amo
vsakodnevne dejavnosti, kot so hiSna opravila, Sportne in Solske aktivnosti,
socialne vescine ter Stevilne druge, tudi bolj specificne dejavnosti, kot je
ucenje orientacije in mobilnosti (npr. hoja z belo palico) in uporabe drugih
pripomockov.

Vloga tiflopedagoga je tudi svetovanje pri pripravi okolja (tako domacega
kot Solskega in delovnega), ki ga prilagodimo glede na potrebe osebe s
slepoto in slabovidnostjo.



Tiflopedagog igra pomembno vlogo zlasti pri obravnavi otrok s slepoto in
slabovidnostjo. V prvih letih otrokovega Zivljenja svetuje starSem glede
najbolj ustreznih nacinov spodbude otrokovega razvoja kljub vidnim
omejitvam. V obravnavi Solskih otrok in mladostnikov je most med
medicinskimi potrebami otroka s slepoto in slabovidnostjo ter Solo oz.
izobraZzevalno ustanovo. Glede na ugotovitve poglobljene tiflopedagoske
obravnave in z razumevanjem zdravstvenega vidika otroka, kar omogoca
multidisciplinarno sodelovanje med strokovnjaki, tiflopedagog predlaga
prilagoditve tako za Solske kot prostocasne oziroma vsakodnevne
dejavnosti. Za predsolske otroke je obravnava dolocena preko zapisnika
razvojnih ambulant (Centri za zgodnjo obravnavo), v ¢asu osnovnosolskega
in srednjesolskega izobrazevanja pa je redna tiflopedagoska obravnava
dolocena preko odlocbe za otroke s posebnimi potrebami in jo izvajajo
mobilni tiflopedagogi centra IRIS (Center za izobraZevanje, rehabilitacijo,
inkluzijo in svetovanje za slepe in slabovidne). Za mladostnike po opravljeni
srednji Soli, tako kot za odrasle in starostnike s slepoto in slabovidnostjo,
tiflopedagosko podporo nudijo v NC CRSS. Pri tem je pomembno opozoriti
na zaskrbljujoce dejstvo, da so trenutno v NC CRSS zaposleni samo trije
tiflopedagogi.

Vloga socialnega delavca

Socialni delavec v NC CRSS v sklopu poglobljene obravnave oceni
socialnoekonomsko situacijo posameznika s slepoto in slabovidnostjo.
Opravi oceno socialne mreZe in glede na stopnjo slepote ali slabovidnosti
nudi svetovanje o pravicah, ki iz nje izhajajo. Pri obravnavi in svetovanju
glede pravic uposteva tudi druge okolis¢ine osebe (status invalida po
Zakonu o pokojninskem in invalidskem zavarovanju ali po drugih predpisih,
Zelja po zaposlitvi, Zelja po osamosvojitvi ipd.). Pravice oseb z invalidnostjo
so opisane v Zakonu o izenacevanju moznosti invalidov (ZIMI) in v nekaterih
drugih zakonih (16). Cilj ZIMI je ustvarjati enake moznosti za invalide na
vseh podrogjih Zivljenja. Temeljna nacela so spoStovanje in zagotavljanje
¢lovekovih pravic invalidov in njihovega dostojanstva; zagotavljanje

enakih mozZnosti za invalide in njihova nediskriminacija ter spostovanje in
sprejemanje razli¢nosti zaradi invalidnosti. Iz omenjenega zakona izhaja tudi
moznost sofinanciranja tehni¢nih pripomockovy, ki pripada osebam s slepoto
in slabovidnostjo, EU kartica ugodnosti za invalide itd. Poleg omenjenega




zakona socialni delavec pri svojem delu uporablja tudi ostalo zakonodajo na
podrodju invalidskega varstva (Zakon o osebni asistenci, Zakon o zaposlitveni
rehabilitaciji in zaposlovanju invalidov, Zakon o starSevskem varstvu in
druzinskih prejemkih, Zakon o usmerjanju otrok s posebnimi potrebami,
Konvencija o pravicah invalidov, Zakon o pokojninskem in invalidskem
zavarovanju itd.). Svetuje tudi glede socialnih transferjev, kot so moznosti
pridobitve dodatka za pomoc in postrezbo, invalidnine za telesno okvaro,
dodatka za nego otroka, delno placdilo za izgubljen dohodek ipd. Prav

tako socialni delavec v sklopu obravnave v NC CRSS osebam s slepoto ali
slabovidnostjo nudi pomoc pri uveljavljanju teh pravic (izpolnjevanje vlog,
usmeritev na pristojne ustanove) ter pomoc in podporo v morebitnih
pritozbenih postopkih.

Register slepih in slabovidnih

Ocesna klinika UKC Ljubljana je upravitelj baze podatkov nedavno
implementiranega Registra slepih in slabovidnih (RSS). V Republiki Sloveniji
smo k vpisovanju bolnikov s slepoto ali slabovidnostjo zavezani oftalmologi
(17).

Registracija slepih in slabovidnih bo omogocila vpogled v zanesljive podatke,
na katerih bodo morda temeljili prihodnji javnozdravstveni ukrepi.

Register slepih in slabovidnih je dosegljiv na spletni povezavi https://redcap.
link/rss.

ZAKLJUCEK

V nacionalnem centru za celovito rehabilitacijo slepih in slabovidnih (NC
CRSS) nudimo (re)habilitacijo osebam s slepoto in slabovidnostjo ter tudi
njihovim svojcem. Poudariti moramo pomembnost multidisciplinarnega
pristopa, ki omogoca podporo z razli¢nih vidikov ter tudi uc¢inkovito,
pravocasno in kakovostno oskrbo. (Re)habilitacija je zdravstvena pravica
ter kot taka na voljo vsem starostnim skupinam in prilagojena potrebam
posameznika. Cilj rehabilitacije je (re)habilitandu omogociti ¢im vecjo
samostojnost na vseh podrodjih zivljenja.
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PREPRECEVANJE KRATKOVIDNOSTI PRI OTROCIH

Nevena Kase, Manca Tekavci¢ Pompe
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Vid pomembno vpliva na $olanje in uspesnost $olanja. Razsirjenost
(prevalenca) kratkovidnosti v svetu se povecuje, kar v veliki meri pripisujejo
dolgemu obdobju Solanja, saj je med Solanjem otrok dlje izpostavljen
povecanim blizinskim obremenitvam in ¢edalje manj ¢asa prezivi zunaj na
naravni dnevni svetlobi. Natan¢nih podatkov o delezu kratkovidnih otrok v
Sloveniji nimamo, saj na sistematskih pregledih beleZijo vse motnje vidne
ostrine skupaj. Na zgodnji razvoj kratkovidnosti in njeno izrazitost poleg
genetskih dejavnikov vpliva torej tudi razmerje med ¢asom, ki ga otrok
porabi za bliZzinsko delo, in ¢asom, ki ga preZivi zunaj.

V prispevku predstavljamo pogled oftalmologa na kratkovidnost, njeno
odkrivanje, dejavnike nastanka in moznosti preprecevanja ter nadzor
napredovanja.

Pravilno in enotno presejanje motenj vida na sistematskih pregledih v
predSolskem in Solskem obdobju ter pravilno beleZzenje in redna obdelava
dobljenih podatkov so osnova za spremljanje kratkovidnosti in pravocasno
ukrepanje. Smiselna je uvedba vprasalnikov glede Zivljenjskih navad, saj bi
z njimi morda razumeli vse vecjo razsirjenost kratkovidnosti pri slovenskih
otrocih.

Kljuéne besede: 3olarji, sistematski pregled, presejanje, motnja vidne
ostrine, kratkovidnost.

uvoD

Svetovna zdravstvena organizacija (SZ0O) opozarja, da je kratkovidnost

pomemben javnozdravstveni izziv 21. stoletja, zlasti, e je ne odkrijemo in
zato ne zdravimo ustrezno. Kratkovidnost pomembno vpliva na ucni uspeh in



izobrazevalne dosezke, kar ima tudi ekonomske vplive tako za posameznika in
njegovo druzino kot tudi za drZavo (1). Po ocenah SZ0O izguba produktivnosti
zaradi kratkovidnosti na globalni ravni znasa 244 milijard ameriskih dolarjev.
RazSirjenost (prevalenca) kratkovidnosti na globalni ravni se nenehno
povecuje in naj bi do leta 2020 dosegla kar 50 %.

Poveclevanje razsirjenosti kratkovidnosti je najbolj izrazito v vzhodni Aziji. Na
Kitajskem je 33,6 % med ucenci prvih razredov in 54 % med ucenci sedmih
razredov, medtem ko v drugih raziskavah ugotavljajo, da je kratkovidnih 90 %
kitajskih mladostnikov in odraslih (2). V raziskavi v Shanghaju je kratkovidnih
kar 94,9 % dodiplomskih Studentov in 96,9 % podiplomskih studentov, izmed
njih 19,5 % z visoko kratkovidnostjo (3).

Tudi v Evropi se razsirjenost kratkovidnosti — e primerjamo prebivalce,
rojene leta 1960 z rojenimi 70 let prej — nezadrzno povecuje. V skandinavskih
drzavah je bilav letu 2016 1,6 % (Cl 95% = 1,0-2,5) v starosti 5 let, 6,7 % (Cl
95 % = 4,1-10,3) v starosti 10 let in 16,7 % (Cl 95 % = 10,6—24,5) pri 16 letih.
Ocenjujejo, da med odraslimi Evropejci znasa priblizno 30 % (4,5).

Ceprav je ukrep korekcije z o¢ali preprost in povsem varen, ugotavljajo, da
pri otrocih in mladostnikih ni optimalen (1). Vecji delez kratkovidnosti vodi
tudi v velji delez visoke kratkovidnosti, ki jo spremljajo Stevilni zapleti. Na
pojav kratkovidnosti vplivajo tako genetski dejavniki kot tudi zunanji dejavniki
in zivljenjski slog, tj. blizinsko gledanje, gibanje zunaj, ritem in dolzina

spanja, cirkadiani ritem (2,3). Kratkovidnost je nepovratno stanje, zato je
preprecevanje napredovanja usmerjeno v njeno preprecevanje.

KRATKOVIDNOST

Kratkovidnost (miopija) je refraktivna napaka, ki se razvije v otrostvu in
mlajsi odraslosti. Zaradi podaljsanja zrkla ali povecane lomnosti opti¢nega
aparata (roZenice in lece) je slika oddaljenega predmeta najbolj ostra pred
mreznico, kar povzroci neoster vid na daljavo. Kratkovidnost korigiramo z
ocali s konkavnimi (minus oz. razprsilnimi) le¢ami, s kontaktnimi le¢ami ali
z refraktivnim kirurskim posegom. Kratkovidnost je med najpogostejSimi
oCesnimi boleznimi s pogostostjo 10-30 % med odraslimi, medtem ko v
nekaterih azijskih drzavah dosega celo 80-90 % (6). Epidemioloski podatki
za celo Evropo so bili nazadnje zbrani leta 2005, ko je skupina E3 (angl.



European Eye Epidemiology) objavila podatek o povecanju razsirjenosti
(prevalence) kratkovidnosti s 17,8 % (pri prebivalcih Evrope, rojenih med
letoma 1910 in 1939) na 23,5 % (pri prebivalcih Evrope, rojenih med letoma
1940in 1979) (7). Najpogostejsa vzroka kratkovidnosti sta podaljsanje

zrkla (t. i. aksialna kratkovidnost) in povecana lomnost opticnega aparata
(t.i. refraktivna kratkovidnost), obstajajo pa tudi drugi redkejsi vzroki (npr.
keratokonus, nuklearna siva mrena itd.). SZO je kot kratkovidno opredelila
vsako oko s sfernim kolicnikom (SE) —0,5 dioptrije (D) ali vec, visoko
kratkovidnost pa vsako kratkovidnost s SE > —5,0 D. Posebej je opredeljena
tudi oblika patoloske kratkovidnosti, ki je praviloma zelo visoka kratkovidnost
z bistveno vecjim delezem ocesnih zapletov (krvavitev v rumeno pego,
degeneracija rumene pege, horioretinalna atrofija, regmatogeni odstop
mreznice, glavkom itd.). S povecanjem Stevila kratkovidnih otrok se povecuje
tudi delez otrok s patolosko kratkovidnostjo. Epidemioloski podatki za
nekatere azijske drzave kazejo, da se je delez visoke kratkovidnosti, ki je

bil pred 10-15 leti < 10 % vseh kratkovidnih, v zadnjih letih povzpel na
10-20 % (8). Podatki tudi potrjujejo, da se pojavnost (incidenca) zgodnje
kratkovidnosti povecuje, kar vodi v vse daljSe obdobje napredovanja
kratkovidnosti do srede 20. leta starosti, ko se napredovanje praviloma
ustavi. Zgodnja kratkovidnost je opredeljena z zacetkom pred dopolnjenim
11. letom starosti in jo imenujemo tudi kratkovidnost Solarjev (9,10).

DEJAVNIKI, KI VPLIVAJO NA KRATKOVIDNOST

Dejavniki, ki vodijo v razvoj kratkovidnosti, so genetski in okoljski. Pri
vecini otrok je kot kaze najpomembnejsi vzrok kratkovidnosti sodoben
nacin Zivljenja, ki vkljucuje dolgo obdobje Solanja in drugih blizinskih
dejavnosti, predvsem uporabe zaslonov, ter bistveno premalo ¢asa, ki ga
otroci prezivijo na naravni svetlobi ob odsotnosti blizinske aktivnosti. S
porastom kratkovidnosti povezujejo tudi koli¢ino telesne dejavnosti, saj
se telesno pogosto udejstvujemo zunaj, na naravni svetlobi, ugotavljajo
pa tudi pomembno povezavo s stopnjo urbanizacije, z nizko porodno tezo
in s trajanjem dojenja. V zadnjih letih vse omenjeno vodi v pandemijo
kratkovidnosti, ki je Stevilne zdravstvene sisteme po svetu spodbudila, da
veliko energije in denarja usmerjajo v preprecevanje kratkovidnosti med



mlajSimi otroki in v dejavnosti, povezane z upocasnjevanjem napredovanja
0z. nadzorom kratkovidnosti pri starejSih otrocih.

Kratkovidnost se pogosto pojavi v otrostvu, pojavnost (incidenca) pa je
najvisja med 8. in 10. letom starosti (11). Obstaja velika razlika v razsirjenosti
kratkovidnosti pri otrocih glede na etni¢no poreklo. Napredovanje
kratkovidnosti so analizirali v razli¢nih raziskavah (11), v katerih soglasno
ugotavljajo, da je mlajsa starost, ko se pojavi kratkovidnost, ali daljSe trajanje
napredovanja kratkovidnosti pomemben napovednik visoke kratkovidnosti.

Blizinsko delo. Sinonim za izobraZevanje je danes vsakrsno bliZinsko delo
(uporaba zaslonov na blizu, igranje igric, branje knjig in studij iz knjig itd.). Da
bi podatke raziskav lazje preverjali, so uvedli parameter dioptrija-ura (D-h),
ki uposteva kratkovidnost (v D), delovno razdaljo in ¢as gledanja na doloceno
delovno razdaljo ter je opredeljen kot 3 ure branja + 2 uri raCunalnika + 2 uri
videoigric na dan (12). V metaanalizi Stevilnih raziskav ugotavljajo, da se ob
povecanju D-h za 1 uro na teden kratkovidnost poveca za 2 % (12).

Cas, prefivet zunaj. S preseénimi kot z longitudinalnimi epidemiologkimi
raziskavami so v zadnjem desetletju ugotovili, da je Cas, ki ga otrok prezivi
zunaj, tj. na dnevni svetlobi, pomemben zascitni dejavnik kratkovidnosti
(13,14,15).

Genetski dejavniki. Ker se kratkovidnost pogosto pojavlja v druZinah, so
stevilni otroci kratkovidnih starSev kratkovidni. Dejstvo, da se kratkovidnost
pojavlja pri enojaj¢nih in dvojajénih dvojckih, utemeljujejo zgodnji pricetek
raziskav genetskih dejavnikov kratkovidnosti, ki segajo kar 60 let v preteklost
(16). V novejsih raziskavah so doslej potrdili Ze vsaj 20 razlicnih genov, ki so
povezani z nastankom kratkovidnosti (17).

Starost. Najpomembnejsi napovednik kratkovidnosti je niZja hiperopi¢na
tveganja za napredovanje kratkovidnosti je kratkovidna refrakcija vsaj —1,25
dioptrije v mladosti, zlasti pri prehodu miopi¢nega premika od 6. do 7. leta
starosti. Ne samo, da je koncna kratkovidnost v tej skupini visja, ampak je
hitrejsa tudi stopnja rasti aksialne dolzine zrkla. V skupini COMET (angl. The
Correction of Myopia Evaluation Trial) so ugotovili, da je bila povprecna



starost stabilizacije kratkovidnosti 15,6 leta, povprecna stopnja kratkovidnosti
ob stabilizaciji pa -4,87 dioptrije (19).

Povezava genetskih in okoljskih dejavnikov. Kako okoljski dejavniki v
kombinaciji z genetsko nagnjenostjo vplivajo na razvoj kratkovidnosti pri
Solarjih, mora znanost Se raziskati. Raziskave se trenutno osredotocajo
predvsem na okoljski dejavnik »¢as blizinskega dela, ki je lazje merljiv kot
»Cas, prezivet ob aktivnostih na dnevni svetlobi«. Podobno kot vpeljava
parametra D-h so za laZjo primerjavo med razli¢nimi raziskavami uvedli
parameter GxE (angl. gene-environment interactions) (20).

ODKRIVANJE KRATKOVIDNOSTI

Visja pojavnost (incidenca) kratkovidnosti med Solarji vodi v visjo pojavnost
patoloske kratkovidnosti v zgodnji odraslosti in jo lahko spremlja ve¢ moznih
zapletov, kot so raztrganine in odstop mreznice, degeneracija rumene pege
ter glavkom in siva mrena, ki lahko vodijo v slepoto. Zato sta pravocasno
odkrivanje kratkovidnosti in njeno zdravljenje pomemben del razvitega in
dostopnega zdravstvenega sistema vsake drzave. Presejanje predsSolskih
otrok in Solarjev naj bi torej obsegalo ugotavljanje nekorigirane vidne
ostrine z vsakim ocesom posebej (monokularno). Za to vrsto presejanja
uporabljamo Snellenove optotipe (za predsolske otroke ustrezne optotipe
s sli¢icami, t. i. simbole LEA), primerno osvetlitev in preiskovalca, ki razume
pomen testiranja in ga pravilno izvede. Pomembno je tudi prekrivanje
vsakega ocesa posebej, najbolje s posebnim ocesnim oblizem, saj samo na
ta nacin z zanesljivostjo preverimo monokularno vidno ostrino. Po svetu za
presejanje ponekod uporabljajo tudi posebne naprave, s katerimi priblizno
ocenimo refraktivno napako ocesa. Za Solarje velja, da je normalna vidna
ostrina monokularno 1,0 po Snellenu. Ce je otrok na presejalnem testiranju
ne doseze, ga pediater ali Solski zdravnik napoti na pregled k oftalmologu,
ki izmeri refrakcijo in oceni najboljso korigirano vidno ostrino. Raziskave

so pokazale, da so drzave, ki so omenjenemu testiranju vidne ostrine
dodale avtomatsko refraktometrijo (brez cikloplegije), bistveno izboljsale
obcutljivost presejanja (s 63 % na 84 %) (21).



PREPRECEVANJE RAZVOJA KRATKOVIDNOSTI

Kot glavni zascitni dejavnik pred razvojem kratkovidnosti pri otrocih so se
izkazale dejavnosti na prostem (20). Eden prvih preventivnih programov, t. i.
program ROC, je potekal v mestu Kaoshiung na Tajvanu. Bistvo programa je
bilo, da so ucenci vse $olske odmore preziveli na prostem, kar je pomenilo 80
minut na dan. Po enem letu so ugotovili, da je bila pojavnost kratkovidnosti
med Solarji, vklju€enimi v program ROC, za 53 % niZja kot med 3olarji, ki

so ostajali med odmori v razredu (22). V longitudinalni raziskavi GOAL so
uvedli 40 minut gibanja zunaj vsak dan po kon¢anem pouku. Med uéenci,
vklju€enimi v raziskavo, se je v treh letih pojavnost kratkovidnosti zmanjsala
za 23 % (23). Z opisanimi raziskavami so v nekaterih drzavah Ze sprofili
spremembe v Solski politiki in dosegli, da so v Solski urnik uvedli 2—3 ure
gibanja na naravni svetlobi. Svetovno zdruzenje za pediatri¢no oftalmologijo
(angl. World Society of Paediatric Ophthalmology and Strabismus, WSPQOS) je
z namenom preprecevanja nastanka kratkovidnosti izdalo priporocila o vsaj
dvournem gibanju na prostem na dan za vse predsolske otroke in Solarje do
15. leta starosti (wspos.org).

SPREMLJANJE NAPREDOVANJA KRATKOVIDNOSTI

V zadnjih letih je veliko raziskav usmerjenih v spremljanje napredovanja
kratkovidnosti pri otrocih. Napredovanje kratkovidnosti lahko nadzorujemo z
zdravili in z za to namenjenimi ocali ali kontaktnimi lecami.

Lece na ocalih. Pred leti je prevladovalo mnenje, da hipokorekcija

na ocalih upocasnjuje napredovanje kratkovidnosti, a so v kasnejsih
raziskavah ugotovili nasprotni ucinek, da prenizka korekcija na ocalih
pospesi napredovanje kratkovidnosti za 30 % (24,25). V novejsih raziskavah
ugotavljajo, da pri upocasnjevanju napredovanja kratkovidnosti lahko
izkoris¢amo t. i. defokus, ki ga lahko doseZzemo z bifokalnimi stekli s
prelomom preko cele Sirine stekla (t. i. Franklinovimi stekli) s progresivnimi
stekli ali s stekli z vgrajenim defokusom v razlicne segmente ali v periferni
del stekla. Nasteta opti¢na pomagala upocasnjujejo rast zrkla in s tem
napredovanje kratkovidnosti, kar so dokazali tudi na Zivalskih modelih (26).



Kontaktne lece. Kontaktne leCe uporabljamo za korekcijo kratkovidnosti,
nekateri tipi kontaktnih le¢ pa napredovanje kratkovidnosti celo
upocasnjujejo. Mednje uvrs¢amo mehke multifokalne kontaktne lece, ki tako
kot stekla na ocalih izkoriS¢ajo defokus, in t. i. kontaktne le¢e Ortho-K, sicer
trde, za kisik prepustne kontaktne lece, ki jih otrok nosi ponoci in vplivajo na
strmino ukrivljenosti roZenice ter s preoblikovanjem roZenice upocasnjujejo
napredovanje kratkovidnosti (28). Vse vec je tudi dokazov, da uporaba
kontaktnih le¢ na upocasnjevanje napredovanja kratkovidnosti vpliva bolj
ugodno kot uporaba ocal (29), a sta potrebni skrb in previdnost, saj lahko ob
neustrezni rabi in slabem vodenju pride do zapletov, kot je keratitis, ki lahko
povzrocijo nepovratno zamotnitev rozenice in s tem tudi zmanjsanje vidne
ostrine.

Spremljanje napredovanja kratkovidnosti z zdravili. Kapljice, ki jih Ze vec
let rutinsko uporabljamo za nadzor napredovanja kratkovidnosti, vsebujejo
bodisi nespecifi¢ni antimuskarinski antagonist atropin ali antagonist
receptorjev M1 pirenzepin (30,31). Natanénega mehanizma delovanja
atropina na kratkovidnost niso ugotovili, a so o njegovih ucinkih porocali v
razlicnih prispevkih in klinicnih raziskavah (32).

Da bi ocenili u¢inke majhnih koncentracij atropina na napredovanje
kratkovidnosti in nezelene ucinke dveletnega zdravljenja z nizkimi
koncentracijami atropina, so opravili klini¢ne raziskave ATOM (32,33,34,35).
Otroke v starosti 6-12 let z nizko do zmerno kratkovidnostjo so naklju¢no
razvrstili v eno od raziskovanih skupin: placebo, 1 %, 0,5 %, 0,1 % in

0,01 % atropin. Po dveh letih zdravljenja se je pri skupinah z atropinom
znatno znizala stopnja napredovanja kratkovidnosti na nacin, povezan s
koncentracijo. Po dveh letih zdravljenja z atropinom so bolniki prenehali z
zdravljenjem. Omenjene skupine bolnikov so v naslednjem letu spremljali
glede napredovanja kratkovidnosti. Ugotavljali so u¢inek »bumerangg, a

v obratnem sorazmerju glede na uporabljeno koncentracijo atropina: v
skupini s koncentracijo atropina 0,01 % je bil ta u¢inek najniZji in v skupini z

ey

uporabljali atropin za zdravljenje kratkovidnosti (ATOM 1in 2; 1. in 2. faza) so
dokazovali odziv na atropin, odvisen od odmerka, pri ¢emer so visji odmerki
atropina zavirali napredovanje kratkovidnosti v nekoliko vecji meri kot nizji
odmerki. Ugotovili so tudi napredovanje kratkovidnosti za 0,49 dioptrije



(D), 0,38 Din 0,30 D v skupinah z 0,01 %, 0,1 % in 0,5 % atropina. Delovanje
po 24 mesecih ni bilo bistveno drugacno (36). Ko so po 24 mesecih
zdravljenje z atropinom za 12 mesecev prekinili (2. faza ATOM2), je prislo
do hitrega povecanja kratkovidnosti pri otrocih, ki so bili najprej zdravljeni z
visjimi koncentracijami atropina, medtem ko so pri otrocih, ki so prejemali
najniZjo koncentracijo 0,01 %, ugotovili minimalno spremembo. Tako je

bilo napredovanje kratkovidnosti po 36 mesecih pocasnejse pri otrocih, ki
so bili pred tem razvrsceni v 0,01-odstotno skupino (0,72 D) v primerjavi

s prirastom kratkovidnosti pri 0,1-odstotni (1,04 D) in 0,5-odstotni (1,15

D) skupini (33,35). Povprecna koli¢ina spremembe aksialne dolZine se je v
primerjavi s placebom v treh letih pomembno spremenila le v skupini, ki je
prejemala 1 % atropin (zrklo se je manj podaljsalo).

V Sloveniji trenutno uporabljamo le 0,01-odstotni atropin (v postopku

je tudi pridobivanje koncentracij 0,025 % in 0,05 %), ki ga otrok vec let

vsak vecer kapa v obe ocesi. V metaanalizi Stevilnih raziskav so pokazali,

da redna uporaba 0,5-1,0 % atropina vsak vecer upocasni napredovanje
kratkovidnosti za 0,7 D na leto, uporaba Se bolj razred¢enega atropina (0,01-
0,1 %) pa za 0,5 D na leto, pri ¢emer so nezeleni ucinki v obliki bles¢anja in
slabsega blizinskega vida bolj redki pri bolj razredceni raztopini atropina (37).
Za predpis 0,01 % atropina se odloci oftalmolog, ki spremlja kratkovidnega
otroka, in ko kratkovidnost napreduje za vsaj 0,5 D na leto. Uporaba 0,01 %
atropina je praviloma smiselna vec let oz. do zaklju¢ene pubertete oziroma
dokler belezimo evidentno kontinuirano povecevanje kratkovidnosti.
Stevilni menijo, da je z zdravljenjem smiselno za¢eti ¢im prej, ko ugotovimo
pomembno letno poveclanje kratkovidnosti in ko je izhodis¢na kratkovidnost
vsaj >—1,25 dioptrije sfernega ekvivalenta. Pomembno je, da otrok kapljice
redno prejema zaradi ucinka »bumerang, kar pomeni, da se ob nenadni
prekinitvi zdravljenja lahko celo poveca.

Preprecevanje zgodnjega nastanka kratkovidnosti bi morala biti prva
stopnja spremljanja kratkovidnosti, saj se z vsakim letom, ki mine do
nastanka kratkovidnosti v otrostvu, bistveno zmanjsa tveganje visoke in s
tem patoloske kratkovidnosti v odraslosti (38). Ucinkovita preventiva, ki

bi vkljucevala podaljSevanje ¢asa zunaj in skrajSevanje ¢asa za zasloni (kar
predstavlja velik delezZ blizinskega dela Solarjev tudi v Sloveniji), zahteva
usklajeno delovanje zdravstvene in Solske politike. Naloga izvajalcev v



zdravstvu (pediatrov, Solskih zdravnikov in oftalmologov) je ozavescanje otrok
pred Skodljivimi vplivi dolgotrajne rabe zaslonov ter pravocasno odkrivanje,
zdravljenje in spremljanje kratkovidnosti v otrostvu, da bi ¢imbolj zmanjsali
delez visoke in patoloske kratkovidnosti v odraslosti, saj lahko vodi v slepoto.

RAZPRAVLJANIJE

Blizinsko delo je dolgo veljalo za enega najpomembnejsih dejavnikov
tveganja pri nastanku kratkovidnosti, ceprav mehanizem Se danes ni potrjen
in pojasnjen. Izpostavljenost okoljskim dejavnikom tveganja, ki so povezani
z izobrazevanjem, je nedvomno pomemben vzrok nastanka in poslabsanja
najpogostejse oblike kratkovidnosti, zato jo lahko imenujemo tudi Solska
kratkovidnost (39).V zadnjih 20 letih so v Stevilnih epidemioloskih raziskavah
dokazali, da imajo otroci, ki prezZivijo ve¢ ¢asa zunaj, manj moznosti, da
postanejo kratkovidni (40).

V raziskavi, objavljeni leta 2020 na Kitajskem, so med ve¢mesec¢no karanteno
zaradi epidemije covid-19 ugotovili hitrejSe napredovanje kratkovidnosti.
Manj skodljiva je bila uporaba televizije ali projektorja kot telefona ali
tablice (41). Tudi pri nas so bile Sole zaradi epidemije dolgo zaprte, zato

je pouk potekal na daljavo preko elektronskih medijev. Maja leta 2021 so
izSle slovenske Smernice za uporabo zaslonov pri otrocih in mladostnikih, v
katerih je posebno poglavje namenjeno prav Solanju na daljavo (42).Vemo,
da so v tem Casu tudi nasi Solarji vec ¢asa preziveli pred zasloni, vendar
podatkov, koliko ¢asa so med zaprtjem Sol in vrtcev otroci in mladostniki
preziveli zunaj, Zal nimamo (43).

ZAKLJUCEK

Pregled vida je pomemben sestavni del sistematskega pregleda Solarjev. Pri
nas preventivne preglede s presejanji izvaja tim, ki ga sestavljata pediater
oziroma Solski zdravnik in medicinska sestra. Tako zaposleni v zdravstvu

kot tudi zaposleni v Solstvu ugotavljamo, da Solarji vse vec ¢asa prezivijo
pred zasloni. S skupnimi moc¢mi bi ob podpori krovnih ustanov lahko bolje
ozavescali Solarje in njihove starSe o pomenu varne uporabe zaslonov po
nacelu Ze objavljenih slovenskih smernic in o pomenu telesne dejavnosti
na prostem. Otrokom bi morali ponuditi pogoje, da bi ¢im ve¢ dejavnosti



lahko izvajali zunaj. S tem bi izboljsali njihove telesne sposobnosti ter s tem
preprecevali nastanek ali slabsanje kratkovidnosti in hkrati tudi pojav oziroma
poglabljanje debelosti.
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V prispevku opisujemo kroni¢ne ocesne bolezni, ki so med vodilnimi
vzroki slepote in slabovidnosti v razvitem svetu. Predstavljamo dejavnike
tveganja ter simptome in znake glavkoma, starostne degeneracije makule
in uveitisa ter opisujemo diagnosticiranje in zdravljenje. S pravocasno
napotitvijo k o¢esnemu zdravniku s strani druzZinskega zdravnika lahko
preprec¢imo ali pomembno upocasnimo njihovo napredovanje. Zato je
tvorno sodelovanje med druZinskim zdravnikom in oesnim zdravnikom
klju¢no pri diagnosticiranju in vodenju uveitisa, zlasti pri prepoznavanju
sistemskih bolezni, ki so povezane z oesnim vnetjem, ter pri rednem
spremljanju in vodenju bolnikov, ki prejemajo sistemsko kortikosteroidno in
imunosupresivno zdravljenje.

Kljuéne besede: glavkom, starostna degeneracija makule, uveitis.

uvobD

Glavkom in starostna degeneracija makule sta vodilna vzroka slepote

v svetu (1,2). Njuna razsirjenost (prevalenca) se s starostjo povecuje,

zato upraviceno pricakujemo, da se bo v prihodnosti Stevilo bolnikov z
omenjenima boleznima zaradi vse veljega delezZa starejSih oseb $e povecalo
(3). Uveitis je med pomembnimi vzroki slepote in slabovidnosti pri delovno
aktivnem prebivalstvu. V vecini se pojavi med 20. in 60. letom starosti, kar
polovica bolnikov pa se z boleznijo sreca v starosti 30—40 let (4). Poznavanje
dejavnikov tveganja in simptomov bolezni omogoca pravocasno napotitev

k o€esnemu zdravniku, ki predpi$e ustrezno zdravljenje in s tem prispeva k
ohranitvi z vidom povezane kakovosti Zivljenja.



GLAVKOM

Glavkom je heterogena skupina bolezni, za katere je znacilna napredujoca
okvara vidnega zivca zaradi odmiranja mreznic¢nih zivénih vliaken, ki vodi do
znacilnih sprememb na papili vidnega Zivca z izpadi v vidnem polju (Slika
1) (5). Najpomembnejsi dejavnik tveganja glede nastanka in napredovanja
bolezni je zviSan ocesni tlak, ki pa ni diagnosti¢no merilo za postavitev
diagnoze glavkom, saj nekatere osebe kljub visjim vrednostim ocesnega
tlaka (22 mmHg ali vec) nikoli ne zbolijo za glavkomom, pri drugih pa

se glavkom pojavi pri statisticno normalnih vrednostih ocesnega tlaka
(11-22 mmHg s srednjo vrednostjo 16 mmHg). Propadanje Zivcnih viaken
na mestu izstopa vidnega Zivca iz oCesa (papila vidnega Zivca) povzroci
poglobitev ali ekskavacijo papile vidnega Zivca in izpade v vidnem polju,

ki se z napredovanjem bolezni povecujejo in lahko vodijo v slepoto. Prvi
izpadi v vidnem polju se pojavijo Sele tedaj, ko je odmrla tretjina ali vec
Zivénih vliaken vidnega Zivca (6). Pojavijo se ob srediscu ali v nazalnem
delu vidnega polja in jih bolniki z za¢etnim ali srednje hudim glavkomom
pogosto ne opazijo (t. i. negativni skotomi), saj jih moZzgani zapolnijo s
podrobnostmi iz okolice videnega. Z napredovanjem bolezni se izpad v
vidnem polju povecuje in Sele ko zajame centralni del, kar se najveckrat
zgodi pri napredovalem glavkomu, se vidna ostrina poslabsa. Zaradi
brezsimptomnega in pogosto asimetricnega poteka med o¢esoma bolniki
pri binokularnem gledanju ne opazijo sprememb vida, zato priblizno
polovico oseb z glavkomom sploh ne odkrijemo (7).

LA

Slika 1: Ocesno ozadje s papilo pri zdravi osebi (levo) in pri bolniku z glavkomom
(Vir: Arhiv Ocesne klinike.)



Razsirjenost najpogostejse oblike glavkoma v Evropi, to je primarnega
glavkoma odprtega zakotja, je 2,3 % (8). Primarni glavkom se redko pojavi
pred 40. letom starosti in je pogost pri ljudeh, starih 70 let in ve(, saj
razSirjenost ocenjujejo na kar 10 % (9—12). Zaradi poznega diagnosticiranja
je $e vedno med vodilnimi vzroki slepote v svetu (1), saj po 12 letih kar en
od sestih bolnikov kljub zdravljenju oslepi na obe ocesi (13).

Raven oCesnega tlaka je odvisna od nastajanja in odtekanja tekocine
(prekatne vodke) iz ocesa. Glavni vzrok zviSanega ocesnega tlaka je slabse
odtekanje prekatne vodke iz ocesa. Glede na mehanizem zviSanja o¢esnega
tlaka glavkom delimo na glavkom z odprtim zakotjem in na glavkom z
zaprtim zakotjem. Pri glavkomu z odprtim zakotjem se tlak zvisa zaradi
vecjega upora pri odtekanju tekocine pri odprtem zakotju, pri glavkomu

z zaprtim zakotjem pa tekocina ne more zapustiti oCesa, ker je zakotje
prekrito s Sarenico ali zaprto z zarastlinami (t. i. goniosinehijami). Glede na
vzrok nastanka delimo glavkome na primarne glavkome in na sekundarne
glavkome, glede na potek bolezni pa na akutne glavkome in kronicne
glavkome. Vzroka primarnega glavkoma ne poznamo, vemo pa, da so poleg
genetskih dejavnikov pomembni pridruzeni dejavniki tveganja. Sekundarni
glavkom nastane zaradi razli¢nih vzrokov, kot so kopicenje pigmenta in
drugih materialov v zakotju, poskodbe, vnetja in ishemije ter iatrogeni vzroki
(lokalno ali sistemsko zdravljenje s kortikosteroidi) (5).

Primarni glavkom odprtega zakotja je najpogostejsa vrsta glavkoma s
kroni¢nim potekom. Najpomembnejsi dejavniki tveganja so starost vec
kot 65 let, zviSan ocesni tlak, druzinska anamneza glavkoma in ¢rna rasa
(Africani in ameriski ¢rnci pogosteje zgodaj zbolijo za glavkomom). Bolj
ogrozene so tudi osebe z vecjo kratkovidnostjo (> 4 D), Raynaudovim
sindromom, migreno in sistemski boleznimi, ki lahko vplivajo na prekrvitev
ocesa (ishemicna sréna bolezen, sistemska hipotenzija, neurejena
arterijska hipertenzija, sladkorna bolezen). Osebe s pozitivno anamnezo
glavkoma v prvem kolenu imajo kar 9-krat vecje tveganje za glavkom (14).
Poudariti moramo, da je glavkom kompleksna bolezen in ni posledica ene
same genske mutacije, temvec je povezana s Stevilnimi genetskimi in/ali
okoljskimi dejavniki, ki v kombinaciji ali skupaj privedejo do bolezni (15).
Zato genetsko testiranje, z izjemo presejanja sorodnikov v druzini s hudo




avtosomno dominatno obliko primarnega glavkoma z zgodnjim pojavom
(pred 35. letom), ni utemeljeno (15). V zadnjem desetletju so v raziskavah s
podrocja genetike, vkljuéno z asociacijskimi raziskavami celotnega genoma,
prepoznali ve¢ kot 100 genetskih razli¢ic, od katerih vsaka pripomore

k veéjemu tveganju za visok ocesni tlak ali primarni glavkom odprtega
zakotja, in lahko v prihodnosti pomagajo pri prepoznavanju oseb z vecjim
tveganjem za glavkom (16,17).

Primarni glavkom zaprtega zakotja je pri Evropejcih 10-krat manj pogost
kot primarni glavkom odprtega zakotja in zaradi vecje razSirjenosti

pri Azijcih na svetovni ravni predstavlja kar tretjino vseh primerov
primarnega glavkoma (18). Le pri 25 % bolnikov poteka akutno z bolecino
in poslabsanjem vida, pri vecini pa se razvije brez znacilnega akutnega
glavkomskega napada in se kaZze z ob¢asnimi prehodnimi zameglitvami
vida in glavobolom, predvsem ob slabi osvetlitvi (19). Dejavniki tveganja
so plitev sprednji prekat z ozkim zakotjem, daljnovidnost (krajsa aksialna
dolZina zrkla), Zenski spol in rasna predispozicija (Azijci, Eskimi) (5). Pri
oceh s plitvim sprednjim prekatom in ozkim zakotjem lahko glavkomski
napad sprozi lokalno ali sistemsko zdravljenje z zdravili, ki vplivajo

na Sirino zenice. V to skupino zdravil uvrs¢amo simpatikomimetike,
parasimpatikolitike, anksiolitike, antihistaminike, antiparkinsonike, zaviralce
monoaminooksidaze, triciklicne in netriciklicne antidepresive ter fenotiazine
in njihove derivate (20). Opisani so primeri akutnega glavkomskega napada
pri zdravljenju s topiramatom, ki ga uvrs¢amo v skupino s sulfamatom
substituiranih monosaharidov (21). Mehanizem zviSanja o¢esnega tlaka

pri topiramatu ni povezan z delovanjem na zenico, ampak ga pripisujejo
idiosinkratski vnetni reakciji s kopi¢enjem tekocine v Zilnici in ciliarniku

(lat. corpus ciliare), pri kateri edem ciliarnika potisne naprej Sarenico,

ki zapre zakotje. Akutni glavkomski napad je nujno stanje, ki nastane

zaradi nenadnega izrazitega zviSanja oCesnega tlaka (> 50 mmHg) zaradi
hitro nastalega zaprtja zakotja. Bolnik navaja bolecine v o¢esu, glavobol

na prizadeti strani ¢ela, meglen vid in mavri¢ne kroge okrog izvora
svetlobe, lahko slabost z bruhanjem. Prizadeto oko je rdece zaradi venske
kongestije, ocesni tlak visok, prisotni so poslabsanje vidne ostrine, edem
rozenice, plitev sprednji prekat ter Sirsa in neodzivna zenica. Z digitalno
tonometrijo (pod pritiskom s prsti je oko trdo in se ne ugrezne v primerjavi




z neprizadetim oCesom) lahko druZinski zdravnik potrdi izrazito zvisanje
oCesnega tlaka (Slika 2). Pri sumu na akutni glavkomski napad je potrebno
bolnika ¢imprej napotiti k oCesnemu zdravniku.

Slika 2: Digitalna tonometrija.

Glavkom odkrijemo z olesnim pregledom, ki obsega dolocitev vidne ostrine,
merjenje oesnega tlaka (tonometrija), pregled sprednjih oesnega delov s
Spranjsko svetilko, dolocitev Sirine zakotja s kontaktno leco (gonioskopija) in
pregled oCesnega ozadja s posebnim poudarkom na izgledu papile vidnega
Zivca. Globino sprednjega prekata lahko orientacijsko oceni druzinski
zdravnik brez Spranjske svetilke tako, da oceni Sirino sence, ki nastane na
nazalni strani rozenice pri osvetlitvi z oftalmoskopom ali drugim tockastim
izvorom svetlobe (Slika 3). Zlati standard za dolocitev vidne funkcije pri

(@ @
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@ @
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Slika 3: Dolocitev globine sprednjega prekata s sirino sence (vecja senca pri
plitvem prekatu z nazalne strani).



diagnosticiranju in spremljanju je testiranje vidnega polja. Veéje izpade v
vidnem polju lahko druzinski zdravnik ugotovi s konfrontacijsko perimetrijo.
Bolniki z napredovalim glavkomom z ohranjenim centrom imajo lahko
dobro vidno ostrino, zato samo s pregledom za ocala (brez o¢esnega
pregleda) glavkoma sploh ne odkrijemo. Pri diagnosticiranju glavkoma je
kljuéna preiskava pregled oCesnega ozadja, predvsem papile. Za papilo
pri glavkomski okvari je znacilna vecja ekskavacija, ki jo opredelimo glede
na vertikalni premer papile. Ce je papila v celoti ekskavirana (napredovan
glavkom), je razmerje med ekskavacijo (angl. cup-C) in premerom papile
(angl. disc-D) enako 1 (Slika 4). Papile z ekskavacijo vec kot 2/3 premera
papile (C/D = 0,6) so prisotne pri manj kot 5 % populacije. Spremembe,
ki nakazujejo glavkom, so razmerje C/D > 0,6, razlika v ekskavaciji med
ocesoma > 0,2 ali velika ekskavacija samo na enem ocesu.

95% zdravih ljudi ima C/D manijsi od 0,6

Slika 4: Doloéitev razmerja C/D med ekskavacijo (C) in vertikalnim premerom
papile (D).

Edino ucinkovito zdravljenje je znizanje oCesnega tlaka, s katerim
upocasnimo odmiranje zivénih vlaken vidnega Zivca. Ocesni tlak znizamo s
kapljicami, z laserskim posegom ali s kirurskim posegom. Vrsta zdravljenja
je odvisna od stopnje glavkomske okvare, stanja drugega ocesa, bolnikove
starosti oz. pricakovane Zivljenjske dobe in pridruzenih bolezni. Ker z
zdravljenjem Zal ne moremo popraviti poskodovanega vidnega Zivca, ampak



lahko le upocasnimo ali zaustavimo napredovanje bolezni, je pomembno, da
odkrijemo glavkom zgodaj, ko je okvara vidnega Zivca ¢im manjsa, saj le tako
lahko ohranimo dober vid.

Redni obiski pri oCesnem zdravniku so utemeljeni pri osebah z vecjim
tveganjem za glavkom. To so osebe po 65. letu starosti, osebe s pozitivho
druZinsko anamnezo, kratkovidni ve¢ kot 5D, zdravljeni s kortikosteroidi

in osebe s spremembami na papili, ki nakazujejo glavkom. Pri osebah z
glavkomom v ozjem druzinskem krogu je potreben olesni pregled pred 35.
letom starosti, pri vseh pa ob predpisu blizinskih oc¢al zaradi starovidnosti pri
40 letih. V starosti 40—-60 let priporo¢amo ocesni pregled na 2—3 leta, po 60.
letu pa enkrat na leto ali enkrat na dve leti.

Akutni glavkomski napad je nujno stanje, ki ga na temelju anamneze,
pregleda zunanjih delov in digitalne tonometrije zna razpoznati in torej
lahko razpozna Ze druzinski zdravnik ter bolnika po potrebi napoti k
oCesnemu zdravniku.

STAROSTNA DEGENERACIJA MAKULE

Starostna degeneracija makule (SDM) je v razvitem svetu poglavitni vzrok
slabovidnosti pri ljudeh po 55. letu starosti in povzroci slepoto pri 6-9 %
(22,23). Zaradi demografskega trenda staranja prebivalstva pri¢akujemo, da
bo primerov SDM vse vec; ocenjujejo, da bo v Evropi leta 2040 kar 15-21,5
milijona ljudi z zacetno SDM in 3,9-4,8 milijona ljudi s pozno obliko SDM
(24).

Pri SDM poteka bolezenski proces na ravni fotoreceptorjev, pigmentnega
epitela mreznice ter Bruchove membrane in Zilnice, spremembe pa so
najbolj izrazite v makuli (25). Za SDM je znacilno kopicenje druz, kar
postopno okvarja nad njimi lezecCe fotoreceptorje in pigmentni epitel
mreznice ter vodi v izgubo centralnega vida. SDM je napredujoca bolezen,
ki v zgodniji fazi Se ne vpliva pomembno na vid, zato jo tedaj pogosto
prezremo (26).



V nastanek SDM so vkljuéeni Stevilni dejavniki, kot so staranje, dedna
nagnjenost in okoljski dejavniki, ki se prepletajo in oblikujejo razlicne
klini¢ne slike. Predvidevajo, da je SDM posledica sprememb v normalni
homeostazi mreznice, kar vpliva na presnovo lipidov in lipoproteinov,
imunski odziv, kroni¢no vnetje in oksidativni stres (26). V zgodnji fazi jo

na podlagi velikosti druz delimo v zac¢etno SDM, ko so druze Se manjse,

in v intermediarno, ko so druze velike. Z napredovanjem v pozno fazo
SDM lahko v makuli vidimo zlivajole se predele atrofije fotoreceptorjev
ter pigmentnega epitela mreznice in Zilnice, t. i. suho SDM, ali geografsko
atrofijo (GA), ki vodi v napredujoco izgubo centralnega vida. V kateri

koli fazi SDM lahko pride do vras¢anja novih Zil v makuli. Tako nastane
makularna neovaskularizacija, ki jo imenujemo vlazna ali neovaskularna
SDM (nSDM), pri kateri zaradi vecje prepustnosti in razpoka novih Zil pride
do kopicenja tekocine in/ali krvavitev v makuli. Spremembe popacdijo sliko in
okvarijo centralni vid; ¢e jih ne zdravimo, nastane v makuli fibroza in s tem
nepovratna izguba centralnega vida. Neovaskularna oblika SDM se pojavi
pri samo 10-15 % bolnikov s SDM, a je zaradi hitrega poteka pri kar 90 %
bolnikov vzrok pomembne izgube vida (27).

V zgodnji fazi SDM bolniki opazajo slabsi vid pri slabi osvetlitvi ali slabSem
kontrastu (28). Najpogostejsi simptomi, zaradi katerih bolniki obis¢ejo
ocesnega zdravnika, so popacenje slike (ravne Crte postanejo zvijugane),
poslab3anje vida (meglen vid) in izpad v centralnem delu vidnega polja, ki
se pojavi pri pozni obliki SDM zaradi izgube fotoreceptorjev (29). Tezave pri
prepoznavanju obrazov in pri branju so posledica izgube centralnega vida.

SDM diagnosticiramo s pregledom ocesnega ozadja, pri katerem vidimo
druze ter spremembe in atrofijo pigmentnega epitela mreznice, pri nSDM
pa prisotnost tekocine, trde eksudate, krvavitev in fibrozo (Slika 5 in Slika
6). Nove slikovne diagnosticne metode, predvsem opti¢na koherentna
tomografija in opti¢na koherentna tomografska angiografija, omogocajo, da
na neinvaziven nacin prikazemo spremembe v makuli, Se preden so vidne
ob klinicnem pregledu oz. preden vplivajo na vid.



Slika 5: Starostna degeneracija makule Slika 6: Neovaskularna SDM s
(SDM) z druzami v makuli. (Vir: Arhiv krvavitvijo in zlivajocimi se druzami.
Ocesne klinike.) (Vir: Arhiv Ocesne klinike.)

Za geografsko atrofijo (GA) v klini¢ni praksi nimamo ucinkovitega zdravljenja.
H kasnejSemu pojavu in razvoju SDM lahko pomembno prispevamo z
nacinom Zivljenja. S prenehanjem kajenja, rednim telesnim udejstvovanjem
in prehranskim vnosom luteina, zeaksantina in polinenasi¢enih mas¢obnih
kislin lahko pomembno zmanjSamo tveganje za pojav in napredovanje
bolezni (30). Bolnikom s SDM priporo¢amo spremljanje centralnega vida

na vsakem ocesu posebej z Amslerjevo mrezo (Slika 7). Pojav popacenosti

(tj. zvijuganih ¢rt) ali centralnih skotomov lahko kaZe na napredovanje GA v
nSDM.

Slika 7: Amslerjeva mreZa za spremljanje sprememb v centralnem vidu in
popacenje slike pri boleznih makule.



Za zdravljenje nSDM Ze dve desetletji uporabljamo zaviralce zZilnih
endotelnih rastnih dejavnikov (angl. vascular endothelial growth factor,
VEGF), s katerimi uspesno zaviramo napredovanje bolezni. Zaviralce VEGF
moramo redno vbrizgavati v oko, zato se je z uvedbo novejsih, dlje ¢asa
delujocih zaviralcev VEGF, breme zdravljenja moc¢no zmanjsalo.

Bolnike s SDM spremljamo na rednih kontrolnih pregledih. StarejSe osebe
s poslabsanjem vida, popacenjem slike ali centralnim skotomom ¢im prej
napotimo na ocesni pregled, saj je zdravljenje nSDM tem bolj uspesno, ¢im
prej ga uvedemo.

UVEITIS

Uveitis je heterogena skupina vnetnih ocesnih bolezni, ki prizadenejo
sarenico, ciliarnik in Zilnico, vnetje pa lahko zajame tudi okolne strukture,
vkljuéno z rozenico, belo¢nico, mreznico in vidnim zivcem. Mozni vzroki so
okuzba, imunsko posredovano vnetje, ki je omejeno na oko, ali imunsko
posredovano vnetje pri sistemskih boleznih. V nasprotju z glavkomomom
in SDM, uveitis pogosto prizadene mlajse, delovno aktivno prebivalstvo. V
vecdini se uveitis pojavi med 20. in 60. letom starosti, kar polovica bolnikov
pa se z boleznijo sreca pred 40. letom (31). Pri 25-50 % bolnikov je uveitis
povezan s sistemsko boleznijo (32). Dolgotrajno poslabsanje vida je prisotno
pri dveh tretjinah bolnikov v razli¢nih fazah bolezni, 5-20 % vseh bolnikov z
uveitisom pa oslepi (33, 34).

Pri klasifikaciji uveitisa upostevamo definicije Skupine za standardizacijo
nomenklature pri uveitisu (angl. standardisation of uveitis nomenclature,
SUN) (35). Uveitis opredelimo glede na primarno mesto vnetja (Tabela 1),
glede na potek bolezni in glede na trajanje. Potek je lahko akuten (samo ena
epizoda bolezni z nenadnim nastopom in omejenim trajanjem), ponavljajoc
se s ponovitvami z ve¢ kot 3-mesecnim vmesnim obdobjem mirovanja (ko
bolnik ne potrebuje zdravil) in kronicen s ponovitvijo v okviru treh meseceyv,
ko je bolnik brez zdravljenja. Pomembno je, da opredelimo vzrok uveitisa,
torej ali gre za odraz okuzbe, avtoimunskega stanja ali t. i. maskaradno
genezo (npr. limfom), saj se zdravljenje uveitisa glede na vzrok razlikuje
(Tabela 2) (36).



Tabela 1: Anatomska klasifikacija uveitisa SUN.

VRSTA UVEITISA | PRIMARNO MESTO VNETIA POGOSTE MANIFESTACLE

anteriorni sprednji prekat ritis, iridocikitis

intermediarni steklovina witritis

posteriorni mrelnica, Hinica, vidni Sivec retinitis,  horoiditls, retinohorolditis,
horioretinitis, nevroretinitls

panuveitis vse nadteto vse nadteto

Legenda: SUMN = standardizacija nomenklature pri uveitisu [ongl. standardisation of uveitis nomendature).

Tabela 2: Pogosti vzroki uveitisa.

AMNATOMSKA INFEKCLISKI MNEINFEKCLISKI, MEINFEKCLISKI,
UMESCENOST SISTEMSKA BOLEZEN OMEJEN LE NA
OKD
anteriorni uveitis ChIY, HSV, VZV =IlA =Fuchsaw
sifilis -sarkoidoza heterckromni uveitis
~tuberkuloza -povEzan 5 HLA-B27 | -posttravmatski
Aymska borelioza | (ankilozirajodi spondilitis,
reaktivai in psoriatiéni artritis,
kvis)
-multipla skleroza
=TINU
-Behgetova bolezen
intermediarni uveitis =sifilis -sarkoidoza -pars planitis
dymska borelioza | o kigla skleroza
posteriorn uveitis -toksoplazmoza -sarkobdoza -sindromi belih pik
-CMIV-retinitis vaskulitisi
-tuberkuloza
-bolezen  malje
praske
panuveitis =5ifills -sarkoidoza -simpatifna oftalmija
-akutna  nekroza -Behgetova bolezen
mrednice
“tuberkuloza “VEH

Legenda: ChMV-citomegalovirus; HSV — virus Herpes simpleks; JIA — juvenilni idiopatski artritis; KWCB — kroniéna
wnetna érevesna bolezen; TINU = tubulointersticijski nefritis in uweitis; VKH = Vogt-Koyvanagi-Haradova bolezen;
VZV - virus Varicella zoster.



Simptomi uveitisa so razli¢ni. Odvisni so od anatomskega mesta vnetja,
vrste uveitisa, trajanja aktivnega vnetja, zdravljenja in morebitne prisotnosti
zapletov. Najpogostejsi simptomi so poslabsanje vida (meglen vid,
popacenje slike), bolecina, fotofobija, plavajoce motnjave, temne lise in
haloji. Pogosti zapleti uveitisa, kot so katarakta in spremembe v makuli
(edem, mebrane), vodijo v izgubo vida. Drugi znaki uveitisa so rdece oko
(modrikasta rdecina okrog rozenice) (Slika 8), motna roZenica z vnetnimi
depoziti (precipitati), anteriorne in posteriorne sinehije (zarastline med
Sarenico in roZenico ali le¢o), hipopion (vnetne celice v spodnjem delu
sprednjega prekata), motnjave v steklovini s skupki vnetnih celic v steklovini,
vnetni eksudati mrezZnice (Slika 9), edem makule, vnetje mreznicnih Zil,
ishemija mreZnice, krvavitve, razrascanje novih Zil, odstopi mreznice,
hipotonija in ftiza (tj. zmanjsanje) zrkla. Pri nekaterih oblikah uveitisa s
kroni¢nim potekom bolniki nimajo tezav (npr. juvenilni idiopatski artritis),
zato je ob prvi prezentaciji prisotno Ze opazno poslabsanje vida.

Slika 8: Oko z anteriornim uveitisom. (Vir: Slika 9: Posteriorni uveitis. (Vir:
Arhiv Ocesne klinike.) Arhiv Ocesne klinike.)

Najpogostejsi infekcijski vzroki uveitisa v prepoznani na Ocesni kliniki v
Ljubljani so herpeti¢na vnetja (anteriorni in posteriorni uveitis), lymska
borelioza, sifilis (intermediarni uveitis in panuveitis), toksoplazmoza

in tuberkuloza (posteriorni uveitis) (31). V sklopu sistemskih bolezni
avtoimunskega izvora so pri nas pogoste diagnoze HLA B27+ ankilozirajoci



spondilitis, juvenilni idiopatski artritis (anteriorni uveitis), multipla skleroza
(intermediarni uveitis) in sarkoidoza, ki lahko prizadene vse dele ocesa.
Imunsko posredovano ocesno vnetje brez sistemske bolezni uvrs¢amo v
skupino specificno opredeljenih uveiti¢nih sindromov. V patofiziologijo
neinfekcijskega uveitisa sta vpletena celicna imunost (CD-4 pozitivne celice
T) in povecano nastajanje vnetnih molekul (interlevkin-2, interferon-y in
dejavnik tumorske nekroze a).

Diagnosticiranje posameznih vrst uveitisa zahteva natanc¢no in usmerjeno
anamnezo ter klini¢ni pregled (ne le ocesni, ampak tudi iskanje znakov
sistemske bolezni kot vzrok uveitisa), ki jima glede na pridobljene podatke
sledijo ustrezno izbrane laboratorijske preiskave (36). Pomembno je
tesno sodelovanje z druzinskim zdravnikom, ki bo uskladil potek preiskav
(labratorijskih, radioloskih idr.), ki so potrebne pri diferencialnem
diagnosticiranju uveitisa.

Uveitis zdravimo na razlicne nacine, odvisno od vrste uveitisa. Pomembno
je, da razlikujemo med infekcijskim uveitisom in neinfekcijskim uveitisom.
Ce prepoznamo okuzbo, imamo namre¢ na voljo specifino zdravljenje.
Vrsta zdravljenja je odvisna od anatomskega mesta vnetja, obseg
prizadetosti (eno oko ali obe ocesi), verjetnosti, da bo zdravljenje ucinkovito,
predhodnega odgovora na zdravljenje in prenosljivosti, hkratne ocesne

ali sistemske bolezni ter nenazadnje tudi cene in dostopnosti zdravila. Pri
zdravljenju najveckrat najprej uporabimo kortikosteroide in po potrebi
nadaljujemo z imnosupresivnim zdravljenjem. Kortikosteroide dajemo
lokalno (kapljice, periokularne injekcije, intravitrealni steroidni vsadki)

in sistemsko. Ce je za nadzor vnetja potrebno dolgotrajno zdravljenje s
kortikosteroidi, uvedemo imunosupresivno/imunomodulatorno zdravljenje,
pogosto ob sodelovanju specialistov drugih strok (npr. revmatologa).
Uveitise, ki ogroZajo vid in so odporni na klasi¢na zdravila za avtoimunske
bolezni (imunosupresivna/imunomodulatorna), zdravimo z bioloskimi
zdravili, najveckrat z zaviralci tumor nekrotizirajo¢ega dejavnika a (angl.
tumor necrosis factor a, TNF-a).

Pri diagnosticiranju in spremljanju bolnikov z uveitisom je pomembno
tvorno sodelovanje med druzinskim zdravnikom in oftalmologom (36), ki



omogoca, da uspesno prepoznamo sistemske bolezni, vklju¢no z okuzbami,
ter sistemske in oCesne nezelene ucinke zdravljenja ter hkrati poskrbimo

za redno spremljanje in multidisciplinarno sodelovanje z oftalmologi,
revmatologi in pediatri (37).

ZAKLJUCEK

Poznavanje dejavnikov tveganja ter simptomov in znakov glavkoma,
starostne degeneracije makule in uveitisa je klju¢no za pravocasno napotitev
k o¢esnemu zdravniku, saj lahko z diagnosticiranjem in zdravljenjem
omenjenih bolezni ze v zgodnjih fazah pomembno upocasnimo ali celo
zaustavimo njihovo napredovanje. Sodelovanje druZinskega zdravnika

z oftalmologom je posebej pomembno pri opredelitvi vzrokov uveitisa

ter spremljanju in vodenju bolnikov z uveitisom, ki prejemajo sistemsko
zdravljenje s kortikosteroidi in imunosupresivna zdravila.
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SPREMLJANJE BOLNIKA PO OCESNIH OPERACIJAH

Neza Cokl Jenko
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Operacija katarakte (sive mrene) in vitrektomija sta najpogostejsa
znotrajocesna kirurska posega, ki ju potrebuje relativno velik delez
prebivalstva. Katarakta ali siva mrena je zamotnitev oCesne lece, ki
najpogosteje prizadene starostnike. Operacija katarakte je rutinski kirurski
poseg, ki poteka v lokalni anesteziji. Praviloma je kratka in relativno
neinvazivna ter jo spremlja majhna verjetnost resnih pooperativnih
zapletov. Vsi bolniki prvi dan po operaciji potrebujejo kontrolni pregled,
predvsem zaradi moZnosti poviSanega znotrajolesnega tlaka, in nato

Se kontrolni pregled 3—4 tedne po operaciji, ko predvidoma zakljucijo s
topi¢nim zdravljenjem, za predpis novih korekcijskih ocal. Vitrektomija je
operacija, s katero zdravimo bolezni steklovine in mreznice. Je daljsa in bolj
invazivna kot operacija katarakte. Poteka v regionalni ali splo$ni anesteziji,
bolniki pa so vec¢inoma sprejeti v dnevni hospital. Po operaciji so predvideni
vsaj 3—4 kontrolni pregledi, ki so namenjeni spremljanju pooperativnega
vnetja in oesnega tlaka ter prilagajanju ocesnega zdravljenja. Vsakega
bolnika z nenadno izrazito pordelim in bole¢im o¢esom ali nenadnim
poslabsanjem vida po operaciji moramo zaradi moznosti endoftalmitisa

ali odstopa mreZnice takoj s stopnjo nujnosti nujno napotiti k najblizjemu
oftalmologu.

Kljuéne besede: katarakta, siva mrena, oCesna leca, vitrektomija, mreznica,
steklovina, operacija.
uvoD

Operacija katarakte (sive mrene) in vitrektomija sta najpogostejsi ocesni
operaciji. V drZavah razvitega sveta opravijo priblizno 3000—4000 operacij



katarakte na milijon prebivalcev na leto (1). V Sloveniji na leto opravimo
priblizno 20.000 operacij sive mrene, torej operacijo sive mrene izvedemo
pri vsakem 20. prebivalcu, starejSem od 65 let, na leto pa opravimo tudi
priblizno 1250 vitrektomij. En ali drug kirurski poseg potrebuje torej
relativno velik delez prebivalstva. Ker je njuna uspesnost odvisna ne zgolj
od uspesnosti posega, ampak tudi od pravilno in pravocasno postavljene
indikacije, dobre predoperativne priprave bolnika in skrbnega spremljanja
bolnika po operaciji, sta vioga oftalmologa na sekundarni ravni kot tudi
vloga druzinskega zdravnika v tem procesu zelo pomembni.

KATARAKTA

Katarakta ali siva mrena je zamotnitev ali opacifikacija sicer prozorne olesne
lece in najpogosteje prizadene starostnike (starostna siva mrena). Redko je
prirojena, a lahko nastane tudi pri mlajsih zaradi poskodbe ocesa (odprte,
zaprte, kemicne, z ultravijolicnim sevanjem, ionizirajoce), sekundarno po
drugih primarnih ocesnih boleznih (kroni¢ni uveitis, akutna zapora zakotja,
visoka kratkovidnost, distrofije mreznice), v sklopu nekaterih sistemskih
bolezni (npr. sladkorne bolezni) ali zaradi zdravljenja s sistemskimi zdravili
(npr. kortikosteroidi).

Kaze se z zmanjsanjem vidne ostrine, zamotnitvijo vida, rumenkasto

sliko, pogosto potrebo po spremembi korekcijskih ocal, pojavom
mavricnih krogov okrog opazovanih predmetov, bles¢anjem, lahko tudi z
monokularnim dvojnim vidom.

Operacija katarakte

Jasno dolocenih smernic, pri kateri vidni ostrini je indicirana operacija sive
mrene, ni. Poseg praviloma svetujemo, ko slabsi vid zaradi sive mrene vpliva
na kakovost bolnikovega zZivljenja ali ¢e prisotnost sive mrene povzroci
sekundarne ocesne zaplete (npr. glavkom) oziroma zaradi slabe preglednosti
onemogoca sledenje stanja oCesnega ozadja (npr. pri diabeti¢ni retinopatiji).
V zadnjem desetletju se nakazuje trend manj strogih meril za odlocitev

0 operaciji — za poseg se odloci vse ve¢ mlajsih in bolnikov s e dobro
najboljSo korigirano vidno ostrino, medtem ko odlocitvi botruje tudi Zelja po
zmanjsanju dioptrije (2—-4).



Zlati standard operacije katarakte v razvitem svetu je t. i. ekstrakapsularna
fakoemulzifikacija oCesne lece, pri kateri skozi 2,2-milimetrski vrez na
roZenici v oko skozi iatrogeno odprtino v sprednji le¢ni ovojnici vstavimo
aspirator z ultrazvoéno sondo, ki topi trde le¢ne beljakovine in jih sproti
izsesava iz ocesa (Slika 1). V prazno le¢no ovojnico nato vstavimo upogljivo
umetno leco Zeljene dioptrije. Poseg poteka v lokalni (topi¢ni) anestezije.
Je relativno neinvaziven, traja kratek ¢as (priblizno 15 minut) in ga zato
spremlja malo resnih medoperativnih in pooperativnih zapletov.

Slika 1: Fakoemulzifikacija oéesne lece z ultrazvoéno sondo. (Vir: http://www.
smartvisionclinic.com/cataract-surgery/.)

Po operaciji bolniki prejemajo antibioti¢ne kapljice in protivnetne kapljice
steroidov in nesteroidnih protivnetnih zdravil; ¢e potek ni zapleten,
praviloma 2-3 tedne.

Pooperativni zapleti

Pogost zgodnji zaplet je povisan ocesni tlak. Kar 10-47 % bolnikov ima lahko
prvi pooperativni dan ocesni tlak visji od 28 mmHg (5). Porast je prehoden
in navadno najbolj izrazit v prvih 8-10 urah po posegu in praviloma v 24
urah izzveni. Zaradi visoke pojavnosti (incidence) povisanega o¢esnega
tlaka je naslednji dan po operaciji nujno potreben kontrolni pregled.
Toksi¢ni sindrom sprednjega segmenta je akutno neinfektivno/sterilno



vnetje v sprednjem prekatu ocesa, ki se navadno pojavi 24—48 ur po posegu
in se dobro odziva na zdravljenje s steroidi.

Pooperativni endoftalmitis je gnojno znotrajoCesno vnetje, ki nastane
zaradi eksogenega vdora mikroorganizmov v oko med posegom ali po njem.
Pojavnost (incidenca) pooperativnega endoftalmitisa je zaradi zelo dobrih
preventivnih predoperativnih, medoperativnih in pooperativnih ukrepov
iziemno nizka ter znasa 0,012-0,053 % (6—8). Ker lahko ob prepoznem
prepoznanju vodi v slepoto ali celo izgubo olesa, je eden najbolj resnih
zapletov operacije katarakte. Pojavi se lahko kadar koli, najpogosteje 4. do 7.
dan po operaciji. Ce nastopi do 6. tedna po operaciji, govorimo o akutnem
endoftalmitisu, po 6. tednu pa o kroni¢cnem endoftalmitisu.

Do regmatogenega odstopa mreznice po operaciji sive mrene pride v 0,2—
3,6 % (9-12). V splosni populaciji je ocenjena pojavnost 0,02 % (13). Vedja
verjetnost odstopa mreznice po posegu je povezana tudi z nizko starostjo,
moskim spolom, visoko kratkovidnostjo in medoperativnimi zapleti (14).
Cistoidni makularni edem je oteklina/tekocinska zadebelitev mreznice v
rumeni pegi, ki se pojavi po priblizno 2 % nezapletenih operacij katarakte
(15), navadno nekaj tednov po posegu, in lahko znatno poslabsa vidno
ostrino. Zdravimo ga s podaljSanim topi¢nimi kortikosterodi in nesteroidnimi
protivnetnimi zdravili, bolj trdovratne primere tudi z intravitrealnim ali
subtenonskim kortikosteroidnim zdravljenjem. K zapletu so bolj nagnjeni
bolniki z diabeti¢no retinopatijo ali nekaterimi drugimi makulopatijami

ter bolniki s predhodnimi kroni¢nimi oCesnimi vnetji, zato je pri njih
smiselna uvedba predoperativnega protivnetnega topi¢nega zdravljenja in
podalj$ano trajanje pooperativnega protivnetnega topic¢nega zdravljenja.

Spremljanje

Po operaciji sive mrene sta pri vsakem bolniku predvidena dva kontrolna
pregleda — prvi pregled naslednji dan po posegu in je nujen predvsem
zaradi meritve in uravnavanja oCesnega tlaka ter ocene in obvladovanja
znotrajoCesnega pooperativnega vnetja ter praviloma poteka v ustanovi,
kjer je bil bolnik operiran. Ce so ugotovitve v mejah normalnih vrednosti,
je naslednji kontrolni pregled predvidoma 3—4 tedne po posegu oziroma
en teden po prenehanju topi¢nega zdravljenja. Obicajno pregled opravi
napotni oftalmolog. Po operaciji katarakte se spremeni refrakcija, zato je



potreben predpis novih korekcijskih ocal. V¢asih je po presoji oftalmologa
potrebnih vec kontrolnih pregledov.

Za zgodnje odkrivanje resnih zapletov je klju¢no, da bolnika ob pojavu
bolecin v ocesu, mocno pordelega ocesa ali nenadnega poslabsanja vida
kadar koli v pooperativnem obdobju bolnika nemudoma s stopnjo nujnosti
nujno napotimo k najblizjemu oftalmologu.

VITREKTOMUA

Vitrektomija je operacija, s katero zdravimo bolezni mreZnice in steklovine.
Poteka lahko v splosni ali regionalni anesteziji, lahko v kombinaciji z
intravensko sedacijo, ambulantno ali hospitalno (praviloma dnevni hospital).
Traja priblizno eno uro.

Pri vitrektomiji skozi steno ocesa na varnem mestu ¢ez tri vhode namestimo
infuzijsko tekocino, lu¢ in vitrektom oziroma razli¢ne inStrumente. Z
vitrektomom, apsiracijsko cevjo, ki ima ob odprtini rezilo, odstranimo
steklovino in tako dostopimo do mreznice (Slika 2). Ob koncu posega
steklovinski prostor napolnimo s tekocino ali plinom — govorimo o razli¢nih
tamponadah.

-l.

Slika 2: Shematski prikaz treh vhodov, skozi katere pri vitrektomiji vstavimo
infuzijsko cev, lué in vitrektom oz. druge instrumente. (Vir: https://www.hretina.
com/services/vitrectomy-surgery.)



Plinska tamponada povzroca prehodno meglen vid, a se plin iz oesa v
nekaj tednih spontano resorbira. Silikonska tamponada prav tako povzroci
prehodno slabsi vid, dokler je s ponovno operacijo ne odstranimo iz
ocesa. Izbira tamponade je odvisna od stanja mreZnice oziroma patologije
mreznice, ki jo zdravimo.

Po posegu bolniki prejemajo topi¢no antibioti¢no zdravljenje in vec tednov
tudi protivnetno zdravljenje s kortikosteroidi. Zaradi visokih zacetnih
odmerkov in z njimi povezanim tveganjem odtegnitvenega fenomena jih
moramo ukinjati postopno.

Bolezni steklovine in mreZnice, ki jih zdravimo z vitrektomijo

Bolezni steklovinsko-makularnega stika nastanejo zaradi patolosko
mocnih vezi med skorjo steklovine in notranjim slojem mreznice v rumeni
pegi (makuli), ki povzrocajo vertikalni ali tangencialni vlek mreZnice

v makuli ter s tem rusijo njeno strukturo in okvarjajo njeno funkcijo.
KazZejo se s poslabsanjem vidne ostrine, zvijugano sliko, slabim blizinski
vidom in tezavami z branjem. Mednje uvr§¢amo sindrom steklovinsko-
makularnega vleka (vitreomakularni trakcijski sindrom), makularno luknjo
(lat. foramen maculae), lamelarno makularno luknjo, razslojitev mreznice
pri visokokratkovidnih bolnikih in epiretinalno membrano. Epiretinalna
membrana je tanka membrana na povrsini mreznice v makuli, ki je prisotna
pri skoraj 29 % bolnikov (16). Seveda vse epiretinalne membrane ne
povzrocajo simptomov in zato ne zahtevajo zdravljenja.

Regmatogeni odstop mreZnice nastane zaradi raztrganine mreZnice kot
posledica patolosko mocnih povezav med steklovino in mreznico. Ob sicer
fizioloSkem odstopanju steklovine, ko se steklovina razsloji in odstopa od
mreznice, lahko na mestu patoloske povezave nastopi raztrganina mreznice.
Utekocinjena steklovina zaide skozi raztrganino pod mreznico, zato
mreznica, ker je veCinoma pritrjena na svojo podlago samo z osmotskimi
silami, od podlage odstopi. Kaze se z bliskanjem, pojavom velikega Stevila
¢rnih plavajoc¢ih motnjav (music) pred ocesom, meglenim vidom ali temno
zaveso v delu vidnega polja prizadetega ocesa. K odstopu mreznice so bolj
nagnjeni moc¢no kratkovidni, ljudje po udarcu/poskodbi ocesa in ljudje po
operaciji sive mrene.



V steklovino dislocirana leca (lastna ali umetna). Vzrok je lahko znan zaplet
med operacijo sive mrene, ko se strga zadnji del ovojnice in jedro lece
potone v steklovino. Do dislokacije lece (lastne ali umetne) skupaj z ovojnico
lahko pride med operacijo, po poskodbi ali spontano, tudi zaradi genetskih
vzrokov, tj. zaradi Sibkih ali potrganih zonul, na katerih je v oCesu vpeta leca.
Dislocirane lastne leCe odstranimo, umetne lece pa bodisi reponiramo ali jih
odstranimo.

Znotrajocesni tujki po poSkodbah

SveZa krvavitev pod mreZnico v rumeni pegi, pri kateri skusamo kri zaradi
njenega znanega toksi¢nega ucinka na fotoreceptorje s pomocjo plina
dislocirati na periferijo.

Zapleti diabeticne retinopatije, kot sta krvavitev v steklovino in trakcijski
odstop mreznice.

Endoftalmitis (glej poglavje o zapletih po operaciji sive mrene).

Stopnja nujnosti

Razlikujemo urgentno (nujno), semiurgentno (polnujno) in elektivno
(planirano) vitrektomijo.

Nujno vitrektomijo moramo opraviti v nekaj urah od postavitve diagnoze,
z njo pa zdravimo endoftalmitis in izjemoma nekatera druga stanja.
Semiurgentno vitrektomijo opravimo v nekaj dneh od postavitve diagnoze
in je namenjena zdravljenju regmatogenega odstopa mreznice, dislocirane
lece s prekinjeno ovojnico (ker povzroca povisan ocesni tlak in vnetje),
krvavitve pod mreznico v rumeni pegi in znotrajocesnih tujkov. Elektivno
vitrektomijo nacértujemo vnaprej, bolniki pa dobijo reden datum posega
glede na mesto v ¢akalni knjigi in glede na resnost patologije. Z elektivno
vitrektomijo zdravimo bolezni steklovinsko-makularnega stika in nekatere
druge bolezni.

Pooperativni zapleti

V prvih dneh po posegu se lahko pojavi povisan oc¢esni tlak, pogosteje pri
bolnikih, operiranih zaradi odstopa mreznice. Akutno povisanje oCesnega
tlaka obicajno dobro nadzorujemo s topi¢nim zdravljenjem. Kroni¢no
povisan ocesni tlak je navadno povezan z vnetjem, po priblizno dveh
tednih pa se lahko pojavi tudi zaradi preobdutljivosti na intenzivno topi¢no



zdravljenje s kortikosteroidi. V tem primeru je poleg znizevanja oesnega
tlaka s kapljicami in tabletami potrebna tudi ¢im prejSnja (a varna) ukinitev
zdravljenja s kortikosteroidi.

Plin, ki ga v nerazredceni obliki vstavimo v oko, ekspandira in najvedji
volumen doseZe v 48—72 urah. Vzrok povisanega oCesnega tlaka je lahko
tudi ekspanzija plina. Pooperativni endoftalmitis (tj. po vitrektomiji)

je izredno redek pojav s pojavnostjo (incidenco) 0,02—0,84 % (17). Po
vitrektomiji hitreje nastane siva mrena. Ocenjujejo, da v nekaj letih po
vitrektomiji kar 85 % bolnikov potrebuje tudi operacijo sive mrene (18,19).
Odstop mreznice po vitrektomiji zaradi makularne patologije je redek pojav,
saj je pojavnost po vitrektomiji z novejsimi pristopi (tj. oZjimi svetlinami
vhodov) niZja od 1 % (20). Ponovni odstop mrezZnice po vitrektomiji zaradi
regmatogenega odstopa mreznice se pojavi skoraj v 10 % (21). Vzrok so
spregledane ali nove raztrganine in, bolj verjetno, brazgotinski proces s
trakcijo, ki je znacilen za bolnike z dlje trajajoim odstopom ter za bolnike z
nagnjenostjo k vnetju in brazgotinjenju.

Spremljanje

Prvi predvideni kontrolni pregled opravimo naslednji dan po vitrektomiji ali
v nekaj dneh po vitrektomiji, obi¢ajno v ustanovi, kjer je potekal poseg. Ce
je bolnik iz oddaljenih krajev in ¢e ne pricakujemo zapletov, prvi pregled in
druge predvidene preglede opravi napotni oftalmolog, ki bolnika tudi sicer
vodi.

Po posegu je potreben vsaj dvotedenski bolniski stalez, odvisno od narave
dela, ki ga bolnik opravlja. Vsaj en mesec po posegu oziroma dokler je v
ocesu plin, se mora bolnik izogibati dvigovanju tezjih bremen in vedjim
telesnim naporom. Oko mora zaséititi pred zunanjimi vplivi (tj. vetrom,
vro¢ino, mrazom, umazanijo). Rehabilitacija glede vida je daljsa in lahko
traja od nekaj mesecev do leta ali dveh po posegu.

ZAKLJUCEK

Operacija katarakte (sive mrene) in vitrektomija sta najpogostejsa
znotrajoCesna kirurska posega in ju potrebuje relativno velik delez
prebivalstva. Po posegu moramo spremljati oesni tlak in vnetje, prilagajati
zdravljenje z zdravili in bolniku predpisati nova korekcijska ocala. Resni



zapleti so redki. Ce jih ne zdravimo pravoéasno, se lahko konéajo s slepoto,
zato sta pravocasno odkrivanje zapletov in ustrezna napotitev klju¢nega
pomena.
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RDECE OKO — OCESNA POVRSINA IN KONJUNKTIVITIS

Spela Stunf Pukl
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana, Slovenija
Medicinska fakulteta Univerze v Ljubljani, Slovenija

1ZVLECEK

Najpogostejsi razlogi za rdece oko so bolezni ocesne povrsine in
konjunktivitisi. Zaradi pogostosti teZav z rde¢im ofesom bolniki
vsakodnevno obiskujejo ambulanto druZinskega zdravnika. Pri boleznih
oCesne povrsine sta vodilna simptoma nadleZno draZenje in obcutek tujka v
oceh, ki so tudi suhe, pri konjunktivitisih pa gre za akutno vnetno dogajanje
z oteklino in izcedkom. DruZinski zdravnik diagnosticira, vodi in zdravi vse
enostavne oblike bolezni o¢esne povrsine in konjunktivitisa ter po drugi
strani prepozna bolj nevarna in zapletena stanja, ki zahtevajo oftalmolo$ko
obravnavo.

Kljuéne besede: suho oko, blefaritis, konjunktivitis.

uvobD

Rdece oko je krovni izraz za najrazlicnejse klini¢ne slike, ki se odraZajo z
drazenjem zrkla. Za opredelitev diagnoze rdece oko so na primarni ravni
potrebni natancna anamneza, klini¢no razlikovanje tipov draZzenja in
ugotavljanje dodatnih najdb. V prispevku predstavljamo klini¢ne slike, ki
so med prebivalstvom in v ambulanti druZinskega zdravnika po pogostosti
na prvem mestu — bolezni olesne povrsine (suho oko, blefaritis) in
konjunktivitis. V velini primerov gre za bolnike, ki jih lahko vodimo na
primarni ravni ali jih na primarni ravni vsaj zacnemo zdraviti.



OCESNA POVRSINA: SUHO OKO IN BLEFARITIS

Bolezni ocesne povrsine (angl. ocular surface diseases, OSD) so okvare
najbolj povrhnjih plasti, med katerimi sta dale¢ najpogostejsa bolezen
suhega ocesa (suho oko, sindrom suhega ocesa, keratoconjunctivitis sicca)
(angl. dry eye disease, DED) in blefaritis (kronic¢ni blefaritis, vnetje robov
vek, meibomitis).

Suho oko

Oko prekriva solzni film, ki vlazi, hrani in varuje oesno povrsino ter je
pomemben lomni medij (1). Napake in neravnovesje v solznem filmu vodijo
v bolezen suhega ocesa. Suho oko je torej skupek simptomov in znakov,

ki nastanejo zaradi pomanijkljivega vlazenja ocesne povrsine kot posledica
porusenega ravnovesja solznega filma (2). Lahko gre za pomanjkanje

solz ali/in njihovo slabso kakovost, patofiziolosko ozadje pa sta povecana
osmolarnost solz in vnetje na ocesni povrsini (1).

V epidemioloskih raziskavah razsirjenost (prevalenco) suhega ocesa
ocenjujejo na 5-50 % in je pozitivno povezana s starostjo (3), visoko
razsirjenost simptomov suhega o¢esa pa so z anketami ugotovili ze v
populaciji studentov (57 %) (4). Suho oko je pogostejse pri Zenskah,
razsirjenost pa se, kot re¢eno, povecuje s starostjo (> 65 let) (2). Pogostejse
pojavljanje suhega ocesa je povezano tudi z dolgotrajno uporabo zaslonoy,
zdravljenjem s psihotropnimi snovmi in glukokortikoidi ter ob alergijah in
depresiji (4,5). Suho oko spremlja tudi razlicne sistemske bolezni, kot so
rozacea, boleznih $¢itnice, periferna arterijska bolezen, revmatoidni artritis,
sladkorna bolezen (6), in se lahko pojavi pri jemanju razlicnih sistemskih
zdravil, kot so antihistaminiki, dekongestivi, nekateri antihipertoniki in
antidepresivi (6). Vplivi iz okolja, na primer izpostavljenost dimu, vetru

in suha klima, lahko sprozijo nastanek suhega ocesa ali stanje dodatno
poslabsajo. Posebna skupina bolnikov s tezavami zaradi suhega ocesa

so bolniki po posegih na oceh, npr. po operaciji katarakte in po laserskih
posegih na rozenici za odpravo dioptrije.



Bolezen suhega ocesa delimo na dve skupini, ki sta suho oko z zmanjsanim
izlo¢anjem solz (hiposekretorna oblika) in suho oko s povecanim
izhlapevanjem solz (evaporativna oblika) (2).

Solzni film je sestavljen iz spodnjega mucinsko-vodnega sloja, ki ga
proizvajajo solzne Zleze in vezni¢ne Casaste celice, in iz povrhnjega lipidnega
sloja, ki ga tvorijo Meibomove Zleze na robovih vek (5). Pri zmanjsanem
izlo¢anju solz in primarni okvari spodnjega sloja solznega filma nastane
hiposekretorna oblika suhega ocesa. Tak$no obliko ugotavljamo pri
avtoimunskih vnetjih glavne solzne zleze, Sjoégrenovem sindromu, pri drugih
revmatskih boleznih, uporabi sistemskih zdravil in napaki v eferentnem
signalu za izlocanje solz, npr. pri nevrotrofi¢nih okvarah rozenice. Pri okvari
lipidnega sloja solznega filma, npr. pri okvari Meibomovih Zlez, govorimo

o evaporativni obliki suhega ocesa. Solzni film je nestabilen tudi pri
nepravilnem polozaju vek, povesenih vekah, eksoftalmusu in neprimernem
utripanju vek ob dolgotrajnemu delu z zasloni (4).

Simptomi suhega ocesa so razli¢ni in raznoliki. Najpogosteje bolniki tozijo
o suhih in razdrazenih oceh, obc¢utku tujka ali peska v oceh, bolecini,
meglenem vidu, srbenju in solzenju, mukoznem izlo¢ku ter obcutljivosti na
svetlobo.

Znaki in simptomi suhega ocesa pogosto niso skladni. Tako so dejanske
najdbe lahko nesorazmerno manjse, kot je izrazenost simptomov. O¢i so
pordele. Pri uporabi barvil za o¢esno povrsino ugotovimo hitro pokajo¢
solzni film, defekte na veznici in/ali rozenici in nizji solzni meniskus.
Spremljajo jih lahko nepravilen polozaj zrkel in slabo prileganje vek ter
upocasnjeno utripanje vek.

Pri postavitvi diagnoze suho oko si pomagamo z vprasalniki, izmed katerih

v klini¢ni praksi najpogosteje uporabljamo vprasalnik OSDI (angl. Ocular
Surface Disease Index questionnaire) za ugotavljanje indeksa bolezni ocesne
povrsine (Slika 1) (7). Z njegovo pomocjo objektiviziramo in kvantificiramo
simptome suhega ocesa, uporabljamo pa ga tudi pri spremljanju ucinkov
zdravljenja (8).



Ocular Surface Disease Index® (OSDI®)
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Slika 1: Izpolnjeni vprasalniki OSDI s tockovanjem in dolocitvijo stopnje suhega
ocesa.

Sledi natancen pregled olesa z biomikroskopom, s katerim ugotovimo znake
suhega ocesa na veznici in roZenici ter izklju¢imo morebitne druge razloge
za teZave. Osnovna testa za solzni film sta Schirmerjev test in razpolovni

¢as solz (angl. tear break-up time, TBUT). S Schirmerjevim testom (Slika 2a)
izmerimo koli¢ino izlocenih solz in stabilnost solznega filma, kakovost solz
pa ovrednotimo s testom TBUT (Slika 2b).

Bolj natan¢no diagnosticiranje suhega ocesa, ki lahko vkljucuje teste za
osmolarnost, vrednost pH in kemijsko sestavo solz ter meritve debeline
solznega filma, meritve obcutljivosti rozenice idr., poteka v subspecialisti¢nih
oftalmoloskih ambulantah.



* .

Slika 2: a — Schirmerjev test: v zunanje koticke oces poloZimo lakmusove papircke
in po 5 minutah izmerimo namoceni del papircka; normalne vrednosti so 15 mm
ali vec; b — test TBUT: ocesno povrsino obarvamo s fluoresceinom, uporabimo
kobaltovo modro svetlobo na biomikroskopu in merimo cas do pojava pok v
solznem filmu; normalne vrednosti so 10 sekund ali vec.

Suho oko zdravimo s stopenjskim pristopom. Ukrepi na prvi stopnji so
nadomescanje solz z umetnimi solzami v obliki kapljic ali gela ter skrb za
zadostno hidriranje telesa in primerno vlaznost okolja oziroma zmanjsanje
dejavnikov, ki lahko sproZijo in ali poslab3$ajo suho oko. Bolnika pouc¢imo

o suhem ocesu. Priporocljivi ukrepi so gretje vek in toaleta robov vek ter
uzivanje prehranskih dopolnil z mas¢obnimi kislinami omega-3 in omega-6

(9).

Umetne solze so pri nas in po svetu vec¢inoma registrirane kot medicinski
pripomocek in jih bolniki lahko kupijo v lekarnah. Samo nekaj izjem lahko
trenutno predpisemo na recept, in sicer pri bolnikih, ki imajo diagnozo suho
oko z okvaro rozenice (in pri bolnikih do enega mesec po poskodbi ocesa

ali posegu na ocesu). Sicer priporo¢amo uporabo umetnih solz, ki imajo v
sestavi sredstva za vlaZzenje, med katerimi je najboljsa hialuronska kislina,
ter molekule, ki delujejo osmoprotektivno in regenerativno na epitelne
celice roZenice in hkrati nimajo konzervansov. Umetne solze v obliki kapljic
naj bolniki uporabljajo ¢ez dan v rednih intervalih, s Cimer preprec¢imo
pojavljanje simptomov suhega ocesa. Zvecer in pred pocitkom naj uporabijo
gel (10).



Druga stopnja zdravljenja, ki jo vodi oftalmolog, je protivnetno

zdravljenje s topi¢nimi povrsinsko delujo¢imi kortikosteroidi in/ali drugimi
nekortikosteroidnimi protivnetnimi in imunomodulatornimi zdravili (npr.
ciklosporinom) (11,12). S protivnetnim zdravljenjem prekinemo pozitivho
povratno zanko vnetja na ocesni povrsini, pri ¢emer ukrepi prve stopnje
ostanejo. Posluzujemo se tudi antibioti¢nega zdravljenja za stanja kroni¢no
spremenjenih robov vek, pripravkov z oljem Cajevca (Melaleuca alternifolia)
za CisCenje robov vek, posebnih zdravljenj robov vek s svetlobo (angl.
intense pulsed light, IPL) in okluzije punktumov s ¢epki.

Tretja in Cetrta stopnja zdravljenja suhega ocesa sta primerni pri resnih
oblikah bolezni suhega ocesa. Na voljo so zdravljenje z avtolognim
serumom, popolna obliteracija punktumov, prehodna tarzorafija in
zdravljenje s peroralnimi sekretagogi.

Bolnike z blago obliko bolezni, ki dobro odgovorijo na ukrepe prve stopnje,
bolnike s prehodnimi tezavami in bolnike, ki razumejo in dobro sodelujejo
pri zdravljenju, lahko obravnava druzinski zdravnik. Pri tezjih oblikah suhega
ocesa, dolgotrajnih tezavah, zapletih, revmatskih boleznih in nesodelujocih
bolnikih svetujemo oftalmolosko obravnavo.

Kronicni blefaritis

Kronicni blefaritis je pogosto vecfaktorsko vnetno bolezensko stanje

robov vek, kjer gre za preplet razrasta mikroorganizmov in vnetnega
odgovora nanje. Ce ga ne zdravimo pravo&asno in pravilno, lahko povzro¢i
kroni¢ne spremembe robov vek, toksini mikroorganizmov pa vplivajo

tudi na spremembe rozenice s sekundarno okvaro limbalnih celic,
neovaskularizacijo in pojavom sekundarnega suhega ocesa ter celo razjede
rozenice s potencialno hudo okvaro vida (13,14).

Kronicni blefaritis je zelo razsirjeno stanje in je glede na izsledke anket

in epidemioloskih raziskav prisoten pri vec kot tretjini posameznikov, ki
obiscejo oftalmologa (15,16), medtem ko so disfunkcijo Meibomovih Zlez
kot glavni etioloski dejavnik kroni¢nega posteriornega blefaritisa prepoznali
pri petini splosne populacije (17) in pri vec kot dveh tretjinah starejse



populacije (18). V obeh skupinah je bila disfunkcija Meibomovih Zlez bolj
pogosta pri moskih kot pri Zenskah (17,18).

Dodatni dejavniki tveganja za nastanek kroni¢nega blefaritisa so primarno
suho oko (19), rozacea in seboroicni dermatitis (20) ter demodikoza (21).

Kronicni blefaritis delimo na anteriorni blefaritis z vnetjem koze, foliklov in
korenov trepalnic in na posteriorni blefaritis z vnetjem Meibomovih Zlez
(Slika 3). Prvi je seboroicni ali stafilokokni, medtem ko pri drugem poznamo
stevilne vzroke, osnovni vzrok pa ostaja disfunkcija Meibomovih Zlez
(13,22,23).

Slika 3: a — normalno stanje, b — anteriorni blefaritis, c — posteriorni blefaritis.

Znacilni simptomi kroni¢nega blefaritisa so srbenje, drazec in pekoc
obcutek v oc¢eh in na robovih vek, pordele oci in veke, zlepljene trepalnice,
posuseni izlocki in kruste na trepalnicah ter zamegljen vid in fotofobija.
Simptomi se pri¢nejo Ze zjutraj in so tedaj tudi najbolj izraziti. Pogosto
posamezniki ¢ez dan porocajo o izboljsanjih in poslabsanjih, odvisno od
dejavnikov okolja, in opaZajo, da so oci zelo obcutljive na okoljske vplive,
kot so veter, sprememba temperature idr. Zaradi povecanega izhlapevanja
solz so pridruzeni simptomi suhega ocesa, pri cemer bolniki lahko opaZajo
povecano solzenje, ki je refleksni odgovor na draZzenje oCesne povrsine (13).

Pri pregledu ugotavljamo pordele robove vek, obloge na trepalnicah,
zamasena izvodila Meibomovih Zlez in napolnjene Meibomove Zleze. Za
posamezno obliko so bolj znacilne dolo¢ene najdbe, znaki pa se pogosto
prekrivajo. Kot zaplet se lahko pojavijo halacij, konjunktivitis in keratitis, ki



lahko vodi celo v razjedo rozenice. Pri obvladovanju kroni¢nega blefaritisa je
poudarek na pravilnem gretju robov vek in ustrezni toaleti na dolgi rok (24).
Pripravki za ¢iscenje robov vek, ki vsebujejo olje ¢ajevca (Melaleuca
alternifolia) ugodno odpravijo infestacijo s prsico demodeks in delujejo
nespecificno protivnetno. Ker so pri bolnikih s klini¢no sliko kroni¢nega
blefaritisa zlasti ob prisotnosti cilindricnega prhljaja na korenih trepalnic
(Slika 4) dokazali visoko razsirjenost prsice demodeks, uporabo tovrstnih
pripravkov svetujemo. Za razliko od obi¢ajnih so lahko bolj draZeci, zato
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zahtevajo poseben rezim c¢is¢enja pri zaprtih oeh (25).

Slika 4: 53-letna bolnica s srbecimi vekami in simptomi suhega ocesa. Na korenih
trepalnic vidimo cilindricni prhljaj, patognomonicen za demodeks.

Mednarodno zdruZenje za kroni¢ni blefaritis priporoca tudi povecan
vnos mascobnih kislin omega-3 (26). Z uporabo umetnih solz ublazimo
simptome, pri Cemer izberemo taksne, ki vsebujejo lipide (27).

Topi¢ne antibiotike in kortikosteroide uporabljamo v krajsih zdravljenjih
(22). Od topicnih antibiotikov v zadnjem ¢asu najbolj priporo¢amo
suspenzijo azitromicina (Azyter®) z ugodnim Sirokim spektrom delovanja in
kratkim tridnevnim odmerjanjem, ki ga po tednu dni ponovimo. Sistemsko
antibioti¢no zdravljenje predpiSemo pri napredovalih in zapletenih oblikah.



Uporabljamo tetracikline, predvsem doksiciklin, ki vplivajo na zniZanje
koncentracije bakterij v izlockih Meibomovih Zlez in z neprotimikrobnimi
ucinki ugodno vplivajo na encimsko sestavo ofesne povrsine z zmanjSanjem
aktivnosti matriksmetaloproteinaz, za roZenico litiénih encimov. Zdravljenje
traja vec tednov in ga vedno prilagodimo klinicnemu odgovoru na
zdravljenje in prenosljivosti. Pri uporabi nastetih antibiotikov bolnika
opozorimo na obcutljivost koZe na svetlobo (fotosenzitivnost) (28).

Pri klinicno mocno izrazenem vnetju izboljSanje simptomov zahteva krajse
zdravljenje s topi¢nimi kortikosteroidi. PredpiSemo kortikosteroid v kapljicah
ali mazilu, ki ga bolnik vnese v oko ali nanese na robove vek 2- do 4-krat

na dan, najvec dva tedna. Zdravljenje lahko ponavljamo v nekajmesecnih
razmikih. Pri uporabi kortikosteroidov se zavedamo moznih nezelenih
ucinkov kortikosteroidov na povisanje znotrajocesnega tlaka (IOP) in na
nastanek katarakte (29).

Napredni nacini zdravljenja vkljucujejo zdravljenje vek s posebnimi
nekoherentnimi valovnimi dolZinami svetlobe, kot so IPL (angl. intense

pulsed light) (30), ter uporabo naprav za gretje in ¢is¢enje Meibomovih Zlez
(31).

Konjunktivitis
Konjunktivitis je vnetje veznice. Znacilno je konjunktivalno drazeno zrklo z
izcedkom razli¢ne kakovosti ter oteklino veznice in vek.

Infekcijski konjunktivitis

Infekcijski konjunktivitis je najpogosteje akutni, redko kroni¢ni. Obicajno gre
za blago samoomejujoce ali za zdravljenje enostavno stanje. Pri kronicnem
konjunktivitisu, zlasti enostranskem, vedno pomislimo tudi na drug
morebitni razlog (npr. skvamozni ali sebacealni karcinom).

Konjunktivitis je ena najpogostejsih tezav nasploh in se pogosto pojavi v
razmerah, ki jih oznacujejo mnozi¢ni in/ali tesni stiki ter verjeten prenos
okuzb (vrtci, Sole ipd.) (32).



Konjunktivitis glede na pojav simptomov in glede na trajanje delimo na
hiperakutni konjunktivitis, akutni konjunktivitis (do 3 tedne) in kronicni
konjunktivitis. Glede na povzrocitelja razlikujemo virusni konjunktivitis in
bakterijski konjunktivitis, ki ga nadalje delimo na obicajni, hiperakutni in
inkluzijski konjunktivitis.

Infekcijski konjunktivitis je pogosto stanje. V veliki epidemioloski raziskavi
v Zdruzenih drzavah Amerike porocajo o 6 milijonih primerov na leto.
Pojavnost (incidenca) torej znasa 135 na 10.000 in tako predstavlja veliko
financno breme (33,34). Povezan je s kar 1 % obiskov pri druZinskih
zdravnikih (35,36). Med odraslimi je najpogostejsi virusni konjunktivitis,
ki se bolj pogosto pojavlja poleti (37,38). Pri otrocih veckrat ugotavljamo
bakterijski konjunktivitis, predvsem med decembrom in aprilom (38).

-_Vzroki in klini€éna manifestacija

Virusni konjunktivitis povzrocajo razlicni patogeni (Tabela 1). Pojavi se
nenadno, obojestransko, v povezavi s sistemsko okuzbo ali brez nje.
Simptomi so peko¢ obcutek, voden izcedek, obcutek polnega ocesa, tujka
ali peska in fotofobija. Pojavijo se enostransko in se v 1-2 dneh razsirijo na
drugo oko ali so Ze v zaCetku obojestranski. Pri pregledu ugotovimo difuzno
konjunktivalno injekcijo, izdatno solzenje, lahko tudi tipno preavrikularno
bezgavko. Nekateri virusi so povezani s prehladom in/ali povisano telesno
temperaturo. Obicajno so virusni konjunktivitisi zelo nalezljivi. Diagnozo
postavimo klini¢no. Redko povzrocitelja dokazujemo v brisu veznice z
dokazovanjem antigena ali z verizno reakcijo s polimerazo (angl. polymerase
chain reaction, PCR) (32).




Tabela 1: Virusni konjunktivitisi

Povarotiel] Podtip  virusnega  Klinkna slika Sistemski Malealjlvost  Opanaba
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Bakterijski konjunktivitis se pri¢ne enostransko in se kasneje lahko razsiri na
drugo oko. Najpogostejsi povzroditelji pri odraslih so stafilokoki, medtem
ko pri otrocih pogosteje najdemo pnevmokok in po Gramu negativni
bakteriji Haemophilus influenzae in Moraxella catarrhalis. Tveganje okuzbe
s po Gramu negativno bakterijo Pseudomonas aeruginosa je vecje pri
uporabnikih kontaktnih lec. Bolnik zjutraj opazi zlepljeno oko (ali obe

ocesi) in bel ali gnojni izcedek. Pri pregledu ugotovimo pordelo veznico s
petehijami in hemozo ter izcedek in zasuSene sledi izcedka na trepalnicah
(32,38).

Bakterija Neisseria ghonorrhoeae lahko povzroci neonatalni konjunktivitis, ki
poteka hiperakutno.



Klamidijski konjunktivitis poteka subakutno, podaljsano, vec¢ kot tri tedne in
se ne odzove na zdravljenje. Ugotavljamo lahko obcutljivo preavrikularno
bezgavko, edem vek in tarzalno folikularno reakcijo. Znotrajceli¢no klamidijo
(Chlamydia trachomatis) potrdimo z intraepitelnim brisom veznice

in barvanjem po Giemsi. Pri dojenckih povzroca tudi novorojenckovo
oftalmijo (/at. ophthalmia neonatorum) zaradi okuzbe pri porodu (do 40 %
vaginalnih porodov) in se 2—14 dni po porodu izrazi kot hud obojestranski
konjunktivitis s hemozo in mukopurulentnim izcedkom (39,40).

- _Pregled in diagnosticiranje

Diagnozo najpogosteje postavimo na osnovi klini¢ne slike, anamneze in
epidemiologkih podatkov. Redko opravimo bris veznice ter razmaz in/ali
kulturo. Bolnik ima enostransko ali obojestransko pordelo oko, izcedek,
oteklino vek in veznice, ob¢utek polnega olesa ter obcutek tujka v ocesu.
Pri hiperaktunem konjunktivitisu s purulentnim izcedkom je verjetni
povzrocitelj gonokok (Neisseria gonorrhoeae), ki lahko povzroci predrtje
rozZenice ter zahteva nujno oftalmolosko obravnavo in sistemsko zdravljenje.
Pri akutnem konjunktivitisu s kataralnim izcedkom gre za navaden bakterijski
konjunktivitis, ki ga povzrocajo streptokoki (Streptococcus sp.), stafilokoki
(Staphylococcus sp.), pri otrocih najpogosteje hemofilus (Haemophilus
influenzae) in pnevmokok (Streptococcus pneumoniae). Pri akutnem
konjunktivitisu z vodenim izcedkom drugo oko sledi prvemu v 1-2 dneh. Ce
se kaze z izrazito oteklino vek, vezni¢nimi krvavitvami, membranami tarzalne
veznice in tipno preavrikularno bezgavko, gre za virusni konjunktivitis.

Ce je potek podaljgan, klini¢na slika pa mesana, pomislimo na inkluzijski
konjunktivitis, ki ga povzro¢a klamidija (Chlamydia trachomatis). Ce pri
everziji vek vidimo membrane (tj. naslage sluzi, ki pri odstranitvi zakrvavijo),
je povzrocitelj morda virus ali bakterija Corynebacterium diphtheriae (41).
Kroni¢ni konjunktivitis infektivne etiologije povzrocajo najrazli¢nejsi
patogeni, kot so Chlamydia trachomatis, Molluscum contagiosum,
Moraxella catarrhalis, Borrelia burgdorferi), ali pa je neinfektiven. Vedno
zahteva oftalmolosko obravnavo.

- _Zdravljenje
Pri akutnem konjunktivitisu so splosni ukrepi usmerjeni v primerno higieno
in preprecevanje Sirjenja okuzbe. Svetujemo lo¢evanje brisac, blazin in



osebnih pripomockov, ki prihajajo v stik z oémi in izloc¢ki. Poskrbimo za
higieno rok in smo previdni pri neposrednem prenosu. Klini¢na slika je
najbolj povedna pred uvedbo zdravljenja. Priporo¢amo izpiranje ocesa
s fizioloSko raztopino in ¢iS¢enje izcedka, s Cimer zmanjsamo ucinek

sproscéenih toksinov na tkivo. Simptome olajSamo s hladnimi oblogami,

umetnimi solzami in zatemnjenimi ocali.

Pri klini¢ni sliki akutnega bakterijskega konjunktivitisa predpisemo topicni
antibiotik (Tabela 2 in Tabela 3).

Zdravila prve izbire so azitromicin (Azyter®) susp. 3 dni 2-krat dnevno,
tobramicin (Tobrex®) solucija ali mazilo 5-7 dni 4-krat dnevno. Pri klini¢ni
sliki virusnega konjunktivitisa je ob sumu na herpeti¢no okuzbo na voljo
virostatik ganciklovir (Virgan®) gel 7 dni 5-krat na dan. Kortikosteroidi
podalj$ajo potek bolezni, z antibiotiki pa preprecimo suprainfekcijo.
Kortikosteroidi so indcirani zelo redko, pri nekaterih klini¢nih slikah,

ki jih brez oftalmoloskega pregleda ne moremo izkljuciti, pa so celo
kontraindicirani (npr. herpeti¢ni keratitis), zato predpis sodi v roke
specialista.

Klamidijski konjunktivitis zdravimo sistemsko z azitromicinom v odmerku
500 mg na dan 6 dni. Potrebno je tudi zdravljenje vseh spolnih kontaktov.
Vztrajajoci simptomi zahtevajo oftalmolosko obravnavo.



Tabela 2: Seznam topicnih antibiotikov za zdravljenje bakterijskega

konjunktivitisa.
Antibiotik Spekter Delovanje Dosegljivost
delovanja
azitromicin makrolid Sirokospektralni  balderiostatifno  Azuyter® 15 mg/ml
(Laboratoires Théa)
besifloksacin fluorokinolon firokospektralnl  baktericidno Besivance®™ 0,6%  (Bausch
and Lomb), ni dosegljiv v
Sloveniji
Komamfenikol kloramfenikol firokospekiralni  bakteriostatitno  kloramfenikol 10 mg/ml
mazilo (Krka)
ciprofloksacin flucrckinolon firokospektralni  baktericidno Ciloxan® 3 mg/ml (Alcon)
fusidna kislina inhibitor  sinteze po CGramu  bakteriostatilno  ni dosegljiv v Slo
proteinoy pozitivni
gatifloksacin fluorokinolon tirokospekiralni  baktericidno Zymar 0,3 % (Allergan), ni
dosegljiv v Slo
gentamicin aminoglikozid po Gramu  baktericidno generiéno 0,3 %
negativai
levofloksacin flicrokinolon firokospektralni baktericidno levofloksacin 5 mg/ml
{(Unirned)
lomefloksacin fluorckinolon firokospekiralni  baktericidno ni dosegljiv v Slo
moksifloksacin fluorckinolon Sirokospekiralni  baktericidno Vigamox® 0,5 % (Alcon)
neomicin- aminoglikozid, Sirokospektralen  baktericidno Neosporin® (King), ni
poelimiksin polimiksin in dosegljiv v Slo
gramicidin gramicin
netilmicin aminoglikozid po Gramu  baktericidno ni dosegljiv
negativni
norfloksacin fluerckinolon firokospektralni  baktericidno Chibroxin 0,3 % (Merck)
ni dosegljiv v Slo
ofloksacin fluorckinolon firokospektralni baktericidno generiéno 0,3 %
povidon-jodid firokospektralni  baktericidno Betadine 5 % (Alcon)




rifamicin rifampicin Sirckospektralni  baklericidno ni dosegljiv

tobramicin aminoglikozid po Gramu  baktericidno Tobrex® 0,3 % (Alcon)
negativai

Tabela 3: Priporocljivi antibiotiki in odmerki za zdravljenje bakterijskega

konjunktivitisa.
Antibiotik Registrirano ime Prednosti
azilromicin Anuyler® 15 mgml 2x1,3dm Birok spekier dclovamja
suspenzija (Laboratoires ) .
Théa) dobra penetracija v tkiva
dolg razpalovni das
nendinkovit pri okuid z
Bakrerifo Frendomonas
aeruginosa
tobramicin Tobrex® 0,3 % soluctiain 4% 1, 7 dmi uinkovit tudi pri po Gram
mazilo (Alcon) negativnih poveroditeljih
Klommfenikol kloramfenikol 10 mg/ml  2- do 4-kmtidan, 7 dni firok spekter delovanjn
mazilo (Krka)
dobro premadanjs

-_Kdaj nazaj v sluzbo/3olo?

Izolacija naj pri visoko prenosljivih konjunktivitisih (adenovirusni ipd.)
traja vsaj 14 dni od pojava simptomov in znakov. Obiske bazenov in savn
odsvetujemo (41).

- _Kdaj napotiti k oftalmologu?

Bolnika napotimo k oftalmologu pri:

- spremembi v vidni ostrini;

- znakih ali sumu na keratitis;

- zmerni do hudi ocesni bolecini, ki kljub ukrepom ne popusti;

- odsotnosti odgovora na zdravljenje ali celo poslabsanju stanja kljub
zdravljenju.




Neinfekcijski konjunktivitisi

Neinfekcijski konjunktivitis je najpogosteje alergijski. Redkejsi neinfekcijski
konjunktivitisi so vernalni konjunktivitis, ki se pojavlja sezonsko, iritativni
konjunktivitis, imunoloski konjunktivitis, z zdravili povzrocen konjunktivitis in
toksiéni konjunktivitis.

Pri alergijskem konjunktivitisu gre patofiziolosko za IgE-odgovor na alergene
iz okolja. Najpogosteje se pojavi kot akutni konjunktivitis v epizodah po
stiku z alergenom. Bolniki imajo sezonske tezave ob pojavu alergena (seneni
nahod zaradi cvetenja trav, spor plesni, cvetnega prahu) ali celoletne
(atopi¢ni in perinealni zaradi prsice, Zivalske dlake ipd.).

Ocesna alergijska reakcija se v sploSnem pojavlja pogosto, saj njeno
pojavnost (incidenco) ocenjujejo na vec kot 20 % populacije letno in se z
leti celo povecuje (42,43). Vrh pojavljanja je pri mlajsih odraslih pri 20. letu
starosti, a se z leti simptomi pogosto ublazijo.

Simptomi so srbedica, ki se s praskanjem Se poslabsa, pordelost zrkel in vek,
oteklina veznice (hemoza) in vek, solzenje, obcutek tujka v oc¢eh, obcutek
peska v oCeh in obclutljivost na svetlobo. Lahko so pridruzeni tudi simptomi
in znaki s podrocja zgornjih dihal (44).

Alergijski konjunktivitis potrdimo ob prisotnosti obojestranske difuzne
pordelosti zrkel, vodenemu ali mukoznemu izlo¢ku in potrjeni povezanosti z
izpostavljenostjo (znanemu) alergenu.

Osnovni pristop je prepoznanje alergena z izogibanjem ali odstranitvijo.

Ce alergena ni mogoce odstraniti, pri znani alergiji uporabimo zdravila

za preprecevanje alergijske reakcije, tj. peroralne antihistaminike in
antihistaminike s stabilizacijo mastocitov ali brez nje topi¢no dvakrat na dan
(olopatadin, katotifen). Pri sezonskih konjunktivitisih preventivno ukrepamo
Ze pred nastopom sezone. Antihistaminike uporabljamo topi¢no v sezoni
alergena, in sicer neprekinjeno do 4 mesece.

Ob pojavu akutnega alergijskega konjunktivitisa poleg antihistaminikov
simptomatsko kratkoro¢no zdravimo tudi s topi¢nimi kortikosteroidi



(deksametazon fosfat, loteprednol), dekongestivi (antarzolinijev klorid,
terziolinijev klorid), priporo¢amo pa tudi hladne obkladke in umetne solze.
V zadnjih letih so registrirane kot medicinski pripomocek in v prosti prodaji
v lekarnah kapljice z u¢inkovinami, ki preprecijo neposredni stik alergena z
oc¢esno povrsino in jih zato priporocajo kot preventivo.

ZAKLJUCKI

Rdece oko zaradi bolezni ocesne povrsine (suhega ocesa, kroni¢nega
blefaritisa) ali konjunktivitisa je pogosta tezava, zaradi katere bolniki
obis¢ejo ambulanto druzinskega zdravnika in oftalmolosko ambulanto.
Prepoznavanje klini¢ne slike, ki jo obravnava in vodi druzinski zdravnik,
temelji na: i) anamnezi kroni¢nih tezav bolezni ocesne povrsine oz. akutnih
simptomov pri akutnem konjunktivitisu, i) prepoznavanju konjunktivalne
draZenosti zrkla brez globokih temnejsih Zil in iii) iskanju pridruzenih
znakov, kot so pomanjkanje solz ali spremenjena kakovost solz, obloge

na trepalnicah, izcedek, membrane veznice in povecana preavrikularna
bezgavka. Zapleti in/ali trdovratne oblike bolezni oéesne povrsine ter
konjunktivitisi, ki potekajo hiperakutno ali podaljSano, zagotovo zahtevajo
oftalmolosko obravnavo.
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RDECE OKO — KERATITIS, UVEITIS, SKLERITIS,
GLAVKOMSKI NAPAD IN PODVEZNICNA KRVAVITEV
S POTENCIALNIMI POSKODBAMI

Ana Gornik, Tjasa Steblovnik
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Rdece oko je ena najpogostejsih tezav, zaradi katere bolniki obiscejo
osebnega zdravnika. Zato je pomembno, da razlikujemo med stanji, ki niso
nevarna za vid, in stanji, ki vid ogroZajo. Pri obravnavi bolnika na primarni
ravni sta pomembna kakovostna anamneza ter temeljit in sistemati¢en
makroskopski oCesni pregled. V prispevku predstavljamo najpogostejsa
nujna stanja, ki spremljajo bolece rdece oko, tj. keratitis, uveitis, skleritis,
akutni glavkomski napad in poskodbe olesa, ter orodja, s katerimi jih lahko
prepozna Ze osebni zdravnik ali urgentni zdravnik na primarni ravni, ki nato
bolnika napoti na ustrezno nadaljnjo obravnavo.

Kljuéne besede: keratitis, uveitis, skleritis, akutni glavkomski napad,
podveznic¢na krvavitev.

uvobD

Rdece oko je ena izmed najpogostejsih klini¢nih slik, s katero bolniki
obiscejo osebnega zdravnika ali pois¢ejo nujno medicinsko pomoc (1).

ANAMNEZA

Pomembna je natan¢na anamneza, s katero prepoznamo bolnike, ki imajo
dejavnike tveganja za hudo ocesno bolezen.

Bolnika povprasamo o okuzbah, nedavni sistemski ali ocesni bolezni,
poskodbah, uporabi kontaktnih le¢, stiku z Zivalmi, izpostavljenosti



kemikalijam in drugih sistemskih simptomih (npr. izpuscajih, bolecinah

v sklepih), ki bi lahko spremljali avtoimunsko bolezen. Pridobiti skusamo
podatke o predhodnih ocesnih kirurskih posegih in morebitnem lokalnem
ocCesnem zdravljenju (2).

Klju¢na vprasanja pri obravnavi rdecega ocesa (3)

Ali je prisotna bolecina? Rdece oko, ki ne boli ali pa je prisoten le blag
obcutek nelagodja, je obi¢ajno samoomejujoca bolezen. Bolece rdece
oko se obicajno pojavlja ob stanjih, ki ogrozajo vid, kot so keratitis (4),
anteriorni uveitis (6), akutni glavkomski napad (5) ali skleritis (6). Pri
anamnezi bolecega rdecega o¢esa moramo skrbno pridobiti natan¢no
anamnezo glede zacetka, stopnjevanja in trajanja simptomoy, lateralnosti
in bolecinske prizadetosti. Pozorni moramo biti na obcutljivost na
svetlobo (fotofobijo), ki se pojavlja pri keratitisu in anteriornemu uveitisu,
ter na bolecino ob premikanju, ki indicira bolezni orbite.

Ali je prisotno poslabSanje vida? Hitra, znatna in napredujoca izguba

vida ob rdeCemu ocesu kaZe na resno patologijo. Poslabsanje vida, haloji
in glavobol so znadilni za akutni glavkomski napad. Nenadno nastale
dvojne slike z rde¢im olesom se pojavljajo pri boleznih orbite, zlasti pri
orbitalnemu celulitisu in $¢itni¢ni orbitopatiji.

Ali je pordelo samo eno oko ali sta pordeli obe ocesi? Akutno pordelo oko
z nenadnim zacetkom tezav, ki ogroza vid, se obi¢ajno pojavi enostransko;
izjema je anteriorni uveitis. Enostranski konjunktivitis je izkljucitvena
diagnoza.

Ali je prisoten izcedek? 1zcedek in srbenje sta spremljevalna znaka
konjunktivitisa. Pri virusnemu konjunktivitisu je izcedek obi¢ajno prozoren
in voden, medtem ko pri bakterijskih konjunktivitisih opazamo gnojen
rumenozelen izcedek, ki ga zasusenega najdemo tudi na trepalnicah (7).
Ali bolnik nosi kontaktne lece? Pri osebi, ki ima rdece oko in uporablja
kontaktne le¢e moramo vedno pomisliti na keratitis, ki zahteva nujno
obravnavo v 24 urah.

Ali je prislo do poskodbe ocesa? Ob poSkodbi oesa moramo poznati
mehanizem nastanka poskodbe in vrsto materiala, s katero je bila
poskodba povzrocena. Pomembno je, da ugotovimo, ali lahko bolnika

z ocesno poskodbo pomirimo in zdravimo konzervativno ali poskodba
zahteva takojsnjo napotitev v terciarni oftalmoloski center.



e Aliso bile pred nenadnim pojavom boleCega rdecega ocCesa prisotne
zameglitve vida? Predhodne zameglitve vida, zlasti v poltemi, haloji
okrog luci, pogosti glavoboli in daljnovidnost (hipermetropija) in
pozitivna druzinska anamneza za glavkom so dejavniki tveganja za akutni

glavkomski napad.

SPREMLIJEVALNI SIMPTOMI IN ZNAKI RDECEGA OCESA, KI KAZEJO NA

RESNO BOLEZEN

SIMPTOMI

ZNAKI

¢ akutna ocesna bolecina;
napredujoca bolecina, slabo odzivna
na zdravljenje z analgetiki; bolecina,
ki bolnika ponoci zbuja iz spanja

e poslabsanje ali izguba vida

e ipsilateralni glavobol

« fotofobija

e anamneza uporabe kontaktnih lec,
poskodb, kirurskih posegov na oeh

e novonastali dvojni vid

e Cvrsta oteklina vek

* izpuscaj na polovici obraza

e izbolenje ocesa — proptoza

e obcutljivost ocesa ob
palpaciji

e belkaste spremembe na
rozenici

¢ neodzivna zenica

e sistemski znaki okuzbe
(vrocina, mrzlica in slabo
pocutje)

PREGLED

a. Splodni status

Ob pregledu ocenimo bolnikovo splosno stanje (habitus, osebna higiena,

prehranjenost) (2).
b. KoZa

Pregledamo koZo in iS¢emo izpuscaje ali lezije, tudi koZo vek za mozne
znake predhodnega vnetja ali predhodnih poskodb, brazgotinske
spremembe, pigmentacije, luscenje. Vezikularni izpuscaj je znadilen za
herpeti¢no okuzbo (8). Umbilicirane lezije se pojavljajo pri kontagioznem
molusku (/at. molluscum contagiosum) (9). Pregledamo koZo obraza
glede tipi¢nih znakov rozacee in seboroi¢nega dermatitisa (10).




c. Orbita
Orbitalne in periorbitalne predele palpiramo ob sumu na vnetje solzne
Zleze ali solznih poti. Ocenimo tudi preavrikularne bezgavke ter prisotnost
morebitne izbuljenosti zrkla (proptoze) in bulbomotoriko.

d. Veke
Preverimo polozaj in delovanje vek ter morebitno drsanje trepalnic
po zrklu (2). Ob ohranjeni strukturi in motnji delovanja govorimo o
funkcionalnih motnjah delovanja vek, med katere uvr$¢amo pareze
VII. moZganskega Zivca in druge nevroloske bolezni (npr. Parkinsonova
bolezen, motnje zavesti, psihiatri¢ne bolezni). Opazujemo frekvenco,
simetrijo in zapiranje vek ob utripanju. Ocenimo poloZaj vek in prileganje
robov vek ter prisotnost entropija ali ektropija ter brazgotinsko
spremenjenih in ohlapnih vek (2). Med iskanjem tujkov ali sprememb pod
tarzalno veznico, veke tudi obrnemo (evertiramo).

e. Oko
Nadaljujemo z makroskopskim pregledom ocesa v dobrih svetlobnih
pogojih (idealno na dnevni svetlobi). Opisemo morebiten izcedek.
Preverimo prisotnost rdecine ocesa in opiSemo njeno lokacijo in
razsirjenost, pri cemer smo pozorni na t. i. ciliarno (limbalno) rdecino
oz. drazenje in rdecino ob skleritisu, ki na naravni svetlobi proseva
modrovijolicno (11). Ocenimo prisotnost fotofobije in refleksnega
stiskanja vek (blefarospazem). Preverimo prisotnost degenerativnih
sprememb (pterigij in pingvekula), ki so lahko vnetno pordele. Pri
pregledu rozenice ocenimo prisotnost belkastih motnjay, zlasti ob
pordelemu ocesu. Apliciramo fluoresceinsko barvilo, s katerim se obarva
razgaljena povrsina rozenice (epitelni defect). Vcasih pri makroskopskemu
pregledu vidimo tudi roZeni¢ne endotelne depozite (precipitate,
hipopion) in vnetne celice, posedene na raven v sprednjem prekatu (2).

Z usmerjeno anamnezo in sistemati¢nim pregledom lahko zberemo

dovolj kakovostnih informacij, da opredelimo diferencialno-diagnosti¢ne
moznosti in se ustrezno odlo¢amo o morebitni napotitvi k oftalmologu ali na
zdravljenje na primarni ravni.



KERATITIS

Rozenica je prosojen sprednji del oCesa, ki pokriva Sarenico, zenico in
sprednji prekat (2). Skrbi za strukturno celovitost zrkla in je najpomembnejsi
lomni medij svetlobe v o¢esu (prispeva 2/3 celokupne lomne moci lomnih
medijev v oCesu).

Keratitis je vnetje rozenice, pri katerem zaradi zunanjih povzrociteljev
(bakterij, virusov, gliv, kemijskih snovi) ali imunske reakcije pride do
infiltracije vnetnih celic v razli¢cne sloje rozenice. Vnetne celice nato
sproscajo posrednike vnetja in aktivirajo vnetno reakcijo, ki ogroza strukturo
in funkcijo rozenice. Posledice keratitisa so brazgotine in motnjave, ki
vplivajo na kakovost vida in na vidno ostrino. Tovrstne posledice imenujemo
roZenicna slepota. Rozeni¢na slepota je peti najpogostejsi vzrok slepote

v svetu in predstavlja kar 3,2 % vseh primerov slepote (12). Nedavno je

tudi Svetovna zdravstvena organizacija (angl. World Health Organization,
WHO) v porocilu navedla, da trenutno zaradi t. i. roZeni¢ne slepote v svetu
trpi priblizno 6 milijonov ljudi, ki imajo na njen racun zmerno do hudo
prizadetost vida (13). Najpogostejsi vzrok roZenic¢ne slepote v razvitih
drzavah in drZavah v razvoju je infekcijski keratitis (14).

Razdelitev
Keratitise delimo na infektivne in na neinfektivne.
* Infekcijski keratitisi so (15):

o bakterijski konjunktivitisi (Pseudomonas spp., Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Moraxella spp., Nocardia spp. itd.);

o virusni keratitisi (Herpes simplex virus (HSV), Herpes zoster virus (HZV))

o glivicni keratitisi (Aspergillus spp., Fusarium spp., Candida spp.);

0 s protozoji in prazivalmi povzroceni keratitisi (Acanthamoeba spp.).

¢ Neinfekcijski keratitisi so:

o mehansko povzroceni keratitisi, pri katerih zaradi mehanskega drazenja
pride do poskodbe epitela roZenice in infiltracije vnetnih celic (trihiaza,
spremenjene tarzalne veznice, vezni¢ni in rozenic¢ni tujki);

o nevrotrofi¢ni keratitisi in razjede, pri katerih pride do okvare
trovejnega Zivca, ki oZivCuje roZenico (po nevrokirursih posegih,
oftalmi¢nem herpesu zostru);

o keratitisi pri revmatskih boleznih, pri katerih pride do infiltracije




imunskih vnetnih celic v roZenico (revmatoidni artritis, granulomatoza
s poliangiitisom, nodozni poliarteritis, relapsirajoli polihondritis,
sistemski eritematozni lupus in druge revmatske bolezni);

o keratitisi zaradi suhega ocesa, pri katerih pride do vnetja zaradi
nezadostnega vlazenja ocesa, kar spodbudi t. i. vnetno kaskado suhega
ocesa (16).

Epidemiologija

Najpogostejsi so bakterijski keratitisi, ki so pogosti v srednjih letih (30-55
let) in pri bolnikih z dejavniki tveganja (uporaba kontaktnih le¢, poskodbe,
bolezni ocesne povrsine idr.) (4,15).

Infekcijski keratitisi se redko pojavljajo v starostnih ekstremih, a moramo
biti zlasti pri novorojenckih pozorni na neonatalni konjunktivitis, ki se vedno
pojavi v prvem mesecu zivljenja. Prisotna je obojestranska prizadetost, ki
lahko vodi v slepoto. Povzrocitelji neonatalnega konjunktivisa so bakterije
(Neisseria gonorrhoeae in Chlamydia trachomatis), ter virusi in kemicni
agensi.

Patofiziologija — stopnje keratitisa in roZenicnih razjed (17):
1. napredujoca infiltracija (A),

2. aktivna ulceracija (B),

3. regresija (C),

4. brazgotinjenje (D).

Keratitis se pogosto zac¢ne kot poskodba ali defekt epitela. Sledi infiltracija
strome s strani vnetnih celic, ki s spro$canjem vnetnih mediatorjev in
aktivacijo kolagena poskodujejo Bowmanov sloj rozenice, s ¢imer pride do
izpostavljenosti strome in stromalne supuracije oz. nekroze, kar imenujemo
tudi roZenic¢na razjeda (rozenicni ulkus). Proces je obi¢ajno omejen na
sprednji dve tretjini rozenice, medtem ko v hudih primerih prizadene
celotno debelino strome in izpostavi Descemetovo membrano. Lahko pride
tudi do perforacije.

V fazi regresije pride do nadzora nad vnetnim odzivom ob lokalnemu
nadzoru nad povzrociteljem vnetja v rozenici.

Zadnja, brazgotinska faza je posledica miofibroblastne transformacije in
stromalnega preoblikovanja — oblikuje se brazgotinsko tkivo (17).



brazgotinjenje

Slika 1: Potek keratitisa (15).

Anamneza bolnika s keratitisom

Bolnik s keratitisom tozi za rdeclino, bolecino in ob¢utkom tujka v ocesu.
Lahko navaja fotofobijo (obcutljivost na svetlobo) ali poslabsanje vidne
ostrine ali opise belkasto motnjavo na roZenici (2).

Klini¢ni simptomi in znaki

a. INFEKCIJSKI KERATITISI

Bakterijski keratitis:

¢ okuzba s po Gramu pozitivnimi bakterijami (Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp.)
Stafilokoki tipi¢no povzrocajo t. i. marginalni keratitis. Marginalni keratitis
je pogost zaplet ob vnetju vek, ki ga imenujemo anteriorni blefaritis.




Tipi¢no se pojavi na mestu stika roba veke z limbusom rozZenice (na 10.,
2., 4.in 8. uri) in prizadene robni del roZenice, zato se imenuje marginalni
(2).
Streptokokni keratitis je v vecini posledica zapore odtekanja solz iz olesa
ob okvarah solznih izvodil, pogosto so pri zapori izvodil prisotne tudi
povzrocitelji Corynebacterium spp. Pri keratitisu moramo zato vedno
potipati solzno vrecko in oceniti, ali ob masazi pride do vracanja tekocine
iz solzne vrecke.

¢ okuZba s po Gramu negativnimi bakterijami (Pseudomonas, Nocardia)
Psevdomonasni keratitis se tipi¢no pojavlja pri uporabnikih kontaktnih
le¢. V zgodnjih fazah je vidna infiltracija strome z vnetnimi celicami.
Simptomi so akutni in hitro napredujejo. Pseudomonas povzroca velike
zelenkaste infiltrate z nekrozo zaradi izrazite razgradnje kolagena ter
lahko hitre povzroci perforacijo rozenice in znotrajo¢esno vnetje (15).
Manj pogosto keratitis povzroci povzrocitelj Nocardia spp., atipi¢na
mikobakterija. Zaletek tezav je manj akuten, obcasno je prisotna
anamneza poskodbe s tujkom ali laserske korekcije vida (LASIK) (15).
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Slika 2: Psevdomonasni keratitis z belim infiltratom na roZenici (18).

Virusni keratitisi — adenovirusi, herpesvirusi

¢ Adenovirusni keratitis
Adenovirusni keratitis se pojavlja hkrati s konjunktivitisom, zato ga
imenujemo tudi adenovirusni keratokonjunktivitis. Zaradi izredne
nalezljivosti dolocenih sevov adenovirusov (8, 19, 37 in 54), ki povzrocajo




tovrstni keratokonjunktivitis, ga imenujemo tudi epidemicni. Obicajno je
najprej prizadeto samo eno oko, nato pa se okuzba hitro razsiri tudi na
drugo oko. Klini¢no je znacilna izrazita oteklina vek s solznim izcedkom,
tipi¢no so povecane preavrikularne bezgavke. Lokalno je dodatno
prisotna obilna folikularna reakcija (19). Lahko so prisotne krvavitve na
tarzalnih veznicah, zaradi izrazitega vnetja pa lahko pride do nastanka
psevdomembran. Psevdomembrane moramo redno odstranjevati, saj
lahko vodijo v simblefaron, tj. zras¢anje vek na o¢esno povrsino (20,21).
Na rozenici imajo bolniki pogosto pik¢aste epitelne defekte, ki se lahko
zlivajo v erozije. S¢asoma pride do nastanka imunskih infiltratov v
povrhnji stromi (22,23).

Herpes simplex keratitis

Herpes simplex keratitis povzrocata virusa HSV1 in HSV2 in se kaze z

razli¢nimi kliniénimi slikami — kot povrhnji (epitelni) keratitis ali globlji

(stromalni) keratitis, redkeje kot vnetje endotela roZenice (24).

¢ Epitelni HSV keratitis se obicajno kaZe s skupki epitelnih defektoy,
ki imajo razvejano (dendriti¢no) obliko, lahko pa se zlivajo v vecje
geografske razjede. Obicajno se izrazi z zakasnitvijo in poteka
subakutno (25). Neustrezno zdravljenje — zlasti s kortikosteroidi brez
ustreznega zdravljenja z virostatiki — vodi v geografske razjede (26).
Bolezen je tipi¢no enostranska, medtem ko obojestransko pogosto
ugotavljamo pri bolnikih z atopijo in okrnjenim delovanjem imunskega
sistema (26).

Slika 3: Tipicne herpeticne dendriticne spremembe (27).



e Stromalni HSV keratitis je lahko posledica neposrednega Sirjenja in
delovanja virusa ali imunskega odziva na okuzbo. V prvemu primeru
je prisoten defekt epitela nad infiltracijo strome, v drugem pa gre za
lokaliziran edem strome. Zdravljenje stromalne oblike HSV keratitisa
poteka z brazgotinjenjem, do brazgotin pa lahko potekajo vecje Zile.

Slika 4: Herpeticni stromalni keratitis z reakcijo v sprednjemu prekatu (hipopion)

— herpeticni keratouveitis (28).

¢ HSV endotelitis je lokaliziran ali difuzni stromalni edem roZenice s
prisotnostjo precipitatov na endotelu.

¢ Najhujsa oblika herpeti¢ne okuzbe je nekrotizirajoci stromalni HSV
keratitis, pri katerem je prisotna velika koli¢ina aktivnega virusa HSV
v kombinaciji z mo¢nim imunskim odzivom, ki privede do hitre in
obilne razgradnje kolagena v stromi (29,30). Hitro napreduje v izrazito
stanjSanje roZenice, ob neustreznem in zakasnjenem zdravljenju pa
pogosto in nezadrzno vodi v perforacijo roZenice (31).

e Herpes zoster keratitis

Herpes zoster keratitis je posledica okuZzbe z virusom Varicella zoster

(VZV) in se pojavlja hkrati s klini¢no tipiénim oftalmi¢nim herpesom

zostrom (lat. Herpes zoster ophthalmicus, HZO) ali po njem. Pri HZO se

bolecina in rdecina, kasneje pa tudi tipi¢en vezikulopustularen izpuscaj

pojavijo v prvi veji trovejnega Zivca, tipicno enostransko, in spostujejo

mediano linijo. Prizadeta je koZa Cela in zgornje veke, lahko tudi konice

nosu (takrat je verjetnost oCesne prizadetosti vecja) (32,33). Keratitis je



lahko epitelni, stromalni ali endotelni, kot pri HSV keratitisu, medtem ko
je oblika dendritov pri okuzbi z VZV nekoliko drugacna (34).

Po prebolelem HZO bolniki pogosto trpijo zaradi nevropatske bolecine

v pripadajo¢em dermatomu, prizadeta pa je tudi oblutljivost roZenice

na taktilne in bolecinske draZljaje. Prizadetost roZenic¢nih Zivcev po HZO
lahko vodi v epitelopatijo, vecjie epitelne defekte in poskodbe strome, kar
imenujemo nevrotrofi¢na rozenic¢na razjeda (35).

Keratitis zaradi praZivali — akantamebni keratitis

Akantameba je prosto Ziveca prazival, ki jo najdemo v Stevilnih vodnih

virih (pitna voda, plavalni bazeni, morska voda, mineralna voda, termalna
voda). V razvitem svetu najpogosteje povzroca keratitis pri uporabnikih
kontaktnih le¢, v drzavah v razvoju pa se veckrat pojavlja po poskodbah

in izpostavljenosti okuzeni zemlji ali vodi. Akantamebni keratitis v

zacetnih fazah poteka nespecifi¢no, s pikéastimi defekti epitela, lahko s
psevdodendriticnimi spremembami epitela, ob napredovanju okuzbe v
stromo pa pride do perinevritisa in velikih prstanastih infiltratov (36). Tezko
ga razlikujemo od bakterijskih in glivicnih keratitisov (15,37).

Glivicni keratitis

¢ Mikrosporidijski keratitis
Mikrosporidijski keratitis se pojavlja kot keratokonjunktivitis, redkeje,
predvsem pri imunokompromitiranih bolnikih, pa povzroca globoke
stromalne infiltrate (38,39). Vecinoma se pojavlja v mokrih, dezevnih
obdobjih (40,41), dejavnik tveganja pa je stik z blatom ali blatno vodo
(42). Ima akuten potek, klinicno pa so prisotne Stevilne pikcaste, grobe,
dvignjene epitelne spremembe, kasneje lahko subepitelni skupki
infiltratov posnemajo adenovirusni keratokonjunktvitis. Na veznici je
prisotna folikularna reakcija, lahko mesana folikulopapilarna, vcasih tudi
reakcija v prekatu s precipitati na roZzenicnem endotelu (43).

¢ Filamentzone glive — plesni
Pojavlja se vec¢inoma pri bolnikih, ki so utrpeli poskodbo z rastlinskim
materialom. Rozenicni infiltrati imajo suh izgled in puhast rob z
robnimi satelitnimi spremembami. Lahko so prisotne velike plakaste
lezije. Veckrat opazimo tudi endotelne depozite v obliki plaka, vnetna
eksudacija v sprednjemu prekatu pa je gosta in lepljiva (ob nagibu glave




nepremicna). Poteka subakutno do kroni¢no, napoved izida bolezni pa je
v primerjavi z bakterijskim keratitisom manj ugodna (44,45).

¢ Kvasovke — kandidni keratitis
Znaki in simptomi kandidnega keratitisa so podobni kot pri drugih
gliviénih povzrociteljih.

b. NEINFEKCIJSKI KERATITIS

Lokalni vzroki

Keratopatijo in keratitis zaradi anatomskih nepravilnosti vek (brazgotin
vek, uviha vek, nepravilno rascenih trepalnic, kroni¢nih bolezni in tujkov,
ki mehansko drazijo oCesno povrsino in povzrocajo vztrajajoce epitelne
defekte) smo opisali v predhodnih poglavjih. Bolezen poteka akutno,
subakutno ali kroni¢no, odvisno od vzroka.

Sistemske bolezni kot vzrok keratitisa

Keratitis se lahko pojavlja kot klini¢ni znak vezivnozilnih oz. revmatskih
bolezni. Mednje uvrs¢éamo revmatoidni artritis, granulomatozo s
poliangiitisom, sistemski eritematozni lupus, relapsirajoci polihondritis in
nodozni poliarteritis. Revmatske bolezni lahko poleg sterilnega keratitisa
povzrocajo tudi uveitis, ki se prav tako kaze s pordelim o¢esom in
obdutljivostjo na svetlobo.

Najpogostejse klinicne prezentacije revmatskih bolezni so keratitis,
episkleritis, skleritis, sklerokeratitis in periferni ulcerativni keratititis (46,47).
Bolniki imajo ob nastanku oéesnih tezav znake sistemske revmatske bolezni
ali potrjeno revmatsko bolezen z uvedenim usmerjenim zdravljenjem.
Kseroftalmija je skupek olesnih simptomov in znakov, ki so posledica
pomanjkanja vitamina A (48). Vitamin A je v mascobi topen vitamin,

ki je nujno potreben za vzdrzevanje normalnega delovanja imunskega
sistema, koze, epitelnih povrsin in mreznice, saj je prekurzor fotopigmenta
rodopsina. V drzavah v razvoju je vzrok pomanjkanja vitamina A nezadosten
vnos s prehrano. Bolezen prizadene zlasti mlajse otroke (49,50).

V razvitih drzavah je pomanjkanje vitamina A posledica motenj v presnovi
in shranjevanju vitamina A, na kar vplivajo kroni¢ne jetrne bolezni, vnetne
¢revesne bolezni, pankreatitis, alkoholizem in stanja po kirurskih posegih v
trebuhu (50). Pomanjkanje vitamina A vodi v no¢no slepoto (niktalopijo),



ob pomanjkanju pa pride do motene diferenciacije in proliferacije epitela
veznice in rozenice. Na veznici lahko opazimo patognomonic¢ne Bitotove
pege, na rozenici pa keratitis, rozeni¢ne razjede, keratomalacijo in
brazgotinjenje. Keratoliza zaradi kseroftalmije pogosto vodi v perforacijo
rozenice, pred tem pa se pojavijo tipi¢ne izbocene rozenic¢ne razjede (51).

Diagnosticiranje in zdravljenje keratitisa

Anamneza in klini¢na slika sta osnova klinicnega dela in odlocitve pri
zdravljenju. Zdravljenje keratitisa je v pristojnosti specialista oftalmologa.
Zdravljenje bakterijskega keratitisa je primarno empiri¢no s
sirokospektralnim antibiotikom po presoji, obicajno veckrat na dan. Pogosto
pri keratitisu odvzamemo tudi mikrobioloSke preiskave — bris ali postruzek
rozenice, kasneje pa antibioti¢no zdravljenje prilagodimo glede na izvide
preiskav, pri cemer upostevamo tudi klini¢ni odgovor bolezni na dotedanje
zdravljenje. Zlasti psevdomonasni keratitis zahteva zelo intenzivno
zdravljenje (dajanje zdravil vsako uro, tudi ponoci) s topi¢nim kinolonskim
antibiotikom 4. generacije, ob tem tudi uporabo sistemskih zaviralcev
kolagenaz, za kar predpisujemo doksiciklinski antibiotik (52).

Za zdravljenje akantamebnega keratitisa uporabljamo bigvanide
(poliheksametilen bigvanid (PHMB) (0,02 %) in klorheksidin pentamidin
(0,02 %) (53). Monoterapija je izredno ucinkovita, a glede na izsledke
raziskav kombinacije bigvanidov (PHMB in klorheksidin) s pentamidini
delujejo celo sinergisticno. Bolniki, ki slabo odgovorijo na zdravljenje, so
kandidati za presaditev roZenice.

Napoved izida bolezni

Zdravljenje rozeni¢nih razjed je obicajno dolgotrajno in se konca z
brazgotinjenjem roZenice. Akantamebni in glivi¢ni keratitisi potrebujejo
daljSe (tudi veCmesecno) zdravljenje, zaradi zakasnjenega diagnosticiranja
in uporabe kortikosteroidov v zgodnjih fazah okuzb pa je neugodna tudi
napoved izida bolezni. Napoved izida je slab3a tudi pri olesnih razjedah, pri
katerih pride do perforacije.

Zaradi brazgotinskih sprememb rozenice bolniki pogosto potrebujejo
pripomocke za izboljSanje vida (ocala, kontaktne lece), v primeru hujsih
okuzb in vecjih brazgotinskih sprememb pa je potrebna presaditev rozenice.



UVEITIS IN SKLERITIS

UVEITIS

Del oCesa, ki je sestavljen iz Sarenice, ciliarnika in Zilnice ter stkan v
kontinuiran sloj, imenujemo uvea (Zilnica), vnetje uvee pa uveitis. Glede na
primarno anatomsko umescenost vnetja razlikujemo sprednji (anteriorni)
uveitis, srednji (intermediarni) uveitis in zadajsnji (posteriorni) uveitis.

Ce vnetje zajema vse segmente uvee, gre za panuveitis. Pri anteriornem
uveitisu gre za vnetje v sprednjem prekatu, pri intermediarnem uveitisu za
vnetje v steklovini, pri posteriornem uveitisu pa za vnetje mreznice in vnetje
Zilnice (54,55).

Uveitis je najpogosteje idiopatski (v 48—70 % primerih), v preostalih
primerih pa je povezan z vnetnimi boleznimi in poskodbami (56). Infektivni
povzrocitelji so vzrok priblizno 20 % vseh uveitisov (57); mednje uvrs¢amo
viruse (HSV, VZV, CMV), bakterije (Treponema pallidum, Mycobacterium
tuberculosis, Borrelia spp. idr.) in parazite (Toxoplasma gondii, Toxocara
spp., Bartonella spp. idr.). Z intermediarnim in posteriornim uveitisom so
povezane razlicne avtoimunske bolezni, med katere sodijo multipla skleroza,
sarkoidoza, sistemski eritematozni lupus in druge. Panuveitis je lahko
prisoten pri Behcetovi bolezni, Vogt-Koyanagi-Harada sindromu, sarkoidozi
in simpati¢ni oftalmiji (58).

Rdece oko z bolecino je najpogosteje simptom akutnega anteriornega
uveitisa (lahko tudi v sklopu panuveitisa), zato v nadaljevanju prispevka
opisujemo anteriorni uveitis.

Akutni anteriorni uveitis je najpogosteje idiopatski. V 20 % gre za
poposkodbeni iritis (59), v ostalih primerih pa je povezan s sistemskimi
boleznimi s prisotnostjo gena HLA-B27:

¢ ankilozirajoci spondilitis (HLA-B27 pri 90 % bolnikov) (60);

¢ vnetna Crevesna bolezen (HLA-B27 pri 50 % bolnikov) (61);

e psoriati¢ni artitis (HLA-B27 pri 50 % bolnikov) (60);

¢ reaktivni artritis (Reiterjev sindrom).

Z genom HLA-B27 povezan akutni anteriorni uveitis je pogost pri mlajsih
bolnikih v starosti 2040 let (62). Klini¢no se izraza z akutno pordelim
rde¢im bole¢im olesom s poslabsanjem vidne ostrine. Pri pregledu

je prisotno ciliarno drazeno zrklo z ozko ali razokrozeno zenico zaradi
posteriornih zrastlin Sarenice na leco ob vnetju (11).



Bolezen zdravi oftalmolog z intenzivnim topic¢nim zdravljenjem vsaj 8—12
tednov. Pri bolnikih s pogostimi zagoni anteriornega uveitisa ali hkratnimi
bolec¢inami v krizu ali drugimi revmatskimi znaki je indiciran pregled pri
revmatologu, ki sprejme odlocitev o morebitnem sistemskem zdravljenju.

SKLERITIS

Sklera (belocnica) je del zunanje plasti o¢esnega zrkla. Sestavlja jo Cvrsto
kolagensko vezivno tkivo in je bele barve. Sklera v sprednjem delu ocesa
preko limbusa prehaja v prozorno rozenico in skupaj z roZenico daje ocesu
strukturno oporo in obliko.

Skleritis je hudo ocesno vnetje, ki lahko ogrozi vid (63). Glede na anatomsko
mesto pojava ga delimo na anteriorni (difuzni, nodularni ali nekrotizirajoci)
skleritis, ki je pogostejsi in predstavlja 98 % vseh skleritisov, in posteriorni
(difuzni ali nodularni) skleritis. Prvi se pojavlja v anatomskemu predelu
anteriorno od premih misic, drugi pa posteriorno od njih.

V vecini se pojavlja v srednjih letih (47—60 let) in pogosteje prizadene Zenske
(v kar 60—74 %). Pri vsaj polovici bolnikov s skleritisom je prisotna povezava
z avtoimunsko boleznijo (64).

Prezentacija je razlicna glede na podtip (6), prizadetost pa lahko enostranska
ali obojestranska (65). Najpogostejsi, difuzni anteriorni skleritis, se kaze z
rdecino ocesa (z modrovijoli¢cnim podtonom, ki je najbolje viden na dnevni
svetlobi) (11), zmerno do hudo bolecino (ki se tipi¢no poslabsa ponoci),
bolecino ob premikanju ocesa, fotofobijo in solzenjem ter ga lahko spremlja
poslabsanje vida. Pri nodularnem skleritisu je prizadetost umescena v obliki
skleralnega nodula.

NekrotizirajocCi skleritis se pogosteje pojavlja pri revmatskih bolnikih in

ima izmed podvrst skleritisov najbolj neugodno napoved izida. Prisotno je
izrazito vnetje s hudo bolecino, pri katerem Ze akutno pride do nekroze in
stanjSanja beloc¢nice z moznim prosevanjem zilnice.

Posteriorni skleritis predstavlja zgolj 2 % vseh skleritisov in se lahko pojavi
hkrati z anteriornim uveitisom. Lahko je prisotno poslabsanje vida ali o¢esna
bolecina, oftalmolog pa lahko ugotovi spremembe na ocesnem ozadju
(oteklino Zivca, serozni odstop mreznice).

V diferencialni diagnozi moramo skleritis razlikovati od episkleritisa, vnetja
povrhnjih episkleralnih tkiv, ki se kaze se z blago bolecino, ob¢utkom tujka
in solzenjem, ima blazji potek in spontano izzveni. Med njima razlikujemo



z uporabo 2,5-odstotnih fenilefrinskih kapljic v oko — pri episkleritisu zaradi
povrhnje prizadetosti Zilje pobledi, pri skleritisu pa ne.

Zdravljenje je protivnetno, primarno lokalno s kortikosteroidnimi kapljicami
in sistemsko z nesteroidnimi protivnetnimi zdravili (NSAIR) v visokih
odmerkih. V primeru kontraindikacij (ledvicna odpoved) ali neucinkovitosti
NSAIR skleritis zdravimo s peroralnimi kortikosteroidi v odmerku 1 mg/kg/
dan. Ob potrebi po uvedbi imunosupresivnih ali bioloskih zdravil zdravljenje
poteka v dogovoru z revmatologi (6,64,65).

Napoved izida glede vida je ugodna pri bolnikih s skleritisom, pri katerih
bolezen ni huda in ki imajo urejeno revmatsko bolezen (66), medtem ko je
pri nekrotizirajocem skleritisu in posteriornem skleritisu bistveno slabsa.
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Slika 5: TriaZiranje bolecega rdecega ocesa (67).

Legenda: rdec kvadratek — urgentna napotitev.
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AKUTNI GLAVKOMSKI NAPAD

Glavkom ali zelena mrena je skupina ocesnih bolezni, pri katerih pride do
napredujoce okvare vidnega Zivca, ki lahko vodi v slepoto (68). Glavkom
delimo na glavkom odprtega zakotja in na glavkom zaprtega zakotja ter na
primarni in sekundarni glavkom. Akutno zaprtje zakotja ali akutni glavkomski
napad je navadno posledica primarnega vzroka, kot je pupilarni blok pri
ljudeh z daljnovidnostjo in ozkim ocesnim zakotjem. Pozorni moramo

biti tudi na sekundarne vzroke akutnega zaprtja, npr. pogosto predpisana
sistemska zdravila v ambulanti sploSne medicine (npr. antidepresivi) (69).
Obmocje normalnega oCesnega tlaka je 10-22 mmHg. Na znotrajocesni tlak
vplivajo trije dejavniki: i) hitrost nastajanja prekatne vodice v ciliarniku, ii)
upor odtekanja prekatne vodice skozi trabekularno mrezo in Schlemmov
kanal ter iii) episkleralni venski tlak. Normalni pretok prekatne vodice se
zacne v ciliarniku ter gre skozi zenico in iz oCesa skozi trabekularno mrezo

in Schlemmov kanal v kotu sprednjega prekata. Pri akutnem zaprtju zakotja
se ocesni tlak zaradi zapore odtoka prekatne vodice iz o¢esa hitro poveca.
Glavni predispozicijski dejavnik, ki vodi do akutnega zaprtja zakotja, je
anatomija srednjega prekata z ozjim kotom med Sarenico in rozenico (5,70).



NUJNA STANJA IN OBRAVNAVA BOLNIKA
Z OCESNIMI TEZAVAMI NA PRIMARNI RAVNI

Sprednji

prekat
Zadnij
prekat

iaremica  pratatna

rofenica

Schlemmov kanal

clliarnik

Slika 8: Nastanek in pretok prekatne vodice v ocesu (71).

Etiologija

Pri anatomskih razli¢icah oci s plitvejSim sprednjim prekatom je povrsina
Sarenice, ki je v stiku z oesno leCo, vedja, kar privede do upocasnjenega
pretoka prekatne vodice iz zadnjega prekata v sprednji prekat. TakSno stanje
vodi v tla¢no razliko med obema prekatoma, ki jo imenujemo pupilarni blok
(72).
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Slika 9: Levo — odprto zakotje: prekatna vodica iz zadnjega prekata prosto tece

skozi zenico v sprednji prekat in nato zapusca oko skozi trabekularno mrezo;

desno — zaprto zakotje in pupilarni blok (70).

Epidemiologija

Dejavniki tveganja za akutno zaprtje zakotja so (73):
- starost: povprecna starost bolnikov z akutnim zaprtjem zakotja je

60 let;

- spol: razmerje pojavnosti (moski : Zenske) je 1 : 4;

- rasa: glavkom zaprtega zakotja je pogostejsi pri prebivalcih
jugovzhodne Azije, Kitajcih in Eskimih; pri belcih akutno zaprtje
zakotja predstavlja 6 % vseh diagnoz glavkom;

- anatomska nagnjenost: majhne odi s kratko aksialno dolZino,
pogosto pri hipermetropiji/daljnovidnosti;

- druZinska anamneza.



Slika 10: Ocena globine sprednjega prekata s stransko osvetlitvijo: a — pri bolniku
z globokim sprednjim prekatom osvetlimo celo Sarenico; b — pri bolniku s plitvim
sprednjim prekatom osvetlimo le temporalni del Sarenice (69).

Anamneza in klini¢na slika

Bolniki z akutnim glavkomskim napadom toZijo zaradi nenadne hude,
navadno enostranske ocesne bolecine, glavobola in hkrati zamegljenega
vida. Opisujejo haloje okrog svetlobnih virov ter pogosto tudi slabost in
bruhanje. Neredko povedo, da so Ze prej opazali zameglitve vida, predvsem
v temnejsem okolju.

Klini¢na slika je v 90 % primerov enostranska. Oko je moc¢no pordelo
(ciliarno draZeno) in oteceno, pogosto je prisotno solzenje. Vidna ostrina je
zmanjsana, ocesni tlak je znacilno mocno povisan (40—-80 mmHg), sprednji
prekat oCesa je zelo plitev, roZenica je motna, zenica je slabo odzivna ali
neodzivna in razsirjena (74,75).



Slika 11: Klini¢na slika akutnega glavkomskega napada. (Vir: Arhiv Ocesne
klinike Ljubljana.)

Zdravljenje

Cilj zdravljenja akutnega glavkomskega napada je zniZanje oesnega tlaka,
kar lahko dosezemo z zaviranjem nastajanja prekatne vodice, povecanjem
njenega odtekanja in zmanjSanjem njene prostornine. Potrebno je
zdravljenje s sistemskimi zdravili, saj o€esna ishemija zmanjSuje ucinkovitost
topi¢nega ocCesnega zdravljenja (76,77).

Sistemsko zdravljenje obsega acetazolamid 500 mg i.v., manitol 1,5-2g/
kri.v. v 30 minutah (e ni kontraindikacij in ¢e napad po 60 minutah ni
prekinjen).

Topicno zdravljenje vkljuuje 1-2 % pilokarpin (Ce je znotrajocesni tlak

< 40 mmHg), blokator beta + agonist alfa receptorjev (Combigan) in
deksametazon (Maxidex).

Lasersko in/ali kirursko zdravljenje poteka v terciarnem oftalmoloskem
centru. Pri vecini bolnikov je zdravljenje prve izbire laserska iridotomija, ki jo
vedno preventivno opravimo tudi na drugem oCesu. Alternativno se lahko
odloc¢imo tudi za odstranitev ofesne leCe oziroma za operacijo sive mrene
(78).

Diferencialna diagnoza

e Bolece rdece oko pri konjunktivitisu, izrazitem sindromu suhega ocesa,
keratitisu, uveitisu, ocesni poskodbi in nepravilnostih vek s sekundarno
patologijo ocesne povrsine.



e Glavobol z ocesno prizadetostjo in bruhanjem/slabostjo pri glavobolu
v rafalih, gigantoceli¢cnem arteritisu, migreni z vidno avro, meningitisu,
povisanem znotrajlobanjskem tlaku (79).

Napoved izida

Kljub ustreznemu zdravljenju 3—12 % bolnikov z akutnim glavkomskim
napadom utrpi dolgoro¢no okvaro vida, ki je ve¢inoma posledica
glavkomske okvare vidnega zZivca. Najpomembnejsa dejavnika tveganja,

ki privedeta do primarnega glavkoma zaprtega zakotja in okvare vida, sta
zapoznela prezentacija in vec kot tridnevno trajanje napada pred napotitvijo
v terciarni oftalmoloski center (80).

PODVEZNICNA KRVAVITEV S POTENCIALNIMI POSKODBAMI OCESA

Ceprav se podvezni¢ne krvavitve pogosto pojavijo spontano, moramo pri
vsaki podveznicni krvavitvi nujno izkljuciti poskodbo ocesa. Pri tem je zelo
pomembna dobra anamneza. Bolniki z o¢esno poskodbo zelo pogosto
obis¢ejo ambulanto zdravnika druzinske medicine, saj poskodbo ocesa

v Zivljenju utrpi vsaj eden od petih prebivalcev. Samo 2 % vseh olesnih
poskodb sta teZje narave in zahtevata bolnisni¢no zdravljenje (81). Z
uporabo modificirane Birminghamske klasifikacije ocesne travme (angl.
Birmingham Eye Trauma Terminology, BETT) zagotavljamo doslednost
opisa mehanske poskodbe ocesa in periokularnega predela med zdravniki
splosne in urgentne medicine ter oftalmologi (82). Vzroki o¢esnih poskodb
se razlikujejo glede na bolnikovo starost in njegov poklic. Izsledki raziskav
kaZejo, da je pojavnost (incidenca) odprtih poskodb zrkla najvec¢ja med
najstniki in mladimi odraslimi.
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RoZeni¢ni in veznicni tujek

a. Anamneza
Pri tujkih na ocesni povrsini moramo poznati hitrost, s katero je
tujek potoval proti ocesu, saj nas opozori na potrebo po podrobnem
znotrajoCesnem pregledu, s katerim izklju¢imo morebitno penetracijo.
Podatek o vrsti predmeta, ki je povzrocil poskodbo, in o ¢asu nastanka
poskodbe nam pomaga oceniti tveganje in mikrobni spekter morebitne
sekundarne okuzbe. Tako na primer organski oz. rastlinski tujki povecajo
sum na gliviéno okuzbo.

b. Klini¢ni pregled
Vidno ostrino vedno izmerimo ob zadostni topicni anesteziji (2—-3
kapljice 0,5 % Alcaine sol.), da zmanjsamo refleksno solzenje in
bolniku omogocimo, da ima oko odprto dovolj ¢asa za oceno vida in
klini¢ni pregled. Oko je navadno blago drazeno, tujki na veznici pa
lahko povzrocijo podveznicno krvavitev. Oko se solzi. RoZeni¢ne tujke
vidimo z lupo v dobro osvetljenem prostoru, globino pa lazje ocenimo
s Spranjsko svetilko. Odstranitev oCesnega tujka je vescina, ki naj bi
jo znal vsak specialist druzinske medicine. Ob prisotnosti belkastega
infiltrata ali reakcije v sprednjem prekatu (hipopion) moramo pomisliti na
sekundarno okuzbo in bolnika napotiti k oftalmologu. Barvanje rozenice
s fluoresceinom zdravniku pomaga, da oceni velikost epitelnega defekta
rozenice. Pomembno je tudi, da evertiramo zgornjo veko in podrgnemo
0z. izperemo tarzalno veznico, s ¢imer odstranimo morebitne rezidualne
tujke (84).

c. Zdravljenje
Po dajanju topi¢nega anestetika lahko povrsinske tujke odstranjujemo

z mokro vatirano palcko, tujke, ki so zapiceni v rozeni¢no stromo pa
odstranjujemo s sterilno 25G iglo. Po odstranitvi globljega tujka in
morebitnega obroca rje moramo na oesno povrsino aplicirati flourescein
in opraviti Seidlov test. Poteka tako, da vnesemo na o¢esno povrsino
flouresceinske kapljice, ki pod modro svetlobo (na oftalmoskopu)

zeleno zasvetijo. Povrsinski epitelni defekti se obarvajo zeleno. Pri ranah
rozenice, ki segajo skozi celotno debelino, prekatna vodica, ki priteka



skozi rano, izpere flourescein in razbarva zeleno barvo, kar pomeni, da
je Seidlov test pozitiven. V tem primeru je potrebna takojSnja napotitev
v terciarni oftalmoloski center. Po odstranitvi tujka moramo v oko takoj
vnesti mazilo kloramfenikol in nato Stirikrat na dan do naslednjega
pregleda po treh dneh. Na kontrolnem pregledu ocenimo, ali se epitelni
defekt zmanjsuje, ali je prislo do izboljSanja vidne ostrine in ali je
prisotna morebitna sekundarna okuzba. Ce se razvije rozeni¢ni infiltrat,
je potrebna takojsnja napotitev k oftalmologu. Prav tako je napotitev
potrebna, ¢e rozenicni tujek lezi v centru vidne osi. Povrsinske vezni¢ne
tujke odstranjujemo z izpiranjem ali z mokro vatirano palcko. PoslabSanje
vidne ostrine in vezni¢ni defekt z obsezno podvezni¢no krvavitvijo pri
bolniku z vidnim vezni¢nim tujkom zdravnika opozori na morebitno
penetrantno poskodbo zrkla (84).

Slika 13: Odstranitev roZenicnega tujka z iglo (85).

Zlom orbite

a. Anamneza

Pri sumu na zlom orbite bolnika vprasamo, ali ima dvojni vid in bolecine

ob premikanju ocesa. Poslabsanje vidne ostrine lahko pomeni hkratno
poskodbo zrkla ali opti¢nega Zivca. Na podlagi velikosti ali narave predmeta,
ki je povzrocil poskodbo, sklepamo, ali je bilo zrklo potisnjeno navznoter in
je prislo do blow-out zloma orbite ali je predmet z maksimalno silo zadel



rob orbite in z oddajno silo povzrocil neposreden zlom stene orbite. Prav
tako lahko sklepamo oz. posumimo na penetrantno poskodbo.

Slika 14: Levo — udarec v rob orbite in zlom dna orbite zaradi prenosa sile; desno
— udarec v zrklo in blow-out zlom dna orbite (86).

b. Klini¢ni pregled

Najprej ocenimo bolnikovo nevrolosko stanje, da izklju¢imo znotrajlobanjske
poskodbe. Za oceno funkcije ocesnega Zivca dolocimo RAPD (relativni
aferentni pupilarni defekt), saj je pri nevropatiji za izkljucitev kompresivne
ali neposredne poskodbe olesnega Zivca nujno takoj$nje slikovno
diagnosticiranje (87). V naslednjem koraku ocenimo poloZaj zrkla, torej
prisotnost proptoze ali enoftalmusa. Pretipamo orbitalni rob in ocenimo
morebitne prekinitve ali odtrganje medialnega kantalnega ligamenta,

ker navadno kaZeta na hudo poskodbo orbite. Zaradi morebitne obseZne
podvezni¢ne krvavitve ocenimo tudi integriteto zrkla. Dokumentiramo
bulbomotoriko ter izklju¢imo poskodbo veje V1 in veje V2 trovejnega Zivca,
ki je lahko prizadet ob zlomu strehe ali dna orbite. Huda omejitev pogleda
navzgor, ki jo spremljajo bolecina, slabost, sinkopa in/ali bradikardija
(okulokardialni refleks), lahko kaZejo na ukles¢enje spodnje preme misice
(lat. m. rectus inferior).




c. Zdravljenje
Bolniki s pozitivnim RAPD, zmanjsano vidno ostrino, proptozo ali sumom na

uklescenje spodnje preme misice moramo takoj napotiti k oftalmologu ali
maksilofacialnemu kirurgu zaradi nadaljnje ocene in kirurSkega zdravljenja
(88—90). Pri retrobulbarni krvavitvi in znakih utesnitve oCesnega Zivca je
potrebna dekompresija z lateralno kantotomijo. Nujna kirurska oskrba
zloma strehe ali dna orbite, s katero sprostimo ujeto zunajo¢esno misico
ali orbitalno tkivo, lahko preprec¢imo ishemijo, fibrozo in hemodinamsko
nestabilnost zaradi okulokardialnega refleksa (89). Bolnikom narocimo,

naj si ne izpihujejo nosu. Pri bolnikih, mlajsih od 18 let in z anamnezo
periokularne poskodbe z omejeno elevacijo zrkla in bledim zrklom moramo
pomisliti na t. i. blow-out zlom orbite (angl. white-eye blow-out fracture).

Kontuzijska poSkodba ali lamelarna laceracija brez odprte poskodbe zrkla

a. Anamneza

Pridobiti moramo podatke o vrsti predmeta, ki je povzrocil poskodbo, o tem,
kaj je bolnik pocel v ¢asu poskodbe, kaj je storil z oesom po poskodbi in ali
je Ze prejel zacetno zdravljenje. Ugotoviti skusamo, ali je bil predmet oster
in bi lahko povzrocil laceracijo zrkla ter ali je bila sila udarca dovolj velika,

da bi lahko povzrocila rupturo zrkla. Poznati moramo torej mehanizem
poskodbe (90,91).

b. Klini¢ni pregled

Pri pregledu je pregledamo veke in ugotavljamo morebitno oteklino vek
ter prisotnost vbodne rane, proptoze, podveznicne krvavitve, veznicne
raztrganine ali vezni¢no-rozeni¢ne laceracije. Vidno ostrino ocenimo le, ¢e
bolnik lahko spontano odpre veke, saj je ob sumu na laceracijo ali rupturo
pomembno, da ne pritiskamo na veke. Zaradi ocene poskodbe Zivca in
zunajocesnih misic opredelimo tudi RAPD in bulbomotoriko. Srednje
Siroka in slabo odzivna zenica lahko pomeni, da je prislo do travmatske
midriaze. Izpadi v vidnem polju, ki ga opravimo s konfrontacijskim
testom, lahko kazejo na odstop mreznice, odsotnost rdecega refleksa iz
ozadja pa krvavitev v steklovini ali odstop mreznice. V naslednjem koraku
sistematic¢no pregledamo rob vek, punktume solzevodov in kantalne
ligamente ter preverimo, da v forniksih ni tujkov. Ocesni tlak izmerimo, e




imamo na voljo tonometer in ¢e je odprta poskodba zrkla manj verjetna.
Pomembno je vedeti, da zelo nizek ocesni tlak (primerjalno z drugim
ocesom) lahko pomeni rupturo zrkla. Pri vsaki podvezniéni krvavitvi si
moramo jasno prikazati, do kam sega krvavitev, in oceniti, ali je prisotna
rana veznice, ki lahko pomeni tudi laceracijo belocnice. Pri pregledu
sprednjega prekata oesa smo pozorni na morebitno prisotnost krvi v o¢esu
(hifemo), pri é€emer raven hifeme oznacujemo, ko bolnik stoji pokonci. Ce
opazimo nepravilno obliko zenice, gre lahko za dehiscenco baze Sarenice iz
njenega prijemalii¢a, t. i. iridodializo. Ce je pri poskodbi prislo do raztrganja
lecne kapsule, lahko v sprednjem prekatu vidimo disperzijo le¢nih mas.
Topa poskodba zrkla lahko povzrodi rupturo le¢nih zonul, na katerih je leca
pritriena v oCesu tik za Sarenico, pri razsirjeni zenici pa subluksirano ali

celo dislocirano lec¢o. Na o¢esnem ozadju iS¢emo morebitne znake tope
poskodbe —raztrganino Zilnice v podrocju rumene pege in »pretreseno«
mreznico na periferiji.

c. Zdravljenje
Bolnike s pozitivnim izvidom RAPD, zmanjsano vidno ostrino, okvaro

bulbomotorike in proptozo moramo takoj napotiti v terciarni oftalmoloski
center. Prav tako potrebujejo nujno napotitev bolniki s hifemo, le¢nimi
masami v sprednjem prekatu in izgubo rdecega odseva iz ozadja. Pri
poskodbah, kot so Zivalski ugrizi, uvedemo profilakti¢no zdravljenje z
antibiotikom in upoStevamo protokol cepljenja proti tetanusu in steklini.

Slika 15: Krvavitev v sprednjem prekatu Slika 16: ObseZna podveznicna krvavitev
zaradi kontuzijske poskodbe. (Vir: Arhiv  zaradi kontuzijske poskodbe. (Vir: Arhiv
Ocesne klinike Ljubljana.) Ocesne klinike Ljubljana.)



Odprta poskodba zrkla zaradi rupture ali laceracije preko celotne
debeline zrkla

a. Anamneza

NajpomembnejSa podatka sta vrsta predmeta, s katerim je bila povzrocena
poskodba, in mehanizem poskodbe. Pri anamnezi udarjanja kovine ob
kovino brez uporabe zaséitnih ocal pomislimo na znotrajocesni tujek. Tujek
v ocesu je lahko inerten, na primer steklo, ali toksi¢en za mreznico, na
primer baker. Ce iz anamneze izvemo, da je tujek priletel v oko z zelo veliko
hitrostjo, je velika verjetnost, da se kljub neznatnim znakom poskodbe
belocnice ali roZenice nahaja znotraj ocesa, v steklovinskem prostoru. Pri
rupturi zrkla ob padcu anamnesti¢no pogosto izvemo, da je imel bolnik
predhodne ocCesne operacije (92,93).

b. Klini¢ni pregled

Ce pri pregledu posumimo na rupturo zrkla, na zrklo ne smemo pritiskati.
Uporabimo fluorescein in z modro svetlobo ocenimo Seidlov test. Znaki
odprte ali penetrantne poskodbe zrkla so celodebelinska rana vek, plitev
sprednji prekat, hifema, razokroZena zenica, dislokacija lece in krvavitev v
steklovino. Hipopion v sprednjem prekatu je navadno znak hude okuzbe v
ocesu, zato moramo izkljuciti znotrajocesni tujek (93). Izolirana podvezni¢na
krvavitev se lahko pojavi tudi pri zaprti poskodbi zrkla in jo obravnavamo
konzervativno. Podvezni¢na krvavitev se redkeje pojavi tudi pri rupturi
zrklain jo v tem primeru spremljata nizek oCesni tlak in poglobljen sprednji
prekat. Tudi krvavitev v steklovino je znak hude znotrajocesne poskodbe in
zahteva nujno napotitev v terciarni oftalmoloski center. Ob jasnih znakih
odprte poskodbe ocesa (npr. prolaps Sarenice skozi rozenico, prolaps
Zilnice skozi belo¢nico) ne smemo meriti oCesnega tlaka in preverjati
bulbomotorike. Ob izraziti oteklini vek, ki otezuje klini¢ni pregled, in ¢e
glede na mehanizem poskodbe obstaja velika verjetnost odprte poskodbe,
ne manipuliramo z vekami in pred klini¢nim pregledom opravimo radiolosko
preiskavo (racunalnisko tomografijo (CT) orbit), s katero lahko potrdimo
rupturo zrkla. Pri vseh bolnikih s poskodbo o¢esa moramo izkljuciti tudi
morebitne spremljajoce poskodbe, kot so poskodba vratne hrbtenice in
zlomi obraznih kosti (93).




c. Zdravljenje

Vsaka odprta poskodba ocesa zahteva nujno napotitev v terciarni
oftalmoloski center in uvedbo antibioti¢nega zdravljenja s ciprofloksacinom
v odmerku 750 mg 2-krat na dan. Ce je bolniku slabo in bruha lahko
uvedemo intravenski antiemetik, saj lahko napenjanje povzroci porast
ocCesnega tlaka. Rupturo zrkla zaradi tope poskodbe in laceracijo zrkla
obravnavamo na enak nacin. Pred transportom v terciarno ustanovo oko
zasc¢itimo z oCesnim $¢itkom in se izogibamo ocesnim tamponom, da

ne pride do pritiska na zrklo. Prav tako pri odprti poskodbi ne vnasamo
antibioticnega mazila. Ob odsotnosti znakov znotrajocesnega tujka, a ob
anamnesti¢no velikem sumu opravimo CT orbit. Profilaksa za tetanus je
potrebna pri bolnikih z laceracijo veznice, belo¢nice ali periokularnih tkiv in
pri bolnikih z znotrajo¢esnim tujkom (83,94).

Slika 17: Uklescenje Sarenice v penetrantno roZeni¢no-skleralno rano na 8. uri. (Vir:
Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)



Tabela 1: Opozorilni znaki pri ocesnih poskodbah, ki zahtevajo takojsnjo napotitev
v terciarni oftalmoloski center (83).

Tabela 1. Opozorilni znaki pri ofesnih podkodbah, ki zahtevajo takojinjo napotitev v terciami center

Anamneza ali klinifna slika

Potrdi ali izkljudi

Brez ali slab rdef refleks

Krvavitey v steklovino, odstop mrednice

RAPD Okvara optifnega vea zaradi Hloma apeksa
orbite ali retrobulbarna krvavitev

Zmanjiana vidna ostrina Hifema, dislokacija lede, krvavitev v stekloving,
odstop mrelnice, pofkodba cptitnega Tivea

Hipopion Endoftalmitis

Razoblitena zenica (korektopia), ki je
zapotegnjena proti rodenitno-skleralni rani

Penetrantna polkodba olesa (prolaps Sarenice)

Bledica limbusa in velik epitelni rofenitni defekt

Uimbalna ishemija zaradi kemiZne poikodbe

Subkonjunktivalna krvavitey z vemniéno
raztrganing

Lamelarna laceracija all tujek

Dvojni vid in proptoza

Blowout zlom sp. stene orbite, zlom medialne
stene orbite

Proptoza/poviian 10P (ofesni tlak)

Retrobulbarna krvavitew
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MOTNJE VIDA (BREZ RDECINE ALI OCESNE BOLECINE)

Ana Ursula Gavric
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

V prispevku predstavljamo obravnavo bolnika z motnjo vida, ki je ne
spremlja oCesna bolecina ali rdece oko, na primarni ravni. Najpomembnejsi
akutni motnji vida, ki zahtevata takojsnjo napotitev k oftalmologu, sta
zapora centralne mreznic¢ne arterije in ishemicna opti¢na nevropatija v
sklopu gigantoceli¢nega arteritisa. V prvem delu prispevka predstavljamo
nujna stanja, ki zahtevajo takoj$njo nadaljnjo obravnavo, saj je od
ustreznega ukrepanja pogosto odvisna napoved izida bolezni. V drugem
delu prispevka pa opisujemo ocesna stanja, pri katerih nujna obravnava v
roku 24 ur ni indicirana, zato z neustrezno napotitvijo dodatno bremenimo
zdravstveni sistem in s tem oteZujemo kakovostno obravnavo tistih bolnikoy,
ki nujno oskrbo resni¢no potrebujejo.

Kljuéne besede: zmanjsanje vidne ostrine, izpadi v vidnem polju, plavajoce
motnjave, fotopsije, metamorfopsija, refraktivne motnje.

uvobD

Pri obravnavi bolnika na primarni ravni je za razjasnitev vrste motnje vida
izredno pomembna natancna in pravilna anamneza, saj Stevilni bolniki svoje
teZave opisujejo z nejasnimi izrazi, ki lahko zdravnike zapeljejo na napacno
pot. Poslab3anje vida je lahko posledica lokaliziranih ocesnih bolezni ali
nevroloskih bolezni. Pri dolocitvi stopnje nujnosti napotitve k oftalmologu
moramo upostevati razlicne dejavnike, predvem trajanje simptomoy,
stopnjo poslab3anja vida in spremljajoce teZave.

Pri bolnikih, ki navajajo motnje vida, najprej opredelimo tocen ¢as pojava
simptomov in njihovo spreminjanje ter preverimo, ali bolnik spremembe v
vidu morda ni opazil naklju¢no, ko si je pokril drugo oko. Pomembna je vrsta



motnje vida, torej ali gre za izgubo vidne ostrine ali za izgubo vidnega polja

(1).
STANIJA, KI ZAHTEVAJO NUJNO OBRAVNAVO (v roku 24 ur)

Nenadna izguba vida

Pri bolniku, ki navaja nenadno izgubo vida, po opravljeni natan¢ni anamnezi
opredelimo okviren oftalmoloski status. Izredno pomembno je, da
preverimo vidno ostrino vsakega ocesa posebej, zeni¢ne reakcije in relativni
aferentni pupilarni defekt (RAPD) ter konfrontacijsko vidno polje.

Ocesno stanje, ki zahteva nujno ukrepanje, je akutna zapora centralne
mreZnicne arterije, za katero sta znacilna nenadna, neboleca, enostranska in
zelo izrazita izguba vidne ostrine ter obseZen pozitiven skotom s pozitivnim
RAPD. Potrebna je nujna napotitey, saj cimprejsnje reperfuzijsko zdravljenje
s trombolizo poveca moznost ohranitve vida (2).

Amaurosis fugax je prehodna, neboleca in monokularna izguba vida, ki traja
nekaj sekund ali nekaj minut, in jo bolniki pogosto opisejo kot spust zavese.
Vzrok je prehodna hipoperfuzija mreznice ali vidnega Zivca zaradi embola,
tromba, arteritisa, hipotenzije ali vazospazma in zahteva nevrolosko
obravnavo (3).

Nenadna, enostranska in izrazita izguba vida je znacilna tudi za

ishemi¢no opti¢no nevropatijo. Izredno pomembno je, da pri starejsih

od 50 let izklju¢imo arteriti¢no ishemicno opticno nevropatijo v sklopu
gigantoceli¢nega arteritisa. Med specifi¢cnimi znaki gigantoceli¢nega
arteritisa je najbolj pogost novonastali glavobol, bolniki pa lahko navajajo
tudi klavdikacijske bolecine ob Zvecenju, obcutljivost lasis¢a, vrocino,
hujsanje, nejes¢énost, utrujenost in mialgije. Znacilno so povisane vrednosti
parametrov vnetja (SR, CRP), pogosto pa je prisotna tudi revmati¢na
polimialgija. Pomembno je zgodnje diagnosticiranje in nato uvedba
imunosupresivnega zdravljenja, saj je pri nezdravljenih bolnikih tveganje
izgube vida na drugem ocesu v naslednjih dneh kar 50 % (4).

Pogostejsa je nearteriticna ishemicéna opticna nevropatija, pri kateri gre

za nenadno in neboleco izgubo vida. Nastane zaradi hipoperfuzije v vejah
kratkih posteriornih arterij, ki za zrklom tvorijo Zinnov obroc in pialni
pleksus. Pri obeh oblikah, arteriti¢ni in nearteriti¢ni, najprej pride do



segmentalnega infarkta spodnje ali zgornje polovice vidnega zZivca in s tem
do izpada zgornje ali spodnje polovice vidnega polja (1,2).

Mozen vzrok nenadnega poslabsanja vidne ostrine s pozitivnim skotomom,
tipi¢no pri ljudeh z znanimi sréno-Zilnimi dejavniki tveganja, se pojavi pri
zapori centralne mreZnicne vene.

Hudo poslabsanje vida z nenadnim pojavom vecjega Stevila Strenastih
motnjav ali »music« je znacilno za krvavitev v steklovinskem prostoru in je
najpogosteje posledica proliferativne diabeti¢ne retinopatije, zadajsSnjega
odstopa steklovine in o¢esne poskodbe (2,5).

Izpadi v vidnem polju

Izpad, pri katerem del vidnega polja manjka (t. i. negativni skotom), je
znacdilen za okvare vidnega Zivca in vidne poti. Izpad v vidnem polju,
temnejsi od ohranjenega vidnega polja (t. i. pozitivni skotom), se
najpogosteje pojavi pri zamotnitvi opticnih medijev in boleznih mreZnice.
Priizpadih v vidnem polju moramo natancno opredeliti, ali gre za izpad,

ki ga zaznajo bolniki samo na enem ocesu ali na obeh ocesih. Izpadi v
temporalnem delu vidnega polja so za bolnika bolj opazni kot izpadi v
nazalnem delu, zato lahko bolniki zmotno navajajo, da je prislo do izgube
vida na enem ocesu, ¢eprav je izpad homonimen (1).

Binokularni izpadi z negativnim skotomom, ki upostevajo vertikalno
medialno linijo, so znak znotrajlobanjskega procesa s prizadetostjo vidne
poti v podrocju od kiazme do opti¢ne radiacije. Homonimni izpadi so izpadi
na isti strani vidnega polja obeh oces in se pojavijo pri spremembah v
traktusu ali opti¢ni radiaciji. Bolniki pogosto napacéno tolmacijo in navajajo
izgubo vida na enem ocesu, saj gre v resnici za izgubo polovice vidnega polja
na obe oleh. Pri heteronimni hemianopsiji gre obic¢ajno za bitemporalni
izpad, ki ga povzroca ekspanzivni proces na kiazmi, najveckrat adenom
hipofize (1). Pri binokularnih izpadih moramo najprej izkljuciti nevroloske
vzroke.

Bliskanje in nenaden pojav plavajo¢ih motnjav

Nenaden pojav vecjega Stevila motnjav, bliskanja ter gostega pozitivnega
skotoma, ki se obicajno kot ¢rna zavesa $Siri s periferije proti centru in se
ne odmakne, kaze na odstop mreznice. Prepoznavanje teh simptomov
je izjemno pomembno, saj lahko v zgodnji fazi, ko mreznica Se ni pricela



odstopati, raztrganino omejimo z laserskimi pecati in s tem preprec¢imo
nadaljnji odstop mreZnice in nujno kirursko zdravljenje (2).

Nenaden pojav metamorfopsije

Metamorfopsija je popacenje vida, pri katerem je predmet videti
spremenjene oblike, in je pogosto znak bolezni rumene pege. Stevilni bolniki
navajajo ukrivljene ali valovite Crte, kar opisujejo tudi pri testu z Amslerjevo
mrezo. Najpogosteje so ti simptomi prisotni pri starostni degeneraciji
makule v sklopu ostalih ocesnih bolezni, pri katerih se pojavlja makularni
edem ali tekocina pod mreznico v rumeni pegi, in pri epimakularni
membrani. Ce se metamorfopsije pojavijo nenadno, zahtevajo napotitev k
oftalmologu s stopnjo nujnosti nujno (6).

NAJPOGOSTEJSA STANJA, KI NE ZAHTEVAJO NUJNE OBRAVNAVE

Sindrom suhega ocesa

Bolniki s tezavami zaradi suhega oCesa se pogosto pritozujejo zaradi
obcasnega meglenega vida, ki se poslab$a ob uporabi ra¢unalnika oziroma
pri dejavnostih z manjSo pogostostjo mezikanja. Ob tem imajo lahko pekoco
bolecino in obcutek peska ali tujka, teZzave pa se z redno uporabo umetnih
solz umirijo. Nekateri bolniki se pritozujejo predvsem zaradi ob¢asnega
solzenja, drugi pa zaradi mucinoznega izcedka. Pomembno je, da si bolniki
ne mencajo oci, saj s tem lahko poskodujejo o¢esno povrsino in stanje
dodatno poslabsajo. Vzrok sindroma suhega ocesa je pogosto disfunkcija
Meibomovih Zlez vek, pri cemer pomagata redno gretje vek in njihova
skrbna nega. Svetujemo uporabo umetnih solz ter izogibanje vrocemu,
suhemu in vetrovnemu okolju (6).

Dlje ¢asa trajajo¢e motnje vida

Dlje ¢asa trajajo¢e motnje vida ne zahtevajo nujne oftalmoloske obravnave.
Ce stareji bolnik navaja postopno slabsanje vida, je velika verjetnost, da
ima katarakto ali starostno degeneracijo rumene pege (2).

Plavajoe motnjave so pogost pojav v zdravem ocesu in se pojavijo zaradi
degeneracije steklovine. KaZejo se s prisotnostjo plavajocih music, ¢rtic,
pajcevine in podobno. Bolj izrazite so na mocni dnevni svetlobi in na beli
podlagi.



Pogost vzrok pocasi napredujote motnje vida so lahko nekorigirane motnje
refrakcije, pri katerih svetujemo predpis ocal ali kontaktnih le¢. Preprost
test, s katerim lahko preverimo, ali gre za refraktivno napako, je test s
stenopeicno zaslonko, pri katerem bolniku ob gledanju skozi luknjico (s
premerom 1,5—-2 mm) izmerimo boljSo vidno ostrino. Po 40. letu se lahko
pojavi presbiopija (t. i. starostna daljnovidnost), pri kateri bolniki navajajo
meglen vid pri branju oziroma pri dejavnostih, ki zahtevajo blizinski vid.
Nekatere kroni¢ne ocesne bolezni s po¢asnim poslabsevanjem vida, ki ne
zahtevajo nujne napotitve k oftalmologu, so diabeti¢na retinopatija, dedne
ocesne bolezni in kroni¢ni glavkom (2).

ZAKLJUCEK

V prispevku predstavljamo najpomembnejse in najpogostejse motnje vida,
ki so lahko posledica lokaliziranih ocesnih bolezni ali nevroloskih bolezni,
in jih mora poznati zdravnik na primarni ravni, da bolnika ustrezno in
pravocasno napoti na nadaljnjo obravnavo. Pri doloditvi stopnje nujnosti
napotitve k oftalmologu moramo upostevati razlicne dejavnike, predvsem
trajanje simptomov, stopnjo poslabsanja vida in spremljajoce tezave.
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OCESNA BOLECINA IN BOLECINA
V PERIOKULARNEM PREDELU

Martin MoZina
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Ocesna bolecina je med najpogostejsimi vzroki obiska pri osebnem
zdravniku zaradi oCesnih teZav. Pojavlja se lahko v sklopu najrazli¢nejsih
bolezenskih stanj, ki prizadenejo olesno povrsino, znotrajocesne strukture,
ocesne adnekse in orbito. Pri bolniku z o¢esno bolecino je potreben
strukturiran pristop k anamnezi in h klinicnemu pregledu, ki usmerja
ustrezno nadaljnjo obravnavo.

Kljuéne besede: ocesna bolecina, orbitalna bolecina, periokularna bolecina,
astenopija, glavobol.

uvobD

Ocesne tezave so vzrok 2—3 % obiskov pri zdravniku druZinske medicine (1).
Najpogostejsi vzrok o¢esne boleline so vnetja olesne povrsine, medtem ko
doloc¢ena bolezenska stanja lahko celo ogrozijo vid ali bolnikovo sistemsko
zdravije.

Mednarodno zdruZenje za raziskavo bolecine (angl. International
Association fort he Study of Pain, IASP) opredeljuje bolecino kot neprijetno
senzori¢no in ustveno izkusnjo, ki je navadno povezana z aktualno ali
potencialno okvaro tkiva (2).

Bolecino lahko razdelimo v dve $irSi skupini, tj. nociceptivno bolecino in
nevropatsko bolecino. Nociceptivna bolecina je posledica neposredne
aktivacije bolecinskih receptorjev na potencialno skodljiv draZljaj. V ocesu
je to najpogosteje povezano s prehodno bolecino, ki je posledica poskodbe,
kirurSkega posega ali okuzbe oziroma vnetja.



Nevropatska bolecina nastane zaradi lezije ali bolezni v intrinzicnem
somatosenzornem zivénem sistemu brez ocitne okvare tkiv oz. Skodljivih
draZljajev.

V prispevku predstavljamo pristop k bolniku z o¢esno bolecino in anatomsko
razdelitev najpogostejsih bolezenskih stanj, ki se kaZzejo z bolec¢ino v predelu
oCesa in oboclesnih struktur.

SENZORNA INERVACUA

Primarna senzorna inervacija v podrocju orbite, ocesnih adneksov in oesa
izvira iz V. moZganskega Zivca oz. trovejnega Zivca (/at. n. trigeminus),
katerega jedro lezi v ponsu. Trovejni Zivec se razdeli na oftalmicno,
maksilarno in mandibularno vejo, ki izvirajo iz trigeminalnega ganglija.

Prva veja trovejnega Zivca (oftalmic¢na V1) vstopa v orbito skozi zgornjo
orbitalno fisuro in se ob vstopu razdeli na tri veje — lakrimalno, frontalno in
nazociliarno. Rozenico, Sarenico in ciliarno telo ozivéuje dolgi nazociliarni
Zivec (lat. n. nasociliaris longitudinalis). Infratrohlearna veja nazocialiarnega
Zivca ozivéuje medialni del vek, del korena nosu in solzno vrecko. V
zaznavanje bolecine sta vkljuéena tudi intraorbitalni parasimpati¢ni ganglij s
parasimpati¢nimi vlakni in cervikalni ganglij s postganglijskimi simpati¢nimi
vlakni, ki se prepletajo z vejami trovejnega Zivca.

Preostali veji oftalmi¢nega Zivca (V1), frontalni in lakrimalni Zivec, senzori¢no
oziv€ujeta preostali del zgornje veke, kozo Cela in sluznico frontalnega sinusa
ter solzno Zlezo in del veznice.

Druga veja trigeminalnega Zivca (maksilarna V2) senzori¢no ozivéuje
spodnjo veko in veznico preko infraorbitalnega Zivca.

Poleg stevilh nociceptorjev, ki posredujejo bolecinske signale preko
trovejnega zivca v visje centre, so v podrocju oCesa in orbite tudi termalni
receptorji. Ti mehanoreceptoriji so prisotni predvsem v roZenici in Sarenici
ter naj bi bili povezani z zaznavanjem bolecine tudi ob odsotnosti ocitne
okvare tkiva (3,4).



Slika 1: Senzorna inervacija ocesa. (Vir: Waldman SD. Pain management. 2nd
edition. Elsevier; 2011.)

PRISTOP K BOLNIKU

Natancna in strukturirana anamneza o pojavu, poteku in vrsti ocesne
bolecine, o pridruzenih simptomih ter o sistemskih boleznih je pomembna
pri postavitvi delovne diagnoze in odlocitvi o nadaljnji obravnavi bolnika. V
Tabeli 1 predstavljamo strukturiran pristop k anamnezi pri bolniku z ocesno
bolecino. Natan¢na anamneza tako usmerja tudi osnovni funkcionalni

in strukturni pregled ocesa in ocesnih adneksov. Simptomi so lahko
enostranski ali obojestranski, potek pa akuten, subakuten ali kroni¢en. Od
pridruzenih simptomov je pomembna morebitna prisotnost poslabsanja
vida in fotofobije, od pridruzenih znakov pa predvsem pordelost o¢esa in
obocesnih struktur, omejena ali boleca gibljivost zrkla, povisan ocesni tlak,
orbitalni znaki in znaki opti¢éne nevropatije. Pri o¢esni bolecini gre lahko

za astenopijo, ki je najveckrat posledica motenj akomodacije pri bolnikih s
presbiopijo. OCesna bolecina je lahko tudi pridruzen simptom pri primarnih
sindromih glavobola in pri drugih nevroloskih stanjih (Slika 2).



Tabela 1: Strukturirana anamneza pri bolniku z ocesno bolecino.

Lateralnost

enostranska, obojestranska

Umescéenost v ocesu, za ocesom, ob oCesu, migrirajoca,
izvor, Sirjenje

Trajanje ¢as pojava, hitrost nastanka, trajanje (stalna,
prehodna, ponavljajoca se)

Poskodba topa, ostra, kemicna, termicna, posledica

izpostavljenosti UV sevanju

Stopnja bolecine

blaga, zmerna, huda

Narava bolecine

ostra, zbadajoca, topa, praskajoca, obcutek
tujka

Dejavniki, ki bolecino
sprozijo ali jo omilijo

premikanje oCesa, zapiranje vek, napenjanje,
sklanjanje, nezen dotik, Zvelenje, umivanje zob
poslabsanje vida, halo okrog izvira svetlobe,
oteklina vek, pordelost ocesa, izcedek, izdatno
solzenje, srbecica, fotofobija, dvojni vid,
omejena gibljivost zrkla, oblutek povecanja ali
izbuljenosti oCesa

Pridruzeni sistemski
simptomi in znaki

slabost, bruhanje, bolecina v trebuhu, povisana
telesna temperatura, koZzne spremembe,
izcedek iz nosu, obcutljivost lasis¢a, izguba
telesne teze, glavobol, bolelina pri Zvecenju,
povecane ali bolece bezgavke

Ocesna anamneza

refraktivna napaka »dioptrija«, uporaba
kontaktnih le¢, predhodni olesni posegi, znane
oCesne bolezni

SploSna anamneza

alergije, zdravila, pridruZene bolezni, druZinska
obremenjenost z o€esnimi boleznimi,
migrenskimi glavoboli, avtoimunskimi
boleznimi itd.
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Slika 2: Osnovni diagnosticni algoritem pri bolniku z ocesno bolecino.

Pri obravnavi bolnika z o¢esno bole¢ino smo posebej pozorni na pridruzene
simptome in znake, ki lahko kaZejo na stanje, ki ogroza vid, ali sistemsko
ogrozajocCe stanje. Pri tem velja omeniti vrocino ali sistemsko bolezen,
nedavno poskodbo ali kirurski poseg, novonastalo izgubo vida, spremembe
vV zaznavanju barvnega vida ali izpad v vidnem polju, spremembe in
motnjave rozenice, nenormalnosti zenic in zeni¢nih reakcij (anizokorija,
nereaktivnost zenic, relativni aferentni pupilarni defekt (RAPD),proptozo
zrkla, retrakcijo vek, ptozo, omejeno in boleco gibljivost zrkel, dvojni vid,
pordelo oko brez ocitnega vzroka, hifemo, spremembe Sarenice in hipopion.



Tabela 2: Pogostejsi vzroki glede na umescenost in jakost bolecine. (Povzeto po:
The Wills Eye Manual. 7th ed., Lippincott Williams and Wilkins, 2016.)

Umescenost |Jakost bolecine | Verjetni vzroki
bolecine
ocesna blaga do bolezen suhega olesa, vnetje vek, vnetje
srednja veznice (infekcijsko, toksi¢no), blage
spremembe rozenice, tujek (na veznici ali
na rozenici), spremembe zaradi kontaktnih
le¢, kirurski posegi, ocesni ishemicni
sindrom, astenopija
srednja do poskodba zrkla, rozeni¢ne spremembe
huda (poskodba, vnetje, razjeda), skleritis,

anteriorni uveitis, endoftalmitis, akutno
zaprtje zakotja

periorbitalna

poskodba, hordeol, preseptalni celulitis,
dermatitis (tudi herpeti¢ni), dakriocistitis,
prenedena bolecina (zobje, sinus),
gigantoceli¢ni arteritis, trigeminalna
nevralgija

orbitalna

poskodba, orbitalni celulitis, idiopatski
orbitalni vnetni sindrom, orbitalni

tumor ali tvorba, opti¢ni nevritis, akutni
dakrioadenitis, sinuzitis, migrena, glavobol
v skupkih, diabeti¢na pareza moZganskih
Zivcev, postinfekcijska (herpeti¢na)
nevralgija




OCESNI ADNEKSI IN ORBITA

Veke

Spremembe ocesnih adneksov so lahko vzrok bolecine zaradi neposredne
prizadetosti adneksov ali posredne prizadetosti oesne povrsine.
Trepalnice, ki izras¢ajo proti zrklu (trihiaza), ektopic¢na rast trepalnic iz
izvodil Meibomovih Zlez (distihiaza), uvihana veka (entropij) ali izvihana
veka (ektropij) so le nekatera izmed stanj, ki vplivajo na drazenje ali
izpostavljenost ocesne povrsine.

Hordeol je pogost vzrok lokalizirano akutno pordele in bolece veke, ki
vecinoma zahteva konzervativno zdravljenje. Razlikujemo zunanji hordeol
(akutna okuZzba folikla trepalnice in Zlez ob njej — Zeisove ali Mollove Zleze)
in notranji hordeol, ki je akutni absces znotraj Meibomovih Zlez. Halacij je
lipogranulomatozno vnetje, ki je posledica zaprtja izvodil Meibomovih Zlez.
Kaze se s podobno elasti¢no zatrdlino in pordelostjo veke kot hordeol, a je
redko bolec.

Orbita

Bolniki z ocesno bolecino v predelu orbite, ki je posledica orbitalne
patologije, imajo pogosto pridruzene t. i. orbitalne znake. Mednje uvrs¢amo
oteklino vek, proptozo zrkla (eksoftalmus), redko tudi enoftalmus,

retrakcijo vek, lagoftalmus (nepopolno zapiranje vek), zastajanje veke pri
pogledu navzdol (angl. lid lag), ptozo, dvojni vid in omejeno ali boleco
bulbomotoriko. Omeniti moramo tudi, da odsotnost orbitalnih znakov sama
po sebi ne izkljuCuje orbitalne patologije. V Tabeli 3 navajamo najpogostejse
vzroke bolecine ob pridruzenih orbitalnih znakih.



Tabela 3: Verjetni vzroki bolecine ob pridruZenih orbitalnih znakih.

o POSKODBE (zlomi orbite, krvavitve v orbiti, perforantne poskodbe
ocesa, penetrantne poskodbe orbite)

o OKUZBE (orbitalni celulitis, tromboza kavernoznega sinusa)

e VNETIJA (3¢itni¢na orbitopatija, Tolosa-Huntov sindrom, idiopatsko
vnetje orbite, miozitis, sarkoidoza, vaskulitisi)

o ZILNE MALFORMACIJE ( karotikokavernozna fistula, arteriovenske
malformacije, varice orbite)

e NEOPLAZME (zasevki, ruptura dermoidne ciste, rabdomiosarkom,
hemangiom, meningeom, limfom, Sirjenje iz obnosnih votlin, nekroza
znotrajo¢esnega tumorja)

PRESEPTALNI IN ORBITALNI CELULITIS

Orbitalni septum je fibrozna struktura, ki tvori pregrado in preprecuje
Sirjenje okuzbe s koZe in iz podkoznega tkiva v orbito. Preseptalni celulitis je
vnetni proces anteriorno od orbitalnega septuma. Pogosto je bakterijskega
izvora. Okuzba se lahko razsiri iz vnetja obnosnih votlin, zgornjih dihal,
hordeola in dakriocistitisa ali nastane po poskodbi, piku zuzelke oziroma
kirurskem posegu. KaZe se z oteklino, rde€ino in bolecino v predelu

zgornje in/ali spodnje veke. Znadilno je, da ob pregledu ne opazamo
znakov, ki bi kazali na intraorbitalno prizadetost, tj. ni proptoze, ni omejene
bulbomotorike, funkcija vidnega Zivca ni prizadeta (vidna ostrina, barvni vid,
relativni aferentni pupilarni defekt), tudi zrklo je praviloma bledo, ¢eprav je
lahko prisoten blag konjunktivitis. Pri otrocih je septum tanek oz. nepopolno
razvit, zato obstaja nevarnost intraorbitalnega Sirjenja okuzbe.

Orbitalni celulitis je infektivno vnetje orbite. Zajema tkiva posteriorno

od orbitalnega septuma ter je vid in Zivljenje ogrozajoce stanje. Navadno

je povezano z vnetjem obnosnih votlin, najpogosteje z etmoidalnim
sinuzitisom. V klini¢ni sliki so prisotne oteklina vek, orbitalna bolecina in
obcutljivost na palpacijo, znacilni pa sta tudi proptoza zrkla ter omejena in
bolec¢a bulbomotorika. V hujsih primerih lahko pride tudi do prizadetosti
opti¢nega Zivca, ki se kaze s poslabSanjem vidne ostrine in barvnega vida
ter prisotnostjo relativnega aferentnega pupilarnega defekta (RAPD). Zrklo
je pordelo. Ocesne simptome pogosto spremljajo sistemski znaki okuzbe.



MozZna zapleta sta tromboza kavernoznega sinusa in znotrajlobanjsko
Sirjenje okuzbe.

NEINFEKCIISKA VNETIA V ORBITI

S¢itni¢na orbitopatija (SO) je kroniéna avtoimunska bolezen periorbitalnega
tkiva, veznice in retroorbitalnih struktur (6). Je najpogostejsi vzrok
enostranske in obojestranske protruzije zrkla oziroma eksoftalmusa.

V aktivni fazi bolezni bolniki navajajo bolecino za o¢esom, ki je lahko
prisotna pri premikanju zrkel ali celo v mirovanju. Zaradi protruzije zrkla

in prisotnosti lagoftalmusa (tj. nepopolnega zapiranja oci) so pogosto
pridruzeni tudi simptomi draZenja oCesne povrsine zaradi izpostavljenosti
roZenice.

IDIOPATSKO VINETIJE ORBITE

Idiopatsko vnetje orbite je nespecificno benigno, neinfektivno vnetje v
orbiti, ki predstavlja do 10 % vseh orbitalnih sprememb (7). Glede na mesto
prizadetosti ga lahko razdelimo na anteriorno, apikalno oz. posteriorno in
difuzno vnetje ter miozitis in dakrioadenitis. Dakrioadenitis obsega priblizno
50 % vseh idiopatskih vnetij v orbiti (8).

MIOZITIS

Miozitis je vnetje posamezne zunajocesne misice ali ve¢ zunajocesnih misic.
Znacilni znaki so enostranska orbitalna in periorbitalna bolecina, proptoza,
oteklina vek, dvojni vid in konjunktivalno drazeno zrklo nad narastis¢em
zunajocesne misice.

TROHLEITIS

Je redka oblika lokaliziranega orbitalnega vnetja v predelu tetive zgornje
posevne misice (/at. m. obliquus superior) oz. fibroznega obroca (trohlee).
Znacilna je bolecina v zgornjem medialnem delu orbite, ki je bolj izrazita pri
neposrednem pritisku in pri pogledu navzgor (9).



Solzila

AKUTNI DAKRIOCISTITIS

Je akutno vnetje solzne vrecke pri bolnikih s popolno ali delno zaporo
nazolakrimalnega voda. Tipi¢ni sta bolecina in oteklina v medialnem
ocesnem kotu, neredko je pridruzen tudi preseptalni celulitis. Pritisk na
vrecko je bole¢, ob pritisku pa lahko iz punktumov izteka gnojna vsebina.
Nezdravljen vodi v absces in orbitalni celulitis.

DAKRIOADENITIS je vnetje solzne Zleze. Bolecina je lahko razmeroma blaga
in je prisotna predvsem v temporalnem delu orbite. Lahko je enostranski
ali obojestranski. Kaze se z eritemom in oteklino temporalnega dela zgornje
veke (oblika otekline lahko spominja na horizontalno ¢rko S), vec¢inoma je
idiopatsko ali virusne etiologije ter je bolj pogost pri otrocih in pri mlajsih
odraslih.

Ocesna povrsina

Najpogostejsi razlog oCesne bolecine je bolezen ocesne povrsine (10). Pri
prizadetosti o¢esne povrsine je simptomom obicajno pridruzena pordelost
ocCesa.

Rozenica je tkivo z najvecjo gostoto zivénih koncicev, zato ni presenetljivo,
da ob njeni prizadetosti bolniki navajajo moc¢nejso bolecino, pogosto
obcutek tujka, znacilen pa je tudi trias simptomov — solzenje, fotofobija in
blefarospazem (11,12). Ob tem je lahko prisotno poslabsanje vida. Stanja,
ki ob prizadetosti roZenice povzrocajo bolecino, so predvsem poskodbe
rozenice, vkljucno s tujki, ki so lahko umesceni na tarzalni veznici, ter vnetja
rozenice, ki so infektivna ali neinfektivna.

Pri prizadetosti veznice je bolecina obi¢ajno manj izrazita. Pogost vzrok je
vnetje veznice, medtem ko potek, simptomi in znacilnosti pridruzenega
izcedka nakazujejo etiologijo vnetja. Purulenten izcedek se pojavlja pri
bakterijskih okuzbah, mukopurulenten izcedek pri virusnih okuzbah, serozen
ali voden izcedek pa predvsem pri alergijskih vnetjih, ki jim je znacilno
pridruzen tudi oblutek srbenja, manj pa bolecine v ocesu. Pri virusnih
vnetjih so pogosto tipne tudi povecane preavrikularne bezgavke (11,13).
Najpogostejsa bolezen ocesne povrsine je bolezen suhega ocesa (4,14).
Razsirjenost (prevalenca) se s starostjo povecuje. Pogosteje prizadene



Zenske, pojavnost (incidenca) pa se povecuje tudi v povezavi s sodobnim
nacinom Zivljenja (12). Bolezen poteka kroni¢no, bolniki pa navajajo
obcutek zbadanja, tujka ali peska v oceh, pekoc¢ obcutek, rahlo srbenje,
vlecljiv izcedek in nihanje vidne ostrine. Simptomi so obojestranski, a
pogosto asimetricni (4,14). Znacilno je, da se izrazenost simptomov ¢ez dan
spreminja in da so povezani s sprozilnimi dejavniki. Tezave se tako pojavijo
ali poslabsajo ob mrazu, vetru in suhem zraku ter pri pozornem delu z
manjso pogostostjo mezikanja, kot so delo za racunalnikom, branje, voznja
ipd. Akutni potek in enostranski simptomi za bolezen suhega ocesa niso
znacilni (4).

Episklera in sklera

Episkleritis in skleritis sta pogosta vzroka ocesnih tezav. Obe bolezenski
stanji sta lahko povezani s sistemskimi boleznimi, predvsem boleznimi
vezivnega tkiva, a je povezava pogostejsa pri skleritisu (15). Med stanjema
moramo razlikovati zaradi razlicnega poteka bolezni in zaradi ogrozenosti
vida.

Episkleritis navadno poteka akutno in samoomejujoce. Pordelost zrkla

je segmentna in po topicni uporabi fenilefrina izzveni, spremljajo pa ga
lahko zgolj blage bolecine. Skleritis je vid ogrozajoce stanje. Anatomsko
razlikujemo anteriorni skleritis in posteriorni skleritis, glede na patofizioloski
proces pa nekrotizirajoCi in nenekrotizirajoci skleritis. Anteriorni skleritis se
kaze bodisi z difuznim ali nodularnim vnetjem belocnice pred ekvatorjem, ki
ga spremljata skleralna hiperemija in pogosto hemoza veznice. Bolecina, ki
spremlja vnetje, je izrazita, topa in seva v Celjust ali ¢elo.

Posteriorni skleritis je redka oblika vnetja belocnice, ki prizadene zrklo za
ekvatorjem. V nasprotju z anteriornim skleritisom redko vidimo pordelo
oko. Bolecina je tipi¢no topa in prisotna predvsem periokularno ter se
postopno stopnjuje. Bolj izrazita je v lezeCem poloZaju ali ob premikanju
ocesa (10). Skleritis zahteva sistemsko zdravljenje (10,11).

Sprednji prekat in zakotje

Spredniji prekat je prostor med roZenico in Sarenico. Na stiku obeh je
ocesno zakotje, kjer se drenira o¢esna vodica, ki nastaja v ocesu (1). Ob
nesorazmerju med tvorbo ocesne vodice in njeno drenazo lahko pride



do nenadnega izrazitega povisanja oCesnega tlaka (1,16). Do akutnega
povisanja ocesnega tlaka lahko pride zaradi zaprtja zakotja s Sarenico ob
ozkem zakotju, ki je med drugim pogostejsi pri daljnovidnih in pri osebah s
pozitivno druZinsko anamnezo (17). Do hitrega povisanja oCesnega tlaka ob
odprtem zakotju ali zaprtem zakotju lahko pride tudi sekundarno, na primer
ob ocesnih poskodbah, znotrajocesnem vnetju in ishemiji (16).

Pri akutni zapori zakotja bolniki navajajo bolecino v oéesu in okoli oc¢esa,

na isti strani umescéen frontalni glavobol, poslabsanje vida, haloje okoli
izvorov svetlobe, lahko tudi vagalne simptome, kot so slabost, bruhanje in
palpitacije. Oko je pordelo in na otip trse, sprednji prekat je plitev, zenica
pa je slabse odzivna ali neodzivna in srednje Siroka (16,17). Simptomi pri
sekundarnih vzrokih so podobni.

Uvea

Vnetja znotrajocesnih struktur so lahko neinfektivne ali infektivne etiologije.
Vnetno dogajanje je lahko primarno v uvei, ki zajema Sarenico, ciliarnik

in Zilnico, ter v mreznici ali v steklovini. Glede na anatomsko umescenost
razlikujemo anteriorni uveitis, intermediarni uveitis, posteriorni uveitis in
panuveitis (18). Lahko je povezan z avtoimunskimi boleznimi, lahko tudi

z okuzbami in malignomi. Gre za potencialno vid ogrozajoce stanje, ki za
potrditev diagnoze zahteva oftalmoloski pregled.

Najpogostejsi je anteriorni uveitis, ki ga spremljajo tis¢oca bolecina,
fotofobija in rdecina ocesa (11).

Okuzbo znotrajocesnih struktur, ki se najpogosteje pojavi po znotrajocesnih
posegih, redkeje po poskodbah ali sistemskih okuzbah, imenujemo
endoftalmitis. Najpogostejsi simptomi so bolecina, rdecina olesa

in poslabsanje vida (19). Priblizno 75 % bolnikov s pooperativnim
endoftalmitisom razvije bolec¢ino v prvem tednu po kirurskem posegu

(20). Bolecina v pooperativnem obdobju je torej opozorilni simptom vid
ogrozajoCega stanja.



NEVROLOSKA IN NEVROOFTALMOLOSKA STANJA, POVEZANA Z BOLECINO

OPTICNA NEVROPATIJA

Bolecina se lahko pojavi pri opti¢ni nevropatiji. Stanje lahko spremljajo
zmanjsana vidna ostrina, izpad v vidnem polju in diskromatopsija (slabse
zaznavanje barv), pri enostranski prizadetosti tudi relativni aferentni
pupilarni defekt (RAPD) (21).

Najpogostejsi vzrok akutne opti¢ne nevropatije pri mlajsih je
demielinizirajoci ali vnetni opti¢ni nevritis. Bole€ina se pojavi pri 92 %
bolnikov in je pri 87 % bolj izrazita pri premikanju zrkla (22). Prisotna je
lahko Ze pred prizadetostjo vidne funkcije.

Pri starejSih bolnikih moramo ob bolecini in znakih opti¢ne nevropatije
pomisliti tudi na arteriticno ishemi¢no opti¢no nevropatijo, ki je posledica
gigantoceli¢nega arteritisa (GCA). Gre za sistemski vaskulitis z znacilnim
glavobolom v temporalnem predelu glave, pogoste pa so tudi klavdikacije
zvekalnih misic, obcutljivost lasiS¢a in motnje vida. Prizadetost vida je
najpogosteje posledica anteriorne ishemicne opticne nevropatije, redkeje
okluzije mrezni¢nega Zilja (23). Izolirana ocesna bolecina je izredno redka
prezentacija temporalnega arteritisa in je ve¢inoma posledica orbitalne
ishemije.

Bolecine se lahko pojavijo tudi pri akutni kompresivni opti¢ni nevropatiji,
ki se lahko pojavi ob apopleksiji hipofize. Gre za izredno redko, a Zivljenje
ogrozajoce stanje, ki je posledica krvavitve ali infarkta tumorja hipofize.
Znacilen je nenaden, hud glavobol, ki ga pogosto spremljajo motnje zavesti,
endokrina disfunkcija ter oftalmoplegija in izguba vida (24).

Tabela 4: Verjetni vzroki bolece opticne nevropatije.

e opti¢ni nevritis

e opti¢ni perinevritis

¢ vnetna opti¢na nevropatija

¢ infiltrativna opti¢na nevropatija

¢ ishemicna opti¢na nevropatija (npr. temporalni arteritis)

¢ akutna kompresivna opti¢na nevropatija (npr. apopleksija hipofize)




OKVARE DRUGIH MOZGANSKIH ZIVCEV

Bolecina je lahko prisotna pri izoliranih okvarah mozganskih Zivcey,
predvsem pri tistih, ki so posledica kompresivnih lezij.

Ce prizadetost okulomotornega zivca spremlja glavobol, moramo pomisliti
predvsem na znotrajlobanjsko anevrizmo mozganskih arterij. V primeru
kompresivne lezije je poleg ptoze zgornje veke in motenj bulbomotorike z
odklonom zrkla navzdol in navzven pogosto prisotna tudi Siroka in slabse
odzivna zenica. Klini¢na slika obojestranske okvare VI. moZganskega Zivca
(lat. n. abducens) je lahko posledica povisanega znotrajlobanjskega tlaka in
ga lahko spremlja glavobol, ki je bolj izrazit leze ali ob napenjanju in kaslju.

Sindromi kavernoznega sinusa in vrha orbite

Gre za heterogeno skupino bolezni, ki se kazejo s hudo, vecinoma
enostransko, o¢esno in obocesno bolecino, oftalmoplegijo, nepravilnostmi
zenice, orbitalno in konjuktivalno kongestijo, proptozo, zmanjsano
senzibiliteto v poteku trovejnega Zivca in izgubo vida. Klini¢na slika

je odvisna od umescenosti lezije ter od prizadetosti motori¢nih in
senzori¢nih zivcev. Mednje uvrs¢amo trombozo kavernoznega sinusa,
karotikokavernozne fistule, tumorje kavernoznega sinusa, anevrizme
kavernoznega sinusa in idiopatsko granulomatozno vnetje, ki prizadene
kavernozni sinus ali vrh orbite (t. i. Tolosa-Huntov sindrom). Prizadetosti
vrha orbite je pogosto pridruZena tudi opti¢na nevropatija (25).

POVISAN ZNOTRAJLOBANJSKI TLAK

Pri povisanem znotrajlobanjskem tlaku je pogosto prisoten nespecificen
in difuzen glavobol, redko tudi bolecina za o¢esom. Glavobol je bolj izrazit
zjutraj in v leze¢em polozaju. Pridruzene so lahko kratkotrajajoce, nekaj
sekund trajajoce prehodne motnje vida, glavobol pa lahko spremljata tudi
bruhanje in pulzatilni tinitus (26).

GLAVOBOL

Pri obravnavi bolnika z bolecino v o¢esu ali okoli o¢esa moramo,
zlasti ob odsotnosti drugih simptomov in znakov oesne prizadetosti,
diferencialnodiagnosti¢no pomisliti tudi na druga stanja, kot so:

e primarni kratkotrajajoci glavoboli z avtonomnimi znaki;

e primarni kratkotrajajoci glavoboli brez avtonomnih znakov;



e primarni dolgotrajajoci glavoboli;
e sekundarni vzroki bolecine v o¢esu.

Primarni kratkotrajajoci glavoboli z avtonomnimi znaki

Glavobol v skupkih (angl. cluster headache)

Gre za enostranski okulotemporalni glavobol, za katerega je znacilna
huda, ostra in globoka bolecina. Tipi¢no prizadene moske v srednjih in
poznih letih. Epizoda traja do dve uri ter se lahko pojavlja veckrat v enem
dnevu in vec¢ tednov. Pogosto so pridruzeni avtonomni znaki, ki zdravnika
pogosto zavedejo v iskanje olesnega vzroka bolec¢ine. Mednje uvrs¢amo
konjuktivalno hiperemijo, izdatno solzenje in rinorejo. Ugotavljamo lahko
tudi prehoden ali stalen Hornerjev sindrom (27).

Paroksizmalna hemikranija (Sjaastadov sindrom)

Gre za hud enostranski glavobol, tipi¢no v predelu ocesa in
frontotemporalnem podrocju. Pogostejsi je pri Zenskah in precej manj
pogost kot glavobol v skupkih. Neredko so pridruzeni tudi ipsilateralni
avtonomni znaki (28).

Glavoboli SUNCT

kratkotrajajoli enostranski nevralgiformni napadi glavobola s konjunktivalno
injekcijo in solzenjem (angl. short-lasting unilateral, neuralgiform headache
attacks with conjunctival injection and tearing)

Glavoboli SUNCT so kratkotrajajoci in ponavadi trajajo manj kot tri minute.
Lokalizirani so vec¢inoma enostransko v predelu orbite ali supraorbitalno.
Pojavljajo se lahko s frekvenco do 200 glavobolov na dan in so pogostejsi pri
moskih (29).

Primarni kratkotrajajoci glavoboli brez avtonomnih znakov

Herpes zoster ophtalmicus

Virus Herpes zoster, ki prizadane prvo vejo trovejnega Zivca (V1), se pogosto
kaze z bolecino v periokularnem predelu. Znacilne so makulopapulozne in
vezikularne kozne spremembe v predelu prizadetega dermatoma. Ocesna
prizadetost je lahko prisotna v polovici primerov in jo lahko spremljajo
konjunktivitis, keratitis, uveitis ali retinitis (30). Prizadetost nazociliarne veje
V1 (t. i. Hutchinsonov znak) se kaze s koZznimi spremembami na konici ali na




korenu nosu, nakazuje vecjo moznost hkratne olesne prizadetost. Bolecina
je pogosto stalna, pekoca in obcasno stiskajoca. Lahko so pridruZeni tudi
paroksizmi zbadajoce bolecine, hiperpatije (tj. bolecine zaradi nebolecega
stimulusa) ali alodinije (tj. pretirane bolecina ob blago bolec¢em stimulusu).
Ko izpuscaj izzveni, se lahko pojavi posteherpti¢na nevralgija, ki je bolj
pogosta pri starejsih. Poznamo tudi redko obliko herpesa zostra brez
znacilnega izpuscaja (/at. Herpes sine herpete)

Trigeminalna nevralgija (fr. tic douloureux)

Znacilna je akutna in huda paroksizmalna enostranska bolecina v

podrogju ene ali ve¢ vej trovejnega zivca. Ceprav sta pogosteje prizadeti
mandibularna in maksilarna veja, je vzrok zbadajoce bolecine v ocesu

lahko prizadetost oftalmi¢ne veje trovejnega Zivca. Pogosteje se pojavlja pri
starejsih in Zenskah ter veckrat prizadene desno polovico obraza. Paroksizmi
so kratki, in jih navadno sprozijo neboleci drazljaji (dotik, premik celjust,
uzivanje hladne ali vroce pijace).

Ocesna oftalmodinija (glavobol »lce Pick«, oftalmodinica periodica)

Gre za idiopatske, nenadne, kratkotrajajoce glavobole (le nekaj sekund),
ki se pojavijo posami¢no ali v serijah. Bolniki bolecino pogosto opisejo kot
izrazito ostro in zbadajoco (31).

Okcipitalna nevralgija

Je bolecinski sindrom, ki se pojavi zaradi drazenja velikega okcipitalnega
Zivca (lat. nervus occipitalis major). Bolecina znacilno izvira okcipitalno in se
nato Siri v ipsilateralno oko.

Primarni dolgotrajajoci glavoboli

Migrena

Migrena je pogost glavobol, ki se kaze kot epizoda hudega enostranskega
hemikranialnega glavobola, in je najpogosteje utripajoce narave. Obicajno
obsega stiri jasno razmejena obdobja: i) premonitorno obdobje, ii) obdobje
avre, iii) obdobje glavobola in iv) obdobje umiritve. Migrena brez avre

je najpogostejsa vrsta migrene (32). Avra traja 5-60 minut in se kaze s
razli¢nimi vizualnimi, senzori¢nimi in motori¢nimi znaki. Bolniki pogosto
opisujejo scintilirajoCe skotome, bleséeco svetlobo in trepetajoce slike.



Motori¢ne motnje so manj pogoste. Nekateri opisujejo tudi za¢asno slepoto
ali metamorfopsijo. Obdobje glavobola, ki traja 4—72 ur, se pojavi takoj po
avri ali najkasneje v uri po njenem zacetku. Posebni obliki migrenskega
glavobola, ki vkljuCujeta oCesne simptome, sta mrezni¢na migrena (t. i.
ocesnha migrena) in oftalmicna (oz. oftalmoplegi¢na) migrena. MreZni¢na
migrena tipi¢no prizadene le eno oko in se kaze z monokularno motnjo vida,
celo slepoto, ki je prehodna (33). Oftalmoplegi¢na migrena je bolj pogosta
pri mlajsih, migrenskemu glavobolu pa je lahko pridruzena klini¢na slika
prizadetosti mozganskih Zivcev, ki lahko vztraja Se tedne po glavobolu (npr.
omejena bulbomotorika, ptoza, sirSa zenica) (34).

Sekundarni vzroki o¢esne bolecine, ki niso neposredno povezani z o¢esom
in glavoboli.

Sinuzitis

Vnetni procesi v obnosnih votlinah lahko povzrocajo bolec¢ino v predelu
obrvi, lica in Cela, a se bolecina vcasih Siri tudi v orbito. Bolecina je topa in
globoka, prisotna je tudi palpatorna obcutljivost nad prizadetimi obnosnimi
votlinami. Pogosto je bolj izrazita pri sklanjanju.

Karotidodinija

Karotidodinija je glavobol, ki izvira s podrocja vratne karotidne arterije.
Bolecina se pogosto Siri v Celjust, obraz in uho na isti strani. Bolecina je topa
in utripajoce ali zbadajocCe narave. Karotidna arterija je lahko obcutljiva,
prav tako pa lahko bolecino poslabsa obracanje glave ali poZiranje. Znacilen
je nenaden zaletek, zaradi prizadetosti simpati¢nega nitja, ki poteka ob
arteriji, pa je pogosto pridruzen istostranski Hornerjev sindrom (t. i. bolec
Hornerjev sindrom). Karotidodinija je nujno stanje, ki zahteva izkljucitev
disekcije, anevrizme in napredovale ateroskleroze karotidne arterije.

Ocesna boledina in karcinom pljuc

Karcinom pljuc, ki nima zasevkov v predelu glave ali orbite, redko povzroca
obrazno bolecino. Ta je ve¢inoma huda in v veCini umeséena v temporalnem
predelu glave, obc¢asno tudi v orbiti. Je posledica neposredne invazije
vagalnega Zivca in posledi¢nega drazenja jedra trovejnega zivca. Praviloma
je prisotna na ipsilateralni strani tumorja pljuc.




Fantomska bolecina

Je redek pojav bolecine v predelu ocesu, ki se navadno pojavi nekaj
mesecev po enukleaciji zrkla. Poleg boleline so lahko hkrati prisotne tudi
vidne halucinacije oziroma fotopsije. V redkih primerih lahko na mestu
enukleacije zrkla in prekinitve nevralne oskrbe nastane tudi »amputacijski«
nevrom.

Astenopija
Nekorigirane refraktivne motnje (daljnovidnost, kratkovidnost,

starovidnost), anizometropije (razlika v refraktivni napaki oces), latentni
strabizem, dekompenzirajoce forije, insuficienca akomodacije ali
konvergence vodijo v ofesno astenopijo. Astenopija ali »hitro utrudljivo
oko« se kaze s kroni¢no, topo bolecina, ki se tipiéno pojavlja pri dolgotrajnih
obremenitvah oci. Bolniki pogosto navajajo obcutek utrujenih in tezkih odi,
tezje izostrijo sliko ter ob¢asno navajajo meglen oz. celo dvojni vid. Stanje
zdravimo vzro¢no — potrebni ukrepi so predpis ustreznih korekcijskih ocal,
vaje pogleda, prilagoditev delovnega okolja, uvedba rednih odmorov med
blizinskim delom, uporaba umetnih solz itd.

ZAKLJUCEK

Ocesna bolecina je med najpogostejsimi vzroki obiska pri osebnem
zdravniku zaradi ogesnih tezav. Stevilni vzroki bole¢ine v predelu ocesa in
ocesnih adneksov ter zato Sirok nabor diferencialnih diagnoz so pogosto
velik izziv. Pri obravnavi bolnika na primarni ravni sta zato klju¢nega pomena
izérpna anamneza in natancen osnovni ocesni pregled.
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KEMICNE POSKODBE OCESA

Janez Bregar
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Kemicne poskodbe ocesa so o¢esno nujno stanje. Za ohranitev ocesnih
funkcij moramo zagotoviti takojSnjo in ustrezno prvo pomoc ter poskrbeti

za nadaljnje zdravljenje. So eno izmed redkih stanj v oftalmologiji, pri
katerih ima takojsnje odlo¢no ukrepanje prednost pred jemanjem natanc¢ne
anamneze, ki naj sledi Sele po opravljeni prvi pomoci. V prispevku podajamo
pregled kemic¢nih poskodb ocesa in njihovo obravnavo.

Kljuéne besede: kemicne poskodbe olesa, oCesna nujna stanja, prva
pomoc, funkcija olesa, obravnava.

uvobD

Kemicne poskodbe olesa so o¢esno nujno stanje, pri katerih sta za
ohranitev ocesnih funkcij pomembni takoj$nje ustrezno ukrepanje in
zdravljenje (1). Povzrocijo lahko namre¢ obseZzne poskodbe epitela ocesne
povrsine, vkljuéno z roZenico, in tudi poSkodbe sprednjega segmenta, kar
potencialno vodi v trajno enostransko ali obojestransko okvaro strukture in
funkcije ocesa (2).

Akutno nastala kemi¢na poskodba ocesa je eno redkih stanj v oftalmologiji,
pri katerem ima zacetno ustrezno in odlo¢no ukrepanje prednost pred
jemanjem poglobljene anamneze. Jemanje anamneze namrec sledi prvemu
ukrepu — obseZznemu izpiranju prizadetega ocesa (3).

Vecina kemic¢nih poskodb povzrodi le omejene poskodbe ocesa, bolniki pa
obicajno oko izdatno izpirajo Ze sami, najpogosteje z vodo.



Poglavitni dejavniki, ki vplivajo na konéne posledice kemi¢ne poskodbe, so
Cas stika oCesa z agensom, povrsina prizadetega predela ocesa in znacilnosti
kemi¢nega agensa (2,3).

ETIOLOGUA

V vecini so bolniki s kemi¢no poskodbo ocesa mlajsi. Do poskodb lahko
pride vdomacem okolju, v industriji, lahko tudi v povezavi z napadi s strani
tretjih oseb.

Doma so najpogostejsi agensi detergenti, dezinfekcijska sredstva, topila,
kemicna sredstva, belila, amoniak ipd., v industriji pa so pomemben vzrok
mocne kisline in baze. Kemic¢ni agens je lahko trdna snov, tekocina, prah ali
para (1,2).

Kemicne poskodbe glede na vrsto snovi delimo v dve skupini — poskodbe s
kislinami in poSkodbe z bazami.

Baze prodirajo v tkivo globlje kot kisline. Poskodbe s kislinami povzrocajo
v tkivu koagulacijsko nekrozo, tj. denaturacijo tkivnih beljakovin, produkti
teh procesov pa tvorijo pregrado, ki upocasni ali ustavi prodiranje kisline

v globino (3,4). Kisline zato praviloma povzrocijo okvaro ocesa Ze takoj po
stiku, okvara pa nato ne napreduje.

Baze povrocijo saponifikacijo mascobnih kislin v celiénih membranah in s
tem kolikvacijsko nekrozo, ki lahko poteka tudi ve¢ dni po poskodbi in poleg
ocesne povrsine poskoduje tudi globlje olesne strukture, kot so sprednji
prekat, Sarenica, ciliarnik in leca (1,2).

Poskodbe z bazami so bolj pogoste kot poskodbe s kislinami, ker so baze
pomembna sestavina Cistilnih sredstev za domaco uporabo in so prisotne
tudi v Stevilnih gradbenih materialih (5).

KLASIFIKACIJA OBSEZNOSTI KEMIENIH POSKODB OCESA

Za oceno obseznosti kemi¢nih poskodb olesa v literaturi pogosto
uporabljajo Roper-Hallovo klasifikacijo, ki temelji na oceni meglice roZenice
in obsega perilimbalne bledice oziroma ishemije, ter Duovo klasifikacijo,

ki temelji na obsegu prizadetosti limbusa v urah obsega in odstotku
prizadetosti veznice (5,6).



Tabela 1: Roper-Hallova klasifikacija kemicnih poskodb ocesa (1,6).

GRADUS | NAPOVED ROZENICA KONJUNKTIVALNI
I1ZIDA LIMBUS
| dobra poskodbe epitela roZenice brez ishemije
limbusa
Il dobra meglica roZenice, < 1/3 ishemije
podrobnosti Sarenice obsega limbusa
pregledne
I srednja popolna izguba epitela 1/3-1/2 ishemije
rozenice, meglica strome obsega limbusa
rozenice, podrobnosti
Sarenice slabse pregledne
v slaba motna rozenica, > 1/2 ishemije
podrobnosti Sarenice in obsega limbusa
zenice nejasne

Tabela 2: Duova klasifikacija kemicnih poskodb ocesa (6).

GRADUS | NAPOVED KLINICNE UGOTOVITVE PRIZADETOST
IZIDA VEZNICE
| zelo dobra 0 ur prizadetosti limbusa 0%
Il dobra < 3 ure prizadetosti limbusa <30%
1l dobra 3—6 ur prizadetosti limbusa 30-50 %
Y dobrado | 6-9 ur prizadetosti limbusa 50-75 %
zadrzana
\Y zadrzana do | 9—12 ur prizadetosti limbusa 75-100 %
slaba
VI slaba popolna prizadetost popolna
llimbusa (12 ur) prizadetost veznice
(100 %)

Pri prizadetosti veznice upostevamo samo prizadetost bulbarne veznice, do
vkljuéno forniksov veznice.




Glede na Roper-Hallovo klasifikacijo o¢esne kemi¢ne poskodbe razdelimo

v $tiri stopnje (5,7), konéna napoved izida pa je odvisna od bistrosti
rozenice in obsega ishemije limbusa (2). Pri Duovi klasifikaciji o¢esne
kemicne poskodbe razdelimo v Sest stopenj, napoved izida pa je odvisna od
prizadetosti limbusa in bulbarne veznice.

Slika 1: Gradus | po Roper-Hallu, Slika 2: Gradus Il po Roper-Hallu,
gradus I po Dui. (Vir: Arhiv Ocesne gradus Il po Dui. (Vir: Arhiv O¢esne
klinike.) klinike.)

Slika 3: Gradus Il po Roper-Hallu, Slika 4: Gradus 1V po Roper-Hallu,
gradus IlI-1V po Dui. (Vir: Arhiv Oéesne gradus VI po Dui. (Vir: Arhiv Ocesne
klinike.) klinike.)



Pri klinicnem pregledu ocenimo stropnjo prizadetosti limbusa, rozenice

in veznice ob prvotni poskodbi in med nadaljnjim spremljanjem belezimo
spremembe oéesnega stanja. Na osnovi ocene stopnje prizadetosti lahko
okvirno ocenimo napoved izida (3).

Bolecina je neredko zavajujo¢ simptom, saj celo pri prizadeti roZenici ni
nujno zelo izrazita. Bolecina in obseznost poskodbe sta namrec najveckrat
povezani obratno sorazmerno (2).

Kemicne poskodbe ocesa klinicno razdelimo na blage in srednje tezke
poskodbe ter na hude poskodbe. Taksna razdelitev olajsa ustrezno izbiro
zdravljenja in spremljanje oCesnega stanja (1,2).

I. Blage in srednje teZke poskodbe:

- epitelne okvare rozenice, ki obsegajo povrsinski keratitis, zaris¢ne
okvare ali odlus¢enje celotnega epitela;

- nividnih podrocij perilimbalne ishemije;

- naveznici so lahko podrocja hemoze in/ali krvavitev;

- lahko je prisotna blaga vnetna reakcija v sprednjem prekatu;

- blag edem vek, opekline okolne koze prve in druge stopnje.

Il. Hude poskodbe:

- poudarjena hemoza veznice;

- edem, zamotnjenost roZenice;

- vnetna reakcija v sprednjem prekatu;

- pridruzene poskodbe lece, Sarenice, ciliarnika itd.;

- povisan znotrajocesni tlak;

- lokalna nekroti¢na retinopatija zaradi neposrednega prodiranja
baze skozi belocnico;

- poskodbe vek in okolne koze.

KLINIENI POTEK KEMICNE POSKODBE OCESA
Po McCulleyju klini¢ni potek kemi¢ne poskodbe ocesa delimo v stiri faze:

takojsnja faza, akutna faza, zgodnja reparativna faza in pozna reparativna
faza (2,5).



I. Takojsnja faza

Takojsnja faza se zacne v trenutku, ko kemicni agens pride v stik s povrsino
ocesa. Klju¢ni dejavniki pri dolocanju obsega kemiéne poskodbe in napovedi
izida so:

¢ celotno podrocje defekta epitela rozenice;

¢ celotno podrocje defekta epitela veznice;

¢ Stevilo ur oziroma stopinj bledice limbusa;

e podrodje in izrazitost motnosti rozenice;

¢ morebitna prisotnost povisanega znotrajocesnega tlaka;

¢ manjsa prozornost lece.

Il. Akutna faza (5)

Prvih sedem dni po kemi¢ni poskodbi gre za akutno fazo. V tem &asu se iz
ocesa odstranijo Skodljivi agensi in vzpostavi se povrsinska plast roZeni¢nega
epitela. Epitel deluje kot pregrada pred encimi, ki zaradi vnetnih procesov
na povrsini oc¢esa vodijo do tanjSanja rozenice in do napredovanja, lahko
celo do perforacije rozenice. Kemicne poskodbe gradusa | (Tabela 1)

se navadno zacelijo brez posebnosti, pri poskodbah gradusa Il pa pride

do zgodnje reepitelizacije in po¢asnega povratka bistrosti roZenice. Pri
poskodbah gradusa Il in pri poskodbah gradusa IV je reepitelizacija
omejena ali je niin pojavi se prvi val vnetne celi¢ne infiltracije.

lll. Zgodnja reparativna faza (8—20 dni) (5)

Gre za prehodno obdobje oesnega celjenja, ko akutna, takojsnja
regeneracija epitela preide v kroni¢no vnetje, stromalno celjenje in
brazgotinjenje. Ce pride do nastanka razjede rozenice, se to zgodi v tej fazi.
Pri manj obseZnih poskodbah (gradus Il) se nadaljuje migracija epitela in
zarodnih epitelnih celic, pri bolj obseznih poskodbah (gradus I11/1V) pa je
izrazito zakasnjena. V tej fazi so pomembni proliferacija keratocitov, sinteza
kolagena in drugi val celi¢ne infiltracije. Ti dogodki so zlasti pomembni pri
poskodbah gradusa Il in gradusa Ill, ki niso bile zdravljene s protivnetnimi
zdravili, ter predvsem pri poskodbah gradusa IV, ¢e z odstranitvijo
nekroti¢nega tkiva ni bilo odstranjeno dodatno mesto akumulacije
levkocitov.



Pri poSkodbah gradusa Il pride do ponovne vzpostavitve epitela v kvadrantih
intaktnih limbalnih zarodnih celic in iz njih, medtem ko je pri poSkodbah
gradusa Il in gradusa IV izguba limbalnih zarodnih celic bolj obsezna ali

celo popolna. Zato je obnova epitela omejena s pocasno migracijo epitela
veznice na rozenico (2).

IV. Pozna reparativna faza (5)

Tri tedne po kemicni poskodbi proces celjenja preide v pozno reparativno
fazo. Za to fazo je znacilno dokoncanje celjenja. Napoved izida je ugodna
pri poskodbah gradusa | in pri poskodbah gradusa Il, medtem ko je pri
poskodbah gradusa Il in pri poSkodbah gradusa IV bistveno slabsa.
Pricakujemo namrec zaplete, npr. slab vid, brazgotinjenje rozenice,
kseroftalmijo, suho oko, simblefaron, glavkom, uveitis, katarakto in
funkcionalne motnje obocesnih struktur (lagoftalmos, entropij, ektropij in
trihiazo).

OBRAVNAVA KEMICNIH POSKODB OCESA

Prvotna ocena kemiéne poskodbe in prva pomoc

Pri kemic¢nih poskodbah ocesa je za ohranitev funkcije o¢esa klju¢no
odlo¢no in takojsnje ukrepanje. Prvo pomoc¢ mora izvesti oseba, ki prva
pride v stik s poSkodovancem, tudi laik. Nadaljnje zdravljenje je v rokah
zdravnika, h kateremu je poskodovanec napoten (1).

Pri kemic¢ni poskodbi je na mestu takojSnje izdatno izpiranje ocesa z dvojnim
evertiranjem vek s fizioloSko raztopino, Ringerjevim laktatiom ali v skrajnem
primeru s tekoco vodo do 30 minut oziroma do nevtralizacije vrednosti

pH (1). Izpiranju sledi nadaljnja obravnava, pri kateri natan¢no ocenimo
fornikse, odstranimo morebitne preostale delce ter preverimo vidno
ostrino, znotrajocesni tlak in perilimbalno ishemijo. Pravocasno in odlo¢no
ukrepanje ima pri kemic¢nih poskodbah oci prednost pred pridobivanjem
anamneze o dogodku. Pri otrocih po opravljenem izpiranju stanje ocesa, e
ni mogoce v topicni anesteziji, ocenimo v splosni anesteziji (5).

Takojsnjemu ukrepanju sledi pridobivanje natanéne anamneze. Pomembni
so predvsem podatki o kemicni snovi, ki je povzrocila poskodbo, znacilnostih



kemicne snovi, ¢asu dogodka, trajanju stika s kemikalijo, nudenju prve
pomoci (kaksna je bila in koliko Casa je trajala) ter stopnji bolecine in
prizadetosti vida (3).

Oftalmolog z biomikroskopom, tudi ob evertiranju, odstrani preostale
delce in odmrlo tkivo. Nato oceni poskodbo. Z barvanjem s fluoresceinom
ovrednoti poskodbe rozenice in sprednjih ocesnih delov ter nato izmeri
znotrajocesni tlak (1).

Zdravljenje blagih in srednje tezkih kemicnih poskodb ocesa (1)
Pri zdravljenju blagih in srednje tezkih poskodb ocesa uporabimo:
a. antibioticno mazilo (za preprecevanje sekundarne okuzbe);
b. kortikosteroid topi¢no (v prvih dneh intenzivno kapanje, kasneje
ustrezno manjse odmerjanje glede na trenutno stanje);
umetne solze brez konzervansa;

cikloplegik topi¢no (1 % atropin);

kapljice 10 % vitamina C;

ob povisanem znotrajo¢esnem tlaku topi¢no ali peroralno
zdravljenje za znizanje znotrajocesnega tlaka;

g. analgetik (peroralno) po potrebi.

Al B oM o)

Zdravljenje hudih kemicnih poSkodb ocesa (1)
Zaradi nujnosti rednega spremljanja oesnega stanja ter neprekinjenega in
pravilnega dajanja zdravil priporo¢amo zdravljenje v bolnisnici. Zdravila, ki
jih dajemo bolniku, so;
a. antibioticno mazilo (za preprecevanje sekundarne okuzbe);
b. kortikosteroid topi¢no ali subkonjunktivalno (v prvih dneh

intenzivno, kasneje glede na stanje odmerjanje ustrezno

zmanjsamo);

c. umetne solze brez konzervansa;

¢. cikloplegik topicno ali subkonjunktivalno (1 % atropin);
d. kapljice 10 % vitamina C;

e. peroralni tetraciklini (inhibitorji metaloproteinaz zaradi

preprecevanja keratomalacije);
f.  po potrebi avtologni serum;



g. ob povisanem znotrajo¢esnem tlaku topi¢no ali peroralno
zdravljenje za znizanje znotrajocesnega tlaka;
h. analgetik (peroralno) po potrebi.

Glede na specificnost poskodbe lahko obravnavi sledi Se kirursko zdravljenje
poposkodbenih posledic, ki ga v prispevku ne opisujemo podrobno.

ZAKLJUCEK

Kemicne poskodbe olesa so stanja, ki zahtevajo takojsnje in odlo¢no
ukrepanje.

Prva pomoc obsega predvsem izpiranje kemi¢ne snovi, ki je povzrocila
poskodbo, in ima prednost pred jemanjem natanéne anamneze. Oko
izpiramo s fiziolosko raztopino, Ringerjevim laktatom, v skrajnem primeru
do nevtralizacije vrednosti pH tudi z vodo.

Prvo pomoc¢ nudi zdravnik, ki prvi pride v stik s poSkodovancem, seveda pa
je pomembno, da izpiranje opravi Ze laik, e je prisoten na mestu poskodbe.
Nadaljnje zdravljenje poteka po presoji oftalmologa, h kateremu je
poskodovanec napoten. Glede na bolnikovo oesno stanje ga obravnavamo
ambulantno ali v bolnisnici.
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AKUTNO POSLABSANIJE VIDA
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1ZVLECEK

Akutno poslabsanje vida zahteva napotitev na sekundarno raven. V
prispevku predstavijamo najpogostej$a stanja, ki se kazejo z monokularnim
ali binokularnim akutnim poslabsanjem vida, lo¢eno tista, ki jih spremlja
bolecina, in tista, ki so brez bolecinskih simptomov. Najpogostejsi vzroki so
preto¢ne motnje mreznice in vidnega Zivca ter odstop mreznice. Pravo¢asno
prepoznanje vzroka in ¢imprejsnje zdravljenje sta odlocilnega pomena za
ohranitev vida.

Kljuéne besede: akutno nebolece poslabsanje vida, akutno monokularno
poslabsanje vida, akutno binokularno poslabsanje vida.

uvobD

Akutno poslabsanje vida je stanje, ki v vecini primerov zahteva nujno
napotitev k oftalmologu oz. nevrologu. Brez ustreznega ukrepanja je
namrec velika verjetnost trajne izgube vida, v nekaterih primerih pa je celo
ogrozeno Zivljenje.

Ce je akutno poslabganje vida monokularno, torej le na enem ocesu, so
vzroki pred kiazmo vidnega Zivca, Ce je poslab$anje vida binokularno, torej
na obeh oceh, pa so vzroki za kiazmo oz. na posteriorni vidni poti. Izpad

v vidnem polju oz. skotom, kot ga zaznavajo bolniki, je lahko pozitivni ali
negativni. Pozitivni skotom s temnim izpadom v vidnem polju je posledica
bolezenskih procesov pred mreznico ali na mreZnici, medtem ko negativni
skotom z odsotnostjo dela vidnega polja nastane zaradi okvar na ravni



ganglijskih celic mreznice ali na vidnem Zivcu. Akutno poslabsanje vida lahko
spremlja bolecina, oko pa je pogosto tudi pordelo. Izjema so gigantoceli¢ni
arteritis, opti¢ni nevritis in migrena. Akutno poslab$anje vida brez bolecine
je najpogosteje posledica pretocnih motenj v mreznici, kot so zapora
oziroma spazem mreznicne vene ali arterije, krvavitev v makulo ali v
steklovino, preto¢ne motnje vidnega Zivca ali odstop mreznice.



Z OCESNIMI TEZAVAMI NA PRIMARNI RAVNI

NUJNA STANJA IN OBRAVNAVA BOLNIKA
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AKUTNO MONOKULARNO POSLABSANJE VIDA Z BOLECINO

Ce je oko pordelo, so v diferencialni diagnozi pomembna stanja, ki jih
predstavljamo v sklopu »rdece oko«:

- poskodba (tujek),

- celulitis orbite,

- endoftalmitis,

- keratitis,

- akutni glavkom zaprtega zakotja,

- anteriorni uveitis ali panuveitis.

Ce oko ni pordelo, so mozni vzroki:

- gigantoceli¢ni arteritis oziroma oCesne posledice,
- opti¢ni nevritis,

- mrezni¢na migrena.

Gigantocelicni arteritis (temporalni arteritis, predvsem arteriticna
anteriorna ishemicna nevropatija (AION))

Gigantoceli¢ni arteritis je okluzivno vnetje arterij, ki povzroci ishemijo oz.
ishemicno nekrozo vidnega Zivca (angl. anterior ischemic optic neuropathy,
AION). Bolniki so v vecini starejsi, tj. niso mlajsi od 50 let.

Simptomi: nov tip glavobola, bole¢ skalp in klavdikacije v eljusti (izrazite
pri Zvecenju), izguba telesne teze, nocno potenje, izrazito poslabsanje vida
(negativni skotom) in lahko tudi dvojni vid.

Znaki: lahko tipna trsa temporalna arterija, utrip (lahko) ni tipen, relativni
aferentni pupilarni defekt (RAPD), edematozna in obicajno bolj bleda papila
vidnega Zivca pri pregledu oesnega ozadja.

Bolniku takoj odvzamemo kri za laboratorijske preiskave. Dolo¢imo
sedimetacijo eritrocitov (SR) in C-reaktivni protein (CRP) ter kompletno
krvno sliko. PoviSane vrednosti SR, CRP in trombocitov potrjujejo diagnozo
arteriticna AION, ki jo dokonéno dokaZzemo z ultrazvoénim pregledom (UZ)
in biopsijo temporalne arterije.



Stanje zahteva takojsnje zdravljenje z visokim odmerki kortikosteroidov, pri
utemeljenem sumu Se pred postavitvijo dokonéne diagnoze, saj je tveganje
izgube vida na drugem ocesu brez zdravljenja zelo veliko. Steroide sprva
vbrizgamo intravensko, nato pa jih dajemo peroralno. Vid na prizadetem
ocesu se le redko izboljsa.

Opticni nevritis

Opticni nevritis je vnetje vidnega Zivca. Razdelimo ga na papilitis
(edematozna papila vidnega Zivca), retrobulbarni nevritis (nespremenjena
papila vidnega Zivca) in nevroretinitis (prizadetost mreznice s sliko

t. i. makularne zvezde). Najpogostejsi vzrok opti¢nega nevritisa je
demielinizacija. Bolniki so mlajsi, stari 20-50 let.

Simptomi: poslab3sanje vida v nekaj dneh (negativni skotom), izguba
barvnega vida, bolecina za prizadetim ocesom, ki je lahko bolj izrazita pri
premikanju ocesa, fotopsije.

Znaki: RAPD, papila vidnega Zivca edematozna le pri tretjini bolnikov in v
akutni fazi ni bleda.

Pri vecini bolnikov se vid za¢ne spontano izboljSevati po enem tednu,

v nekaterih primerih pa je potrebno zdravljenje s kortikosteroidi (1).
Bolniki zaradi vecje verjetnosti multiple skleroze ob prisotnosti lezij v
beli mozganovini, vidnih z magnetnoresonancnim slikanjem (MRI) glave,
potrebujejo nadaljnjo nevrolosko obravnavo (2).

Ocesna oz. mrezni¢na migrena
Mrezni¢na migrena je monokularna motnja vida, povezana z migrenskim
glavobolom, ki se pojavi hkrati 0z. v eni ur od pojava vidnih simptomov.

Simptomi: motnje vida v obliki pozitivnih ali/in negativnih skotomov, lahko
tunelski vid ali celo popolna izguba vida, lahko enostranski (pulzirajog,

mocan) glavobol, slabost in bruhanje.

Znaki: v o¢esnem statusu ni pomembnih odstopanj.



Tovrstne motnje vida spontano izzvenijo. Potrebno je izogibanje sprozilnim
dejavnikom (stres, visok krvni tlak, kajenje, kontracepcijske tablete,
dehidracija), po potrebi tudi zdravljenje glavobola z zdravili (3).

AKUTNO MONOKULARNO POSLABSANJE VIDA BREZ BOLECINE

Nebolece poslabsanje vida je lahko posledica preto¢nih motenj mreznice
zaradi:

- zapore mrezni¢ne vene;

- zapore mreZnic¢ne arterije;

- amaurosis fugax;

lahko tudi zaradi krvavitve:

- v steklovino — hematovitreus;

- v makulo (neovaskularna starostna degeneracija makule, miopna
makulopatija, Valsalvova retinopatija);

ali zaradi:
- odstopa mreznice;
- nearteriticne anteriorne ishemi¢ne opti¢ne nevropatije.

Zapora mrezni¢ne vene

Pogost vzrok enostranskega nebolecega poslabSanja vida je zapora
mreznicne vene (angl. retinal vein occlusion, RVO). Pogosteje se pojavi

pri ljudeh po 50. letu starosti s pridruzenimi boleznimi, kot so sladkorna
bolezen, visok krvni tlak, hiperlipidemija ali glavkom. Ce se zapre vena na
ravni sitke (/at. lamina cribrosa), govorimo o zapori centralne mrezni¢ne
vene (angl. central retinal vein occlusion, CRVO), ¢e je zapora vene na
mreznici na kriziscu z arterijo, pa o zapori veje mrezni¢ne vene (angl. branch
retinal vein occlusion, BRVQ); slednja je trikrat bolj pogosta. Obe obliki sta
lahko ishemicni ali neishemicni. Pri ishemicéni obliki je poslabsanje vida bolj
izrazito in tudi napoved izida bolezni je slabsa.



Simptomi: monokularno nebolece poslabsanje vida v nekaj urah, lahko tudi
dneh.

Znaki: Stevilne krvavitve na mreznici, razSirjene in poudarjeno zvijugane
vene, edem v makuli, lahko edem papile vidnega Zivca in mehki eksudati;
pri CRVO so spremembe prisotne v vseh kvadrantih, pri BRVO pa v povirju
prizadete vene. Pri ishemicni obliki je lahko prisoten RAPD.

V akutni fazi je poslabsanje vida posledica edema v makuli, ki ga dokazemo
z opti¢no koherentno tomografijo (angl. optical coherence tomography,
OCT) in zdravimo z intravitrealnimi injekcijami (z zaviralci VEGF ali s
kortikosteroidi).

Pomembno je, da hkrati zdravimo tudi pridruzene sistemske bolezni
(najpogosteje sréno-zilne, lahko tudi hematoloske ali vnetne), ki so lahko
vzrok zapore mreznicne vene (4).

Zapora mreznicne arterije

Zapora mreznic¢ne arterije (angl. retinal artery occlusion, RAO) povzroci
hipno (v nekaj sekundah) in zelo izrazito monokularno poslabsanje vida.
Zaradi RAO nastane skoraj popolna hipoksija notranjih slojev mreznice.

S hitrim ukrepanjem lahko véasih preprec¢imo nepovratno izgubo vida.
Najpogostejsi vzroki zapore so emboli iz ipsilateralne karotidne arterije,
aortnega loka ali srca, motnje strjevanja krvi, sistemski vaskulitis ali
gigantoceli¢ni arteritis. Ce se zapre arterija na prehodu skozi sitko, pride do
zapore centralne mrezni¢ne arterije (angl. central retinal artery occlusion,
CRAO), e se embolus prebije bolj periferno, pa do zapore veje mreznicne
arterije (angl. branch retinal artery occlusion, BRAQO).

Simptomi: izrazito poslabsanje vida (obicajno do Stetja prstov ali Se slabse).

Znaki: RAPD, bleda mreznica, ki z normalno barvo cetnralne makule daje
»sliko rdece Cednje«, izrazito ozke arterije z neenakomernim premerom; pri
BRAO ishemic¢na mreznica, bleda ob prizadeti arteriji, in ustrezen visinski
(altitudni) izpad v vidnem polju.



Bolnika z zaporo mrezni¢ne arterije moramo takoj napotiti k oftalmologu,
saj je terapevtsko okno za zmanjsanje trajnega poslabsanja vida zelo ozko,
le 90 minut oz. ob nepopolni zapori do 6 ur. Ce potrdimo diagnozo CRAO,
poskrbimo za zniZzanje oCesnega tlaka (z acetazolamidom intravensko

ali peroralno v odmerku 500 mg ali kirursko s paracentezo), izklju¢imo
gigantoceli¢ni arteritis in ga napotimo k vaskularnemu nevrologu, ki ga
obravnava po protokolu za ishemi¢no moZgansko kap in ob odsotnosti
kontraindikacij izpelje reperfuzijsko zdravljenje CRAO s trombolizo (5). Pri
bolnikih z BRAO zniZzamo ocesni tlak z zdravili in masiramo zrklo.

Amaurosis fugax

Amaurosis fugax ali mrezni¢na TIA (tranzitorna ishemicna ataka) je
prehodna izguba vida, ki je pogostejsa pri starejsSih. Nastane zaradi
kratkotrajnega zmanjsanega pretoka krvi v oko zaradi majhnega strdka.
Ceprav izguba vida lahko traja le nekaj minut (do ene ure) in se vid v celoti
povrne, gre za nujno stanje, saj opozarja na nevarnost mozganske ali sréne
kapi (6). Mehanizem nastanka mrezni¢ne TIA je enak kot pri cerebralni
ishemiji in zato zahteva enako obravnavo.

Simptomi: neboleca popolna izguba vida na eno oko, ki jo bolniki v vecini
kot zaveso, ki se je v nekaj sekundah spustila ¢ez oko; vid se v celoti povrne.

Znaki: na oCesnem ozadju ni akutnih sprememb — brez znakov ishemije
mreznice.

Izklju¢iti moramo gigantoceli¢ni arteritis ter bolnike, zlasti tiste s
pridruzenimi dejavniki tveganja za sréno-zilne zaplete, napotiti na nujno
obravnavo k vaskularnemu nevrologu zaradi pretece kapi (7).

Hematovitreus je krvavitev v steklovino in relativno pogost vzrok akutnega
poslabSanja vida. Najpogostejsi vzrok je krvavitev iz novonastalih Zil pri
proliferativni diabeti¢ni retinopatiji ali iz normalnih mrezni¢nih zil zaradi
mehanske sile pri odstopu steklovine ali poskodbi ocesa (8).

Simptomi: nenaden pojav meglenega vida ali izrazito poslabsanje vida —
odvisno od obseZnosti krvavitve



Znaki: pri presvetlitvi je odsev iz oesnega ozadja izrazito slabsi (pri blaZji
krvavitvi) oz. ga ni.

Potreben je pregled pri oftalmologu, da ugotovi vzrok krvavitve, saj je
zdravljenje primarno vzrocno. Izklju¢iti moramo raztrganino mreznice in
posledi¢ni odstop mreznice, ki zahtevata takojsnje kirursko zdravljenje. Sicer
bolnika najprej krajsi ¢as skrbno spremljamo, ker se steklovina lahko v nekaj
tednih spontano scisti v tolikSni meri, da omogoci boljsi pregled oc¢esnega
ozadja in glede na vzrok krvavitve ustrezno zdravljenje, najpogosteje
lasersko fotokoagulacijo ali intravitrealno vbrizganje zaviralcev Zilnih
endotelnih rastnih dejavnikov (zaviralcev VEGF). Ce se steklovina v nekaj
mesescih ne scisti, je potrebno kirursko zdravljenje (vitrektomija).

Krvavitev v makulo

Krvavitev v makulo vodi v poslabsanje oz. izgubo centralnega vida. Vzrok
krvavitve je lahko krvavitev iz patoloskih Zil, ki vras¢ajo v makulo v sklopu
drugih ocesnih bolezni, najpogosteje pri neovaskularni starostni degeneracij
makule, lahko tudi pri makularni neovaskularizaciji pri visoki kratkovidnosti.
Krvavitev lahko nastane tudi ob raztrganju povrhnjih mreznicnih zil (t. i.
Valsalvova retinopatija).

Starostna degeneracija makule je kronicna bolezen, ki se lahko z
napredovanjem razvije v neovaskularno obliko (nSDM). Prizadene obe
ocesi, a ne napreduje hkrati v obeh oceh. Bolniki lahko sprva opazijo
metamorfopsijo (tj. zvito sliko), teZje prilagajanje vida gledanju v
temnej$em okolju ali slabgi vid v celoti. Ce je bolezen bolj napredovala
na nedominantnem ocesu, jo pogosto prezremo in prepoznamo Sele
ob oftalmoloskem pregledu. Pri nSDM lahko nastane v makuli obsezna
krvavitev.

Simptomi: nenadno nebolece poslabsanje centralnega vida (centralni
skotom).

Znaki: pri pregledu ocesnega ozadja vidimo v makuli obsezno subretinalno
ali preretinalno krvavitev, ki lahko zajema tudi vedji del ozadja; v drugem



ocesu so prisotne tudi spremembe v makuli v obliki druz in pregrupacije
pigmenta oz. brazgotine ali atrofije pri napredovali obliki bolezni.

Bolnike z nSDM vklju¢imo v intravitrealno zdravljenje in jim vsak mesec v
oko vbrizgavamo zaviralce VEGF. Ob obsezni svezi krvavitvi pod centrom
makule je v€asih indicirana kirurska translokacija krvavitve. Potrebno je tudi
skrbno spremljanje sprememb v drugem ocesu.

Miopna makulopatija s krvavitvijo je zaplet pri bolnikih s t. i. patoloSko
miopijo (za korekcijo je potrebna dioptrija vec kot —8,00 ali aksialna dolZina
zrkla, vecja od 26,5 mm). Nastane lahko zaradi krvavitve iz makularne
neovaskularizacije ali zakrvavi ob poki Bruchove membrane.

Simptomi: nenadno nebolece poslabsanje centralnega vida (centralni
skotom).

Znaki: miopne degerativne sprememe horioretine (peripapilarna atrofija,
stanjSana mreZnica, elongirano mreznicno Zilje), krvavitev v makuli.

Ce potrdimo prisotnost miopne makularne neovaskularizacije, uvedemo
intravitrealno zdravljenje z zaviralci VEGF, ob krvavitvi zgolj zaradi
novonastale poke Bruchove membrane pa bolnika spremljamo, saj se
krvavitev resorbira sama.

Valsalvova retinopatija je specificna oblika retinopatije s preretinalnimi
krvavitvami. Krvavitve nastanejo obicajno pri telesni dejavnosti ali kasljanju,
Ce pride do nenadnega povisanja intratorakalnega tlaka (pri forsiranem
izdihu ob zaprtem glotisu), ki se prenese v znotrajocesne venule, kar privede
do rupture povrhnjih perifovealnih kapilar in izliva krvi pred mreznico.

Simptomi: nenadno nebolece poslabsanje vida po predhodnem
Valsalvovem manevru, lahko »temna pika pred olesom, ki se ne odmakne«.

Znaki: dobro omejena preretinalna krvavitev, lahko konveksno v
steklovinski prostor in z ravnijo, lahko tudi pridruzena krvavitev pod veznico
(hiposfagma) ali petehialne krvavitve na vekah.



Napoved izida bolezni je v vecini ugodna. Krvavitev se spontano resorbira v
nekaj tednih in vid se pogosto v celoti povrne. Ce je krvavitev pred makulo
zelo obsezna, je indicirano lasersko zdravljenje, pri katerem sprostimo kri v
steklovinski prostor, da odpremo vidno os (9).

Odstop mreZnice

Odstop mreznice ali ablacija je vid ogrozajoce stanje. Ce ga ne zdravimo oz.
ga ne zdravimo pravocasno, pride do trajnega poslabsanja. Pojavi se zaradi
loc¢itve mreznice od podlage — retinalnega pigmentnega epitela in Zilnice, iz
katere dobivajo kisik zunanji sloji mreznice — fotoreceptorji. Najpogostejsi
je regmatogeni odstop mreznice, torej odstop zaradi periferne raztrganine
mreznice, ki je povezana z odstopom steklovine, skozi katero zatece
steklovina in jo dvigne. Tveganje regmatogenega odstopa mreznice je
vecje pri starejSih bolnikih, pri bolnikih s perifernimi degenerativnimi
spremembami mreznice, pri kratkovidnih, pri bolnikih po operaciji katarakte
in po poskodbi.

Simptomi: delna ali popolna izguba vida (odvisno od obseZnosti odstopa
mreznice), bolniki lahko opiSejo zaveso, ki se s periferije postopno spusca
proti centru, pred tem pogosto tudi bliskanje in Stevilne novonastale
motnjave (»roj music« ali »¢rn dez«).

Znaki: v sprednjem steklovinskem prostoru lahko vidimo celice merzni¢nega
pigmenta, mreznica je lahko plitvo ali mehurjasto dvignjena, pri pregledu
perifernih delov mreznice (s trizrcalnim kontaktnim steklom) is¢emo
raztrganino.

Odstop mreZnice zahteva kirursko zdravljenje (10), ¢e makula (3e) ni
odstopljena, ¢imprej, saj je v tem primeru napoved izida glede vida
pomembno boljsa.

Ce raztrganino mreznice ugotovimo $e pred odstopom, opravimo lasersko
fotokagulacijo mreznice okrog raztrganine, s ¢cimer lahko prepre¢imo, da
odstopi. Zato je zelo pomembno, da bolnike, ki toZijo o nenadnem pojavu
stevilnih motnjav pred o¢esom po predhodnem bliskanju, ¢imprej pregleda
oftalmolog.



Nearteriti¢na ishemicna optic¢na nevropatija je izguba vida zaradi
motnje pretoka v vejah kratkih posteriornih arterij za zrklom. Pojavi se pri
starejsih bolnikih (starejsih od 50 let) in pogosteje pri bolnikih z arterijsko
hipertenzijo, Ce se krvni tlak zniZza pod spodnjo mejo avtoregulacije.

Znaki: nebolece nenadno poslabsanje vida (negativni skotom), pogosto
zjutraj, vid se obicajno slabsa 48 ur.

Simptomi: pogosto visinski izpad v vidnem polju (zgornja ali spodnja
polovica), edematozna in bolj bleda papila, vcasih s ¢rtkasto krvavitvijo.

Pri bolnikih z nearteriti¢cno ishemié¢no opti¢no nevropatijo je nujna
¢imprej$nja natancna internisti¢na obravnava in nato zdravljenje osnovne
sréno-Zilne bolezni.

AKUTNO BINOKULARNO POSLABSANJE VIDA

Nenadno binokularno poslabsanje vida je navadno posledica bolezenskih
procesov na ravni kiazme ali retrokazmalno, najpogosteje zaradi
mozganskoZilnih dogodkov ali vnetja. Ta stanja potrebujejo nujno
nevrolo$ko obravnavo.

Nenadno binokularno poslabsanje vida je lahko tudi prehodno, na primer
pri:

- migreni,

- tranzitorni ishemicni ataki (TIA),

- papiledemu.

Pri migreni je poslabsanje vida prehodno. Kaze se s premikajoc¢imi se izpadi
v vidnem polju, traja do ene ure in mu obicajno sledi mocan glavobol, lahko
tudi mravljincenje. Vzrok je lahko sistemska hipotenzija ali hipertenzija, kar
preverimo z merjenjem krvnega tlaka.

Pri TIA je izpad vida traja ves ¢as napada, nekaj sekund do nekaj minut.
Zaradi velikega tveganja mozganske kapi je potrebna takojsnja obravnava pri
vaskularnem nevrologu.



Papiledem je stanje, ki nastane ob povec¢anem znotrajlobanjskem tlaku in
ga spremlja glavobol. Izguba vida lahko traja le trenutek in je povezana s
spremembo poloZaja telesa (ko bolnik vstane ali ko sede).

Simptomi: nekajsekundna izguba vida, glavobol, bolj izrazit zjutraj ali pri
kasljanju, lahko slabost in bruhanje, lahko dvojni vid.

Znaki: oteklina in zabrisane meje vidnega Zivca, razsirjene in zvijugane vene.

Bolniki s papiledemom nujno potrebujejo slikovno diagnosticiranje
osrednjega Zivénega sistema (za izkljucitev venske tromboze,
znotrajlobanjske krvavitve, tumorjev ipd.), v¢asih lumbalno punkcijo, in
nadaljnje zdravljenje vzroka.

ZAKLJUCEK

Akutno poslabsanje vida je nujno stanje. Lahko gre za izolirano o¢esno
bolezen ali zgolj znak sistemske bolezni. Utemeljen sum na odstop mreznice
in sum na zaporo mrezni¢ne arterije zahtevata takojSnjo napotitev na
sekundarno raven. Pri sumu na odstop mreZnice (novonastale Stevilne
motnjave pred ocesom, bliskanje, »spuséanje zavese«) moramo bolnika
takoj napotiti k oftalmologu, pri utemeljenem sumu na zaporo mrezni¢ne
arterije (hipno in trajno izrazito poslabsanje vida) pa k vaskularnemu
nevrologu. Pri ostalih opisanih stanjih izmerimo krvni tlak, v krvi dolo¢imo
vrednosti sedimentacije (SR), C-reaktivnega proteina (CRP) in glukoze ter
bolnika v 24 urah napotimo k oftalmologu.

Za ohranitev vida sta odlocilni pravocasno prepoznanje vzroka izgube vida
in ¢imprejSnje zdravljenje. Nekatera stanja so lahko znak resne nevroloske,
nevrovaskularne ali vnetne bolezni, ki lahko celo ogrozi bolnikovo Zivljenje.
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ZIVLIENJE OGROZAJOCA STANJA V OFTALMOLOGUJI

Gregor Hawlina
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

V preglednem prispevku predstavijamo najpomembnejsa Zivljenje
ogrozajoca stanja, s katerimi se sre¢ujemo v oftalmologiji. Ker se ob
neukrepanju zelo pogosto koncajo s smrtjo, je pomembno, da jih ¢imprej
prepoznamo ter bolnika pravocasno in ustrezno napotimo na nadaljnje
zdravljenje. Mednje uvrs¢amo poskodbe, parezo lll. mozganskega Zivca

s prizadeto zenico, boleci Hornerjev sindrom, prehodno izgubo vida
(amaurosis fugax) in zaporo centralne mreznicne arterije, orbitalni celulitis
in trombozo kavernoznega sinusa, nekrotizirajoci fasciitis, mukormikozo

in miastenijo gravis z miasteni¢no krizo. Obravnava bolnikov z nujnimi
ogrozajocimi stanji v oftalmologiji je posebnost glede anamneze in pregleda,
ki ga mora znati izvesti zdravnik na primarni ravni. S pravilno anamnezo in
pregledom mora namrec prepoznati najbolj nevarna stanja, ki zahtevajo
takoj$njo napotitev in obravnavo pri oftalmologu ali nevrologu, saj lahko s
pravilnim zacetnim ukrepanjem bistveno izboljSamo izhodno vidno funkcijo
in preZivetje.

Kljuéne besede: Zivljenje ogrozajoca stanja, glavobol, orbitalni celulitis,
pareza mozganskih Zivcev, ptoza veke.

uvobD

Oftalmoloska anamneza in pregled

Vecina Zivljenje ogrozajocih stanj v oftalmologiji zahteva obravnavo pri
oftalmologu, nekatera tudi pri nevrologu. Stopnja nujnosti napotitve je
vedno nujno. Posebej pomembno je, da jih hitro prepoznamo in poskrbimo
za nujno ukrepanje, ki je v rokah zdravnika na primarni ravni ali v sklopu



urgentnega centra, saj je bistvenega pomena za napoved izida tako glede
vida kot tudi prezivetja.

V anamnezi je zlasti pomembno, da ugotovimo zacetek in trajanje oesnih
tezav ter dotedanje ocesno (tudi kirursko) in sistemsko zdravljenje. Pri
poskodbi je pomemben mehanizem nastanka poskodbe. Prav tako ne
smemo pozabiti na redno terapijo, ki jo prejema bolnik, ter na mozne
alergije in sprozilne dejavnike. Anamnesti¢ni podatki nato usmerjajo
oftalmoloski pregled.

Vidna ostrina je pogosto najpomembnejsi kazalnik stopnje nujnosti
napotitve. Zaradi pomanjkanja opreme gre navadno le za orientacijsko
oceno vida, ki sega od dobrega vida, kot je sposobnost branja besedila v
casopisu (vidna ostrina vsaj 0,5), do Stetja prstov ali le zaznavanja svetlobe.

Pomembna diagnosti¢na znaka sta odziv zenic in prisotnost relativnega
pupilarnega defekta (RAPD).

Gibljivost oci je pomembna pri bolnikih s sumom na poskodbo orbite, pri
bolnikih z orbitalnim (postseptalnim) celulitisom in pri bolnikih s parezo IlI.
mozganskega Zivca.

Pri obravnavi bolnika z nujnimi o¢esnimi tezavami mora zdravnik na primarni
ravni znati pregledati vidno ostrino, ocesni tlak (s palpacijo zrkla) in zeni¢ne
reakcije (RAPD), opraviti primerjalno vidno polje, preveriti bulbomotoriko,
pregledati zunanje ocesne dele in presvetliti opticne medije ter Ce je vesc,
pogledati tudi o¢esno ozadje. Pri pregledu ocesa je potrebna dobra zaris¢na
osvetlitev. Pomagamo si z oftalmoskopom, ki ga lahko uporabimo za
presvetlitev medijev, pregled olesnega ozadja in bulbomotorike ter pregled
zenicnih reakcij.

POSKODBE

Izolirane poskodbe ocesa ne ogroZajo Zivljenja, a so omenjene, ker so jim
lahko pridruzene resnejSe poskodbe Zivljenjsko pomembnih organov. Vsako
Zivljenje ogrozajoce stanje ima prednost pred oskrbo ocesnih poskodb.
Poskodbi ocesa ali periorbitalnih tkiv so lahko pridruzene tudi poskodbe
orbitalnih kosti, lahko tudi moZganske poskodbe. Takoj po poskodbi



glave se lahko pojavi tudi dvojni vid, ki ga povzrocijo razli¢ne okvare
znotrajlobanjskih struktur, vkleS¢enje misic, znotrajlobanjske krvavitve in
zlomi. Zato je dvojni vid takoj po poskodbi nujno stanje, ki zahteva takojsnje
slikovno diagnosticiranje.?* Pri sumu na pridruzene resne poskodbe
Zivljenjsko pomembnih organov poskodovano oko le sterilno pokrijemo in
ne odstranjujemo tujkov ter bolnika posljemo v urgentno travmatolosko
ambulanto. Od tam bo bolnik, ko bo ustrezno oskrbljen in bodo izkljuc¢ene
ali odpravljene zZivljenje ogrozajoce poskodbe, napoten Se na pregled k
oftalmologu na nadaljno oskrbo olesne poskodbe.

PAREZA Ill. MOZGANSKEGA ZIVCA S PRIZADETO ZENICO

Najpogostejsi vzroki pridobljene pareze Ill. mozganskega Zivca so
mikrovaskularna ishemija (42 %), poskodba (12 %), kompresija zaradi
neoplazme (11 %), stanje po nevrokirurskih posegih (10 %) in kompresija
zaradi anevrizme (6 %).?” Vecina pridobljenih parez okulomotornega
Zivca je torej posledica mikrovaskularne ishemije, pri ¢emer je zenica
prizadeta le redko.?® Pojav nenadno nastale bolece, enostranske ptoze,
motnje bulbomotorike z oéesom usmerjenim navzven in navzdol ter
SirSe neodzivne zenice so znaki pritiska na Ill. moZganski Zivec. Vlakna,

ki oziv€ujejo zenico, namrec potekajo po zunanji strani okulomotornega
Zivca in so pri kompresiji hitro prizadeta. Pri akutni in boleci parezi lll.
mozganskega Zivca s prizadetostjo zenice je najpogostejsi vzrok mozganska
anevrizma ali poskodba.®® Najveckrat je prisotna anevrizma zadajsnje
komunikantne arterije (/at. a. communicans posterior), ki zahteva nujno
napotitev k nevrologu za slikovno diagnosticiranje (nujno racunalnisko
tomografsko angiografijo (CTA) ali magnetnoresonancno slikanje (MRI) in
magnetnoresonancno angiografijo (MRA)).>%

Znotrajlobanjske anevrizme so vzrok pareze tretjega mozganskega Zivca,
ki se jih najbolj bojimo in so lahko nujno nevrolosko stanje zaradi tveganja
subarahnoidne krvavitve, ki povzroca precejsnjo obolevnost in umrljivost.
Stopnja umrljivosti zaradi anevrizme zadajsnje komunikantne arterije s
parezo okulomotornega Zivca je 33 na 100.%’



Ker zenica v vec kot Cetrtini primerov kompresivnih lezij ni prizadeta®, jih
klini¢no ne moremo dovolj zanesljivo izkljugiti. Ceprav so anevrizme redke,
je smrtnost, Ce jih spregledamo, visoka, zato novejSe smernice priporocajo
slikovne preiskave pri vseh pridobljenih parezah okulomotornega Zivca, ki
nimajo ocitnega znanega vzroka (npr. pricakovan zaplet nevrokirurskega
posega), ne glede na prizadetost zenice.®*°

BOLECI HORNERJEV SINDROM

Hornerjev sindrom se pojavi ob prizadetosti simpati¢ne inervacije ocesa.
Klinicno se kaZe s poveseno zgornjo veko (zaradi pareze Millerjeve misice)
in z dvigom spodnje veke, kar daje vtis enoftalmusa. Zaradi hkratnega
nedelovanja dilatatorja zenice na prizadeti strani je prisotna tudi ozja
zenica (mioza, prizadeta zenica se ne siri), ki jo najlaZje opazimo v temnem
prostoru. Pri Hornerjevem sindromu nikoli ni motenj bulbomotorike

in bolnik ne tozi za dvojnim vidom. Vzrokov Hornerjevega sindroma je
veliko, najbolj nevaren pa je tisti, ki mu je pridruzena bolecina (t. i. boleci
Hornerjev sindrom).

Boleci Hornerjev sindrom z akutnim zacetkom je skoraj patognomonicen
za disekcijo karotidne arterije. Prizadetost notranje karotidne arterije se
kaze z enostransko bolecino v glavi in/ali vratu, Zaris¢nimi cerebralnimi
ishemi¢nimi simptomi in Hornerjevim sindromom. To obliko Hornerjevega
sindroma imenujemo tudi nepopolni Hornerjev sindrom, ker je sestavljen
iz ptoze in mioze in ne tudi anhidroze.'” Boleci Hornerjev sindrom je
najpogosteje posledica travmatske ali spontane disekcije notranje karotidne
arterije v predelu vratu. Hornerjev sindrom je pri bolnikih z disekcijo
notranje karotidne arterije najpogostejsi znak in pogosto tudi zacetna in
edina manifestacija.l’” Hornerjevemu sindromu nekaj ur ali dni kasneje
sledijo znaki in simptomi mrezni¢ne in mozganske ishemije, ki se kazejo
kot amaurosis fugax, zapora centralne mrezni¢ne arterije in mozganska
kap, predvsem na podrocju srednje mozganske arterije.'” Redko se lahko
Hornerjev sindrom pojavi tudi pri disekantni anevrizmi aorte, ki se Siri v
karotidno arterijo.?



Pri bolnikih z bole¢im Hornerjevim sindromom je nujna napotitev k
nevrologu na ustrezno slikovno diagnosticiranje.’ Zlati standard za
diagnosticiranje disekcije notranje karotidne arterije je arteriografija, a jo
MRA Ze nadomesca. Pogosteje uporabljamo Se ultrazvocno preiskavo.’

Napoved izida pri disekciji notranje karotidne arterije je zelo nepredvidljiv.
Pomembna je takojsnja prepoznava, saj je funkcionalni izid odvisen od
resnosti mozganske kapi. Smrtnost je nizja od 5 %.Y’

AMAUROSIS FUGAX IN ZAPORA CENTRALNE MREZNICNE ARTERIJE

Amaurosis fugax je nenadna prehodna in neboleca izguba vida. Prehodne
motnje vida lahko trajajo od nekaj sekund do dve uri, preden se vid
normalizira. Amaurosis fugax sodi v skupino moZzganskih tranzitornih
ishemicnih atak (TIA), t. i. ocesna TIA. Vzrok amaurosis fugax so
trombemboli, ki se tvorijo v vratnih arterijah ali na srénih zaklopkah in
lahko dajejo prodromalne simptome prehodnih izgub vida.° Po nastanku
prehodne izgube vida so pri bolnikih opazali nastanek mozganske TIA (v 4,5
%), miokardni infarkt (v 8 %) in trajno izgubo vida zaradi okluzije mrezni¢ne
arterije (v 6 %). Umrljivost zaradi pridruzenih vzrokov v Sestih letih po
amaurosis fugax je 1,4-krat vecja od pricakovane.

Podobno etiologijo kot amaurosis fugax ima zapora centralne mreznicne
arterije, ki je tudi sinonim za o¢esno kap. Etiologija je veCinoma
nearteriticna in enaka kot pri ishemic¢ni moZganski kapi. Naravni potek
bolezni je neugoden, saj na prizadetem ocesu ohrani funkcionalen vid manj
kot petina bolnikov.1° Za zaporo centralne mrezni¢ne arterije je znacilna
huda izguba vida in RAPD.

Po potrditvi diagnoze amaurosis fugax ali zapore centralne mreznicne
arterije moramo bolnika takoj preusmeriti k vaskularnemu nevrologu,

ki bolnika obravnava po protokolu za ishemi¢no mozgansko kap. TakSen
bolnik potrebuje nujno vaskularno nevrolosko diagnosticiranje in takojsnjo
uvedbo preventivnega zdravljenja. V ¢asu do prihoda k nevrologu lahko
izvajamo neZzno masazo ocesa, s katero poskusamo strdek premakniti

v manjse veje Zilja mreznice, in ob tem predpiSsemo Se acetazolamid



intravensko. V Sestih urah je Se moZzna tromboliza, zato je potrebna nujna
napotitev.>% Pri bolniku s potrjeno amaurosis fugax ali zaporo centralne
mrezni¢ne arterije nevrolog opravi nevroloski in okvirni internisti¢ni pregled,
standardne urgentne krvne preiskave (vklju¢no s sedimentacijo eritrocitov
in C-reaktivnim proteinom, zlasti pri starejSih od 50 let zaradi moZnosti
gigantoceli¢nega arteritisa), posname EKG in izkljuci kontraindikacije za
trombolizo. Takoj zatem opravi slikovno diagnosticiranje mozganov in
mozganskih arterij (CT glave in aortocervikalno CT-angiografijo (CTA)).%

ORBITALNI CELULITIS IN TROMBOZA KAVERNOZNEGA SINUSA

Orbitalni celulitis in preseptalni celulitis sta najbolj pomembni okuzbi
ocesnih adneksov in orbitalnih tkiv. Preseptalni celulitis je okuzba mehkega
tkiva vek in periokularnega predela pred orbitalnim septumom, medtem

ko je orbitalni celulitis okuzba mehkih tkiv orbite, ki se nahaja za orbitalnim
septumom, ki sicer deluje kot zas¢itna pregrada proti vstopu okuzbe v
orbito. Orbitalni septum je vezivna struktura, ki se nahaja za orbikularno
misico in se navpi¢no razteza od zgornjega roba orbite do aponevroze
miSice levator v zgornji veki in od spodnjega roba orbite do spodnjega roba
tarzalne plosce v spodnji veki. Preseptalni celulitis sicer ni nujno stanje, a ga
omenjamo, ker lahko napreduje v orbitalni celulitis. Za preseptalni celulitis
so znacilni povisana telesna temperatura, slabo pocutje, otekanje vek ter
bolecina, rdecina in ptoza vek. Orbitalni celulitis ima podobno klini¢no sliko,
a se mu pridruzi Se otekanje veznice — hemoza, motena bulbomotorika z
dvojnim vidom, zmanjSana vidna ostrina, pozitivni RAPD in proptoza (Slika
1). Ker v kar 11 % primerov orbitalni celulitis povzroci izgubo vida, sta hitro
diagnosticiranje in pravilno zdravljenje bistveni za ozdravitev bolnika.

Orbitalni celulitis se lahko pojavi v naslednjih treh primerih: najpogosteje
zaradi Sirjenja iz paranazalnih sinusov ali drugih periorbitalnih struktur
(lahko sledi vnetju solzne vrecke — dakriocistitisu, osteomielitisu orbitalnih
kosti, flebitisu obraznih ven in okuzbam zob), zaradi neposredne inokulacije
orbite ob poskodbi ali kirurskem posegu in zaradi hematogenega Sirjenja
ob bakteriemiji. Vzro¢ne bakterije so najpogosteje stafilokoki in streptokoki
ter Haemophilus influenzae tipa B. Med glivami lahko okuzbo povzrodita



vrsti Mucor in Aspergillus, ki ju predstavljamo v posebnem podpoglavju
Mukormikoza.

Orbitalni celulitis je na splosno pogostejsi pri otrocih kot pri odraslih.® V
otrostvu je dvakrat pogostejsi pri deckih kot pri deklicah, pri odraslih pa ni
razlik v pogostosti med spoloma.

Natancna anamneza in klini¢ni pregled sta kljuénega pomena pri postavitvi
diagnoze. Bolniki z orbitalnim celulitisom se pogosto pritozujejo zaradi
povisane telesne temperature, slabega pocutja in nedavnega sinuzitisa ali
okuzbe zgornjih dihal. Pomembno je, da bolnika povprasamo o nedavni
poskodbi obraza ali kirurSkem posegu, zobozdravstvenem posegu ali

okuzbi drugje v telesu. Ker simptomi in znaki orbitalnega celulitisa zelo
hitro napredujejo, svetujemo, da zaradi lazjega spremljanja bolezni pas
rdecine oznacimo. Bolnika sprejmemo v bolnisnico in ga ob ustreznem
sirokospektralnem intravenskem antibiotiénem zdravljenju pogosto
opazujemo. Opravimo Se racunalnisko tomografijo (angl. computed
tomography, CT) s kontrastom. Z bolnisni¢nim zdravljenjem nadaljujemo,
dokler povisana telesna temperature vztraja in se bolnikovo klini¢no stanje
ne izboljsa. V primeru izrazite proptoze in poslabsanja vidne ostrine lahko
opravimo urgentno kantotomijo in kantolizo. Gre za poseg, pri katerem
prerezemo veko v zunanjem delu, s ¢imer zmanjSamo pritisk v orbiti in tako
preprecimo izgubo vida. Ce se zaradi pritiska v orbiti povi$a tudi o¢esni tlak,
moramo nemudoma uvesti zdravljenje z antiglavkomskimi kapljicami. Pri
posttravmatskem orbitalnem celulitisu moramo bolnika profilakti¢no cepiti
proti tetanusu v skladu s standardnim protokolom.®

Orbitalni celulitis je resno Zivljenje ogrozajoce stanje, saj se lahko okuzba
razsiri tudi znotraj lobanje. Znotrajlobanjski zapleti vkljucujejo meningitis
(2 %), trombozo kavernoznega sinusa (1 %) in nastanek znotrajlobanjskega,
epiduralnega ali subduralnega abscesa. Potrebno je slikovno
diagnosticiranje in zdravljenje z intravenskimi antibiotiki.’>*8 Cimprej$nja
uporaba ustreznih antibiotikov je klju¢na za uspes$nost zdravljenja. Vecina
primerov je posledica etmoidnega sinuzitisa; v taksnih primerih zacetne
antibiotike izberemo na podlagi najverjetnejsih povzrociteljev sinuzitisov,



predvsem bakterij Streptococcus pneumoniae in drugih streptokokov, S.
aureus, H. influenzae in anaerobov, ki ne tvorijo spor.

Izsledki nekaterih raziskav kazejo, da je stopnja umrljivosti zaradi
periorbitalnega ali orbitalnega celulitisa z znotrajlobanjskimi zapleti
5-25 %.! Pri trombozi kavernoznega sinusa je stopnja umrljivosti 50 %
ali ve¢, vendar je v razvitih drzavah ob ustreznem zdravljenju postala
relativno redka. Pri vsakem bolniku z orbitalnim celulitisom moramo
pomisliti na trombozo kavernoznega sinusa in nanjo posumiti ob hitrem
napredovanju klini¢nih znakov (npr. povecana proptoza, midriaza, razsiritev
mreznicnih ven, poslabsanje vidne ostrine, nastanek RAPD). Trombozo
kavernoznega sinusa vcasih tezko razlikujemo od izoliranega orbitalnega
celulitisa, saj sta medsebojno povezana. Pri potrditvi nam je v pomoc¢
MRI in magnetnoresonancna venografija (MRV). Lumbalna punkcija je
priporocljiva, Ce se razvijejo cerebralni ali meningealni znaki.

Ce se okuzba razdiri na mozgane, na nastanek znotrajlobanjskega abscesa
opozarjajo spremenjena zavest, znaki motenj osrednjega Zivénega sistema
in vztrajna vrocina kljub ustreznemu zdravljenju z antibiotiki, medtem

ko znaki sinuzitisa in orbitalnega celulitisa, ki sta bila prisotna pred tem,
izzvenijo.!

Slika 1: Bolnica z orbitalnim celulitisom, ki je sledil vnetju solzne vrecke
(dakriocistitisu). Vidimo oteklino vek, rdecino in ptozo zgornje veke ter oteklino
veznice (hemozo). Oko je pomaknjeno navzven, prisotni sta nekoliko Sirsa zenica
in proptoza. (Vir: Arhiv Ocesne klinike.)



NEKROTIZIRAJOCI FASCIITIS

NekrotizirajocCi fasciitis je resna, potencialno Zivljenje ogrozajoca bakterijska
okuzba, ki vkljuCuje podkozna mehka tkiva, predvsem povrsinske in globoke
fascije. Najpogosteje je vzro€na bakterija betahemoliti¢ni streptokok
skupine A, ¢eprav so lahko vzrok razliéne aerobne in anaerobne, po Gramu
pozitivne in po Gramu negativne bakterije. Okuzba nastane hitro in se

hitro Siri, zato jo moramo prepoznati in ustrezno zdraviti. Vecina bolnikov
je imunokompromitiranih in imajo sladkorno bolezen ali so podvrzeni
alkoholizmu. Prvi znaki so podobni kot pri preseptalnem in orbitalnem
celulitisu — oteklina, rdecina in bolecina. Znacilno je bolecina hujsa, kot bi
jo pripisali izgledu vnetja. Rdelina nad prizadetim obmocjem se lahko hitro
Siri, zato si za lazje spremljanje pri sumu na okuzbo predel rdecine oznacimo
s pisalom. V kasnejsi fazi vnetja, ko pride do okvare in nekroze Zivénih
koncicev, se lahko pojavi anestezija nad prizadetim obmocjem. Zdravljenje
obsega hitro kirursko odstranitev prizadetega tkiva in Sirokospektralno
intravensko antibioti¢no zdravljenje (Klimicin), ki mu po nekaj dneh lahko
dodamo kortikosteroide. Nekrotizirajoci fasciitis, ki obsega samo veke ob
antibioti¢ni zasciti, pazljivo spremljamo in se, ¢e ne napreduje, poskusamo
izogniti kirurskemu zdravljenju. Pri nekaterih bolnikih, ki razvijejo

znake sistemskega Soka, je potrebna premestitev v enoto za intenzivno
zdravljenje. 13

Glede na klini¢ne raziskave vseh telesnih predelov je stopnja umrljivosti 30
% in je obicajno posledica toksi¢nega Sok sindroma. Umrljivost je nekoliko
manjsa, Ce je prizadetost omejena na periokularno podrocje.t**

MUKORMIKOZA

Mukormikoza (t.i. zigomikoza) je najpogostejsa glivicna bolezen, ki prizadane
orbito. Gliva, ki povzroci okuzbo, je iz rodu Mucor ali rodu Rhizopus, ki
pripadajo druzini zigomicet. V veliki vecini se okuzba v orbito razsiri iz
sinusov ali nosne votline. Glive vdrejo v steno krvnih Zil in povzrocijo
trombozirajoci vaskulitis, ki sprozi nekrozo tkiva in nadaljnje Sirjenje okuzbe.
Podobno kot mukormikoza se kaze tudi aspergiloza, pri kateri je vzro¢na
gliva Aspergillus. Pojavnost aspergiloze je manj pogosta.”!?



OkuZba se obicajno kaze s proptozo, sindromom orbitalnega apeksa (interna
in eksterna oftalmoplegija, ptoza veke, izguba obcutljivosti rozenice in
poslab3anje vidne ostrine). Aspergiloza in mukormikoza lahko povzrocita
nekrozo trdega neba, zato pri bolnikih pregledamo tudi ustno votlino in
iS¢emo predele nekroz.

Okuzba se pogosteje pojavi pri bolnikih z metabolno acidozo, sladkorno
boleznijo in rakavimi obolenji ter pri bolnikih, ki prejemajo imunosupresivno
ali kortikosteroidno zdravljenje. Pri sumu na okuzbo opravimo racunalnisko
tomografijo (CT), ki pokaZe erozijo in remodeliranje kostnine, ter
magnetnoresonancno slikanje (MRI), ki bolje pokaZze spremembe na mehkih
tkivih. Diagnozo potrdimo z biopsijo prizadetega podrocja. Zdravljenje
vkljucuje sistemsko izboljSanje metabolnega in imunskega stanja, kirursko
odstranitev prizadetega podrocja in protiglivicno zdravljenje (obicajno
amfotericin B). Nekateri priporocajo tudi zdravljenje v hiperbari¢ni
komori.”?

Mukormikoza je smrtno nevarna okuzba. Pregled objavljenih primerov
je pokazal, da skupna stopnja umrljivosti zaradi vseh vzrokov znasa 54 %.
Stopnja umrljivosti se razlikuje glede na osnovno bolnikovo stanje, vrsto
izolirane glive in prizadetega mesta.??

MIASTENIJA GRAVIS

Miastenija gravis je bolezen zivéno-misSi¢nega stika, ki se kaze s
spreminjajoco se misi¢no Sibkostjo. Znacilna sta dvojni vid in ptoza zgornje
veke brez prizadetosti zenice, ki se stopnjuje proti veceru.?® Utrudljivost
zunanjih ocesnih misic testiramo z zadrzevanjem ekscentricnega pogleda,
ki lahko razkrije dvojni vid. Za miastenijo je znacilen t. i. Coganov znak
(angl. Cogan’s lid twitch) — ce bolnik gleda navzdol za 10-20 sekund in nato
hitro pogleda naravnost, se veka hitro dvigne in nato spusti. Uporabimo
lahko tudi test z ledenimi obkladki — ¢e se ptoza po 2—5 minutah hlajenja

z ledenimi obkladki izbolj$a za 2 mm ali ve¢, potrdimo sum na miastenijo
gravis.®



Pri spreminjajo¢em se dvojnem vidu in variabilni ptozi brez bolecin ali
prizadetosti zenice moramo pomisliti na miastenijo gravis. Diagnosti¢nih
testov naceloma ne izvajamo v urgentni ambulanti, razen ob kliniénem
sumu na hitro napredujo¢o miastenijo, ki lahko vodi v zastoj dihanja.
Potrebna je nadaljnja nevroloska obravnava, saj je neprepoznana in
nezdravljena generalizirana miastenija gravis smrtna bolezen.*?* Diagnozo
lahko postavimo s potrditvijo protiteles proti acetilholinskemu receptorju
v krvi, izboljSanjem misi¢ne aktivnosti po intravenskem vbrizganju
neostigmina (inhibitorju encima acetilholinesteraze) ali zmanjsanim
odzivom misi¢nih vlaken po ponavljajoci stimulaciji na elektromiografskih
preiskavah. Priblizno 15—-30 % ljudi z miastenijo doZivi miasteni¢no krizo, ki
se najpogosteje pojavi v prvih 2-3 letih po pojavu simptomov. V raziskavi so
pokazali, da je umrljivost pri miastenicni krizi 4 %.4

ZAKLJUCEK

Obravnava bolnika z nujnim ocesnim stanjem je posebna glede anamneze in
pregleda, ki ga mora znati izvesti Ze zdravnik na primarni ravni. S pregledom
mora prepoznati najbolj nevarna nevrooftalmoloska stanja, ki zahtevajo
takojsnjo napotitev in obravnavo pri oftalmologu ali nevrologu, saj lahko s
pravilnim zacetnim ukrepanjem odlocilno vpliva na izhodno vidno funkcijo
in prezivetje.
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DVOINI VID IN ANIZOKORUIA

Ana Fakin
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana
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1ZVLECEK

Dvojni vid in anizokorija (tj. razli¢no veliki zenici) sta stanji, ki imata lahko
ocCesni ali nevroloski vzrok, in sta pri nekaterih boleznih prisotni hkrati. V
prispevku predstavljamo najpomembnejse vzroke obeh stanj in priporocen
diagnosti¢ni pristop, saj lahko s hitrim in usmerjenim diagnosticiranjem
bolniku reSimo Zivljenje. Najpomembnejse stanje, pri katerem se anizokorija
in dvojni vid pojavita hkrati, je akutna pareza tretjega mozganskega
(okulomotornega) Zivca, ki je lahko povezana z anevrizmo mozganske
arterije, najpomembnejsi vzrok anizokorije brez dvojnega vida pa je akutni
Hornerjev sindrom, ki je lahko povezan z disekcijo karotidne arterije.

Kljuéne besede: dvojni vid, diplopija, anizokorija, Hornerjev sindrom,
Adiejeva zenica, pareza okulomotornega Zivca, pilokarpin, kokain.

uvobD

Dvojni vid ali diplopija je pojav, ko pri gledanju enega objekta vidimo dve
sliki tega objekta. Ce dvojni vid vztraja pri gledanju z enim (prizadetim)
ocCesom, gre za t. i. monokularni dvojni vid, ki nastane zaradi dvojnega
projiciranja slike na mreZnico istega oCesa, in ima najpogosteje oesni
vzrok. Ce je dvojni vid prisoten le pri gledanju z obema o&esoma, gre za
t. i. binokularni dvojni vid, ki je posledica projiciranja slike na neparne
dele mrezZnice desnega in levega ocesa, navadno zaradi neusklajenega
premikanja zrkel, in je najpogosteje povezan s patologijo ocesnih misic ali
mozganskih Zivcev. Anizokorija je razlika v velikosti zenic desnega ocesa in
levega ocesa. Pogosto je fizioloSka. Pri razliki, ki je ve¢ja od 1 mm, in zlasti
v primeru, ko se spreminja glede na razlicne svetlobne pogoje, moramo



izkljuciti bolezenske vzroke. Dvojni vid in anizokorija se lahko pojavljata tudi
skupaj, najpogosteje pri parezi okulomotornega Zivca, ki je odgovoren za
premikanje zrkla in za oZenje zenice. Drugi vzroki vkljucujejo mozganske in
orbitalne tumorje, poskodbe orbite in $¢itni¢no orbitopatijo. V prispevku
povzemamo anatomijo ter delovanje ocesnih misic in mozganskih Zivcey,

ki so pomembni za razumevanje premikanja oci in spreminjanja velikosti
zenice. Predstavljamo najpogostejSe vzroke dvojnega vida in anizokorije ter
posebno pozornost namenjamo prepoznavanju in obravnavi parez llI., IV.
in VI. moZganskega Zivca. Prikazujemo tudi prakti¢ni pristop pri bolniku z
dvojnim vidom in/ali anizokorijo.

ANATOMUA

Gibanje olesa izvaja Sest zunajocesnih precno progastih misic, ki jih
ozivéujejo trije mozganski Zivci. Ve¢ino misic ozivéuje Ill. mozganski Zivec, in
sicer zgornjo premo misico (/at. m. rectus superior), spodnjo premo misico
(lat. m. rectus inferior) in medialno premo misico (/at. m. rectus medialis)
ter spodnjo posevno misico (/at. m. obliquus inferior). Preostala dva
mozganska Zivca oziv€ujeta vsak po eno misico — IV. mozganski Zivec zgornjo
posevno misico (/at. m. obliquus superior) in VI. moZganski Zivec lateralno
premo misico (/at. m. rectus lateralis). Stiri preme misice v apeksu orbite
tvorijo vezivni Zinnov obro¢, ki obdaja vecino Zivcev in Zil, ki vstopajo v
orbito skozi zgornjo orbitalno fisuro [1]. Sirino zenice nadzorujeta dve gladki
misici, ki ju oZiv€uje avtonomno ZivCevje. Za Sirjenje zenice je odgovorna
misica dilatator zenice (/lat. m. dilatator pupillae), ki jo oZivéuje simpaticno
Ziv€evje, za oZenje zenice pa misica sfinkter zenice (/at. m. sphincter
pupillae), ki jo oZivCuje parasimpati¢no Zivcevje [2]. Avtonomno Zivcevje je
pridruzeno mozganskim Zivcem — simpati¢no Ill. in V. mozganskemu Zivcu,
parasimpati¢no pa Ill. mozganskemu Zivcu [1].

Tretji moZganski (okulomotorni) Zivec

Jedro okulomotornega Zivca lezi v zgornjem delu mezencefalona. Po izstopu
iz mozganskega debla poteka ob posteriorni komunikantni arteriji (Slika

1), katere anevrizme so zato pogosto povezane s parezo okulomotormega
Zivca. Zatem vstopi v kavernozni sinus, v katerem poteka ob lateralni

steni, in je obdan z duro. Nato se razcepi na zgornjo vejo in spodnjo



vejo, ki vstopata v orbito skozi zgornjo fisuro znotraj Zinnovega obroca.
Okulomotorni zivec oziv¢uje vecino zunajocesnih in znotrajocesnih misic,
zato ga imenujemo tudi okulomotorni Zivec. Zgornja veja ozivCuje zgornjo
premo misico in misico dvigovalko zgornje veke (/at. m. levator palpebrae
superioris), spodnja veja pa medialno premo misico, spodnjo premo misico,
spodnjo posevno misico ter s parasimpati¢nimi vlakni konstriktor zenice in
ciliarnik. Parasimpati¢na vlakna se nahajajo na zunanji povrsini Zivca, zato
je Siroka zenica pogosto prvi znak pareze okulomotornega Zivca, ¢e je vzrok
pareze kompresija.

Parasimpatiéna
/ viakna

Sfinkter
Zemice MV
Ciliarnik
Spodnja
podevna
midica II|I
Kratki Cilkarn .
ciliarmi |.'|:|.I'.r,|liiI Notranja
Spodnja ™ F T ST padiaina kawotidna
. prama anerija

midica miskca

Slika 1: Pot okoulomotornega Zivca in pridruZenega parasimpati¢nega Zivcevja,
ki oZivcuje oko. Okulomotorni Zivec oZivcuje zgornjo, spodnjo in medialno
premo misico, spodnjo posevno misico in levator zgornje veke. Parasimpaticno
ZivCevje se mu pridruZi Ze ob izstopu iz moZganskega debla, nato pa tece skupaj s
spodnjo vejo okulomotornega Zivca do ciliarnega ganglija. Postganglijska vlakna
potekajo skupaj s kratkimi ciliarnimi Zivci in oZiv€ujejo sfinkter pupile in ciliarnik.
(Avtor slike: Ana Fakin.)

Cetrti mozganski (trohlearni) Zivec

Jedro trohlearnega Zivca lezi v spodnjem delu mezencefalona. Je edini
Zivec, ki izstopa iz moZganskega debla posteriorno, in ima najdalj$o
znotrajlobanjsko pot, zato je relativno pogosto prizadet pri poskodbah
glave [3]. V kavernoznem sinusu poteka ob lateralni steni in je obdan z
duro. V orbito vstopa skozi zgornjo fisuro, zunaj Zinnovega obroca. Ozivéuje



zgornjo poSevno misico, ki izvaja intorzijo, depresijo in addukcijo zrkla.
Zgornja posSevna misica poteka skozi hrustancni obrocek, t. i. trohleo, zato
IV. mozganski Zivec imenujemo tudi trohlearni Zivec (/at. n. trochlearis) [1]
(Slika 2).

Zgomja podevna midica

Slika 2: Pot trohlearnega Zivca, ki oZivcuje zgornjo posevno misico. V orbito
prihaja zunaj Zinnovega obroca. Zgornja posevna misica poteka skozi hrustancni
obrocek, t. i. trohleo, ki spremeni potek in rocico misice. (Avtor slike: Ana Fakin.)

Sesti mozganski (abducentni) Zivec

Jedro abducentnega Zivca lezi v spodnjem delu ponsa. Po izstopu iz
mozganskega debla Zivec vstopa skozi kavernozni sinus, kjer poteka v blizini
notranje karotidne arterije in simpati¢nega ziv€evja. Zato je pri patologiji

v tem delu mozna kombinacija Hornerjevega sindroma (ozke zenice in
ptoze zgornje veke) in pareze abducentnega Zivca [4]. Ker je edini Zivec

v kavernoznem sinusu, ki poteka prosto skozi sinus, je pri npr. trombozi
kavernoznega sinusa okvarjen prvi [3]. V orbito vstopa skozi zgornjo fisuro
znotraj Zinnovega obroca. OzivEuje lateralno premo misico, ki izvaja
abdukcijo zrkla (premika oko navzven), zato VI. moZganski Zivec imenujemo
tudi abducentni Zivec (/at. n. abducens) (Slika 3) [1].



Lateralna prema migica

Slika 3: Pot abducentnega Zivca, ki oZivcuje lateralno premo misico. (Avtor slike:
Ana Fakin.)

Simpaticno Ziv€evje

Pot simpati¢nega ZivCevja, ki oZivcuje oko, prikazujemo na Sliki 4. Pri¢ne se

v posteriolateralnem hipotalamusu (prvi nevron) in sprva poteka navzdol v
ciliospinalni center na ravni C8-T2, kjer je sinapsa z drugim nevronom. Slednji
nato poteka mimo apeksa pljuc in brahialnega pleteza ter nato navzgor po
vratu, kjer ima sinapso s tretjim nevronom v cervikalnem gangliju v visini
razcepisca karotidne arterije. Tretji nevron poteka navzgor, vzdolz notranje
karotidne arterije proti kavernoznemu sinusu, in nato preko zgornje fisure

v orbito, kjer ozivcuje dilatator zenice, Muellerjevo misico zgornje veke in
retraktorje spodnje veke. Vlakna tretjega nevrona, ki ozivCujejo Zilje ter Zleze
znojnice obraza in vratu, potekajo lo¢eno vzdolz zunanje karotidne arterije,
zato anhidrozo povzroci samo patologija prvega ali drugega nevrona [5].

V kavernoznem sinusu simpati¢na vlakna nekaj ¢asa potekajo v blizini VI.
mozganskega zivca [4]. Potek simpati¢nih vlaken distalno od kavernoznega
sinusa in v orbiti ni popolnoma jasen [6]. Vlakna, ki oziv¢ujejo zenico, v orbiti
najverjetneje potekajo skupaj s senzoriénimi vlakni V. mozganskega zivca,
vlakna, ki ozZiv€ujejo retraktorje zgornje in spodnje veke, pa z vlakni tretjega
mozganskega zivca [7].
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Slika 4: Pot simpaticnega Zivcevja, ki oZivcuje oko. Simpaticno Zivcevje poteka
iz hipotalamusa sprva navzdol po hrbtenjaci, iz katere izstopa na ravni C8-T2.
Pot nadaljuje mimo apeksa pljuc, podkljucnicne arterije in brahialnega pleteza,
nato pa navzgor vzdolZ notranje karotidne arterije do kavernoznega sinusa,
kjer se pribliZa VI. moZganskemu Zivcu. V orbito pride preko zgornje fisure.
Vlakna, ki oZivcujejo zenico, najverjetneje potekajo skupaj s prvo vejo viaken V.
moZganskega Zivca, vlakna, ki oZivcujejo retraktorje zgornje in spodnje veke, pa
z zgornjo in spodnjo vejo okulomotornega Zivca. (Avtor slike: Ana Fakin.)

Parasimpaticno ZivCevje

Pot parasimpati¢nega Zivcevja, ki oZivéuje oko, prikazujemo na Sliki 1.
Pricne se v Edinger-Westphalovem jedru, ki se nahaja v mezencefalonu.

Iz moZganskega debla izstopa skupaj s Ill. mozganskim Zivcem. V orbito
vstopa skupaj z njegovo spodnjo vejo skozi zgornjo orbitalno fisuro znotraj
Zinnovega obroca. V orbiti ima sinapso v intrakonalnem ciliarnem gangliju.
Postganglijska vlakna so zdruzena v kratke ciliarne Zivce, ki potekajo do



sfinktra pupile, ki zozuje zenico, in ciliarne misice, ki skrbi za akomodacijo
[2]. Na miSi¢nih celicah dilatatorja zenice se nahajajo adrenergicni receptorji
alfa 1, na katere se veze noradrenalin (NA), ki se sprosca iz koncicev
simpati¢nega ziv¢evja, na misi¢nih celicah sfinktra zenice pa so muskarinski
receptorji M3, na katere se veZe acetilholin, ki se sprosca iz koncicev
parasimpati¢nega zivéevja [2].

Anatomija in funkcija zunajocesnih misic

Pet od Sestih misic, ki obracajo oko, ima izvor v apeksu orbite, le spodnja
posevna misica ima izvor na sprednji medialni steni orbite. Vse preme
misice imajo narastisce pred ekvatorjem zrkla, poSevni misici pa za njim,
kar pripomore k stabilnosti ocesa. Lateralna in medialna prema misica
premikata zrklo samo v vodoravni smeri, ostale miSice pa imajo po tri
funkcije, ki vkljucujejo premike zrkla v navpi¢ni smeri in vodoravni smeri

ter njegovo rotacijo, kar je pomembno pri prilagajanju zrkla nagibu glave.
Glavna funkcija teh misic se spreminja s poloZajem zrkla, saj se z njim
spreminja ucinek njihovega kréenja (Tabela 1). Ko je zrklo obrnjeno vstran
(v abdukciji), ga zgornja posevna miSica primarno rotira (intorzija), ko je
obrnjeno proti nosu (v addukciji), pa ga primarno obraca navzdol. Ko je zrklo
v abdukciji, sta pri navpic¢nih gibih bolj uc¢inkoviti zgornja in spodnja prema
misica, v addukciji pa posevni misici [1]. Delovanje misic mora biti usklajeno
tako pri posameznem ocesu kot tudi med o¢esoma, sicer pride do njunega
nesinhronega premikanja in binokularnega dvojnega vida.



Tabela 1: Funkcije zunajocesnih misic glede na poloZaj zrkla. (Povzeto po: Oxford
Handbook of Ophthalmology [1].)

MISICA PRIMARNI POGLED | ABDUKCUA ADDUKCIA
(pomozne funkcije)
medialna prema addukcija addukcija addukcija
misica
lateralna prema abdukcija abdukcija abdukcija
misica
zgornja prema | elevacija (intorzija, elevacija intorzija
misica addukcija) (izolirana pri | (izolirana pri 67°
23° abdukcije) addukcije)
spodnja prema | depresija (ekstorzija, depresija ekstorzija
misica addukcija) (izolirana pri | (izolirana pri 67°
23° abdukcije) addukcije)
zgornja posevna | intorzija (depresija, intorzija depresija
misica abdukcija) (izolirana pri | (izolirana pri 51°
39° abdukcije) addukcije)
spodnja ekstorzija (elevacija, ekstorzija elevacija
posevna misica abdukcija) (izolirana pri | (izolirana pri 51°
39° abdukcije) addukcije)

ANIZOKORUA

Vzroki anizokorije so razli¢nii in jih povzemamo v Tabeli 2. Najpogosteje
gre za fiziolosko anizokorijo, med patoloskimi anizokorijami pa je
najpomembnejSe prepoznavanje pareze okulomotornega Zivca in
Hornerjevega sindroma, ki sta lahko Zivljenje ogrozajoci stanji — prvo v
povezavi z mozgansko anevrizmo, drugo z disekcijo karotidne arterije.

Pri obeh so navadno prisotni tudi drugi znaki, ki pomagajo pri postavitvi
diagnoze. V nadaljevanju podrobno opisujemo razlicne vzroke anizokorije.
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Fizioloska anizokorija

Priblizno 20 % ljudi ima fizioloSko anizokorijo, tj. razli¢no veliki zenici brez
pridruzenih bolezenskih sprememb [8]. Znacdilnost fizioloSke anizokorije
je majhna razlika med zenicama (navadno do 1 mm), ki ostane enaka na
svetlobi in v temi. Zenici se dobro odzivata na svetlobo in akomodacijo ter
se po zozenju hitro ponovno razsirita [2].

Hornerjev sindrom

Hornerjev sindrom je skupek klini¢nih znakov, ki se pojavijo ob disfunkciji
simpati¢ne inervacije ocesa. Ker se pri prizadetosti simpaticnega sistema
zenica v temi manj razsiri kot zdrava, se anizokorija v temi poveca.

Etiologija. V nadaljevanju povzemamo potek 1., 2., in 3. nevrona, v oklepajih
pa podajamo mozne vzroke patologije na omenjenih predelih. Prvi nevron
poteka od hipotalamusa navzdol po mozganskem deblu (multipla skleroza,
mozganski tumor, ishemi¢na mozganska kap) do hrtenjace na ravni C8-T2
(siringomielija, poskodba hrbtenice). Od tod izhaja drugi nevron, ki poteka
navzgor preko brahialnega pleteza (poskodbe v predelu ramenskega obroca)
mimo pljucnega apeksa (Pancoastov karcinom pljuc, poskodba na predelu
prsnega koza), navzgor po vratu (poskodbe na podrocju vratu, tumorji
Scitnice ali vratnih bezgavk, disekcija karotidne arterije) do zgornjega
cervikalnega ganglija, ki se nahaja na podrocju angulusa mandibule in
bifurkacije karotidne arterije. Tretji nevron poteka po notranji karotidni
arteriji mimo srednjega usesa (otitis, herpes zoster) do kavernoznega

sinusa (procesi v kavernoznem sinusu, npr. tromboza, tumor) in nato v
orbito (procesi v orbiti, npr. Tolosa-Huntov sindrom, tumor orbite). Pri
patologiji kavernoznega sinusa je Hornerjevemu sindromu lahko pridruzena
tudi pareza abducentnega zZivca [4]. Hornerjev sindrom je pridruzen tudi
glavobolom v skupkih, katerih etiologija Se ni popolnoma pojasnjena, mozna
pa je vpletenost simpati¢nega zZivevja [9]. Pri otrocih je Hornerjev sindrom
najpogosteje povezan s poskodbo brahialnega pleteza pri porodu, redkeje
gre za nevroblastom paravertebralne simpati¢ne verige [10-12].

Klini¢na slika. Hornerjev sindrom se kaZe s poveseno zgornjo veko za 1-2
mm in z dvigom spodnje veke za 1 mm, kar povzroci izgled enoftalmusa.
Zaradi hkratnega nedelovanja dilatatorja zenice na prizadeti strani je



prisotna tudi anizokorija, ki je bolj izrazena v temi (prizadeta zenica se ne
Siri). Lahko sta prisotna tudi zniZzan znotrajocesni tlak in hiperemija veznice.
Patologija prvega ali drugega nevrona lahko povzrodi tudi istostransko
anhidrozo. Glede na mesto patologije so lahko prizadeti tudi drugi
mozganski zivci (11, lll., IV., V., in/ali VI.), mali moZgani in periferno zievje.
Prirojen Hornerjev sindrom vcasih spremlja tudi heterokromija (tj. svetlejsa
Sarenica na prizadeti strani) [11,13,14].

Preiskave. Hornerjev sindrom lahko potrdimo s kokainskim testom (Slika 5).
lzvedemo ga tako, da v obe ocesi vnesemo dve kapljici 4- do 10-odstotnega
kokaina in po 60 minutah izmerimo Sirino zenic. Zdrava zenica se razsiri,
ker kokain blokira privzem noradrenalina iz sinapticne Spranje, s ¢imer se
poveca koncentracija noradrenalina, medtem ko na prizadeto zenico zaradi
okvare simpati¢nega ziv€evja in s tem odsotnosti noradrenalina kokain ne
vpliva. Diagnosti¢na je razlika v Sirini zenic za vec¢ kot 1 mm. V ambulantah,
kjer kokaina ni na voljo, uporabimo 0,5- do 1-odstotni apraklonidin, Sibek
agonist alfa 1, ki pri denervirani Sarenici zaradi navzgornje (angl. up)
regulacije noradrenalinskih receptorjev alfa 1 povzroci razsiritev zenice,
medtem ko se zdrava zenica (z majhnim Stevilom receptorjev alfa 1) ne
razsiri ali se celo zoZi (angl. reversal of anisocoria) [11]. Raven okvare
simpati¢nega zZivCevja lahko dolo¢imo z 1-odstotnim hidroksiamfetaminom,
ki povzroci spro$c¢anje noradrenalina iz zivénih koncicev. Pri okvari prvega
ali drugega nevrona povzrodi razsiritev zenice, pri okvari tretjega nevrona
pa zaradi odsotnosti noradrenalina v Zivénih koncicih (s¢asoma zaloge
izginejo) nima ucinka. Test je precej nezanesljiv, zato ga ne izvajamo
rutinsko, za umestitev spremembe pa je indicirano slikovno diagnosticiranje
v sodelovanju z nevrologom. Pri odraslem bolniku s sumom na kongenitalni
Hornerjev sindrom si lahko pomagamo s starimi slikami [15—17]. Pri
diagnosticiranju prideta v postev tudi pregled pri otorinolaringologu in
biopsija vratnih bezgavk.

Zdravljenje. Zdravljenje je vzroéno. Ce tudi po vzroénem zdravljenju
ostane moteca ptoza zgornje veke, jo lahko popravimo kirursko, npr. z
muellerektomijo [18,19]. Pred posegom lahko ocenimo predvideni dvig
veke s fenilefrinom [20].
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Slika 5: Desnostranski Hornerjev sindrom: A — anizokorija z desnostransko oZjo
zenico, ptozo in reverzno ptozo spodnje veke, ki daje ocesu izgled enoftalmusa; B
— po vkapanju kokaina se zdrava zenica razsiri bolj kot prizadeta, zato se razlika
med zenicama poveca, kar potrjuje Hornerjev sindrom. (Vir: Arhiv Ocesne klinike:
Ana Fakin.)

Pareza okulomotornega Zivca

Etiologija. Najpomembnejsi oz. najbolj nevaren vzrok pareze
okulomotornega Zivca je anevrizma posteriorne komunikantne arterije [21].
Mozganske anevrizme okulomotorni Zivec prizadanejo pogosteje kot druge
mozganske Zivce zaradi njegovega poteka vzdolZ zadnje komunikantne
arterije (Slika 1). Drugi vzroki so mikrovaskularna ishemija (ki je sicer
najpogoste;jsi vzrok), mozganski tumor (npr. paraselarni tumor), poskodbe,
demielinizacija, vaskulitis in razvojne okvare [22].

Klini¢na slika. Pareza okulomotornega Zivca skoraj vedno vkljucuje
prizadetost ve¢ ocesnih misic in izjemno redko prizadene le zenico. Znacilni
znaki so omejeni addukcija in elevacija oCesa, istostranska ptoza zgornje
veke in Siroka, slabo reaktivna zenica, zaradi katere ima bolnik anizokorijo,
ki je bolj izrazita na svetlobi. Razlikujemo popolno parezo in delno parezo,



pri emer se razdelitev nanasa na zunajocesne misice (levator zgornje veke;
spodnja, medialna in zgornja prema misica; spodnja posevna misica). Obe
vrsti lahko vkljucujeta ali ne vkljucujeta zenice oz. sfinkter zenice (lat. m.
sphincter pupillae). Za popolno parezo je znacilna popolna ptoza, zrklo pa
je zaradi ohranjenega delovanja zunanje preme misice in zgornje posevne
miSice obrnjeno navzdol in navzven. Delna pareza povzroci nepopolno
prizadetost ene ali ve¢ omenjenih misic [22,23]. Delitev je pomembna pri
diagnosticiranju. Popolna pareza npr. nakazuje na ishemiéno etiologijo,
prizadetost zenice pa na kompresivno etiologijo. Bolnik navadno na strani
Siroke zenice navaja dvojni vid in meglen vid, Ce je pareza popolnain je
popolnoma spuséena tudi zgornja veka, pa tezav z dvojnim vidom ne navaja.
Ce je prizadeta le zenica, i§¢emo druge vzroke (Tabela 2), a najpogosteje gre
za Adiejevo zenico.

Preiskave. Pri sumu na parezo okulomotornega Zivca moramo na strani
prizadete (SirSe) zenice natanc¢no preveriti bulbomotoriko in visino zgornje
veke. Ce pri pregledu bulbomotorike nismo prepricani, ali je omejena,
bolnik pa navaja binokularni dvojni vid, lahko za objektivizacijo opravimo
Hess-Lancastrovo preiskavo. Za oceno morebitne ptoze veke uporabimo
meritev MRD (angl. margin reflex distance), s katero doloc¢imo razdaljo med
robom zgornje veke in refleksom lucke na rozenici, ki je normalno 3—4 mm
in se med ocesoma ne razlikuje za ve¢ kot 1 mm. Vedno moramo preveriti
tudi delovanje drugih mozganskih Zivcev, vklju¢no z vidno funkcijo. Nujnost
napotitve na nadaljnje preiskave je odvisna od klini¢ne slike, zato je zelo
pomembna natancna anamneza, s katero opredelimo, ali gre za akuten
nastanek in morebiten hud glavobol, kar bi lahko nakazovalo anevrizmo
mozganske arterije, zlasti ob prizadetosti zenice. Najmanj zaskrbljujoca

je popolna pareza brez prizadetosti zenice, ki je najpogosteje ishemicne
narave, zlasti, ¢e je bolnik starejsi od 40 let, ima pridruzene sréno-zilne
dejavnike tveganja, gre za akuten nastanek pareze brez drugih nevroloskih
izpadov in pareza ne napreduje [23]. V tem primeru moramo oceniti
sréno-Zilne dejavnike tveganja za ishemicne dogodke in po potrebi uvesti
zdravljenje. Pri znakih gigantocelicnega arteritisa (bolecine pri Zvecenju,
hujsanje, zvisane vrednosti vnetnih parametrov) bolnika nujno napotimo k
revmatologu. Ce se ne odlo¢imo za slikanje glave, bolnika spremljamo na
nekaj tednov, da opredelimo, ali se stanje popravlja. Prvi teden spremljamo



zenico na dva dni, da z gotovostjo izklju¢imo prizadetost zenice [22].
Prizadetost zenice (pri popolni parezi ali pri nepopolni parezi) kaze na
kompresivno etiologijo. Izmed kompresivne patologije je najbolj nevarna
anevrizma posteriorne komunikantne arterije, ki jo moramo izkljuciti

z urgentnim slikovnim diagnosticiranjem (MRI+MRA ali CTA) [21]. Pri
netipicni klini¢ni sliki (npr. mlad bolnik brez sréno-Zilnih dejavnikov tveganja,
pocasen nastanek) moramo prav tako opraviti slikanje glave za izkljucitev
druge neishemicne patologije, zlasti, Ce se stanje ne popravlja ali se celo
poslabsuje.

Zdravljenje. Popolna pareza brez prizadetosti zenice je navadno ishemicne
narave in se v treh mesecih spontano popravi [22]. Anevrizma posteriorne
komunikantne arterije in druga kompresivna stanja navadno zahtevajo
kirursko obravnavo, po ¢emer se pareza pogosto vsaj delno popravi [21].
Multiplo sklerozo in vaskulitis zdravimo s kortikosteroidi ali z drugim
specificnim zdravljenjem. Pri motecem dvojnem vidu bolnikom svetujemo
zacasno pokrivanje prizadetega olesa, zlasti, Ce se stanje popravlja.

Adiejeva tonicna zenica

Etiologija. Vzrok Adiejeve zenice je abnormna parasimpati¢na inervacija
Sarenice (/at. m. sphincter pupillae). Najpogosteje se pojavlja pri mladih
Zenskah in je vec¢inoma enostranska [2,24]. Vzrok je vecinoma idiopatski,
pri Cemer gre najverjetneje za akutno vnetno denervacijo zenice in ciliarne
misice, ki ji sledi aberantna regeneracija, pri kateri se vlakna ciliarne misice
regenerirajo bolje kot vlakna arenice. Stevilo parasimpati¢nih aksonoy,
namenjenih ciliarni misici, je namrec 30-krat vecje kot Stevilo aksonov,
namenjenih Sarenici [25]. Ostali vzroki vkljucujejo: i) lokalno patologijo v
orbiti, ki prizadene ciliarni ganglij, vklju¢no z infekcijskimi vzroki, kot so sifilis,
virus Varicella zoster, humani parvovirus-B19, HIV in lymska borelioza; ii)
ishemijo zaradi limfomatoidne granulomatoze, migrene ali gigantoceli¢nega
arteritisa; iii) avtoimunske bolezni, kot so Sjogrenov sindrom, nodozni
poliarteritis, sarkoidoza, sistemski eritematozni lupus, amiloidoza, Guillain-
Barréjev sindrom in Vogt-Koyanagi-Haradov sindrom; v) sréno-Zilne bolezni
ter vi) lokalno in sploSno anestezijo, tumorje orbite in Zilnice, zZlome orbite,
Zivéno-misi¢ne bolezni (npr. Lambert-Eatonov sindrom) in paraneoplasticne



vzroke v povezavi s protitelesi anti-Hu. Lahko je tudi posledica laserske
fotokoagulacije mreznice, e poskoduje ciliarne Zivce v suprahoroidnem
prostoru. Opisana je bila tudi v povezavi s familiarno disavtonomijo ter v
zadnjem casu z okuzbo z virusom SARS-CoV-2 [26].

Klini¢na slika. Znacilna je Siroka, toni¢na zenica, ki se slabo odziva na
svetlobo, lahko pa se odziva na akomodacijo. Pri pregledu s Spranjsko
svetilko lahko vidimo nepravilno obliko zenice z vermiformnimi gibi Sarenice.
Kasneje se lahko zenica tudi zoZi. Prisotne so lahko tudi motnje akomodacije
in s tem tezave pri branju, v nevroloskem statusu pa lahko opazamo
odsotnost globokih kitnih refleksov [26,27].

Preiskave. Vedno moramo najprej izkljuciti parezo okulomotornega Zivca.

Ob odsotnosti pridruzenih znakov lahko opravimo pilokarpinski test (Slika

6). Pilokarpin je agonist muskarinskih receptorjev in lahko povzroci zoZenje
zenice. Za test uporabimo razredcen, tj. 0,125-odstotni pilokarpin, ki
mocneje ucinkuje na denervirani (prizadeti) Sarenici, saj je na njej zaradi
navzgornje (angl. up) regulacije prisotnih ve¢ muskarinskih receptorjev. Pri
tem moramo upostevati, da je za navzgornjo regulacijo receptorjev potrebno
nekaj tednov, zato je test pri akutni Adiejevi zenici lahko lazno negativen [27].

Zdravljenje. Nadaljnje diagnosticiranje in zdravljenje navadno nista
potrebni. Ce je Siroka zenica moteca, lahko predpisemo 0,1-odstotni
pilokarpin nekajkrat dnevno, v postev pride tudi barvna kontaktna leca. Pri
pridruzeni motnji akomodacije lahko predpisemo ocala z ustrezno korekcijo.



Slika 6: Desnostranska Adiejeva zenica: A — anizokorija s SirsSo zenico, ki se slabo
odziva na svetlobo (na desni strani); B — 30 minut po dajanju razredéenega
pilokarpina se desna zenica bolj zoZi kot leva, kar potrjuje Adiejevo zenico. (Vir:
Arhiv Ocesne klinike: Ana Fakin.)

Drugi vzroki anizokorije

Drugi vzroki anizokorije so patologija Sarenice (npr. travmatska midriaza
zaradi rupture sfinktra pupile, fiksna zenica zaradi posteriornih sinehij

pri uveitisu in toni¢na zenica zaradi ishemije pri glavkomskem napadu).
Relativno pogosto se sreCamo tudi s farmakolosko midriazo, ki lahko
nastane namenoma (agravacija) ali nenamenoma, npr. pri zmotnem dajanju
midriatika. Pri farmakoloski midriazi navadno ni pridruzenih simptomov.
Potrdimo jo lahko z midriatikom (tropikamid) oz. miotikom (pilokarpinom),
ki pri fizioloski anizokoriji nimata ucinka. Vzrok nenamerne farmakoloske
anizokorije so lahko tudi oblizi proti slabosti s skopolaminom, agonistom
acetilholinskih receptorjey, ki lahko na strani namestitve obliZza povzroci
SirSo zenico.



DVOINI VID

Dvojni vid je lahko binokularni ali monokularni. V dolocenih pogojih je
binokularni dvojni vid fizioloski, npr. pri usmerjanju pogleda v razli¢no
oddaljene tocke. To lahko pokazemo s preprostim poskusom — pogled
usmerimo na svoj kazalec, pri ¢emer opazimo, da so predmeti v ozadju
podvojeni. Ko usmerimo pogled v daljavo, se podvoji nas kazalec. Drugi
razlog dvojnega vida so anatomske omejitve gibanja zrkel. Poskusimo
gledati kazalec, ki ga priblizujemo obrazu. Ko se olesi ne moreta vec obrniti
dovolj navznoter, se kazalec podvoji. V vsakdanjem Zivljenju smo na te
omejitve prilagojeni in pojav dvojnega vida navadno pomeni, da je prislo do
nove motnje v gibanju zrkel, ki je lahko povezana s Stevilnimi bolj ali manj
nevarnimi vzroki (Tabela 3). Vzroke monokularnega dvojnega vida navajamo
v Tabeli 4. Najpogostejsi vzrok je motnja v opti¢nih medijih, npr. dislokacija
ocCesne lece [1].

Tabela 3: Vzroki binokularnega dvojnega vida. (Povzeto po: Oxford Handbook of

Ophthalmology [1].)
VZROK ZNACILNOSTI TEST
dekompenzirana intermitentno, ob utrujenosti, cover test
forija pri pogledu v daljavo
misicni vzroki
miastenija gravis intermitentno, teZave s test s hladnimi
poziranjem, ptoza zgornjih obkladki,
vek, utrujenost protitelesa proti
acetilholinskim
receptorjem
kroni¢na progresivna ptoza zgornjih vek, motnje biopsija misice,
eksterna srénega ritma genetski testi
oftalmoplegija (CPEQ)
gigantoceli¢ni intermitentno, glavobol, vnetni parametri,
arteritis bolecine pri Zvecenju, ultrazvocni pregled
hujsanje temporalne arterije




nevrogeni vzroki

pareza

okulomotornega Zivca

oko je postavljeno navzdol in
navzven, Siroka zenica, ptoza
zgornje veke

pareza trohlearnega
Zivca

oko je postavljeno navgor,
zlasti pri addukciji,
kompenzatorna drza glave v
smeri okvare

ob nagibu glave v
nasprotno smer se
dvojni vid poslabsa

pareza abducentnega
Zivca

oko je postavljeno v addukcijo,
dvojna slika pri pogledu vstran

kompleksne pareze —
okvare mozganskega
debla, orbitalna
patologija, miSi¢ne
bolezni

motnje premikanja zrkel ne
sledijo nobenemu vzorcu

mehanski vzroki

kongenitalno

navadno ne povzroca
dvojnega vida

forsiran dukcijski
test —omejena
pasivna gibljivost

pridobljeno —
sc¢itnicna orbitopatija,
idiopatska bolezen
orbite, poskodba,
infiltrativne bolezni

forsiran dukcijski
test —omejena
pasivna gibljivost




Tabela 4: Vzroki monokularnega dvojnega vida. (Povzeto po: Oxford Handbook

of Ophthalmology [1].)

VZROK

ZNACILNOSTI

TEST

nenormalna refrakcija
—visoka dioptrija,
astigmatizem, efekt
roba ocal

navadno s korekcijo,
kontaktne lece so pogosto
bolj ucinkovite

izmerimo refrakcijo, vid
se izboljsa s korekcijo
in/ali s stenopei¢no
luknjico

nenormalna roZenica

motnja v prosojnosti
— brazgotina, edem,
depozit

anamneza keratitisa,
poskodbe, zviSanega
ocesnega tlaka, bolezni
rozenice v druzini

pregled s Spranjsko
svetilko, presvetlitev

nenormalna oblika —
keratokonus, periferni
ulcerativni keratitis,
druge marginalne
bolezni rozenice

anamneza keratitisa,
pogosta menjava dioptrije

pregled s Spranjsko
svetilko, keratometrija

nenormalna leca

motnja v prosojnosti —

pocasen nastanek

pregled s $pranjsko

umetne lece

siva mrena svetilko, presvetlitev

motnja v obliki — pregled s $pranjsko
lentikonus svetilko

motnja v poloZaju — akutni nastanek, pregled s Spranjsko
subluksacija lastne ali pridruzene sistemske svetilko

bolezni, anamneza
zapletene operacije sive
mrene

nenormalna Sarenica
defekt v Sarenici
(polikorija) — po
poskodbi, periferni
laserski iridotomiji,
sindrom ICE

pregled s Spranjsko
svetilko

Legenda: ICE —iridokornealni endotelni sindrom (ang!. iridocorneal endothelial

syndrome).



Ker je gibanje zrkel kompleksen proces, pogosto tezko dolocimo misico

z okvarjenim delovanjem, zlasti ob hkratni prizadetosti ve¢ misic. Pri
diagnosticiranju dvojnega vida je pomembno, da prepoznamo specificne
vzorce parez mozganskih Zivcev. Pareza okulomotornega Zivca pogosto
vklju€uje prizadetost zenice in smo jo podrobno opisali v poglavju
Anizokorija (3.3.), v nadaljevanju pa opisujemo Se parezo trohlearnega Zivca
in abducentnega Zivca.

Pareza trohlearnega Zivca

Etiologija. Pareza trohlearnega Zivca je v kar tretjini primerov prirojena, med
pridobljenimi vzroki pa sta najpogostejsa vzroka mikrovaskularna ishemija
in poskodbe glave. Ostali vzroki vkljucujejo moZganske tumorje (npr.
pinealom), iatrogeno poskodbo (npr. ob kirurskem posegu), demielinizacijo,
vaskulitis, meningitis, spremembe v kavernoznem sinusu, Tolosa-Huntov
sindrom in okuzbo z virusom Herpes zoster [1,3,28].

Klini¢na slika. Okvarjeno je delovanje zgornje poSevne misice, ki premika
zrklo navzdol (depresija) in navzven (abducira) ter rotira zrklo navznoter
(intorzija). Znacilna sta pomik zrkla navzgor (hipertropija) in rotacija

navzven (ekstorzija). Zaradi rotacije prizadetega zrkla bolniki privzamejo
kompenzatorno drZo z nagibom glave na kontralateralno stran, s Cimer se
tudi drugo oko zarotira v isto smer. Pomik o¢esa navzgor je najbolj izrazit,

ko bolnik s prizadetim o¢esom adducira, tj. pogleda v smer, stran od okvare,
ker je pri addukciji zgornja prema misica edina, ki izvaja depresijo (Tabela 1).
Ti dve klini¢ni znacilnosti sta povzeti v angleskih kraticah BOOT WOOG (angl.
better on opposite tilt, worse on opposite gaze). Bolnik navaja dve sliki, ki
sta razmaknjeni diagonalno. Pri pregledu ocesnega ozadja lahko na prizadeti
strani zaradi ekstorzije vidimo nizje poloZeno foveo glede na vidni Zivec kot
ponavadi [1,28]. Pri prirojeni parezi bolniki ne navajajo dvojnega vida, razen
ob poslabsanju stanja.

Preiskave. V anamnezi povpraSamo o morebitnem nagibu glave na starih
slikah. Pro dolgotrajni kompenzatorni drzi se lahko pojavijo tudi bolecine v
vratu in ramenskem obrocu. Povprasamo tudi o morebitni nedavni poskodbi
glave. Preverimo prisotnost sréno-zilnih dejavnikov tveganja za ishemicne



dogodke, zlasti, e je bolnik starejsi od 40 let. Pri znakih gigantoceli¢nega
arteritisa bolnika nujno napotimo k revmatologu. Pri vseh bolnikih opravimo
slikovno diagnosticiranje. Ce je velika verjetnost ishemicne etiologije, lahko
slikanje glave opravimo v nekaj mesecih, sicer pa je potrebna hitrejsa
napotitev.

Zdravljenje. Zdravljenje je vzroéno, e je mogoce. Ce se pareza ne popravi,
predpiSemo ocala s prizmami, ki zdruZijo sliki obeh oces, ali s kirurskim
posegom prestavimo narastis¢a o¢esnih misic.

Pareza abducentnega Zivca

Etiologija. Najpogostejsi vzroki so mikrovaskularna ishemija, zvisan
znotrajlobanjski tlak in moZganski tumorji (npr. v bliZini klivusa,
cerebelopontinega kota ali hipofize). Zvisan znotrajlobanjski tlak je
pogosteje vzrok pareze abducentnega zivca kot ostalih moZganskih Zivceyv,
ker prosto poteka v kavernoznem sinusu, medtem ko so drugi Zivci obdani
z duro, in je zato bolj ob¢utljiv na zvisan znotrajlobanjski tlak. Drugi vzroki
vklju€ujejo poskodbo, demielinizacijo, vaskulitis, meningitis, trombozo
kavernoznega sinusa, Zilne anomalije (karotiko-kavernozna fistula,
anevrizma, disekcija karotide), razvojne motnje in okuzbe (borelija, sifilis,
V2V, glive) [1].

Klini¢na slika. Oko je zaradi prevlade funkcije medialne preme misice
znacilno pomaknjeno navznoter. Bolniki imajo lahko glavo kompenzatorno
obrnjeno na stran pareze. Ob pregledu bulbomotorike je omejena abdukcija
ocesa, tj. premikanje ofesa navzven. Pri poskodbah orbite se lahko s
podobno klini¢no sliko kaze zlom medialne stene orbite. Pri razlikovanju si
lahko pomagamo s forsiranim dukcijskim testom.

Preiskave. Preverimo prisotnost sréno-Zilnih dejavnikov tveganja za
ishemi¢ne dogodke, zlasti ¢e je bolnik starejsi od 40 let. Pri znakih
gigantoceli¢nega arteritisa bolnika nujno napotimo k revmatologu. Pri vseh
bolnikih opravimo slikovno diagnosticiranje. Ob prisotnosti drugih znakov
(npr. papiledem, pareza drugih mozganskih Zivcev) je potrebna nujna



napotitev. Pri izolirani parezi je pri mladih ustrezna napotitev v roku nekaj
tednov, pri starejsih pa v roku nekaj mesecev.

Zdravljenje. Zdravljenje je vzro¢no, e je mogoce. Bolnikom svetujemo vaje
bulbomotorike. Ce se stanje ne popravi, predpiéemo ocala s prizmami, ki
zdruzijo sliki obeh oces, v medialno premo misico vbrizgamo botulin toksin
ali s kirurskim posegom prestavimo narastis¢a ocesnih misic.

Drugi vzroki binokularnega vida

Vzroki binokularnega vida, ki ne ustreza enemu od vzorcev parez
mozganskih Zivcev, vkljucujejo dekompenzirano forijo (t. i. prikrito
Skiljenje), miastenijo gravis, mitohondrijske misicne bolezni, gigantocelicni
arteritis, $¢itni¢no orbitopatijo, tumorje orbite, idiopatsko bolezen orbite,
infiltrativne bolezni orbite, poskodbe orbite ter mozganske tumorje in druge
bolezni osrednjega Zivénega sistema, ki lahko prizadenejo ve¢ moZzganskih
Zivcev hkrati (Tabela 3). Pomemben je razsirjen pregled, ki vkljucuje
usmerjena vprasanja v smeri gigantoceli¢nega arteritisa, scitni¢ne bolezni,
misi¢nih bolezni itd. Pri sumu na gigantoceli¢ni arteritis dolo¢imo vrednosti
vnetnih parametrov in bolnika po potrebi napotimo k revmatologu na
ultrazvoCni pregled (UZ) temporalnih arterij. Pri sumu na miastenijo gravis
lahko opravimo test s hladnimi obkladki oz. krvni test za iskanje protiteles
proti receptorjem za acetilholin. Pri asimetri¢nosti obraza posumimo na
orbitalni tumor in bolnika napotimo na slikovno diagnosticiranje.

PRAKTICNI POTEK PREGLEDA BOLNIKA Z DVOJNIM VIDOM IN/ALI
ANIZOKORIO

Na Sliki 7 prikazujemo vzroke, ki lahko povzrocajo dvojni vid, anizokorijo,
ptozo zgornje veke ali kombinacije nastetih znakov. V nadaljevanju
opisujemo pristop pri bolniku z dvojnim vidom in pristop pri bolniku z
anizokorijo.



Aponevrotiéna

Prirjena
Mehanska
Travmatska
Ptoza
. CPED
Homerjav sindrom
Pareza N.II Tu. orbite
Tu. orbite
Pareza NI
{u?:zillr:::i] ' s i
; Fizioloska
Scitniéna orbitopatijs | - O Adisjeve 2enica
GWM arterntis 1m
Pareza NIV Glavkomski napad
Pareza M.VI : Uvaitis

Slika 7: Vzroki dvojnega vida, anizokorije in/ali ptoze zgornje veke. (Avtor slike:
Ana Fakin.)
Legenda: CPEO — kronic¢na progresivna eksterna oftalmoplegija (angl. chronic
progressive external ophthalmoplegia); N — Zivec.



Pristop pri bolniku z dvojnim vidom

1. korak. Preverimo, ali gre za monokularni dvojni vid ali za binokularni
dvojni vid. Ce dvojni vid pri monokularnem gledanju vztraja vsaj na enem
ocesu, gre za monokularno diplopijo, ki je navadno povezana z olesnimi
vzroki in je manj verjetno zivljenjsko nevarna. Smiselna je napotitev

k oftalmologu. Vedno preizkusimo monokularni vid na obeh ocesih z
izmenicnim pokritjem posameznega ocesa. Ko pokrijemo bolno oko, dvojni
vid izgine. Ce je dvojni vid prisoten le pri gledanju z obema o¢esoma, gre za
binokularni dvojni vid in nadaljujemo z drugim korakom.

2. korak. Z natancno anamnezo ugotovimo, ali gre za nenadno ali za
postopno nastalo stanje, ali je bilo opaZzeno nakljuéno in je morda
prisotno Ze od rojstva ter ali je stanje nastalo po morebitni poskodbi,
vnetju ali kirurskem posegu na ocesu. Bolnika povprasamo o morebitnih
drugih simptomih in znakih ter predhodnih kirurskih posegih. Poizvemo

o0 morebitnem glavobolu zaradi moznosti anevrizme mozganske arterije.
Povprasamo tudi o prisotnosti sréno-zilnih dejavnikov tveganja za ishemicne
dogodke, kot so povisan krvni tlak, sladkorna bolezen, hiperlipidemija,
sréna aritmija in zozane karotidne arterije. Pri kombinaciji dvojnega vida,
anizokorije in ptoze, pri kateri posumimo na parezo okulomotornega Zivca,
vprasamo o druzinski anamnezi anevrizme mozganske arterije.

3. korak. Preverimo bulbomotoriko in povprasamo, kje se pojavlja dvojni
vid. Poskusimo ugotoviti, ali gre za enega od vzorcev pareze mozganskih
Zivcev. Pomagamo si lahko z vprasanjem, ali sta prisotni dve sliki ena poleg
druge (VI.) ali ena nad drugo (lll., IV.). Preverimo, ali se dvojni vid poslabsa
pri nagibu glave v doloc¢eno smer (IV.), in ali je prisotna ptoza veke in/

ali anizokorija (l11). Ce ugotovimo, da motnja ocesnih gibov sledi enemu
od vzorcev parez mozganskih Zivcev, je smiselna napotitev k nevrologu.
Pri akutnem nastanku ali ob sumu na parezo okulomotornega zZivca s
prizadetostjo zenice, zlasti ob pridruzenem glabvobolu, je smiselna nujna
napotitev. V¢asih je motnja premikanja zrkel tako blaga, da je s prostim
ocesom ne zaznamo, bolnik pa Se vedno navaja dvojni vid. Takrat je
smiselna napotitev k oftalmologu za objektivizacijo dvojnega vida s Hess-
Lancastrovim testom.



4. korak. Ce ne ugotovimo specifi¢nega vzorca motnje bulbomotorike,
bolnika usmerjeno povprasamo o pridruzenih znakih, kot so znaki
miastenije gravis ali mitohondrijskih misi¢nih bolezni, avtoimunskih boleznih
in boleznih $¢itnice. Preverimo, ali je prisotna retrakcija vek, ki bi kazala na
bolezen $¢itnice, ali asimetri¢nost obraza v predelu orbit, ki bi nakazovala
proces v orbiti. Smiselna je napotitev k oftalmologu.

Pristop k bolniku z anizokorijo

1. korak. Z natanéno anamnezo ugotovimo, ali gre za nenadno ali za
postopno nastalo stanje, ali je bila razlika opazena naklju¢no in je morda
prisotna Ze od rojstva ter ali je stanje nastalo po morebitni poskodbi, vnetju
ali kirurskem posegu na ocesu. Bolnika povprasamo o morebitnih drugih
simptomih in znakih ter predhodnih kirurskih posegih. Poizvemo, ali je
prisotna bolecina glave ali vratu, kar lahko nakazuje anevrizmo mozganske
arterije ali disekcijo karotidne arterije. Povprasamo tudi o prisotnosti sréno-
Zilnih dejavnikov tveganja za ishemi¢ne dogodke. Pri kombinaciji ozke zenice
in istostranske ptoze posumimo na Hornerjev sindrom, zato usmerjeno
vprasamo o morebitnih tezavah z vratom, ramenskim obroc¢em (tudi

npr. tezavah pri porodu), tezavah z dihanjem in morebitnem zdravljenju
plju¢nega raka, pri cemer si pomagamo s potekom simpati¢nega zivcevja.
na parezo okulomotornega Zivca, zato vprasamo o druZinski anamnezi
anevrizme mozganske arterije. Bolnika prosimo za stare slike, s katerimi
lahko opredelimo, kako dolgo je prisotno obstojece stanje. Povprasamo o
morebitni uporabi oblizev proti slabosti, ki lahko povzrocijo istostransko
Siroko zenico.

2. korak. Ce imamo moznost, pregledamo $arenico s $pranjsko svetilko,
sicer pa oko presvetlimo z oftalmoskopom, s ¢imer poskusimo identificirati
morebitno patologijo Sarenice, ki povzroca t. i. oCesno anizokorijo. Opazimo
lahko npr. sektorsko Sirjenje in ozanje zenice in fascikulacije, ki so znak
Adiejeve zenice. Opazimo lahko posteriorne sinehije po prebolelem
anteriornem uveitisu inn presvetlitvene defekte po preboleli herpeti¢ni
okuzbi, ki je pogosto povezana z zvisanim ocesnim tlakom, ki lahko
poskoduje miSice Sarenice. Preverimo, ali je morda prisotna heterokromija,



tj. razlicna barva Sarenic, kar lahko kaze na kongenitalni Hornerjev sindrom.
Opazimo lahko iregularno obliko $arenice po kontuzijski poskodbi ocesa in
po poskodbi sfinktra. Ce zanesljivo opredelimo, da gre za o&esni vzrok in ni
drugih znakov, kot sta ptoza zgornje veke in dvojni vid, lahko s pregledom
zakljucimo, sicer pa nadaljujemo s 3. korakom.

3. korak. Doloc¢imo, ali je razlika velja na svetlobi ali v mraku. Vecja razlika
na svetlobi nakazuje, da se ena zenica ne ozi normalno, zato postavimo sum
na Adiejevo zenico ali parezo okulomotornega Zivca. Vedja razlika v mraku
kaZe, da se ena zenica ne Siri normalno, pri ¢emer posumimo na Hornerjev
sindrom.

4. korak. Preverimo, ali je prisotna ptoza (najlaZje z merjenjem MRD). Ce je
ptoza na strani SirSe zenice, posumimo na parezo okulomotornega Zivca, ¢e
je na strani oZje zenice, pa na Hornerjev sindrom.

5. korak. Preverimo bulbomotoriko, da izkju¢imo oz. potrdimo prizadetost
okulomotornega Zivca.

6. korak. Pri sumu na Hornerjev sindrom ali Adiejevo zenico je smiselna
napotitev k oftalmologu, ki opravi farmakoloski test s kokainom oz.
pilokarpinom. Ker lahko v enem dnevu izvedemo samo en test, ob dvomu
najprej izvedemo kokainski test, ker je morebitna pridruzena patologija bolj
nevarna.

ZAKLJUCEK

Dvojni vid in anizokorija imata Stevilne vzroke, med katerimi so tudi
Zivljenjsko nevarna stanja, kot sta mozganska anevrizma in disekcija
karotidne arterije, pa tudi moZganski in orbitalni tumorji, miastenija gravis
in mitohondrijske misi¢ne bolezni. Bolnik z dvojnim vidom in/ali anizokorijo
potrebuje natancno obravnavo in glede na klini¢no sliko ustrezno napotitev
bodisi k oftalmologu ali k nevrologu.



LITERATURA

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

Denniston, A.K.O. and P.I. Murray, Oxford Handbook of Ophthalmology, Third Edition.
2014, New York, USA: Oxford University Press.

Chantal Josee, B. and N. Tran. Anisocoria. EyeWiki 2021.

Tamhankar, M.A., et al., Isolated third, fourth, and sixth cranial nerve palsies from
presumed microvascular versus other causes: a prospective study. Ophthalmology,
2013. 120(11): p. 2264-9.

Ebner, R.N., D.R. Ayerza, and F. Aghetoni, Sixth nerve palsy + ipsilateral Horner’s
Syndrome = Parkinson’s Syndrome. Saudi J Ophthalmol, 2015. 29(1): p. 63—6.

Lee, J.H., et al., Neuroimaging strategies for three types of Horner syndrome with
emphasis on anatomic location. AJR Am J Roentgenol, 2007. 188(1): p. W74-81.
Ringeisen, A. and E. Weinlander. Nerve Supply of the Eyelids. 2021.

Azarmina, M. and H. Azarmina, The six syndromes of the sixth cranial nerve. ] Ophthalmic
Vis Res, 2013. 8(2): p. 160-71.

Lam, B.L., H.S. Thompson, and J.J. Corbett, The prevalence of simple anisocoria. Am J
Ophthalmol, 1987. 104(1): p. 69-73.

Albertyn, J., R. Barry, and C.L. Odendaal, Cluster headache and the sympathetic nerve.
Headache, 2004. 44(2): p. 183-5.

Zafeiriou, D.l., et al., Congenital Horner’s syndrome associated with cervical
neuroblastoma. Eur J Paediatr Neurol, 2006. 10(2): p. 90-2.

Mirzai, H. and E.F. Baser, Congenital Horner’s syndrome and the usefulness of the
apraclonidine test in its diagnosis. Indian J Ophthalmol, 2006. 54(3): p. 197-9.

El-Sayed, A.A., The prognostic value of concurrent Horner syndrome in extended Erb
obstetric brachial plexus palsy. J Child Neurol, 2014. 29(10): p. 1356-9.

Renard, D., L. Jeanjean, and P. Labauge, Heterochromia Iridis in congenital Horner’s
syndrome. Eur Neurol, 2010. 63(4): p. 253.

Marenco, M., et al., Clinical presentation and management of congenital ptosis. Clin
Ophthalmol, 2017. 11: p. 453-463.

Al-Moosa, A. and E. Eggenberger, Neuroimaging yield in isolated Horner syndrome. Curr
Opin Ophthalmol, 2011. 22(6): p. 468-71.

Barrea, C., et al., Horner Syndrome in Children: A Clinical Condition with Serious
Underlying Disease. Neuropediatrics, 2016. 47(4): p. 268—72.

Khan, Z. and P.C. Bollu, Horner Syndrome, in StatPearls. 2018: Treasure Island (FL).
Allen, R.C., M.A. Saylor, and J.A. Nerad, The current state of ptosis repair: a comparison
of internal and external approaches. Curr Opin Ophthalmol, 2011. 22(5): p. 394-9.
Ayala, E., et al., Predictability of conjunctival-Muellerectomy for blepharoptosis repair.
Orbit, 2007. 26(4): p. 217-21.

Parsa, C.F, et al., Pharmacological reversal of ptosis in a patient with acquired Horner’s
syndrome and heterochromia. Br J Ophthalmol, 1998. 82(9): p. 1095.

Tian, L.Q. and Q.X. Fu, Recovery of posterior communicating artery aneurysm induced
oculomotor nerve palsy: a comparison between surgical clipping and endovascular
embolization. BMC Neurol, 2020. 20(1): p. 351.



22.
23.

24.

25.

26.
27.

28.

Modi, P. and T. Arsiwalla Cranial Nerve Il Palsy. 2021.

GOLDSTEIN, J.E. and D.G. COGAN, Diabetic ophthalmoplegia with special reference to
the pupil. Arch Ophthalmol, 1960. 64: p. 592-600.

Gross, J.R., C.M. McClelland, and M.S. Lee, An approach to anisocoria. Curr Opin
Ophthalmol, 2016. 27(6): p. 486—492.

Wilhelm, H., Neuro-ophthalmology of pupillary function--practical guidelines. J Neurol,
1998. 245(9): p. 573-83.

Sarao, S., A. ElInahry, and S. Sharma, Adie Syndrome. 2021.

Rivero Rodriguez, D., C. Scherle Matamoros, and Y. Pernas Sdnchez, Adie pupil.
Pilocarpine test. Med Clin (Barc), 2018. 151(4): p. 170.

Prasad, S. and N.J. Volpe, Paralytic strabismus: third, fourth, and sixth nerve palsy.
Neurol Clin, 2010. 28(3): p. 803-33.



ENDOFTALMITIS, AKUTNI GLAVKOMSKI NAPAD,
ODPRTA POSKODBA OCESA, POSKODBA VEK
IN SOLZNEGA APARATA

Fran Drnovsek
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Nekatera nujna o€esna stanja imajo zelo znacilno klini¢no sliko, zato jih
moramo ¢im prej prepoznati ter bolnika ustrezno napotiti na nadaljnjo
obravnavo in ga zdraviti.

Endoftalmitis je vnetje znotrajocesnih struktur, ki ga povzrocajo
mikroorganizmi, in se znacilno kaze z bolecino in s hitrim slab3anjem

vida. Najpogosteje se pojavi po znotrajoesnih posegih, lahko tudi s
hematogenim razsojem iz vnetnega Zaris¢a drugje v telesu. Standard
zdravljenja je vitrektomija z intravitrealnim dajanjem zdravil.

Akutni glavkomski napad je nenadno in izrazito poviSanje oCesnega tlaka.
KaZe se z bolecino v ocesu, glavobolom, meglenim vidom in haloji okrog
izvirov svetlobe, lahko tudi s slabostjo in z bruhanjem. Obicajno se pojavi
pri ljudeh z anatomsko nagnjenostjo, sproZijo pa ga lahko tudi nekatera
zdravila. Tlak moramo ¢imprej znizati, sicer povzro¢i nepovratno okvaro
vida.

Odprta poskodba ocesa je poskodba, pri kateri je prekinjena celotna o¢esna
stena. Razlikujemo med rupturo ocesa, ki je posledica tope poskodbe, in
laceracijo, ki je povzro¢ena z ostrim predmetom. Pomembna je ¢imprejsnja
kirurska oskrba, s katero preprecimo sekundarne zaplete.

Pogoste so tudi poSkodbe vek in solznih poti. Kirursko zdravljenje opravimo
v 24—-48 urah po poskodbi. Pri poskodbi spodnje veke v notranjem ocesnem
kotu je pogosto prekinjen tudi spodnji solzni kanaléek, ki ga moramo zaradi
preprecevanja kroni¢nega solzenja rekonstruirati.

Kljuéne besede: endoftalmitis, akutni glavkomski napad, odprta poskodba
oCesa, poskodba vek, poskodba solznega aparata.
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Pravocasna prepoznava nujnih oCesnih stanj je potrebna, da preprec¢imo
poslabsanje vida. Sum, da gre za nujno stanje, postavimo z natan¢no
anamnezo in osnovnim oc¢esnim pregledom.

Bolnika povprasamo o ¢asu pojava simptomov in o njihovem trajanju.
Poizvemo, ali je prizadeto eno oko ali obe ocesi in kaksni so pridruzeni
simptomi. Bolnik naj nam pove o predhodnih oéesnih tezavah, anamnezi
morebitne nedavne infekcijske bolezni, poskodbe in izpostavljenosti
draZzelim snovem ter druZinski anamnezi.

Z osnovnim ocesnim pregledom, brez specialne opreme, lahko pridobimo
dodatne pomembne podatke o bolnikovem stanju. Preverimo vidno ostrino
(s tablicami, lahko tudi samo primerjalno z drugim o¢esom), pregledamo

in nezno palpiramo veke, lahko tudi evertiramo zgornjo veko. Z lucko
pregledamo zenici ter preverimo zeni¢ne reakcije in o¢esno gibljivost.
Osvetlimo si o¢esno povrsino in rozenico, saj so rdecina, tujki, infiltrati in
edem obicajno vidni makroskopsko. Pri oceni oCesnega tlaka si pomagamo s
palpacijo zrkla in preko veke nezno pritisnemo na belocnico ocesa. Nekatera
nujna ocesna stanja imajo znacilno klini¢no sliko, zato je taksen pregled
povsem dovolj za prepoznavo in ustrezno napotitev (1).

ENDOFTALMITIS

Endoftalmitis je znotrajoCesno vnetje, povzroceno z mikroorganizmi,

ki zajema vse oCesne strukture. Je nujno stanje, ki zahteva takojsnje
zdravljenje (2,3). Diagnozo postavimo klini¢no (2,3). Klini¢na slika in potek
sta odvisna od virulence mikroorganizma. Znacilna simptoma sta hitro
slabsanje vida in bolecina. Ob pregledu so obicajno prisotni oteklina vek,
rdecina oCesa, edem roZenice, hipopion in vitritis (2).

Glede na izvor povzrocitelja vnetja razlikujemo eksogeni in endogeni
endoftalmitis, glede na etiologijo in ¢as nastanka pa pooperativni
endoftalmitis (lahko akutni ali kronic¢ni in endoftalmitis, povezan s filtracijsko
blazinico po glavkomski operaciji), endoftalmitis po poskodbi in endogeni
edoftalmitis (2,4).



Vecina primerov je eksogenega izvora in nastanejo po ocesnih kirurskih
posegih, intravitrealnem vbrizganju zdravil, o¢esnih poskodbah ali ob
keratitisu (2). Povzrocitelji so lahko bakterije, glive, redko paraziti (2,4).

Pooperativni endoftalmitis

Najpogosteje opazamo akutni eksogeni endoftalmitis po operaciji katarakte,
ki je najpogostejsa oCesna operacija. Razsirjenost (prevalenca) je 0,1 %, in se
v 75 % primerov pojavi v prvem tednu po operaciji (2). Ob Sirsih indikacijah
za intravitrealno zdravljenje je vse vec tudi primerov endoftalmitisa po
intravitrealnem vbrizganju zdravil. V nasem okolju so povzrocitelji pri obeh
primerih ve¢inoma po Gramu pozitivni koki (3). Kroni¢ni pooperativni
endoftalmitis je manj pogosto stanje in se obicajno izrazi ve¢ mesecev po
operaciji katarakte. Tipi¢ni povzrocitelj je bakterija Propionibacterium acnes.
Simptomi in znaki so bistveno manj izrazeni. Znacilna je vnetna eksudacija v
sprednjem prekatu in anteriorni steklovini z naslagami na posteriorni lec¢ni
kapsuli (2).

Endoftalmitis po posSkodbi

Endoftalmitis nastane v 3—10 % primerov po odprti poskodbi olesa. Je
resen zaplet s slabo napovedjo izida glede vida. Pojavnost je nizja pri zgodnji
kirurski oskrbi poskodbe. Pogosto profilakticno uporabljamo tudi sistemske
antibiotike. Dejavniki tveganja so umazane poskodbe, poskodbe le¢ne
ovojnice, prisotnost intrabulbarnega tujka in zapoznela oskrba rane (> 24
ur). Povzrocitelji so razli¢ni in so odvisni od mehanizma poskodbe, pogosto
pa so prisotne tudi mesane kulture (2,4).

Endogeni endoftalmitis

Endogeni endoftalmitis nastane zaradi vnosa mikroorganizmov v oko po
hematogeni poti iz vnetnega zaris¢a drugje v telesu. Bakterijski endogeni
endoftalmitis je v 40 % povezan z endokarditisom, pogosto pa se pojavi tudi
pri bolnikih z okuzbami sedil, pri uzivalcih intravenskih drog in pri bolnikih,
ki so imeli med bolnisni¢nim zdravljenjem vstavljen centralni venski

kateter (CVK). Opisujejo ga tudi pri bolnikih po posegih, ki lahko povzrocijo
prehodno bakteriemijo, npr. pri endoskopiji. Vecina bolnikov ima pridruzene
sistemske bolezni, pri polovici bolnikov z endogenim endoftalmitisom

pa so ocesni simptomi izrazeni bolj kot simptomi osnovne okuzbe (5).



Najpogostejsi povzrocitelji so Staphylococcus aureus (25 %), streptokoki
(30-50 %) in po Gramu negativni bacili (30 %, zlasti Escherichia coli). Glivi¢ni
endogeni endoftalmitis najpogosteje opazamo pri hospitaliziranih bolnikih
z vstavljenim CVK in pri uzivalcih intravenskih drog. Dejavniki tveganja so
tudi totalna parenteralna prehrana, uporaba Sirokospektralnih antibiotikov,
nevtropenija, nedavni abdominalni kirurski posegi in zdravljenje z
glukokortikoid (2). Najpogostejsi povzrocitelj je Candida albicans.

Ocesno prizadetost pri kandidemiji ugotavljamo pri 16 % vseh bolnikov,
endoftalmitis pa pri 1,6 % vseh bolnikov (6,7). Drugi glivicni pozrocitelji,
npr. Aspergillus in Fusarium spp., so izjemo redki, najbolj pogosto pa jih
ugotavljamo pri izrazito bolnih, imunokompromitiranih bolnikih in pri
uzivalcih intravenskih drog ter imajo slabo napoved izida glede vida. Pri
vseh vzro¢no zdravimo primarno sistemsko okuzbo, potrebno pa je tudi
specificno oc¢esno zdravljenje (2,6,7).

Zdravljenje

Standard zdravljenja akutnega endoftalmitisa je zgodnja vitrektomija

(v treh urah po postavitvi diagnoze) z intravitrealnim vbrizganjem

zdravil (obi¢ajno vankomicin 1 mg/0,1 mlin ceftazidim 2 mg/0,1 ml, pri
gliviénih povzroditeljih amfotericin B 5 pg/0,1 ml) (4). Intraoperativno
odvzamemo vzorce prekatne vodke in steklovine za mikrobioloske
preiskave. Ce vitrektomije ni mogoce opraviti, opravimo biopsijo steklovine
in intravitrealno vbrizgamo antibiotik. Bolniki prejmejo tudi sistemsko
antibioti¢no zdravljenje (obic¢ajno moksifloksacin ali ceftazidim, pri glivicnih
povzrociteljih flukonazol ali amfotericin). Pri kroni¢nem endoftalmitisu

se o nacinu zdravljenja odlo¢imo glede na klini¢no sliko. Priporoceno je
zdravljenje s sistemskim antibiotikom (klaritromicin) (4), ob napredovalem
kroni¢nem endoftalmitisu pa prav tako naredimo vitrektomijo in
intravitrealno vbrizgamo antibiotik. Ce tudi to ni u¢inkovito, odstranimo
vstavljeno znotrajocesno leco (4).

AKUTNI GLAVKOMSKI NAPAD
Akutni glavkomski napad je nenadno izrazito povecanje oCesnega tlaka, do

katerega pride zaradi zaprtja zakotja s Sarenico v celotnem obsegu. Brez
ustreznega zdravljenja lahko povzroci nepovratno izgubo vida.



Letna pojavnost (incidenca) glavkoma je 4,2—11,1/100.000 prebivalcev (8).
Pogosteje se pojavi pri daljnovidnih osebah, pri zenskah, pri dolocenih rasah
(aziati), dedni nagnjenosti (pozitivna druzinska anamneza) ter v starostni
skupini 51-60 let (8,9).

Znacilni simptomi so bolecina v oesu in podrocju okoli ocesa, glavobol na
strani prizadetega ocesa, meglen vid, haloji okrog izvirov svetlobe, lahko
tudi slabost, bruhanje in palpitacije. Znaki so povisan oc¢esni tlak, pordelo
oko, edem rozenice, Sirsa in neodzivna zenica, plitev sprednji prekat,
sektorska atrofija Sarenice ter zZariS¢na nekroza le¢nega epitela. Pogosto
vidimo plitvo zakotje na drugem ocesu (9).

Najpogostejsi mehanizem nastanka je zaprtje zakotja ob razsiritvi zenice

pri bolnikih z anatomsko nagnjenostjo (10). Pri nekaterih bolnikih z znanim
ozkim zakotjem lahko opravimo tudi profilakti¢no lasersko iridotomijo (9).
Akutni glavkomski napad lahko sprozijo tudi nekatera zdravila. Opisan je pri
uporabi antidepresivov (npr. triciklicni antidepresivi in selektivni zaviralci
ponovnega privzema serotonina), adrenergi¢nih agonistov (npr. sistemski za
zdravljenje hipotenzije (npr. pooperativno) ali lokalni pri epistaksi), nekaterih
antiepileptikih (npr. topiramat) in pri kozmeti¢ni uporabi toksina botulina v
periorbitalnem podrocju. Sprozi se lahko tudi ob oftalmoloskem pregledu in
ob uporabi midriatikov (11).

Pomembno je, da akutni glavkomski napad prepoznamo ¢im prej in

takoj znizamo ocesni tlak. Ocesni tlak znizamo s topic¢nim zdravljenjem
(blokatorjem beta in agonistom alfa-2) in sistemsko z intravenskim dajanjem
acetazolamida. Ce napada ne uspemo prekiniti, uporabimo $e manitol. Po
moznosti naredimo lasersko iridotomijo (vedno obojestansko), ¢e napada
nismo prekinili in motna roZenica otezuje preglednost za iridotomijo, pa
lasersko iridoplastiko (9). V nekaterih primerih je za ureditev o¢esnega tlaka
potrebna tudi operacija katarakte (12)

ODPRTE POSKODBE OCESA

Letna pojavnost (incidenca) tezjih poskodb ocesa je 8—25/100.000
prebivalcev (14). Poskodovanci so vec¢inoma moski (78,6 %). Obicajno gre
za poskodbe v domacem okolju, pogosto pa nastanejo tudi pri Sportnih
dejavnostih in v prometnih nesrecah. V skupini bolnikov z rupturami zrkla
so poskodovanci pogosteje Zenske (68,1 %), neredko pa so posledica



padcev (16). Odprte ocesne poskodbe so pomemben vzrok slabovidnosti in
slepote pri otrocih, pri katerih obicajno nastanejo zaradi poskodbe z ostrimi
predmeti (14,17).

Znacilni simptomi so bolecina, solzenje, poslabsanje vida (lahko tudi brez
poslab3sanja vida), fotofobija in dvojni vid. Znacilni znaki so oteklina in
hematom vek, hemoza veznice, hiposfagma, opraskanine povrsine rozenice
in spremenjena zenica (15)

Odprto poskodbo moramo izkljuciti pri vsaki o¢esni poSkodbi. Oko bolnika,
pri katerem sumimo na odprto poskodbo, sterilno pokrijemo brez pritiska
na zrklo in ga takoj napotimo na ocesni oddelek ali kliniko na oskrbo.
Odsvetujemo kakrsno koli manipulacijo s poSkodovanim o¢esom, saj lahko
povzrocimo dodatno poskodbo (14).

Pri vsaki poSkodbi mora okulist vzeti natan¢no anamnezo glede mehanizma
in Casa poskodbe, okolis¢in poskodbe (na delovnem mestu ali zaradi
nasilnega dejanja) in uporabi morebitne zascitne opreme v ¢asu poskodbe.
Pomembna je tudi predhodna o¢esna anamneza (predhodne poskodbe,
kirurgki posegi na o¢eh, vidna ostrina pred pogkodbo) (14,18). Ce je glede
na opisani mehanizem poskodbe mozna prisotnost znotrajo¢esnega tujka,
bolnika napotimo na racunalnisko tomografijo (CT) orbit (14).

Odprto poskodbo o¢esa moramo ¢imprej, vsekakor pa znotraj 12 ur,
kirursko oskrbeti in vzpostaviti integriteto ocesne stene. Z zgodnjo oskrbo
bistveno zmanjSamo tveganje dodatnih zapletov in izboljSamo napoved
izida glede vida (14,15). Pogosto je potrebna tudi sekundarna oskrba

z vitrektomijo, ki jo opravimo v desetih dneh po poskodbi. Bolniki po
poskodbi prejemajo profilakti¢no sistemsko antibioti¢no zdravljenje. Vedno
preverimo tudi cepilni status proti tetanusu in po potrebi poskrbimo za
ustrezno zascito (14).

Napoved izida glede vida je odvisna od tipa poskodbe in obsega poskodbe.
Pri tem si pomagamo s tockovnikom ocesne poskodbe (angl. ocular trauma
score), ki vkljucuje vec dejavnikov, ki vplivajo na koncni izid zdravljenja (19).
Napoved izida glede vida je slab$a pri rupturi oesa, najpomembnejsa
neugodna napovedna dejavnika pa sta slaba vidna ostrina takoj po poskodbi
in prisotnost relativnega aferentnega pupilarnega defekta (RAPD) (15,20).
Tezke ocesne poskodbe lahko izrazito vplivajo tudi na bolnikovo dusevno
zdravje in vodijo v posttravmatsko stresno motnjo (21). Pomembno je,

da pri bolniku prepoznamo akutno stisko in mu omogocimo ustrezno



obravnavo. V okviru bolnisni¢nega zdravljenja na Ocesni kliniki bolnikom
pri soocanju s stresom zaradi poskodbe pogosto svetujejo psihologi
Nacionalnega centra celovite rehabilitacije slepih in slabovidnih.

POSKODBE VEK IN SOLZNEGA APARATA

Poskodbe vek in periobitalnega podrocja so pogoste in so v vecini posledica
topih poskodb pri delu, medosebnem nasilju, v prometnih nesrec¢ah ali pri
padcih. Glede na resnost poskodbe rane vek delimo na enostavne rane,
globoke rane, rane, ki zajemajo rob veke, in rane z izgubo tkiva celotne
debeline veke (22).

Ceprav so lahko izolirane, so jim pogosto pridruzene poskodbe ocesa in
orbite. V priblizno 16 % jih spremlja tudi poskodba solznih poti. Te so bolj
pogoste pri poskodbah z ostrimi predmeti, pri pasjih ugrizih in v prometnih
nesrecah (23). Zaradi anatomske lege je najpogosteje prizadet spodnji solzni
kanaléek. Poskodbe solzne vrecke in nazolakrimalnega voda so bistveno
manj pogoste, ker so zascitene s kostnim tkivom (22-24).

Pri pregledu poskodovanca je pomembna natan¢na anamneza in izkljucitev
morebitnih pridruzenih poskodb. Ob sumu na zlom orbite je na mestu
racunalniska tomografija (CT) z 1,5-milimetrskimi vrezi v vseh treh

ravninah. Poleg zlomov CT slikanje prikaze tudi poskodbe solzne vrecke

in nazolakrimalnega voda (23). Poskrbimo tudi za ustrezno zascito proti
tetanusu in antibakterijsko profilakso. Poskodbe vek oskrbimo v 24—48 urah,
vecinoma v lokalni ali regionalni anesteziji (22). Za uspesen funkcionalni izid
zdravljenja je pomembno, da je v rokah izkuSenega kirurSkega tima (23,25).
Kirursko zdravljenje se razlikuje glede na resnost poskodbe. Pomembno

je, da tkivo veke ohranimo v celoti in ne osvezujemo robov rane. Zaradi
dobre prekrvljenosti pogosto opazamo revitalizacijo tkiva, ki je sprva

videti nekroti¢no (23). Najprej opravimo repozicijo poSodovanega tkiva in
nato rano po plasteh zasijemo s posamicnimi Sivi. Pri ranah z izgubo tkiva

je za optimalen funkcionalni in estetski rezultat potrebna kompleksna
rekonstrukcija (22).

Z rekonstrukcijo spodnjega kanalcka preprecimo kroni¢no solzenje. Obicajno
jo opravimo v regionalni ali splosni anesteziji, saj uporaba lokalnega
anestetika poslab3sa preglednost poskodovanega tkiva (23). Medoperativno
v kanalcek vstavimo silikonsko cevko, s katero omogocimo prileganje delov



prekinjenega solznega kanalcka in preprec¢imo nastanek zoZitve (stenoze)
med procesom celjenja. Cevka ostane v kanalcku 3—6 mesecev (23).
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OCESNA STANJA PRI OTROKU, KI ZAHTEVAJO NAPOTITEV
K OFTALMOLOGU

Manca Tekavci¢ Pompe
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

V prispevku obravnavamo stanja, ki so (bolj ali manj) znacilna za otroke in
jih praviloma najprej obravnava druzinski zdravnik oz. pediater. V Tabeli 1
strnjeno navajamo ukrepe pri posameznem ocesnem stanju in opredelimo
vrsto napotitve k oftalmologu, Ce je potrebna.

Kljuéne besede: konjunktivitis novorojencka, slab ocesni stik, zoZitev/
zapora solzevoda, orbitalni celulitis, rde¢ odesev, levkokorija, anizokorija,
nistagmus, tortikolis, skiljenje, alergijske bolezni o¢i, blefaritis, hordeol,
halacij, otrok s sistemskimi boleznimi, refraktivna motnja.
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Pediater ali druzinski zdravnik je praviloma prvi, ki pregleda otroka z oesno
patologijo. S poznavanjem najpogostejsih in za otrostvo specifi¢nih stanj ter
z njihovim zdravljenjem se izognemo nepotrebnim napotitvam. Ob tem je
kljuéno pravocasno in pravilno prepoznavanje stanj, ki lahko ogrozajo vid ali
celo Zivljenje, zato je nujna napotitev k specialistu oftalmologu.

Osnovni pripomocek za pregled oci v ambulanti druzinskega zdravnika

oz. pediatra je direktni oftalmoskop, ki ga mora imeti vsaka ustrezno
opremljena pediatri¢cna ambulanta. V nacionalnih smernicah za presejanje
je kot prvi pregled novorojenckovih oéi predviden presvetlitveni test,

s katerim ocenimo rde¢ odsev olesnega ozadja v otrokovih zenicah.
Ocenjujemo simetrijo odseva med o¢esoma in njegovo barvo (pri belopoltih
otrocih je znacilno oranzne barve, pri temnopoltih rjavooranzne barve, pri
otrocih azijskih ras pa rumenooranzne barve). Presvetlitev opticnih medijev
moramo opraviti pri vsakem novorojencku do dopolnjenega 1. meseca
starosti. Osnovni namen presejanja je odkrivanje otrok s prirojeno sivo
mreno, ki jo lahko le s pravo¢asnim prepoznanjem kirursko odstranimo ze v
obdobju razvoja otrokove vidne funkcije, preden se ta nepopravljivo okvari.
Druga pomembna tehnika je ocena odseva vira svetlobe (npr. okna

ali luci) na obeh roZenicah. S poravnanostjo odsevov lahko pediater

izklju¢i manifestni strabizem, simetricen, bister odsev z obeh rozenic pa

je pomemben tudi za grobo oceno stanja rozZenic (npr. pri prirojenem
glavkomu je odsev moten).

Oceno vidne ostrine v predsolskem obdobju v Sloveniji izvajamo v starostih
3 letain 4,5 leta. V ta namen uporabljamo analfabetske optotipe. Pri
ugotavljanju vidne ostrine enega ocesa obvezno prekrijemo drugo oko
(najbolje z ustreznim oblizem). Tudi v Solskem obdobju je v sistematske
preglede, ki jih izvaja pediater oz. Solski pediater in si sledijo ob vstopu v
soloinv 2, 4., 6.in 8. razredu osnovne Sole ter v 1. in 3. letniku srednje
sole, vklju¢ena ocena vidne ostrine. V tem obdobju uporabljamo optotipe,
ki so podobni kot optotipi za odrasle, tudi pri starejsih otrocih pa je klju¢no
monokularno testiranje.



1. KONJUNKTIVITIS NOVOROJENCKA

Konjunktivitis novorojencka (KN) je vnetje ali okuzba ocesne veznice v 1.
mesecu po rojstvu. KN je najpogostejsa okuzba v 1. mesecu starosti in je
prisotna pri 1-25 % novorojenckov. Razdelimo ga v tri skupine: kemijski
konjunktivitis, bakterijski konjunktivitis in virusni konjunktivitis. V vecini je
KN samoomejujoc in ne ogroza vida, redke oblike KN pa lahko spremljajo
resni sistemski ucinki. Za vse vrste KN so znacilni drazenje veznice, hemoza
veznice ter izcedek in oteklina vek. Dodatni klini¢ni znaki, npr. enostranska
ali obojestranska prizadetost, izrazitost injekcije in hemoze, vrsta izcedka
in prisotnost psevdomembran, lahko kaZejo na posamezen podtip KN.
Pomembni so tudi podatki o ¢asovnem poteku bolezni, o prebolelih
okuzbah in o pozitivnih brisih pri materi (in ocetu) (1,2,3).

Kemijski konjunktivitis. Kemijski KN se navadno pojavi 1-2 dneva po vnosu
kemijske snovi (najpogosteje Credejevih kapljic ali povidon jodida, ki ju Se
danes marsikje uporabljajo profilakti¢no) in je praviloma obojestranski.
Stanje se spontano izboljsa, zato svetujemo le izpiranje oci z umetnimi
solzami brez konzervansa ali s fizioloSko raztopino.

Klamidijski konjunktivitis. Priblizno 2—20 % nosecnic je okuZenih z bakterijo
Chlamydia trachomatis, pojavnost klamidijskega KN pri novorojencku
okuZene matere pa je 20-50 %. Razvije se 5-14 dni po rojstvu. Lahko je
enostranski ali obojestranski, z mukopurulentnim izcedkom in morebitno
prisotnostjo psevdomembran. Klamidijski KN lahko spremljajo zamasen
nosek, vnetje srednjega usesa in pljucnica, ki se lahko razvije v 4-12
tednih po rojstvu. Ce v brisu veznice osamimo klamidijo in ima otrok

tudi simptome okuzbe dihal, ga zdravimo s sistemskim eritromicinom (v
dnevnem odmerku 50 mg/kg, razdeljenem v 4 odmerke, peroralno, 14 dni).
Otrok s klamidijskim konjunktivitisom, ki nimajo simptomov prizadetosti
dihal, ne zdravimo sistemsko, saj lahko sistemski eritromicin v redkih
primerih povzroci hipertrofi¢no zozitev pilorusa. Novorojencku predpisemo
lokalno zdravljenje z azitromicinom v kapljicah.

Gonokokni konjunktivitis. V zahodnem svetu je razsirjenost gonokoknih
okuZb materni¢nega vratu pri Zenskah praviloma < 1 %, v nekaterih delih
sveta pa tudi vec kot 20 %. Verjetnost, da otrok okuZene matere pri
vaginalnem porodu razvije gonokokni KN, je 30-50 %, e je mati dodatno
okuZena tudi s klamidijo, pa skoraj 70 %. Simptomi se pojavijo 2.—=5. dan po




rojstvu. Klini¢na slika je pogosto dramati¢na z izrazito oteklino vek, gostim
purulentnim izcedkom, izrazito hemozo veznice in hudim konjunktivalnim
drazenjem zrkla. Gonokok lahko prodre skozi intaktno roZenico (v priblizno
15 % gonokoknih KN), kar v zacetku opazimo kot grob in bel periferni
rozenicni infiltrat. V dveh tednih se na tem mestu razvije razjeda rozenice.
Zapleta sta perforacija in brazgotina na rozenici zaradi neovaskularizacije.
Otroci okuzenih mater dobijo profilakticni odmerek ceftriaksona ali
cefotaksima. Gonokokni konjunktivitis potrdimo z brisom veznice, pri
¢emer moramo izkljuciti bakteriemijo in meningitis. Zdravimo sistemsko

s cefalosporinom 7-14 dni. Pomembna lokalna ukrepa sta izpiranje oci in
odstranjevanje purulentnega izcedka.

Ostali bakterijski konjunktivitisi. Najpogostejsi vir ostalih bakterij je
otrokov nazofarinks, najpogostejsi povzrocitelji pa Staphylococcus

aureus, pnevmokok, Streptococcus viridans, enterokoki, hemofilus itd.
Navadno se pojavi med 5. in 14. dnevom starosti in je lahko enostranski
ali obojestranski. Povzrocitelja potrdimo z brisom. Poskrbimo za ustrezno
lokalno zdravljenje.

Herpeti¢ni konjunktivitis. Redek vzrok KN je genitalna herpeti¢na okuzba
matere. Kaze se z vezikularnim izpus¢ajem na vekah, eritemom koZze vek,
konjunktivitisom, keratitisom in/ali anteriornim uveitisom. Keratitis tipi¢no
prizadene vse plasti rozenice. Herpeti¢ni KN je neredko povezan s sistemsko
herpeti¢no okuzbo, ki se kaze kot pnevmonitis, hepatitis, meningoencefalitis
itd. Otroka zdravimo z intravenskim aciklovirjem (v dnevnem odmerku 60
mg/kg/dan, razdeljenim v 3 odmerke, 2-3 tedne).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri zdravljenju novorojencka s

KN

¢ Prepozna klini¢no sliko KN.

¢ Nauci starSe, kako razpreti novorojenckove veke in temeljito izprati
izloCek iz forniksov, kar je v vecini primerov klju¢ni del zdravljenja.

¢ Priklini¢ni sliki (¢as po rojstvu, vrsta izlocka), sumljivi za katero od oblik
KN, ki zahteva zdravljenje, napoti novorojencka k oftalmologu s stopnjo
nujnosti NUJNO.



2. ZOZITEV/ZAPORA SOLZEVODA

Prirojena zoZitev oz. zapora (stenoza) solznih poti (SSP) (angl. congenital
nasolacrimal duct obstruction, CNLDO) je v prvih mesecih po rojstvu
pogosta tezava. Zaradi zapore ali zozitve v odtekanju solz je pogosta epifora
s sekundarno okuzbo. V epidemioloskih raziskavah so ugotovili, da je SSP
prisotna pri 5-20 % otrok v prvem letu Zivljenja, pri novorojenckih pa celo
pri 95 %. Pojavnost SSP je pri nedonoSenckih vecja kot pri otrocih, ki so
rojeni ob roku poroda.

Najpogostejsi vzroki SSP so prisotnost membranske opne v distalnem

delu nazolakrimalnega voda, zozitve v podrocju spodnje nosne skoljke ali
kostne nepravilnosti, ki vodijo v zoZitev distalnega dela solzne poti. V 20

% je SSP obojestranska. Otroku se solzi oko in ima lahko mukopurulenten
izcedek (vzrok SSP je navadno bolj distalno, v predelu Hasnerjeve valvule)
ali serozen izcedek (vzrok SSP je navadno bliZje solznega mesicka v predelu
Rosenmuillerjeve valvule). Izsledki raziskav kazejo, da se stanje v kar 95 %
primerov spontano izboljSa do 12. meseca starosti, najpogosteje v prvih
treh mesecih. Splosno priznana konzervativna metoda zdravljenja je masaza
solznega mesicka, ki jo je leta 1923 opisal J. F. Crigler. Izvajamo jo tako, da s
pritiskom palca na predel solznega mesicka vzpostavimo nadtlak v solznem
sistemu in s tem pospesimo razresitev zozitve distalno. Vloga antibioti¢nih
kapljic pri zdravljenju SSP je vprasljiva. V Stevilnih raziskavah so namrec¢
pokazali, da pogosta uporaba antibioti¢nih kapljic vodi v razvoj odpornih
bakterij in kroni¢no vnetje v predelu solznega mesicka, zato antibiotik
predpiSemo le priizrazito trdovratnih vnetjih in ob prisotnosti purulentnega
izcedka. Starse moramo natanc¢no pouciti o masazi v predelu solznega
mesicka, izpiranju ocesa in ¢is¢enju nosu. Pravoasno moramo prepoznati
dakriocistitis, saj lahko privede do zapletov, kot sta orbitalni in preseptalni
celulitis. Ce SSP tudi po 12. mesecu starosti vztraja, sta na mestu sondiranje
in prebrizganje solznih poti v splosni anesteziji. Uspesnost posega je 75—80
% (4).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri obravnavi otroku s stenozo

solzevoda

¢ Prepozna stanozo solzevoda (in jo zna klini¢no razlikovati od prirojenega
glavkomal).



e Pokaze starSem pravilno masazo solznega mesicka ter izpiranje noska in
ocesa s fiziolosko raztopino.

¢ Napoti otroka na kirursko sondazo in prebrizganje solzevoda, Ce se stanje
po dopolnjenem 1. letu starosti ne normalizira (tj. stenoza se ne razresi
spontano).

3. ORBITALNI CELULITIS

Preseptalni in orbitalni celulitis pri otroku navadno napredujeta hitreje in v

tezji obliki kot pri odraslem (5).

Preseptalni celulitis je pogosto stanje v otrosStvu. Vnetje zajame tkiva

anteriorno od orbitalnega septuma. Oteklina je pogosto izrazita ter se

Siri v lice in ¢elo, koza okrog oCesa pa je obcutljiva in rdeca. Ptoze veke ne

ugotavljamo. Tudi zrklo ni prizadeto, gibljivost zrkla pa je neomejena in

neboleca. Preseptalni celulitis je tipi¢no posledica:

¢ poskodbe veke, vboda insekta in sekundarne okuzbe s koznimi
bakterijami, kot sta Staphyloccocus aureus in streptokok;

¢ hujsega konjunktivitisa ali okuzbe koze (npr. impetigo, herpes zoster);

e okuzbe zgornjih dihal ali sinuzitisa.

Otroka s preseptalnim celulitisom zdravimo s sistemskim antibiotikom.

Pri okuzbi zgornjih dihal in sinusov ga napotimo k specialistu za usesa,
nos in grlo, ki iz etmoida in aksilarnega sinusa aspirira izcedek (angl.
displacement).

Pri orbitalnem celulitisu so prizadeta tkiva posteriorno od orbitalnega
septuma, najpogosteje kot posledica etmoidalnega in frontalnega sinuzitisa,
lahko tudi zaradi poskodbe orbite in preseptalnega celulitisa. Klini¢na slika
vkljucuje sistemsko prizadetost z nerazpoloZenostjo, povisano telesno
temperaturo, glavobolom, izcedkom iz nosu in oteklino vek. Prisotni

sta obcutljivost na dotik in bolecina v orbiti. Na orbitalno prizadetost
kaZejo proptoza, hemoza in omejena gibljivost zrkla. V diagnosti¢ni
obdelavi je pogosto koristno nevroradiolosko diagnosticiranje, s katerim
ugotavljamo prizadetost sinusov, potrdimo orbitalno Sirjenje vnetja in
izklju¢imo subperiostalni absces. Izjemno koristno je pri anamnezi, ki
vklju€uje poskodbo, in za izkljulitev prisotnosti intraorbitalnega tujka.
Zdravljenje orbitalnega celulitisa zahteva intravensko antibioti¢éno



zdravljenje (cefotaksim 150 mg/kg TT : 3 ali ceftriakson 50-100 mg/kg

TT : 1 + klindamicin 40 mg/kg TT : 4). Otroka z orbitalnim celulitisom in
subperiostalnim abscesom moramo skrbno spremljati in ocenjevati vidno
funkcijo. Ob zmanjsanju vidne funkcije in vztrajanju abscesa po 2—3 dneh
antibioti¢nega zdravljenja je indicirana kirurska drenaza. Med zaplete
orbitalnega celulitisa uvrs¢amo tudi trombozo kavernoznega sinusa in
znotrajlobanjski razsoj vnetja (6).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku s sumom na orbitalni

celulitis

¢ Prepoznava klini¢ne slike in pozna razlike med preseptalnim celulitisom in
orbitalnim celulitisom.

e Otroka z znaki okuzbe in znaki preseptalnega celulitisa napoti k
specialistu za usesa, nos in grlo.

e Otroka z znaki orbitalnega celulitisa napoti k oftalmologu s stopnjo
nujnosti NUJNO.

4. ODSOTNOST RDECEGA ODSEVA

Rutinsko presvetljevanje opti¢nih medijev opravi pediater pri vsakem
novorojencku v 1. mesecu Zivljenja. V prvi vrsti je namenjeno odkrivanju
prirojenih sprememb oci, predvsem prirojene sive mrene, ki zahteva
pravocasno kirursko zdravljenje, s ¢imer omogocimo razvoj vidne funkcije.
Presvetljevanje opti¢nih medijev je na mestu tudi vsaki¢, ko pediater posumi
na levkokorijo, ¢e starsi navajajo nenavadno senco v ocesu, ¢e otrok na novo
skili ali ¢e starsi opazijo asimetrijo rdecega odseva na fotografijah otroka itd.
Tehniko presvetljevanja opticnih medijev smo predstavili v uvodnem
poglavju. Vpeljava omenjene preiskave med presejalne teste na nacionalni
ravni Ze kaze Stevilne koristne ucinke. V Sloveniji vsako leto odkrijemo

do 10 otrok, ki imajo ob rojstvu prisotno sivo mreno, in 10-15 otrok,

mlajsih od 5 let, pri katerih se siva mrena pojavi kasneje ali jo naklju¢no
odkrijemo na sistematskih pregledih med 3. in 5. letom starosti. Od leta
2016 pri vseh novorojenckih do dopolnjenega 1. meseca starosti redno
izvajamo presvetljevanje opti¢nih medijev, ki omogoca pravocasno

kirursko zdravljenje (praviloma med 2. in 3. mesecem starosti), tj. Se pred
nepopravljivim vplivom zastrte vidne osi na razvoj vidne funkcije. Leta



2015 smo le 25 % otrok s prirojeno sivo mreno odkrili dovolj zgodaj za
kirursko zdravljenje pri priblizno tretjem mesecu starosti, leta 2022 pa smo
pravocasno odkrili Ze vec kot 90 % otrok (7).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku z odsotnim rde¢im

odsevom

¢ Dobro poznavanje tehnike presvetljevanja opti¢nih medijev ter
ocenjevanje simetrije in barve rdeCega odseva.

¢ Ob odsotnem rdecem odsevu, ki ni levkokorija (sivkastobel odsev v
zenici), pediater pomisli na prirojeno (ali juvenilno) sivo mreno in otroka
napoti k oftalmologu s stopnjo nujnosti ZELO HITRO.

5. LEVKOKORUIA

Levkokorija opisuje bel odsev, ki ga opazimo v zenici pri presvetlitvi
opti¢nih medijev (gr. leukos — bel; koré — zenica). Ker svetlobni Zarki zaradi
razlicnih vzrokov ne prodrejo do mreznice in se od nje ne odbijejo, je odboj
sivobel ali temen. Vzrokov levkokorije je veliko, najbolj nevaren in zZivljenje
ogrozajoc pa je maligni oCesni tumor otrostva — retinoblastom. Smiselni
pristop k otroku z levkokorijo je zato izkljucitev retinoblastoma (8).
Retinoblastom (RB) je redek maligni ocesni tumor, ki se pojavi v 1 primeru
na 18.000 rojstev. V (manjrazvitih) drzavah, kjer zgodnji diagnosticiranje
in ustrezno zdravljenje nista vedno na voljo, je umrljivost Se vedno 70 %, v
drZavah z visokim bruto domacim proizvodom pa ozdravimo vec kot 95 %
otrok. RB vznikne iz embrionalnih celic mreZnice, zato se v vecini primerov
pojavi do 4. leta starosti. Povprecna starost ob postavitvi diagnoze je 2 leti
(9,10).

Diagnozo RB postavimo na podlagi znacilne klini¢ne slike, z ultrazvocnim
pregledom (UZ) zrkla in orbite (znacilne so kalcinacije v tumorju) ter z
dodatnimi preiskavami, kot je magnetnoresonancno slikanje (MRI) zrkel,
orbit in glave.

Zdravljenje lahko obsega eno ali ve¢ oblik lokalnega zdravljenja
(transpupilarna termoterapija, krioterapija, intraarterijska/intravitrealna
kemoterapija, brahiradioterapija ali enukleacija zrkla) s sistemsko
kemoterapijo ali brez sistemske kemoterapije. Vrsta zdravljenja je odvisna
od stadija RB ob postavitvi diagnoze. Zelo pomemben je timski pristop



oftalmologa, pediatra onkologa in genetika, saj moramo otroka skrbno
slediti vec let (v zaCetnem obdobju preglede v splosni anesteziji izvajamo
na 3 mesece ali celo pogosteje), da pravocasno zaznamo pojav morebitnih
novih RB.

Prvi simptomi in znaki pri otrocih z RB so v 56 % levkokorija, v 20 % Skiljenje
in v manj kot 10 % glavkom, slabovidnost prizadetega ocesa in orbitalni
celulitis ali RB kot naklju¢na najdba.

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri obravnavi otroka s sumom

na levkokorijo

e Dobro poznavanje tehnike presvetljevanja opti¢nih medijev, ocena
simetrije in barve rdecega odseva, prepoznava levkokorije.

¢ Ker je RB najpomembnejsi in najbolj nevaren vzrok levkokorije, naj bo
vodilo pediatra, da je vsaka levkokorija, predvsem, ¢e je nastala na novo,
RB, dokler ga ne izkljuci oftalmolog. Napotitev naj bo torej NUJNA.

6. ANIZOKORIJA

Anizokorija je neenakost velikosti zenic. Razlika v velikosti zenic je pri otroku
lahko posledica:

- tezav v simpati¢em ozivéenju dilatatorja zenice;

- tezave v parasimpati¢cnem oZiv¢enju sfinktra zenice;

- strukturne nepravilnosti Sarenice in/ali zenice;

- fizioloske anizokorije.

Hornerjev sindrom. Pri anizokoriji v dojenckovem in zgodnjem predsSolskem
obdobju moramo vedno izkljuciti Hornerjev sindrom. Razlika v velikosti
zenic je vecéja v mraku (prizadeta zenica se ne razsiri zadovoljivo), pogosta
je 1- do 2-milimetrska ptoza vek (lahko tudi spodnje), ugotavljamo lahko
tudi heterokromijo Sarenic. Najmanj zanesljiv znak je anhidroza. Hornerjev
sindrom pri otroku je lahko prirojen (najpogostejsi razlog je obporodna
poskodba) ali pa je nastal na novo. Pri slednjem moramo izkljuciti
nevroblastom, ki je drugi najpogostejsi solidni malignom v otrostvu.
Hornerjev sindrom potrdi oftalmolog s testom z 10-odstotnim kokainom,
pri katerem ni simetri¢ne razsiritve obeh zenic, ampak prizadeta zenica
ostane oZja (11).




Redek vzrok anizokorije v otrostvu je pareza okulomotornega zivca, ki je
skoraj vedno povezana z okvaro gibljivosti zrkla. Adiejeva zenica je v prvem
desetletju izjemno redka in jo opisujejo v povezavi z noricami.

Strukturne nepravilnosti, ki povzrocijo razliko v velikosti zenic, so ohranjena
vaskulozna tunika ter zarastline med leco in Sarenico. Vsakega dojencka z
anizokorijo moramo pregledati s Spranjsko svetilko.

Najpogostejsi vzrok anizokorije je fizioloska anizokorija, ki je lahko prisotna
pri kar 20 % zdravih otrok. Asimetrija je redko vec¢ja od 1 mm in je prisotna
tako v temi kot pri mocni svetlobi (12).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri obravnavi otroka z

anizokorijo

¢ Prepozna anizokorijo, zlasti znacilnosti Hornerjevega sindroma.

« Ce je anizokorija bolj izrazita v slabih svetlobnih pogojih, je patologka tista
zenica, ki ostaja oZja; v tem primeru moramo izkljuciti potencialno
zivljenje ogrozujoce stanje, ki ga lahko povzroca Hornerjev sindrom.

e Pri znakih Hornerjevega sindroma otroka napoti k pediatru nevrologu.

¢ Vsaka vrsta anizokorije zahteva oftalmolosko obravnavo in napotitev s
stopnjo nujnosti HITRO.

7. NISTAGMUS

Nistagmus je nehotno, ritmic¢no premikanje oci. Razsirjenost nistagmusa
med predsolskimi otroki v Zdruzenih drzavah Amerike (ZDA) je 0,35 %.
Vzroke nistagmusa lahko razvrstimo v tri skupine: 1) motori¢na okvara, ki je
povezana z relativno dobro vidno ostrino; 2) o¢esna patologija, ki povzroca
slabso vidno funkcijo in 3) nevrolosko stanje (13,14). V¢asih je razlikovanje
med tremi skupinami vzrokov lahko zelo zahtevno. Nistagmus natanéneje
opredelimo z opisom:

1. smeri (horizontalni, vertikalni, torzijski);

2. hitrosti (trzajni — hitra in poc¢asna komponenta, pendularni — obe
komponenti sta enako hitri);

3. usklajenosti o¢i (konjugirani — smer, frekvenca in amplituda so enake
obojestransko; diskonjugirani — opazna razlika med ocesoma);



4. spreminjanja znacilnosti nistagmusa v razlicnih smereh pogleda (ni¢ta
tocka, kompenzatorna drza glave).

Pomembno je, da poznamo osnovne znacilnosti prirojenega motoricnega
nistagmusa, ki je konjugirani, horizontalni ter se poslabsa se ob fiksaciji in
izboljSa ob konvergenci. Nicta tocka je pogosto dosezena s kompenzatorno
drzo glave. Kar dve tretjini otrok s prirojenim motori¢nim nistagmusom
imata obrnjen optokineti¢ni odziv. Oscilopsij navadno ni. Vidna funkcija je
redko resno okrnjena.

Prirojeni senzoric¢ni nistagmus je posledica zgodnje obojestranske
prizadetosti pregenikulatne aferentne vidne poti. Ce je okvara prisotna ob
rojstvu, se nistagmus pojavi do 3. meseca starosti. Ce je nistagmus trzajni,
je vidna ostrina praviloma boljsa (0,2—0,3), pri pendularnem nistagmusu pa
je vidna ostrina pogosto slabsa (0,1-0,2). Pri vidni ostrini < 0,1 opisujemo
plavajoce oCesne gibe. Najpogostejsi vzrok prirojenega senzori¢nega
nistagmusa so obojestranske anomalije sprednjega segmenta, vklju¢no s
prirojeno katarakto in z glavkomom, mrezni¢ne distrofije, obojestranske
vitreoretinalne anomalije, hipoplazija fovee (kot pri albinizmu in aniridiji),
obojestranske anomalije opti¢nih Zivcev (npr. hipoplazija, kolobom, atrofija)
itd.

Pomembno je, da ¢cimprej ugotovimo vzrok (15). Poleg temeljitega
oftalmoloskega pregleda so v pomoc¢ dodatne diagnostiéne metode
(nevroradiolosko diagnosticiranje, elektrofizioloske preiskave, opti¢na
koherentna tomografija itd.). Obravnava otroka z nistagmusom pogosto
zahteva tim strokovnjakov, ki poleg pediatri¢nega oftalmologa vkljucuje tudi
elektrofiziologa, nevroradiologa in pediatra nevrologa.

Vloga pediatra oz. druZinskega zdravnika pri otroku z nistagmusom

e Pozna vzroke nistagmusa.

e Pri otroku z nistagmusom presvetli opticne medije ter oceni barvo
in simetrijo rdeCega odseva.

¢ Oceni odzivanje zenic.

e Zaizkljucitev oCesnega vzroka nistagmusa otroka napoti k
oftalmologu s stopnjo nujnosti HITRO.



8. SLAB OCESNI STIK Z DOJENCKOM

V starosti 6 tednov naj bi donosen dojencek z normalnim razvojem vidne
funkcije smiselno pogledal za virom svetlobe, spremljal velje predmete,
opazoval materin obraz, z materjo vzpostavil dober ocesni stik in se ji
smiselno nasmehnil, ko jo zagleda. Slabovidni dojencek tega razvojnega
mejnika ne doseze. StarSi opaZajo, da jih ne gleda v oci in ima znacilen
nistagmus nestalne smeri z visoko amplitudo in nizko frekvenco (t. i.
plavajoci ocesni gibi).

Groba ocena delovanja vidnega sistema pri dojencku je tudi optokineti¢ni
nistagmus (OKN). Ko poskusamo izvabiti sicer fizioloski OKN, si otroka
poloZzimo na roke tako, da ima glavico na dlaneh nasih naprej iztegnjenih
rok, nogice pa na vrhu nasih podlaktov pri komolcu — z njim se pocasi
zavrtimo: fizioloski ocesni gib, ki ga izzovemo z manevrom, vkljucuje
sledenje v smeri vrtenja in hiter povratek na izhodisce. Pri zelo slabovidnih
in slepih otrocih OKN ne moremo izzvati, zrkli pa se znacilno ustavita v
skrajnih legah v smeri vrtenja.

Nekoliko starejsi slabovidni ali slepi dojencki pogosto razvijejo znacilno
vtiskanje zrkel s prstki. Z vtiskanjem zrkel izvabijo bliskanje, kar jim
najverjetneje nudi doloceno stopnjo ugodja, zato to vedenje ponavljajo
(16).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri dojencku s sumom na

slabovidnost

e Preveri prisotnost in simetri¢nost rde¢ega odseva.

¢ Preveri, ali dojencek zazna lucko, se ozre za njo, spremlja vecje predmete.

¢ Preizkusi optokineti¢ni nistagmus.

e QOceni ocesni stik.

¢ Oceni, aliima otrok izrazene plavajo¢e olesne gibe.

¢ Vsak dojencek, pri katerem sumimo na slabovidnost, potrebuje
oftalmoloski pregled. Ob prisotnosti simetricnega rde¢ega odseva z
oCesnega ozadja in izrazenih znakih slabovidnosti otroka napoti k
oftalmologu s stopnjo nujnosti ZELO HITRO.



9. NEPRAVILNA DRZA GLAVICE (TORTIKOLIS)

Izraz tortikolis izvira iz latinske besede tortus (zvit) in collum (vrat) ter je
klini¢ni izraz za vse vrste neporavnane drze, nagiba ali obrata glavice.

Vzroke nepravilne drze glavice lahko razdelimo v vec skupin: nevroloske (npr.
meningitis), kostno-misi¢ne (npr. prirojene nepravilnosti vratne hrbtenice),
sistemske (npr. enostranska gluhost) in o¢esne. Ocesne vzroke najlaZje
razdelimo glede na vrsto tortikolisa v nagib glavice (npr. pri parezi zunanje
ocesne misice m. obliquus superior), obrat glavice (npr. pri prirojenem
nistagmusu) in dvig bradice (npr. pri prirojeni ptozi) (17).

Otrokov poloZaj glavice lahko odraZa boljso vidno ostrino (npr. znacilno

za nistagmus), lahko se razvije kompenzatorno zaradi razlicnega vnosa
vidnega drazljaja v vidni sistem z enega in drugega ocesa (npr. enostranska
slabovidnost) ali zaradi asimetricnega vnosa vidnega drazljaja z obeh polovic
vidnega polja (npr. pri prirojeni homonimni hemianopsiji).

Ugotoviti moramo, ali ima otrok tortikolis od rojstva ali se je pojavil na

novo. Pri novonastalem tortikolisu je potrebno takojsnje diagnosticiranje,

ki vklju¢uje pediatra nevrologa in nevroradiologa, ter glede na najdbe tudi
druge pediatre subspecialiste.

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku s tortikolisom

e Pozna vzroke tortikolisa.

¢ Presvetli opticne medije in oceni rde¢ odsev.

¢ Oceni poravnanost zrkel z oceno rozeni¢nih odsevov.

« Ce oceni, da ima tortikolis lahko o&esni vzrok, otroka napoti k
oftalmologu s stopnjo nujnosti HITRO.

10. NENADEN POJAV SKILJENJA

Vzroki nenadnega pojava skiljenja se pri otrocih in odraslih razlikujejo.
Medtem ko so pri odraslih glavni vzroki $¢itni¢na orbitopatija, stanje po
mozganski kapi in razli¢ni znotrajlobanjski tumoriji, so pri otroku vzroki
lahko poslabsanje vida na eno oko (npr. zaradi retinoblastoma, sive
mrene, opticne nevropatije, ambliopije itd.). Med pogostejsimi vzroki
novonastalega Skiljenja so tudi stanja, ki prizadanejo zunanje ocesne



miSice ali njihovo oZiv¢enje, npr. poskodbe, tumoriji, krvavitve, vnetja, zilne
malformacije, tromboza, miastenija gravis itd. (18,19).

Zavedati se moramo, da skiljenje ni kozmeti¢ni problem. Zlasti novonastalo
skiljenje je lahko znak resnega, potencialno celo Zivljenje ogrozajocega
stanja, ki zahteva nadvse skrbno obravnavo. Med vzroke nenadnega
skiljenja pri otrocih uvrs¢amo poskodbe, povisan znotrajlobanjski tlak,
virusne okuzbe, malignome osrednjega zZivénega sistema itd.

Vloga pediatra oz. druZinskega zdravnika pri otroku z nenadnim pojavom

skiljenja

e Skrbna anamneza, s katero ugotovi ¢as nastanka skiljenja in morda
tudi potencialni vzrok.

¢ Presvetlitev opti¢nih medijev (retinoblastom?, siva mrena?).

¢ Ob sumu na potencialno Zivljenje ogrozajoce stanje otroka ustrezno
napoti k pediatru nevrologu/infektologu/nevrokirurgu itd.

¢ Glede na ostale simptome in znake je smiselna napotitev k oftalmologu s
stopnjo nujnosti HITRO ali ZELO HITRO.

11. ALERGIJSKE BOLEZNI OCESNE POVRSINE

Alergijska bolezen oesne povrsine je najpogostejSa olesna tezava pri
otrocih pred dopolnjenim 14. letom starosti. V to skupino uvrséamo
alergijski konjunktivitis, vernalni keratokonjunktivitis in fliktenski
keratokonjunktivitis (20).

Alergijski konjunktivitis. Alergijski konjunktivitis pri otroku ima ve¢inoma
znacilno klini¢no sliko rdecega oc¢esa z vodenim izlo¢ckom, oteklino in
srbenjem. Nastane ob stiku o¢esne povrsine z alergenom (trave, pelodi,
prah, prsica, Zivalska dlaka itd.), na katerega je otrok preobcutljiv. Ker otrok
pogosto ne zna opisati obcutka v oceh (srbenje, pekoc¢ obcutek, obcutek
tujka itd.), se zanasamo na klini¢ni izgled, ki je lahko zelo razlicen in sega
od blagih do hudih sprememb. Zaradi neprijetnega obc¢utka v o¢eh si otrok
menca oci, izrazito mezika, obraca oci in v€asih postopno razvije tudi druge,
neznacilne navade, ki lahko spominjajo na tike. Diagnozo postavimo z
natanéno anamnezo in klini¢nim pregledom, zato alergolosko testiranje za
postavitev diagnoze pogosto sploh ni potrebno. Tezave zaradi alergijskega
konjunktivitisa obvladujemo podobno ne glede na alergen: izogibamo se




alergenu, ob sezonskem pojavu in ob visjih koncentracijah alergena v zraku
se manj zadrZzujemo na prostem, uporabljamo zascitna ocala in hladne
komprese, po prihodu v prostor si umijemo obraz, izogibamo se mencanju
odiitd. Pri otrocih uporabljamo enaka zdravila kot pri odraslih, zlasti pa
moramo biti previdni pri uporabi lokalnih kortikosteroidov, ki jih predpise
oftalmolog. Uvede jih za ¢im krajsi ¢as ter otroka med zdravljenjem redno
spremlja.

Vernalni keratokonjunktivitis. Navadno se pojavi med 3. in 5. letom starosti
ter v 90 % do odraslosti izzveni. TeZave so prisotne vse leto, a se spomladi
poslab3ajo. Od tod tudi poimenovanje vernalni, kar pomeni spomladanski
(lat. ver — pomlad). Pogosteje se pojavlja pri deckih, pri otrocih s pozitivho
druZinsko anamnezo atopije in v toplejSih podnebjih. Otrok ima tezave z
obojestranskim srbenjem, solzenjem, ob¢utkom tujka v oéeh in fotofobijo.
Pojavi se gost mukozen izloCek. Vernalni keratokonjunktivitis razdelimo v
dve obliki, tarzalno in limbalno. Pri tarzalni obliki je bolj izrazita reakcija
tarzalne veznice in se znacilno kaze s pojavom gigantskih papil, ki lahko
vodijo v zadebelitev veke in pojav ptoze. Pri limbalni obliki pogosto vidimo
t.i. Trantasove pege, tj. skupke eozinofilcev, ki se pojavijo na vrhu limbalnih
papil. Rozenica je navadno bolj prizadeta pri tarzalni obliki, predvsem
zgornja polovica roZenice, ki je v stiku z zgornjo veko. Najpogostejsi pojav
so pikcasti defekti epitela, ki se lahko zdruzijo — tako nastane makroerozija.
Ce se na erozijo prilepi mukozen izlo¢ek, se lahko pojavi t. i. vernalni plak,
ki lahko trajno okvari vidno ostrino. Zdravljenje pogosto obsega kombinacijo
zdravil in vklju€uje stabilizatorje mastocitov, lokalne in sistemske
antihistaminike, lokalna nesteroidna protivnetna zdravila, kortikosteroide in
ciklosporin (21).

Fliktenski keratokonjunktivitis. Fliktene so vezni€ni in roZeni¢ni vnetni
nodusi in so pozen celi¢ni odziv na antigene, najpogosteje na stafilokoke.
Veznic¢ne fliktene, ki se navadno pojavijo na limbusu, so okrogle, roznate,
prosojne spremembe velikosti 1-3 mm. Rozeni¢ne fliktene so pogosto
trikotne oblike, z bazo, obrnjeno proti limbusu, pogosto globoko oziljene

s periferije. V nasem okolju ob pojavu flikten pri otroku najprej izklju¢imo
znake kroni¢nega stafilokoknega blefaritisa. Pristop k zdravljenju vkljucuje
nego robov vek in zdravljenje stafilokokne okuzbe.




Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku z alergijsko boleznijo

ocCesne povrsine

¢ Prepozna znacilnosti alergijskega konjunktivitisa in ga klini¢no razlikuje od
drugih etiologij.

¢ Alergoloska obravnava (ugotavljanje alergenov — povzrociteljev), ce
alergen ni znan oz. je potek kompleksen.

¢ Pozna osnovno ukrepanje pri alergijski bolezni o¢esne povrsine.

o Ce tezav kljub uporabi sistemskega antihistaminika ter lokalnem
zdravljenju s kapljicami (umetne solze, antihistaminik, stabilizator
mastocitov, takrolimus itd.) ne uspe umiriti, otroka napoti k oftalmologu,
praviloma s stopnjo nujnosti HITRO. V redkih primerih prizadetosti
ocesne povriine (nenadno zmanjSanje vidne ostrine, blesc¢anje itd.) je
potrebna tudi ZELO HITRA ali celo NUJNA napotitev.

12. BLEFARITIS, HORDEOL, HALACI

Blefaritis je pogosta kroni¢na tezava oCesne povrsine v vseh starostnih
obdobjih. Gre za bolezen robov vek z izrazitim vnetjem ali brez vnetja. Z
blefaritisom so povezani konjunktivitis, pojav hordeolov in cist Meibomovih
Zlez, keratitis, prizadetost koZe itd. Pri otrocih je koZna prizadetost (rozacea,
navadne akne) bistveno manj pogosta kot pri odraslih, pogostejsi pa je
keratitis, ki je v primerjavi z relativno blagim vnetjem ocesne povrsine
pogosto nesorazmerno izrazen in lahko pripelje do trajnega poslabsanja
vidne funkcije. Simptome blefaritisa pri otroku lajSamo podobno kot pri
odraslem. Tezave preprecujemo s suhim gretjem, nego robov vek ter
predvsem z izogibanjem mencanju odi in s pogostim umivanjem rok. Zelo
pomembno je, da starSe poucimo o kronicnem poteku bolezni in o nujnosti
stalnega izvajanja omenjenih postopkov, tudi ko je otrok brez tezav.
Hordeol je na dotik obcutljiva vnetna sprememba na robu veke, ki se

je pojavila pred kratkim (nekaj dni), z izcedkom in okolisko rdecino ter
oteklino. Vnet je lahko folikel trepalnice, Zeisova Zleza ali Meibomova Zleza.
Vnetje je pogosto povezano z okuzbo z bakterijo Staphylococcus aureus, a je
lahko tudi sterilno. Vecina hordeolov se spontano predre in drenira navzven
v 1-2 tednih. Pomagata suho gretje 5-10 minut 3- do 6-krat na dan in nega
robov vek, v tezjih primerih tudi kombinacija antibiotika in kortikosteroida
lokalno. V¢asih iz hordeola nastane halacij.



Halacij ali lipogranulom Meibomovih oz. Zeisovih Zlez je neboleca in
elasti¢na nodularna sprememba v veki. Bolezen poteka bolj kroni¢no

kot pri hordeolu. Obcutljivost veke je bistveno manjsa, pogosteje pa se
pojavlja globlje v veki in ne na njenem robu. Ker gre za granulomatozno,
neinfektivno stanje, zdravljenje z antibiotiki navadno ni potrebno.
Svetujemo suho gretje 5-10 minut 3- do 6-krat na dan. V vecini primerov se
halacij spontano resorbira, a v€asih zahteva kirurski vrez in ekskohleacijo, ki
pri otrocih, mlajsih od 1012 let, poteka v splosni anesteziji (22).

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku z blefaritisom,

halacijem ali hordeolom

¢ Prepozna blefaritis, hordeol in halacij.

e StarSem pokaze, kako pravilno izvajajo nego trepalni¢nih robov in
pojasni pogosto kroni¢no naravo stanja in potrebo po stalni negi.

o Ce oceni, da bo potrebno kiruréko zdravljenje halacija, otroka napoti k
oftalmologu s stopnjo nujnosti REDNO.

13. NA PREVENTIVNEM PREGLEDU OTROK NE DOSEGA NORMATIVNE
VREDNOSTI VIDNE OSTRINE

Glede na slovenske smernice za preventivne preglede, ki so bile nazadnje
posodobljene leta 2016 (23), predsolskega otroka pediater pregleda
vstarostil, 3,6,9, 12 in 18 mesecev ter v starosti 3 leta in 4,5 leta.
Presvetlitev opticnih medijev in ocena rdecega odseva z o¢esnega ozadja sta
predvidena v 1. mesecu starosti. Ob vsakem izmed naslednjih sistemati¢nih
pregledih je predviden pregled oci, nekajkrat tudi ocena vida v okviru
razvojnega presejalnega testa Denver Il Slovenija, ter pregled na latentni
strabizem. Ob sistematskem pregledu pri starosti 3 leta in 4,5 leta vid
ocenjujemo z analfabetskimi tablicami. Poudariti moramo, da je natanc¢na
ocena vidne ostrine vsakega oCesa posebej (ob zanesljivem prekritju
drugega) kljuénega pomena, saj spregledana slabovidnost v tem obdobju
lahko nepopravljivo okvari vidno funkcijo.

V Solskem obdobju so predvideni preventivni pregledi ob vstopu v Solo in
natov 2., 4., 6. in 8. razredu osnovne Sole ter v 1. in 3. letniku srednje Sole.
Vsak izmed omenjenih pregledov vkljuéuje tudi oceno vidne ostrine na
dale¢. Namen presejanja je predvsem odkrivanje refrativnih napak.



Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri otroku, ki na preventivnhem

pregledu ne dosega normativnih vrednosti

¢ Pravilno izvede presvetljevanje opti¢nih medijev, oceni rozeni¢ne odseve,
obvlada t. i. cover-uncover test za ugotavljanje latentenega skiljenja.

¢ Pravilno izpelje merjenje vidne ostrine z analfabetskimi tablicami v
predsolskem obdobiju in s klasi¢nimi Snellenovimi optotipi v Solskem
obdobju.

¢ V primeru odstopanj izmerjene vidne ostrine od smernic, otroka napoti k
oftalmologu s stopnjo nujnosti REDNO. Izjemi sta odsotnost rdecega
odseva, ki zahteva napotitev ZELO HITRO, in levkokorija, ki zahteva
NUJNO napotitev.

14. NAJPOGOSTEJSE SISTEMSKE BOLEZNI PRI OTROKU, KI ZAHTEVAJO
PREGLED OFTALMOLOGA

Marsikatera sistemska bolezen prizadene tudi o¢i. Znacilne spremembe
na oCeh lahko pripomorejo celo k postavitvi sistemske diagnoze. Znanje

o tem, katere vrste oesnih bolezenskih sprememb se pri doloceni
sistemski bolezni pojavljajo bolj pogosto, nam pomaga, da bolezni dovolj
zgodaj prepoznamo in jih zdravimo. Skupine bolezni, pri katerih je oCesna
prizadetost relativno pogosta, lahko razdelimo na kromosomopatije
(najpogostejsi Downov sindrom), nevrokutane sindrome (nevrofibromatoza
tipa 1 in tipa 2 ter Sturge-Webrov sindrom), bolezni pigmentacije (npr.
albinizem), vezivnotkivne bolezni (npr. Marfanov, Sticklerjev in Alportov
sindrom), presnovne bolezni (npr. Wilsonova bolezen, cistinoza, Fabryjeva
bolezen). Med vnetnimi sistemskimi boleznimi je po pojavnosti dalec v
ospredju juvenilni idiopatski artritis. Pogostejsi sistemski bolezni z olesno
prizadetostjo sta sladkorna bolezen in levkemija (24).

Za pediatra oz. druzinskega zdravnika je pomembno, da pozna sistemske
bolezni, ki v svojem poteku pogosteje prizadenejo tudi odi.

Vloga pediatra oz. druzZinskega zdravnika pri otroku s sistemsko boleznijo,

ki pogosteje prizadenejo tudi oci

¢ Poznavanje najpogostejsih sistemskih bolezni z o¢esno prizadetostjo.

¢ Napotitev k oftalmologu glede na smernice (dolocene pogostejse
sistemske bolezni, npr. sladkorna bolezen, nevrofibromatoza



tipa 1 in juvenilni idiopatski artritis, imajo specificne smernice za
oftalmoloske preglede), praviloma s stopnjo nujnosti REDNO.

15. REFRAKTIVNA MOTNJA

Refrakcija oCesa je kombinacija ukrivljenosti rozenice, lomne moci lece

in aksialne dolzine zrkla. Novorojenckovo zrklo se precej razlikuje od

zrkla pri odraslem, saj je v povprecju dolgo 17 mm (23 mm pri odraslem)

s povprecno keratometrijo 55 D (43 D pri odraslem) in s premerom
rozenice 9-10 mm (10—11 mm pri odraslem). Razpon refrakcije je zato pri
novorojencku od +2,0 D do +4,0 D ob skoraj pravilni Gaussovi razporeditvi.
Do 4. leta starosti zrklo zraste do 90 % dolZine pri odraslem, roZenica pa se
splosci; govorimo o emetropizaciji.

Zanesljiva ocena refrakcije pri otroku zahteva cikloplegijo. Cikloplegijo
lahko dosezemo na ve¢ nacinov. Najbolj prakti¢na je uporaba 1-odstotne
raztopine ciklopentolata (pri dojenckih, mlajsih od 6 mesecev, 0,5-odstotne
raztopine ciklopentolata) dvakrat v razmiku 5 minut in nato skiaskopija ez
30 minut. Najpopolnejso cikloplegijo sicer dosezemo z uporabo 1-odstotne
raztopine atropina 3 dni pred skiaskopijo.

Kratkovidnost. Natanénih navodil, od katere vrednosti dalje je smiselno
korigirati kratkovidnost pri dojen¢ku, malcku in predsolskem otroku, ni.
Glede na napotke Ameriskega zdruzenja za pediatri¢no oftalmologijo in
strabizem (angl. American Association for Pediatric Ophthalmology and
Strabismus, AAPOS) korigiramo kratkovidnost, visjo od —3,0 D. Kratkovidnost
je manj ambliogena kot daljnovidnost, saj otrok odli¢no akomodira ter tako
razvija in uporablja predvsem blizinski vid. V Solskem obdobju predpisemo
polno korekcijo, ki jo izmerimo po cikloplegiji. V zahodnem svetu opazamo
trend skokovitega povecevanja deleza vse mlajsih otrok s pomembno
kratkovidnostjo. Epidemiologi pojav razlagajo z vse manj ¢asa, prezivetega
na prostem, predvsem pa z izrazito vec ¢asa, namenjenega blizinskemu
delu, ki vkljucuje tudi elektronske naprave. Hitro napredujoco kratkovidnost
poskuSsamo upocasniti z dajanjem kapljic atropina v nizki koncentraciji vsak
vecer, z uporabo posebnih ocal s stekli za spremljanje kratkovidnosti, ki
imajo vgrajene segmente za defokus, s kontaktnimi le¢ami, namenjenimi
spremljanju kratkovidnosti, ter z ve¢ ¢asa na dnevni svetlobi in brez
blizinskega dela (predvsem z manjsimi ekrani).



Dalinovidnost. Ker je hiperopija do doseZzene emetropizacije fizioloska,

je v najzgodnejSem obdobju ne korigiramo, ¢e ne doseze vrednosti +3,0

D do +4,0 D in ¢e otrok ne skili. Ob prisotnosti skiljenja polno korigiramo
vsako hiperopijo, sicer pa raziskovalna skupina PEDIG (angl. Pediatric Eye
Disease Investigator Group) priporoca simetri¢no hipokorekcijo za 1,5 D do
dopolnjenega 6. leta starosti (25).

Vloga pediatra oz. druZinskega zdravnika pri otroku z refraktivno motnjo

e Skrbno izvaja presejalno testiranje z namenom odkrivanja refraktivnih
motenj, ki so najpogostejsi vzrok slabe vidne ostrine otrok.

¢ Svetuje starSem o ukrepih za preprecevanje zgodnjega nastanka in o
ukrepih za upocasnitev hitrega povecevanja kratkovidnosti pri Solskih in
predsolskih otrocih.

¢ Otroka z refraktivno motnjo napoti na pregled k oftalmologu s stopnjo
nujnosti REDNO.

ZAKLJUCEK

Vloga pediatra oz. druzinskega zdravnika pri obravnavi otrok z oCesnimi
boleznimi in stanji je zelo pomembna, tako pri pravocasni prepoznavi kot
tudi pri kasnejSem usmerjanju in spremljanju bolezni. Dobro sodelovanje
med pediatrom in (pediatri¢nim) oftalmologom omogoca optimalen
izkupicek, tj. dobro vidno funkcijo v odraslosti.
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OSNOVNE OFTALMOLOSKE KLINICNE VESCINE PRI
DIAGNOSTICIRANJU IN ZDRAVLJENJU OCESNIH BOLEZNI

Makedonka Atanasovska Velkovska
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Pri obravnavi bolnikov z olesnimi teZzavami na primarni ravni so nam v
pomoc nekatere osnovne oftalmoloske preiskave, kot so doloc¢anje vidne
ostrine, testiranje barvnega vida, preverjanje vidnega polja (konfrontacijsko
in z Amslerjevo mre7o), digitalno merjenje oCesnega tlaka, doloc¢anje
zenicnih reakcij (direktno, indirektno, na konvergenco, RAPD), testiranje
ocesnih gibov, evertiranje veke, barvanje oesne povrsine s fluoresceinom,
Schirmerjev test, izpiranje oCesa pri kemicnih poskodbah, vnos zdravila
(kapljice, mazilo) v oci, presvetlitev opti¢nih medijev in pregled olesnega
ozadja z oftalmoskopom. Za izvajanje opisanih preiskav zadostuje osnovna
oprema, ki naj bi jo imeli zdravniki v splo$nih ambulantah. Izvedba nekaterih
preiskav je enostavna, medtem ko druge zahtevajo nekaj »ucnega« ¢asa.

Kljuéne besede: oftalmoloske vescine, oko, dolocanje vidne ostrine,
testiranje barvnega vida, evertiranje veke, konfrontacijsko vidno polje,
Amslerjeva mreza, digitalno merjenje oCesnega tlaka, presvetlitev opti¢nih
medijev, oftalmoskopija, Schirmerjev test, barvanje ocesne povrsine z
fluoresceinom, testiranje ocesnih gibov.

uvobD

Zaradi razli¢nih oCesnih teZav se bolniki najprej srecajo z zdravniki druZinske
in urgentne medicine. Nekatere bolezni enostavno prepoznamo in zdravimo
Ze na primarni ravni, medtem ko sta pri drugih boleznih zelo pomembni

¢im prejsnje prepoznanje ter ustrezna napotitev na nadaljnjo obravnavo

na sekundarni in terciarni ravni. Da bi pregled bolnika z ofesnimi tezavami



potekal ¢im bolj preprosto in nemoteno, v prispevku opisujemo osnovne
oftalmoloske vescine, ki jih uporabljamo pri diagnosticiranju in zdravljenju
ocesnih bolezni. Osredoto¢amo se zgolj na tiste, ki jih lahko izvedemo hitro
in z minimalno opremo, ki je zdravnikom na voljo v splosnih ambulantah ali
v urgentnih centrih. Nekatere vescine so relativno preproste, medtem ko se
moramo drugih priuciti.

DOLOCANJE VIDNE OSTRINE

Osnovna oblika vidnega zaznavanja je zaznavanje svetlobe. Vidna ostrina je
vel kot zaznavanje svetlobe, saj nudi moznost razlikovanja dveh razdeljenih
draZljajev z najvecjim kontrastom v primerjavi z ozadjem, na katerem se
nahajajo. Doloc¢anje vidne ostrine je ena osnovnih metod za oceno vidne
funkcije. Preiskavo opravljamo s standardiziranimi testi, zato je primerljiva in
ponovljiva ter v veliko pomoc¢ pri spremljanju stanja vidne funkcije.

Vidno ostrino dolo¢amo na daljavo in na bliZzino ter za vsako oko posebe;.
Najprej ocenimo vidno ostrino brez korekcije. Oznacimo jo kot vidna ostrina
s.c. (lat. sine correctione). Ce ima bolnik svoja korekcijska o¢ala, dolo¢imo
vidno ostrino z njimi in oznacimo kot vidna ostrina s korekcijskimi ocali (1).
Ce preiskovanec ne uspe prepoznati vseh znakov, ki so na voljo, preverimo
vidno ostrino stenopeicno (Slika 1). Bolnik pri tem gleda skozi luknjico s
premerom 1 mm, ki omogoca prehajanje vzporednih zarkov samo centralno
skozi vidno os (skozi roZenico, sprednji prekat, zenico, leco in steklovino na
mreznico). Ozna¢imo kot vidna ostrina stenopeicno. Ce bolnik stenopei¢no
vidi bolje, posumimo na refraktivno napako, ¢e stenopeic¢no vidi slabse, pa
gre najverjetneje za bolezenske spremembe v centru vidne osi (2).



Slika 1: Stenopeicni pripomocek. (Avtor slike: Makedonka Atanasovska
Velkovska: v nadaljevanju M.A.V.)

V oftalmoloski ambulanti opredelimo vidno ostrino s korekcijo dioptrije (/at.
cum correctione), ¢e jo preiskovanec ima. Z elektronsko refraktometrijo

(tj. elektronskim merjenjem dioptrije) in s subjektivnim preizkusom s
korekcijskimi stekli odredimo najboljSo korigirano vidno ostrino. Pri korekciji
na daljavo uporabljamo t. i. plus leco (zbiralno konveksno leco) ali t. i. minus
leco (razprsilno konkavno leco). Pri astigmatizmu refraktivna napaka zaradi
nepravilne ukrivijenosti roZenice ali ocesne lece ali obeh ni enaka v vseh
meridianih. V primeru regularnega astigmatizma za korekcijo uporabimo
cilindri¢ne lece.

A. Dolocanje vidne ostrine na daljavo

Obstajajo razli¢cne standardizirane tabele s ¢rkami, Stevilkami, sli¢icami ali
»E« znaki. Vidno ostrino lahko dolo¢imo bodisi z oddaljevanjem ¢rk ali s
prikazovanjem manjsih ¢rk. Najpogosteje uporabljamo Snellenovo tabelo
(Slika 2). Crke v tabeli preiskovanec bere na razdalji 6 m. Ce prostor ne
omogoca zahtevane razdalje, Snellenovo tabelo obesimo na steno, pod njo
pa sedi preiskovanec, ki je s hrbtom obrnjen proti tabeli. Tri metre naprej,
pravokotno v visini tabele, postavimo ogledalo. Svetloba s tabele potuje

do ogledala 3 m, nato se odbije od ogledala in potuje nazaj 3 m, da pride v
vidno os preiskovanca. (Slika 3). Velikost znaka v tabelah preracunamo tako,
da se na razdalji, ki je oznacena pri vsaki vrstici, vidi vsak znak v zornem kotu
5 minut, njeni deli pa v kotu 1 minuta. Vidno ostrino izrazimo z ulomkom



V =d/D, pri ¢emer d pomeni razdaljo, s katere preiskovanec bere vrstico,

D pa razdaljo, s katere isto ¢rko vidi oseba z normalnim vidom. Zaénemo s
¢rkami na vrhu, ki so najvecje in jih oseba z dobro vidno ostrino vidi s 60 m,
preiskovanec pa jih opazuje s 6 m. Ce preiskovanec prebere samo to vrstico,
pravimo, da ima vidno ostrino 6/60 ali v decimalkah 0,1. Z branjem vrstic
nadaljujemo, dokler preiskovanec znake vidi. Preiskovanec, ki vidi znake,

ki jih oseba z dobro vidno ostrino vidi na 6 m, ima vidno ostrino 6/6 ali v
decimalkah 1,0 (3,4,5).

Druga pogosto uporabljana standardizirana tabela je tabela ETDRS (angl.
Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) (6,7,8).

Ce nimamo na voljo standardizirane tabele, vidno funkcijo dolo¢imo s
Stetjem prstov na roki na doloceno razdaljo. Postavimo se na razdaljo 6 m
(ali manj, odvisno od dolZine prostora) in na vsakem ocesu preverimo, ali
lahko preiskovanec presteje prste, ki jih iztegnemo na roki. Ce jih ne vidi, se
za 1 m priblizamo preiskovancu in ga ponovno vprasamo. Ko pridemo na 1
m, nadaljujemo na 50 cm, 30 cm, 20 cm in 10 cm. To oznacimo kot vidno
ostrino desnega/levega olesa: Steje prste na 6 m, 5 m, odvisno od tega,

na katero najdaljo razdaljo vidi. Ce ne uspe presteti prstov, ga vprasamo,
ali opazi gib nase roke, ko mahamo pred o¢esom. Vidno ostrino oznacimo
kot gib roke pred o¢esom. Ce tudi tega ne zazna, posvetimo z lu¢ko, pred
tem pa se prepri¢amo, da je drugo oko res pokrito. Ce zazna le svetlobo,
oznacdimo kot dojem svetlobe. Ce ne zazna niti svetlobe, ozna¢imo vidna
ostrina — negativen dojem svetlobe.
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Slika 2: Snellenova Slika 3: Preverjanje vidne ostrine na daljavo.
tabela. Rdece oznacena  Svetloba s Snellenove tabele potuje do ogledala 3 m,
vrstica je vidna ostrina nato se odbije od ogledala in potuje nazaj 3 m, da

6/6 ali 1,0. pride v vidno os preiskovanca. (Avtor slike: M.A.V.)

B. Dolocanje vidne ostrine na bliZzino

Vidno ostrino na bliZzino dolo¢amo tudi za vsako oko posebej. Obstajajo
standardizirane tabele z razli¢no velikimi znaki (najveckrat ¢rke oz. besedilo),
kot so Jaegerjeva tabela (Slika 4A), Romanova tabela in Snellenova tabela

za blizino. Ce preiskovanec uporablja blizinsko korekcijo, jo uporabi pri
preverjanju vidne ostrine na blizu. Razdalja besedila tabele od oci je 40 cm
(Slika 4B). Ce nimamo tabele za branje, lahko preverimo branje navadnega
Casopisnega tiska. Pri tolmacenju vidne ostrine na bliZino zabeleZzimo, da
lahko bere to¢no oznaceno velikost znakov (primer: bere Jaeger 1, bere
Jaeger 2 itd.) ali ¢asopisni tisk (9,10).
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Slika 4. Dolocanje vidne ostrine na bliZino: A — Jaeger tabela; B — branje Jaeger
tabele na 40 cm. (Avtor slike: M.A.V.)

TESTIRANJE BARVNEGA VIDA

Naslednja metoda za oceno vidne funkcije je ocena zmoznosti
prepoznavanja barv in odtenkov barv. Nezmoznost prepoznavanja barv je
lahko prirojena ali pridobljena (na primer pri okvari opticnega Zivca). Za
ocenjevanje barvnega vida obstajajo standardizirani testi. Najbolj uporaben
presejalni test je Ishiharov test (Slika 5). Pri tem testu preiskovanec bere
Stevilke ali prepoznava slicice, ki so sestavljene iz razlicno velikih kroZcev
razli¢nih barv. Preiskujemo vsako oko posebej in po potrebi uporabimo
blizinsko korekcijo. Metoda je enostavna, poceni in zelo obcutljiva za
prirojene ali pridobljene motnje barvnega vida v rdece-zelenem spektru.
Rezultat izrazimo s Stevilom prepoznanih znakov od skupnega Stevila znakoy,
pri cemer je skupno Stevilo znakov v razli¢nih Ishiharovih testih razli¢no.
Primer: Ishihara desnega ocesa je 10/11, kar pomeni, da je preiskovanec
prepoznal 10 znakov od skupaj 11 znakov (11,12,13).

Standardizirani testi za doloc¢anje barvne obcutljivosti so tudi Farnsworthovi
testi. Obstajajo razli¢ni tipi. S Farnsworth-Muns34llovim (FM) 100-hue
testom natanéneje ocenjujemo prirojene in pridobljene napake v barvnem
vidu. Pri tem testu bolnik po vrsti zlaga ploscice razlicnih barvnih odtenkov.



Nato preiskovalec osteviléene ploscice obrne in oznaci morebitne napake.
Gre za zelo obcutljiv test, ki najvec pove tudi o vrsti barvne slepote (14).

Slika 5: A in B — Ishiharov test; C — testiranje barvnega vida, branje stevilk z
vsakim ocesom posebej. (Avtor slike: M.A.V.)

Anomaloskopi so najbolj natanc¢ni testi za barvno slepoto. Ker so bolj
zahtevni, niso namenjeni uporabi na primarni ravni. Na voljo so tudi

aplikacije za pametne telefone, a Se niso standardizirane za klini¢no

uporabo (15).

PREVERJANJE VIDNEGA POLJA (KONFRONTACIISKO IN Z AMSLERJEVO
MREZO0)

Perimetrija je preiskava vidnega polja (VP), s katero preiskujemo Sirino
vidnega polja in obcutljivost zaznavanja na posameznih delih. Najbolj
enostavna metoda preverjanja VP je konfrontacijsko preverjanje Sirine
vidnega polja in test z Amslerjevo mrezo, ki ju lahko izvedemo brez dodatnih
pripomockov.

A. Konfrontacijsko vidno polje

Konfrontacijsko preverjanje vidnega polja temelji na primerjavi Sirine
vidnega polja preiskovalca s Sirino vidnega polja preiskovanca. Preizkus
moramo opraviti pri bolnikih, ki navajajo izpade ali zoZenost vidnega polja
0z. ob sumu nanje. Preiskovalec in preiskovanec sedita na priblizno isti visini
na razdalji 1 m, en nasproti drugega. Preiskovanec si z desno roko pokrije



desno oko, preiskovalec pa si hkrati z levo roko pokrije levo oko in usmeri
pogled v odprto oko preiskovanca (Slika 6).

Preiskovalec se v ravnini, ki je enako oddaljena od obeh, s premikajocimi

se prsti druge roke premika od periferije navznoter, dokler preiskovanec ne
zazna prstov. To preveri s temporalne strani, z nazalne strani ter od zgoraj in
spodaj. Ce preiskovanec in preiskovalec prste zaznata hkrati, preiskovanec
nima izpadov v vidnem polju. Ce preiskovanec v enem delu prste zazna
kasneje, sumimo na zoZenost vidnega polja v tem delu. Preiskavo ponovimo
tudi na drugem ocesu. Obstajajo modificirani nacini izvajanja testa, ki naj

bi povecali njegovo obcutljivost, a zahtevajo vecl spretnosti in trajajo dlje
(16,17,18).

Al

Slika 6. Konfrontacijsko testiranje vidnega polja levega ocesa: A — temporalni del
vidnega polja; B — zgornji del vidnega polja; C — nazalni del vidnega polja; D —
spodniji del vidnega polja. (Avtor slike M.A.V.)



B. Amslerjeva mreia

Amslerjev test je namenjen preiskavi centralnih 10 stopinj vidnega polja
okrog fiksacijske tocke. lzvajamo ga pri bolnikih z izpadi v centralnem delu
vidnega polja ali zvijugano sliko, da bi ugotovili morebitna bolezenska stanja
rumene pege in vidnega Zivca. Sestavljajo jo 5 mm x 5 mm veliki kvadratki,
ki tvorijo vecji kvadrat velikosti 10 cm x 10 cm. V sredini je temnejsa tocka
(Slika 7). Ce bolnik pri branju uporablja o¢ala, jih uporabi tudi pri tem

testu. Preiskavo naredimo z vsakim o¢esom posebej. Bolniku naro¢imo,

da gleda v centralno to¢ko Amslerjeve mrezo na bralni razdalji 30—40 cm.

Z roko si pokrije eno oko, z drugim o¢esom pa se osredotoci na tocko v
sredini mreze. Opazuje kvadratke okoli sredis¢ne tocke ter vodoravne in
navpic¢ne ¢rte. Naro¢imo mu, naj bo pozoren, ali so ¢rte ravne ali valovite,
ali so vsi kvadratki enako veliki, ali manjka del ¢rte ali mreZe in podobno.
Ce vidi nepravilnosti, naj jih narige na mrezi. Ce test opravlja prvi¢ in so se
tezave pojavile prvi¢, svetujemo pregled pri oftalmologu, sicer pa test lahko
uporablja tudi sam doma za spremljanje obstojece bolezni. Prvi¢ narise
spremembe in ¢e opaza, da se spremembe s ¢asom povecujejo, ponovno
obisce oftalmologa (19,20,21).
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Slika 7: A — Amslerjeva mreZa; B —patoloski Amslerjev test. (Vir: Amsler Grid,
Age-Related Macular Degeneration. Contributed by National Eye Institute,
National Institutes of Health (NIH).)



DIGITALNO MERJENJE OCESNEGA TLAKA

Rahlo povisan ocesni tlak navadno ne povzroca nobenih simptomov, dokler
ne pride do napredovale okvare vidnega Zivca. Zelo visok ocesni tlak lahko
povzroci razlicne simptome, kot so bolecina v ocesu in okrog o¢esa, meglen
vid, halo pri pogledu v lu¢, bruhanje in podobno. Ob nerazpolozljivosti
drugih naprav je digitalno preverjanje olesnega tlaka zelo pomembna
metoda.

Postopek je enostaven in hitro izvedljiv. Roki naslonimo na ¢elo v predelu
nad obrvjo z zadnjimi tremi prsti (Slika 8). Preiskovancu narocimo, naj
pogleda navzdol (ne sme imeti zaprtih oci), kazalca postavimo pod robova
zgornje strehe orbite in se dotaknemo zgornje veke ¢imbolj proti zadnjemu
delu o¢esa. Nato z enim in drugim prstom izmenic¢no pritiskamo na zrklo.
Pri normalnem oc¢esnem tlaku pod prsti ob¢utimo manjso fluktuacijo. Pri
visokem ocesnem tlaku je zrklo trse in se pri pritisku s kazalcema manj
ugrezne. Ce nismo prepricani, lahko za boljsi ob¢utek ocesni tlak preverimo
pri sebi (digitalno — pod predpostavko, da imamo normalen ocesni tlak) in
ga nato primerjamo z oc¢esnim tlakom pri preiskovancu (22).

Slika 8: Shematski prikaz digitalnega merjenja ocesnega tlaka (22).

DOLOCANJE ZENICNIH REAKCH (DIREKTNO, INDIREKTNO, NA
KONVERGENCO, RAPD)

Zenica je odprtina, ki se nahaja centralno (ali rahlo nazalno) v Sarenici.
Normalna velikost zenice je 2—4 mm. Preverjanje zeni¢nih reakcij na



svetlobo je pomembna preiskava za ugotavljanje oCesne in tudi SirSe
patologije. Obstaja vec testov zeni¢nih reakcij. Najbolj enostavni in osnovni
so testi direktne in indirektne zeni¢ne reakcije na osvetlitev, reakcije ob
konvergenci (gledanje na blizino) in preverjanje relativnega aferentnega
pupilarnega defekta (RAPD), kar imenujemo tudi Marcus Gunnova zenica.
Svetlobni refleks potuje preko aferentne poti (vidnega Zivca) do centra
(Edinger-Westphalovega jedra) in po eferentni poti (okulomotornem Zivcu).
Aferentna pot se zacne v fotoreceptorjih mreznice in se preko zivénih
vlaken vidnega Zivca nadaljuje do opti¢ne kiazme. Nazalni del Zivénih vlaken
vidnega Zivca se kriza in potuje v nasprotnem opti¢nem traktu, nato pa se
temporalna zZivéna vlakna vidnega Zivca nadaljujejo v istostranski opti¢ni
trakt. Drazljaji po opticnih traktih se koncéajo v istostranskih pretektalnih
jedrih (lat. nucleus pretectalis).

Vlakna obeh preteknalnih jeder gredo v center svetlobnega refleksa
Edinger-Westphalovega jedra (/at. nucleus Edinger-Westphal).

Eferentna vlakna so parasimpati¢na zivéna vlakna, ki potujejo po
okulomotornem zivcu do ciliarnega ganglija. Postganglijska vlakna potujejo
po kratkih ciliarnih Zivcih in dosezejo misSico sfinktra zenice, ki ozZi zenico.
Normalno ob osvetlitvi zenice pride do zoZitve osvetljene zenice (direktna
reakcija) in do hkratne zoZitve druge zenice (indirektna reakcija) kot
posledica krizanja zivénih vlaken aferentne poti v opti¢ni kiazmi. Zenici sta v
svetlem prostoru oZji, vtemnejsem prostoru pa Sirsi (Slika 9).

“desno levo

Slika 9: A — zenici v svetlem prostoru; B

— zenici v temnem prostoru. (Avtor slike:
M.A.V; prirejeno po https://somapp.
ucdmc.ucdavis.edu/eyerelease/Interface/
TopFrame.htm.)



Preiskavo izvedemo tako, da preiskovancu naro¢imo, naj gleda v predmet

v daljavi. Dlan ene roke postavimo med obe ocesi, z drugo roko pa z lu¢ko
najprej zasvetimo v eno oko. Opazujemo, kako se odziva osvetljena zenica.
Normalno se na direktno osvetlitev hitro zozZi in se nato pocasi razsiri. Potem
opazujemo tudi, kako ob ponovni osvetlitvi zenice reagira nasprotna zenica.
Normalno se tudi druga zenica hitro zoZi in nato pocasi razsiri kot posledica
indirektne reakcije (Slika 10) (23,24).

“desno levo

Slika 10: Shematski prikaz zenicnih reakcij
na direktno in indirektno osvetlitev:

A — normalna velikost zenic; B — zoZitev
zenic pri osvetlitvi desnega ocesa z lucko;

C - zenici se ob odstranitvi lucke vrneta v
prvotno velikost; D — zoZitev obeh zenic ob
osvetlitvi levega ocesa z lucko. Puscica kaze
vir svetlobe. (Avtor sheme: M.A.V; povzeto
po: https://somapp.ucdmc.ucdavis.edu/
eyerelease/Interface/TopFrame.htm.)



Zenici se zoZita tudi pri konvergenci (gledanju na blizino). Preverjanje
zenicne rekcije pri gledanju na bliZzino preizkusimo tako, da preiskovancu
najprej naroc¢imo, da gleda na daljavo. Nato pogleda v nas prst, ki ga
postavimo vsaj 15 cm pred oci. Ko usmeri pogledi v bliZzino, se zenici ob
obracanju zrkla navznoter fiziolosko priblizata nosu in se hkrati zoZita (Slika
11) (23,24).

_desno levo

Slika 11: Shematski prikaz reakcije zenic

pri konvergenci: A — zenici ob gledanju na
daljavo; B — pri konvergenci se zenici ob
obracanju zrkla navznoter pribliZata nosu
in se hkrati zoZita. (Avtor sheme: M.A.V.
Povzeto po https://somapp.ucdmc.ucdavis.
edu/eyerelease/Interface/TopFrame.htm.)

RAPD preverjamo podobno kot reakcijo na direktno osvetlitev in na
indirektno osvetlitev. Osvetlitev zenice poteka izmenicno, tj. najprej
osvetlimo eno oko, nato drugo oko in nato ponovno prvo oko. Ce je RAPD
pozitiven, se pojavi paradoksna reakcija zenice na svetlobo. Ob osvetlitvi
zenice zdravega ocesa se obe zenici, tj. zenica na zdravem ocesu in zenica

s pozitivnim RAPD, zozita. Ce osvetlimo zenico s pozitivnim RAPD, se obe
zenici, patoloska in zdrava zenica, razsirita (Slika 12). Pozitivni RAPD je
posledica bolezenskih sprememb mreznice in vidnega Zivca (vidne poti pred
kiazmo) na istem ocesu. Znane bolezni, pri katerih se pojavi pozitiven RAPD,
so zapora centralne arterije ali mreznicne vene, odstop mreznice, ishemija,
kompresija ali vnetje vidnega Zivca in enostranska napredovala glavkomska
opti¢na nevropatija (25,26).
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TESTIRANJE OCESNIH GIBOV

Slika 12: Shematski prikaz RAPD na levem
ocesu ob izmenicno osvetljenih oceh. A -
zenici v zatemnjenem prostoru; B — zoZitev
zenic ob osvetlitvi zdravega desnega ocesa;
C -z desnega ocesa usmerimo Iluc v levo oko
in zenici se patolosko razsirita; D — z levega
ocesa lu¢ ponovno usmerimo v desno oko,
obe zenici se ob osvetlitvi zdravega ocesa
normalno zoZita; E - z desnega ocesa lu¢
ponovno usmerimo luc v levo oko in zenici
se patolosko razsirita. Puscica ponazarja
vir svetlobe. (Avtor sheme M.A.V. Povzeto
po: https://somapp.ucdmc.ucdavis.edu/
eyerelease/Interface/TopFrame.htm.)

OCci so fiziolosko zmozZne zveznega in simetricnega premikanja v devet
glavnih smeri pogleda. Ce bolnik navaja dvojni vid pri gledanju z obema
ocesoma ali bolecine okrog oci pri premikanju, preverimo gibljivost zrkel.
Bolniku najprej naroc¢imo, da gleda v daljavo naravnost — to je primarni
polozZaj zrkla. Pregledamo, kaksen je polozaj zrkla v primarnem pogledu
(ali sta zrkli v isti ravni ali sta oCesni rezi simetricni ali je izbocenost zrkla
simetri¢na, kako in do kam prilegajo robovi vek itd.). Vprasamo, ali je
prisotna bolecina v mirovanju. Nato bolniku naro¢imo, naj gleda nas prst



in mu sledi, pri ¢emer ima glavo ves ¢as pri miru. Pri sledenju premikanja
zrkla bolnika prosimo, naj nas opozori, ¢e se pojavijo dvojni vid (dva prsta)
ali bolecine v dolo¢enem polozaju. Opazujemo, ali se zrkli simetri¢no
premikata in ali je prisoten nistagmus (tj. nenadzorovani hitri gibi enega
ocCesa ali obeh oces). Najprej premikamo prst vodoravno, da bolnik pocasi
pogleda v skrajno desno stran in nato Se v skrajno levo stran. Potem
premikamo prst navpi¢no navzgor in nato navzdol od primarnega poloZaja
zrkel. Nazadnje pogledamo Se gibanje po diagonali navzgor in navzdol (Slika
13). Pri pogledu navzdol lahko z drugo roko narahlo dvignemo zgornje veke,
da laZje opazujemo gibanje zrkla (27).

Pri patologiji zunanjih ocesnih miSic, ki vplivajo na premikanje zrkla ali
ozivéenje teh misic, ter ob spremembah v orbiti in pri drugih vzrokih lahko
pride do omejenega gibanja zrkla. Bolecine so lahko posledica vnetja vseh
struktur orbite, misic, vidnega Zivca ali ovojnice zrkla.

Slika 13: Testiranje ocesnih gibov pri pogledu v devet smeri. (Avtor slike: M.A.V.)



EVERTIRANIJE VEK

Evertiranje vek je pomembna vescina pri pregledovanju ocesa (pregled
tarzalne veznice ob prisotnosti tujka ali poSkodbi, izpiranje ocesa pri
kemicnih poskodbah). Najprej evertiramo spodnjo veko. Postopek poteka
tako, da bolnik gleda navzgor, preiskovalec pa s palcem ali kazalcem potegne
koZo spodnje veke navzdol in navzven in jo nato rahlo potisne k orbiti (Slika
14). Pri tem se pokaZeta spodnja tarzalna veznica in spodnji forniks (28).

Slika 14. Evertiranje spodnje veke: bolnik gleda navzgor, preiskovanec pa s
palcem ali kazalcem potegne koZo spodnje veke navzdol in navzven ter jo nato
rahlo potisne k orbiti. (Avtor slike: M.A.V.)

Evertiranje zgornje veke je nekoliko teZje. Bolnik gleda sprosé¢eno navzdol
(ne sme zapreti o¢i). Z desno roko (desnicarji) primemo trepalnice in

jih rahlo potegnemo navzdol in navzven. Z drugo roko kazalec, stekleno
palcko ali vatirano palcko postavimo na zgornji rob tarzusa. Nato veko s
trepalnico potegnemo navzgor in hkrati pal¢ko potisnemo narahlo navzdol
(pazimo, da ne pritiskamo na zrklo). Ko se pokaZe tarzalna veznica, prst

ali pal¢ko odstranimo, s ¢imer sprostimo levo roko, ¢e bi bilo potrebno
izpiranje, brisanje ali odstranitev tujka na zgornji tarzalni veznici (Slika 15).
Ko zaklju¢imo s pregledom, pocasi z desno roko trepalnice in veko vrnemo v
prvotni polozaj (28).



Pravilno in hitro evertiranje vek zahteva vajo, ki omogoci, da s¢asoma
postopek izvajamo vedno hitreje. Pri osebah, ki mo¢no stiskajo oci ali imajo
krajse trepalnice ali ote¢ene veke, je izvedba postopka bolj zahtevna. Ce
bolnik v oesu Cuti bolecine, pred evertiranjem v oko kapnemo 1-2 kapljici
anestetika in tako olajSamo izvedbo postopka.

Slika 15: Evertiranje zgornje veke: A — bolnik gleda sprosceno navzdol; z desno
roko primemo trepalnice in narahlo potegnemo navzdol in navzven; B — vatirano
palcko v drugi roki nastavimo na zgornji rob tarzusa; C — veko s trepalnico
potegnemo navzgor in hkrati palcko potisnemo narahlo navzdol; D — vatirano
palcko odstranimo, pokaZe se nam tarzalna veznica; E — z vatirano palcko
pobrisemo tarzalno veznico ali odstranimo tujek. (Avtor slik: M.A.V.)

BARVANJE OCESNE POVRSINE S FLUORESCEINOM

Preiskava je enostavna in nam lahko poda veliko informacij o stanju
oCesne povrsine. Za barvanje uporabljamo fluoresceinske papirnate listice.
Fluorescein je barvilo, ki ostane zunaj celice in obarva solzni film. Barvanje
izvajamo, ¢e Zelimo na ocesni povrsini prepoznati morebitne poskodbe ali
druge rane in tudi za oceno stabilnosti solznega filma.



A. Ocenjevanje ocesne povrsine

Fluoresceinsko barvilo lepo prikaze defekte na epitelu rozenice in veznice.
Najprej na papirnati listek kapnemo eno kapljico fizioloske raztopine in se
nato z njim za nekaj sekund dotaknemo spodnje prehodne gube veznice.
Nato osvetlimo oko z modro svetlobo (Slika 16). Defekti epitela rozenice in
veznice se prikazejo kot mesta z vecjim kopic¢enjem rumenega barvila. Na
koncu ostanke barvila izperemo s fizioloSko raztopino.

Slika 16: Barvanje oCesne povrsine z fluoresceinom: A — fluoresceinska lenta;
B —viaZenje fluoresceinske lente; C — barvanje ocesa s fluoresceinsko lento; D —
osvetlitev ocesa z modro lucko. (Avtor slike: M.A.V.)

B. Ocenjevane stabilnosti solznega filma

Zelo pomembno je tudi, da ugotovimo, kak$na je stabilnost solznega filma,
ki vpliva na pravilno vlazenje o¢i. Ce sumimo, da ima bolnik teZave zaradi
solznega filma (obcutek peska v oci, suhe oci, pecenje itd.), ocenimo ¢as
razpada solznega filma s testom TBUT (angl. Tear Break Up Time). Oesno
povrsino pobarvamo s fluoresceinom in nato bolniku naro¢imo, naj veckrat
pomezikne in zapre oci. Nato naj Siroko odpre oci in pogleda naravnost ter
ne mezika. Posvetimo z modro lucko in Stejemo sekunde do pojava prve
temne lise na roZenici brez fluoresceina (Slika 17). Rezultat testa TBUT je
normalno 10 sekund ali ve€. Krajsi ¢as je znak nestabilnega solznega filma, ki
povzroca simptome in znake suhega ocesa (29).



Slika 17: Test T-BUT: A — zacetek barvanja; B — pojav temne lise ob razpadanju
solznega filma. (Avtor slike: M.A.V.)

SCHIRMERIJEV TEST

S Schirmerjevim testom merimo koli¢ino solz. Schirmerjev test tako

kot test TBUT izvajamo pri bolnikih, ki navajajo simptome suhega

oCesa. Test izvedemo s posebnimi papirnatimi listi¢i (Slika 18). Deluje

po nacelu kapilarnega vleka, ki omogoca, da voda v solzah potuje po
dolZini papirnatega testnega traka na enak nacin kot vodoravna kapilarna
cev. Hitrost potovanja po preizkusnem traku je sorazmerna s stopnjo
proizvodnje solz (30).

B oy

L

Slika 18: Schirmerjev test. (Avtor slike: M.A.V.)



NUJNA STANJA IN OBRAVNAVA BOLNIKA
Z OCESNIMI TEZAVAMI NA PRIMARNI RAVNI

Se pred odprtjem varovalnega ovoja vrh listi¢ upognemo do zareze. Nato
bolniku naro¢imo, da pogleda navzgor. Potegnemo spodnjo veko in listke
nastavimo v zunanjo tretjino spodnjega forniksa, ostali del pa visi ez
trepalnice navzdol. Ko namestimo listke, bolnik neZzno zapre oci in pricnemo
z merjenjem casa (Slika 19). Po 5 minutah bolnik odpre oci in pogleda
navzgor. Nezno odstranimo listke in od¢itamo, do katere Crtice so se lente
namocile (Slika 20). Normalne vrednosti so > 10 mm, mejne vrednosti 5-10
mm, vrednosti 5 mm ali manj pa kaZejo na suho oko. Na ta nacin merimo
bazalno in refleksno izlocanje solz (Schirmerjev test 1) (31,32).

Ce se listki prehitro mo¢ijo, ker bolnika drazijo, najprej nakapamo anestetik
in Sele nato izvedemo test (Schirmerjev test Il). Na ta nacin merimo samo
bazalno izlocanje solz, refleksnega stimuliranja pa ne (31,32).

Slika 19. Schirmerjev test: A — bolnik gleda navzgor; potegnemo spodnjo veko in
listek nastavimo v zunanjo 1/3 spodnjega forniksa; B — enako postopamo tudi na
drugem ocesu; C — bolnik za 5 minut neZno zapre oci. (Avtor slike: M.A.V.)

Slika 20: Odcitavanje Schirmerjevega testa. Puscice oznacujejo navlaZeni del
testnega listica. (Avtor slik: M.A.V.)



IZPIRANJE OCESA PRI KEMIENIH POSKODBAH IN DAJANJE ZDRAVILA
(KAPLJICE, MAZILO)

Takojsni in najpomembnejsi ukrep pri kemicni poskodbi oéesa je izpiranje
ocesa. Oko najpogosteje izpiramo s fiziolosko raztopino, ¢e je nimamo, pa
z navadno vodo. NajlaZje je, ¢e bolnik leZi. Glavo rahlo nagnemo na stran
poSkodovanega oc€esa in nastavimo brisaco, da ujamemo tekocino pri
izpiranju. S palcem in kazalcem ene roke razpiramo veki (pri tem pazimo,
da ne pritiskamo na zrklo), z drugo roko pa fiziolosko raztopino obilno, a
ne premocno z viine priblizno 10 cm zlivamo v notranji kot oCesne reze.
Ce bolnik o¢i preve¢ stiska in ga boli, lahko uporabimo anesteti¢ne kapljice
in nato izpiramo priblizno 15-30 minut (oziroma do nevtralizacije snovi).
Bolniku svetujemo, da med izpiranjem pocasi pogleda v vse smeri (Slika
21). Z evertiranjem zgornje in spodnje veke ¢imbolj izpremo forniksa in
odstranimo obstojece tujke v tem predelu (33,34).

f A ¥ A

Slika 21: Izpiranje ocesa: A — poskodovanec gleda navzven, dokler izpiramo
oko; B — poskodovanec gleda navzgor; C — poskodovanec gleda navzdol; D -
poskodovanec gleda navznoter. (Avtor slike: M.A.V.)



Dajanje kapljic v oko je enostavno. Najprej si razkuzimo roke in bolniku
naro¢imo, da zvrne glavo nazaj ter pogled usmeri proti ¢elu. Z eno roko
potegnemo spodnjo veko navzdol. Nato z drugo roko priblizamo plastenko
na 5—10 cm in kapnemo kapljico v spodnji forniks. Nato spustimo veko,

da bolnik zapre oko. Presezek tekocine, ki stece iz oesa, pobrisemo s
tamponom ali ¢istim robckom, nezno iz zunanjega kota proti notranjemu
kotu (Slika 22). Ce Zelimo zmanjsati sistemsko prehajanje kapljic v krvni
obtok preko nosne sluznice, po vnosu kapljic za eno minuto pritiskamo v
notranjem ocesnem kotu. Mazilo uporabimo na enak nacin, le da v spodnji
forniks iztisnemo 1 cm mazila in po zapiranju enako nezno obrisemo visek
(34,35).

Slika 22. Vnos zdravila v oko: A — z eno roko potegnemo spodnjo veko navzdol,
z drugo roko pribliZamo plastenko na 5-10 cm in vnesemo kapljico v spodnji
forniks; B — bolnik zapre oko, visek tekocine pa s koZe pobrisemo s tamponom
iz zunanjega kota proti notranjemu kotu; C — podobno nanesemo 1 cm mazila v
spodnji forniks. (Avtor slik: M.A.V.)

PRESVETLITEV OPTICNIH MEDUEV

S preiskavo ocenimo prozornost opticnih medijev (roZenice, prekatne vodke,
lece, steklovine oz. vitrealnega prostora) v vidni osi. Pri direktni metodi
uporabljamo oftalmoskop, pri indirektni pa oftalmoskopirno zrcalo in drug
izvor svetlobe. Presvetlitev z oftalmoskopom poteka tako, da gledamo skozi
odprtino oftalmoskopa in svetimo direktno v zenico, medtem ko bolnik
gleda v svetlobo (Slika 23).



Slika 23: Presvetlitev opti¢nih medijev z oftalmoskopom. (Avtor slik: M.A.V.)

Skozi odprtino oftalmoskopa vidimo rdec refleks. Morebitne motnjave
vidimo kot temne pike, madeze ali podobno. Pri premikanju bolnikovega
ocesa se vse motnjave, ki leZijo pred ravnino zenice, gibajo v isti smeri, kot
se giba bolnikovo oko, motnjave za ravnino zenice pa potujejo v nasprotni
smeri od gibanja bolnikovega ocesa. Motnjave v ravnini zenice (sprednja
lecna ovojnica) so enako oddaljene od roba zenice in se ne gibajo. Le¢ne
motnjave so fiksne, v steklovini pa plavajo, lebdijo in se pri gibanju ocesa
premikajo (36,37). Ob odsotnosti ali spremenjenosti rdecega refleksa (Slika
24) je potrebna nujna napotitev k oftalmologu. Prisotnost sive mrene daje v
rdecem refleksu temne madeze (Slika 25).
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Slika 25: Sence razli¢nih oblik katarakte ob presvetlitvi opti¢nih medijev (39).

PREGLED OCESNEGA OZADJA Z OFTALMOSKOPOM

Direktno oftalmoskopijo izvajamo z oftalmoskopom, da bi pregledali in
ocenili strukture oesnega ozadja. Oftalmoskop je rocni instrument (Slika
26)), ki vsebuje razlicne opticne modifikacije in lece. Uporabljamo ga
monokularno in omogoca 15-kratno povecavo, zato je papila premera 1.5
mm videti veliko vecja. Slika, ki jo vidimo z oftalmoskopom, je pokonc¢na.



: pacientova stran stran preiskovalea
preiskovalng okno

nastavitey filtra preiskovalno okno
nastavitev svetlobne odpriine ekran za diopirijo

nastavitey diopirijc
:iT - gumb vklopizklop

*

Slika 26: Osnovni deli oftalmoskopa. (Avtor slik: M.A.V.)

Preiskava je nekoliko bolj zahtevna od opisanih, a z ustreznimi vajami in
redno uporabo postane rutinska. Svetlobo iz oftalmoskopa lahko nastavimo
na razli¢ne velikosti in oblike (Slika 27). Potuje skozi opti¢ne medije in

pade na strukture olesnega ozadja, se odbije od struktur ter skozi opti¢ne
medije potuje nazaj v zrcalno odprtino oftalmoskopa in iz opticne lece
pride v oko preiskovanca. Tako lahko vidimo mrezZnico, Zile mreZnice in
izhodisce vidnega Zivca (papila). Za olajsanje pregleda ocesnega ozadja
najprej razsirimo zenice z midriati¢cnimi kapljicami in ¢ez priblizno 15 minut
opravimo pregled. Bolniku svetujemo, da sprosc¢eno sede, pogled usmeri
naravnost in poskusa drzati odprte oci.
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Slika 27: Shematski prikaz razlicnih oblik in velikosti luci oftalmoskopa in namen
uporabe: velik krog luci (za pregled pri Siroki zenici), srednji krog luci (za pregled
pri ozki zenici vtemnem prostoru), majhen krog luci (za pregled pri ozki zenici v
svetlem prostoru), polkrog luci (v izogib motecemu refleksu mreznice), filter za
rdeco svetlobo (laZji pregled Zil in krvavitve mreZnice), modra svetloba (pregled
roZenice, obarvane z fluoresceinom), tanka reZa svetlobe (pregled konture
roZenice, lece, mreZnice), svetloba z mreZo (ocena bolnikove fiksacije (foveolne,
zunajfoveolne) in oceno razdalje spremembe na mreZnici. (Avtor sheme: M.A.V.)

Pri pregledu desnega ocesa drzimo oftalmoskop za rocajem z desno roko,
iztegnemo kazalec in ga postavimo na stransko vrtljivo kolo oftalmoskopa
(Slika 28A). Ce zdravnik uporablja o&ala, lahko preiskavo opravlja z o&ali ali
svojo refkraktivno napako nastavi na oftalmoskop (individualno se lahko
odloci glede na laZjo izvedljivost). Nastavimo lahko tudi bolnikovo dioptrijo
(Ce jo poznamo), sicer pa to ni nujno. Nato nastavimo oftalmoskop in
gledamo z desnim ocesom (Ce gledamo bolnikovo desno oko in obratno).
Od dalec najprej pregledamo rdeci refleks v zenici bolnika (Slika 28B) in se
pocasi priblizujemo bolnikovemu ocesu, ki vseskozi gleda naravnost (Slika
28C). Ko smo dovolj blizu, zagledamo doloceno strukturo (najpogosteje
%ilo). Ce ne vidimo nobene strukture, s kazalcem rahlo vrtimo gumb v



eno smer. Ce se slika kljub nekaj obratom ne izbolj$uje, zaénemo vrteti

v drugo smer. Ko si zdravnik in bolnik sedita nasproti in bolnik pogleda
naravnost mimo zdravnika, zdravnik vidi papilo kot rumeno-roznato okroglo
strukturo (oblika se pri posameznikih spreminja). Ce bolnik pogleda v lu¢ko
oftalmoskopa, zdravnik vidi center makule. Na Sliki 28 prikazujemo pot
pregleda oesnega ozadja. Da bi pregledali periferijo mreznice, bolnika
prosimo, da pocasi pogleda v vseh devet glavnih smeri pogleda, da se
pokaZejo najbolj periferni deli mreznice. Za zdravnike druzinske in urgentne
medicine ter nevrologe so najbolj pomembni pregled papile (robovi, barve,
raven papile, krvavitve) in morebitne krvavitve na mreznici (36,37,40,41).

Slika 28: Direktna oftalmoskopija: A— pravilna dria oftalmoskopa; B — zacetek
oftalmoskopije;
C - pregled z oftalmoskopom; D — rob papile pri oftalmoskopiji (Avtor slik 1-3:
M.A.V.), (41).



Opravili so Stevilne raziskave, da bi ugotovili, s kakSnimi tezavami se
srecujejo splosni zdravniki pri pregledovanju bolnikov z o¢esnimi tezavami.
Rezultati so pokazali, da so zdravniki manj suvereni, ker nimajo dovolj
spretnosti pri izvajanju oftalmoloskih vescin. Zato si zelijo obcasna prakti¢na
usposabljanja v oftalmoloskih ambulantah (43).

ZAKLJUCEK

V prispevku smo Zeleli osvetliti in pojasniti tehnike izvajanja osnovnih
oftalmoloskih diagnosti¢nih vescin in njihovo uporabnost pri
diagnosticiranju in zdravljenju ocesnih bolezni ter s tem olajsati delo
zdravnikom druzinske medicine. Po potrebi so na voljo dodatna prakti¢na
izobraZevanja, usmerjena v uspesno sodelovanje in zdravljenje nasih
bolnikov ter predvsem v preprecevanje trajnih okvar vida.
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PRIPOROCENA OBRAVNAVA POGOSTIH OCESNIH BOLEZNI
NA PRIMARNI RAVNI

Lea Kova¢
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Na primarni zdravstveni ravni je z oCesnimi tezavami povezanih priblizno
5 % obiskov pri zdravniku. Najpogosteje gre za blaga vnetja in suho oko,
redkeje za resna stanja. Vsaj tretjino ocesnih teZav lahko uspesno zdravi
zdravnik na primarni ravni, e ustrezno razlikuje med nenevarnimi stanji
in vid ogrozajocimi stanji. NajpogostejSa tezava pri bolnikih na primarni
ravni je konjunktivitis, ve¢inoma samoomejujoca bolezen, ki s podpornim
zdravljenjem izzveni, zato takojsnje topi¢no antibioti¢no zdravljenje

ni priporocljivo. Drugo pogosto stanje je suho oko, ki se tipi¢no kaze z
obcutkom zbadanja in peska v o¢eh, ter ga uspesno zdravimo z rednim
vlaZenjem oci in hkratnim zdravljenjem blefaritisa, ki je predvsem pri
starejSih pogosto stanje. Na primarni ravni lahko zdravnik obravnava tudi
blaZja vnetja vek ter halacije in hordeole, k oftalmologu pa napoti kroni¢ne
primere, pri katerih z zdravljenjem ne doseZzemo izboljsanja.

Kljuéne besede: konjunktivitis, halacij, hordeol, suho oko, blefaritis, pterigij.
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Ocesne teZave predstavljajo 2—5 % zdravstvenih teZav, zaradi katerih is¢ejo
bolniki pomoc na primarni ravni (1,2). TeZzave z o¢mi bolnike zelo skrbijo,
saj se bojijo okvare vida, pri ¢emer se vid ogroZajoca stanja lahko kaZejo s
podobnimi simptomi in znaki kot benigna o¢esna stanja. Priblizno polovica
oCesnih teZav na primarni ravni so blazja vnetja, kot je akutni konjunktivitis
(2,3), in priblizno 30 % suho oko (3). Motnje vida (najpogosteje miopija in
presbiopija) predstavljajo 15 % (3), samo 10 % pa poskodbe ocesa in tujki



(2). Vsaj tretjino oCesnih tezav lahko uspesno zdravimo Ze na primarni ravni,
torej brez napotitve k oftalmologu, ¢e zdravnik na primarni ravni ustrezno
razlikuje med vid ogrozajocimi stanji in benignimi stanji (4). To razlikovanje
je seveda tezje, ¢e zdravnik nima ustreznega znanja in prakti¢nih izkusen;j,
kar vodi v diagnosti¢ne napake ter neustrezno zdravljenje in napotitve na
sekundarno raven. V Stevilnih raziskavah so pokazali, da imajo zdravniki

na primarni ravni med izobrazevanjem le malo stika z oftalmoloskimi

bolniki (1,5-7), zato se opirajo predvsem na znanje, ki so ga pridobili med
Studijem, ki mu je Zal namenjen zelo majhen del studijskega programa (5).
Nezaupanje v lastne sposobnosti glede ustreznega prepoznavanja ocesnih
bolezni in pomanijkljiva informiranost o zdravljenju najpogostejsih oesnih
stanj vodita v ve¢ napak pri klinicnem odlocanju, nekonsistentnost pri
odlocanju in neprimerne pristope k ocesnim stanjem (7).

V prispevku Zelimo osveziti znanje o najpogostejsih simptomih in klini¢nih
znacilnosti nenevarnih ocesnih stanj, s katerimi se srecujejo zdravniki na
primarni ravni, ter posredovati uporabna priporocila za njihovo obravnavo v
vsakdanji praksi.

KONJUNKTIVITIS

Akutni konjunktivitis je eno najpogostejsih stanj, s katerimi se srecujejo
zdravniki na primarni ravni (8). Tretjina do polovica bolnikov z ocesnimi
tezavami, ki iS¢ejo pomoc v druzinskih in urgentnih ambulantah, jih obisce
prav zaradi akutnega konjunktivitisa (2,9).

Konjunktivitis je vnetje oCesne veznice, ki je lahko infektivno (virusni

ali bakterijski konjunktivitis) ali neinfektivno (alergijski konjunktivitis,
konjunktivitis, povzrocen s toksini ali z mehanskim drazenjem) (10). Glede
na trajanje vnetje delimo na akutno vnetje s hitrim zacetkom in trajanjem
stiri tedne ali manj, subakutno vnetje ter kroni¢no vnetje, ki traja vec kot 4
tedne (10). Nespecificno se kaze z difuzno pordelim ocesom (enostransko
ali obojestransko), solzenjem in z obcutkom tujka in draZenja v oCesu.
Pridruzena srbecica je poveden kazalnik, da gre za alergijsko komponento,
ki pa se v blazji obliki pojavlja tudi pri blefaritisu in suhem ocesu (10).
Vecinoma je konjunktivitis blago vnetje, medtem ko o hudem konjunktivitisu
govorimo ob obilnem mukopurulentnem izcedku (10).



Razlikovanje med virusnimi, bakterijskimi, alergijskimi in drugimi vzroki
konjunktivitisa je lahko tezavno, saj se kazejo s podobno klini¢no sliko.

V pomoc so lahko anamnesti¢ni podatki o zacetku in trajanju tezav,
prizadetosti enega ali obeh oces, morebitnem poslabsanju vida, uporabi
kontaktnih le¢, nedavni okuzbi dihal, predhodnih epizodah konjunktivitisa,
izpostavljenosti kemi¢nim ali mehanskim iritantom ali morebiten stik z
osebami, ki imajo podobne tezave, znane alergije ali pojavljanje tovrstnih
tezav vedno ob istem ¢asu. Na resna oCesna stanja, kot so keratitis, uveitis in
skleritis, ki jih prav tako lahko spremlja konjunktivitis, opozarjajo simptomi
in znaki, kot so pridruZeni anizokorija in fotofobija, huda bolecina in motnje
vida, ki vztrajajo tudi po izpiranju morebitnega izcedka (10).

Zdravljenje akutnega konjunktivitisa

Po podatkih ameriSke raziskave na primarni zdravstveni ravni skoraj 60 %
bolnikov z akutnim konjunktivitisom prejme antibioti¢no topi¢no zdravljenje
(11), Ceprav je blag konjunktivitis v vecini primerov samoomejujoce stanje,
pri katerem zdravljenje z antibiotiki ni potrebno (9).

Vecina primerov blagega konjunktivitisa (priblizno 60 %) je namrec
posledica okuzbe z adenovirusi ali drugimi virusi, ki se na zdravljenje z
antibiotiki ne odzovejo, pogost pa je tudi alergijski konjunktivitis, ki se po
topi¢nem antibioticnem zdravljenju prav tako ne izboljsa (12,13). Bakterijska
vnetja so le majhen del primerov akutnega konjunktivitisa ter so obic¢ajno
blaga in v 7-14 dneh tudi brez topi¢nega antibioticnega zdravljenja izzvenijo
(14). Ceprav lahko z uporabo topi¢nih antibiotikov nekoliko pospesimo
izboljSanje simptomov pri bolnikih z bakterijskim konjunktivitisom,

moramo vedno pretehtati, ali koristi antibioti¢nega zdravljenja vnetja, ki

bo najverjetneje spontano izzvenelo, odtehta tveganje toksi¢nega ucinka
sestavin farmakoloskih antibioti¢nih pripravkov na o¢esno povrsino (9),
nepotrebnega povecevanja odpornosti na antibiotike in stroskovno (ne)
ucinkovitost predpisovanja (8). Topi¢ni kortikosteroidi so v vecini primerov
kontraindicirani, saj lahko podaljsajo adenovirusne okuzbe, poslabsajo
morebitne herpeti¢ne okuzbe in ob dolgotrajni uporabi povecajo tveganje
sive mrene ali povisanja oCesnega tlaka (9).

Ob prvem obisku ambulante zaradi rde¢ega oCesa je zato v prvi vrsti
pomembno razlikovanje med konjunktivitisom in resnimi ocesnimi stanji.



Pri blagem konjunktivitisu priporo¢amo zgolj seznanitev bolnika s stanjem
in simptomatsko zdravljenje, tj. izpiranje ocesa s fiziolosko raztopino in
vlazenje z umetnimi solzami ter odstranitev morebitnih drazljivih snovi
(iritantov) ob morebitni alergijski reakciji ali mehanskem drazenju. Za
zdravljenje z antibiotiki se odlo¢amo v hujsih primerih bakterijskega
konjunktivitisa z obilnim gnojnim izcedkom ali pri bakterijskih vnetjih, ki
trajajo vec kot dva tedna.

Tabela 1: Kljuéne klinicne znacilnosti bakterijskega, virusnega in alergijskega
konjunktivitisa. (Povzeto po: Oxford Handbook of Ophthalmology, 2018.)

Bakterijski Virusni Alergijski

konjunktivitis konjunktivitis konjunktivitis
Vodilni simptomi |rdecina rdecina rdecina

zlepljeno oko solzenje srbecica

drazenje draZenje otekanje
Vidna ostrina - obic¢ajno normalna (ob odstranitvi izcedka)

- zmanjsana vidna ostrina ali fotofobija opozarja
na drugo etiologijo (npr. keratitis ali uveitis)

Anamneza znan kontakt znan kontakt anamneza atopije,
izpostavljenost
antigenu

lzcedek gnojni voden voden

Hemoza blaga srednja do huda |huda

Tarzalna veznica |papile folikli papile

Preavrikularna obcasno pogosto brez

limfadenopatija

Virusni konjunktivitis

Najpogostejsi vzrok konjunktivitisa so virusi, vecina virusnih konjunktivitisov
pa je posledica okuzbe z adenovirusi (15). Ti se epidemic¢no pojavljajo
predvsem pozimi in spomladi, lahko tudi sporadi¢no med letom (16).
Najpogosteje prizadenejo prebivalstvo med 20. in 40. letom starosti.



Inkubacijska doba je priblizno en teden, zelo nalezljiv pa je Se nadaljnja dva
tedna.

Le 1-5 % primerov akutnega konjunktivitisa je posledica okuzbe z virusom
Herpes simplex (10), Se redkejsi pa so konjunktivitisi zaradi okuzbe z
virusom Varicella zoster ali z enterovirusi (15).

Klini¢na slika

Adenovirusni konjunktivitis povzroCajo razli¢ni sevi adenovirusa, zato

je tudi klini¢na slika razli¢no izrazita. Zacne se akutno, po 7-10 dneh
inkubacijske dobe. O¢i se mocno solzijo, pecejo in srbijo, v¢asih je

zaradi obilnega solzenja prisoten tudi meglen vid. Ugotavljamo voden
izcedek, pordelo veznico, hemozo (Slika 1) in folikle na tarzalnih veznicah
(izraziteje na spodniji) (Slika 2), otecejo lahko tudi veke. Najhujsi potek
ima epidemicni keratokonjunktivitis z izrazito hemozo in rdecino veznice,
drobnimi subkonjunktivalnimi krvavitvami, psevdomembranami ali pravimi
membranami na tarzalnih veznicah in drobnimi zvezdastimi subepitelnimi
infiltrati na roZenici (Slika 3), ki se tipicno ne barvajo s fluoresceinom (17).
Herpeti¢ni konjunktivitis se kaze podobno in ga lahko spremljajo znacilne
vezikule na koZi vek.

- —
. —

Slika 1: Adenovirusni konjunktivitis. Slika 2: Znacilni folikli na spodnji
(Vir: Kanski, JJ. Clinical ophthalmology: tarzalni veznici. (Vir: Arhiv Ocesne
a systematic approach. Elsevier/ klinike Ljubljana.)

Saunders; 2011.)



Slika 3: Subepitelni infiltrati pri epidemicnem adenovirusnem
keratokonjunktivitisu. (Vir: Matthew Burton, Moorfields Eye Hospital.)

Zdravljenje

Specifinega zdravljenja najpogostejSega adenovirusnega konjuktivitisa

ni, bolnikom pa za ublaZitev simptomov svetujemo uporabo umetnih

solz, hladne obkladke in topi¢ne antihistaminike (18). Topic¢ni in peroralni
virostatiki niso ucinkoviti, topic¢ni antibiotiki pa lahko tudi zabrisejo klinicno
sliko zaradi induciranja povrsinske toksi¢nosti ali alergijske reakcije (13).

Ob sumu herpeti¢ni konjunktivitis zdravimo s topi¢nim virostatikom (npr.
aciklovir 5-krat/dan) (18).

Bakterijski konjunktivitis

Akutni bakterijski konjunktivitis najpogosteje povzrocajo bakterije
Staphylococcus sp., Haemophilus influenzae, Streptococcus sp. in Moraxella
catarrhalis ter po Gramu negativne enterobakterije (19). Pri spolno aktivnih
odraslih (in novorojenckih) lahko pride tudi do okuzbe océesa z bakterijo
Chlamydia trachomatis.

Kliniéna slika

Klini¢na slika se razvije postopno in navadno vkljucuje obojestransko difuzno
pordelo veznico, blag puruletni ali mukopurulentni izcedek v forniksih ter
zlepljene veke in papile na tarzalnih veznicah (18).



Zdravljenje

V vec kot 60 % primerov tudi bakterijski konjunktivitis v enem do dveh
tednih spontano izzveni (20), resni potek pa je zelo redek. Z uporabo
topic¢nih antibiotikov lahko skrajSamo potek bolezni, a izsledki metaanalize
11 randomiziranih raziskav kazejo, da z antibioti¢nim zdravljenjem
izboljSamo klini¢ni potek le v 10 % primerov v primerjavi s placebom.
Ceprav so nekatere bakterije visoko virulentne in imajo sposobnost, da
povzrocijo hude povrsinske spremembe, pa v metaanalizi 3673 bolnikov pri
nobenem od bolnikov, zdravljenih s placebom, ni prislo do vid ogrozajocih
zapletov (21).

Za antibioti¢no zdravljenje se je zato smiselno odlociti le pri hujsih oblikah
konjunktivitisa, ko vzamemo tudi bris veznice za dolocitev povzrocitelja

in antibiogram. Ni dokazano, da bi bil dolo¢eni topic¢ni Sirokospektralni
antibiotik bolj uc¢inkovit kot ostali, zato ga izberemo glede na povzroditelja,
dostopnost zdravila, morebitno preobcutljivost na antibiotik ali sestavine
farmakoloskega pripravka ter glede na stroske in lokalne vzorce bakterijske
odpornosti na antibiotike (10). Kot terapijo izbora pri hujsih bakterijskih
konjunktivitisih priporo¢amo topic¢ni azitromicin v obliki kapljic, dvakrat
dnevno 3 dni. Pomembno je, da antibiotik predpiSemo v terapevtskem
odmerku, saj pri manjsih odmerkih lahko povzroca nezelene ucinke brez
Zeljenega protimikrobnega ucinka. Zaradi moznega podaljSanja poteka
bolezni in velje verjetnosti dodatnih okuzb se uporabi kortikosteroidov
izogibamo.

Gonokokni konjunktivitis

Najpogostejsa povzrocitelja hiperakutnega bakterijskega konjunktivitisa sta
Neisseria gonorrheae in Neisseria meningitidis. Inkubacijska doba je 3—5
dni pri odraslih in 1-3 dni pri novorojenckih. V nasprotju z vecino ostalih
najpogostejsih bakterijskih povzrociteljev konjunktivitisa imajo gonokoki
sposobnost prodiranja skozi intaktni rozenicni epitel, okuzba rozenice in
globljih tkiv pa lahko povzroci nepopravljivo okvaro vida (10,18).

Klinicna slika

Klinicna slika obsega hiperakutni potek (manj kot 24 ur) z obilnim gnojnim
izcedkom, oteklino vek, hemozo in papilami na tarzalnih veznicah, povecane
predusesne bezgavke, psevdomembrane, lahko tudi keratitis.



Zdravljenje

Za specifi¢no zdravljenje je priporocljiva napotitev k oftalmologu. Odrasle
zdravimo s topi¢nimi antibiotiki in peroralnim antibioticnim zdravljenjem
terapijo ter sistemsko s ceftriaksonom v odmerku 1g intramuskularno in
azitromicinom v odmerku 1 g peroralno za zdravljenje pogosto hkratne
klamidijske okuzbe (18).

Alergijski konjunktivitis
Alergijski konjunktivitis se pojavi po stiku z razli¢nimi alergeni, najpogosteje
s cvetnim ali hiSnim prahom in Zivalsko dlako. Predstavlja priblizno tretjino
primerov akutnega konjunktivitisa in ga glede na imunoloski mehanizem
razdelimo v tri glavne kategorije:
- s protitelesi IgE povzrocena alergijska reakcija: sezonski in celoletni
alergijski konjunktivitis;
- kombinirana alergijska reakcija, povzrocena s protitelesi IgE
in z drugimi mehanizmi: vernalni keratokonjunktivitis, atopijski
konjunktivitis;
- alergijska reakcija, ki je ne povzrocajo protitelesa IgE:
gigantopapilarni konjunktivitis, kontaktni dermatokonjunktivitis
(22).

Klinicna slika

Najbolj znacilen simptom alergijskega konjunktivitisa je srbecica, priblizno
30 % primerov alergijskega konjunktivitisa pa spremljajo tudi simptomi
alergijskega rinitisa (23). Navadno sta prizadeti obe ocesi, razen pri
gigantopapilarnem konjunktivitisu, ki je posledica lokalnega mehanskega
draZenja (navadno s kontaktno leco). Ob pregledu vidimo blago difuzno
rdecino veznice, hemozo, edem vek in papile na tarzalnih veznicah (Slika 4).



Slika 4: Alergijski konjunktivitis z znacilnimi papilami na zgornji tarzalni veznici.
(Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)

Zdravljenje

Odstranitev vzrocnega alergena, ¢e je mogoce (prezracevanje, menjava
posteljnine, izogibanju stikom z domacimi zivalmi). Pri blagem alergijskem
konjunktivitisu zadostuje izpiranje oci s fiziolosko raztopino ali uporaba
umetnih solz za razredditev alergena, ki je v stiku z veznico, medtem

ko pri izrazitejsi obliki dodamo tudi topi¢ne stabilizatorje mastocitov in
antihistaminike (olopatadin ali ketotifen 2-krat dnevno). Ker delujejo z
zakasnitvijo, jih moramo uporabljati vsaj nekaj tednov. Pri hujsih oblikah
lahko dodamo blag topicni kortikosteroid, pri znanem alergijskem
konjunktivitisu in hujSem zagonu pa po navodilu oftalmologa na primer
fluorometolon ali natrijev hidrokortizonfosfat. Uporaba peroralnih
antihistaminikov je smiselna predvsem pri dodatnih sistemskih simptomih
alergije (18).
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Slika 5: Algoritem obravnave konjunktivitisa.
Legenda: i.m. — intramuskularno; p.o. — peroralno.

Suho oko (/at. keratoconjunctivitis sicca) je z meritvami potrjeno nezadostno
izloanje solz. Stanje je pogosto pridruzeno boleznim, kot sta Sjégrenov
sindrom in Stevens-Johnsonov sindrom, pojavi pa se tudi po kemicnih
poskodbah ali pri deformacijah vek (24). Kljub normalnemu izlo¢anju solz

je lahko prisotna bolezen suhega olesa — multifaktorska bolezen ocesne
povrsine, za katero je znacilna izguba ravnovesja solznega filma, ki jo
spremljajo oCesni simptomi. Vsaj tretjina starej$ih od 65 let ima tezave s
suhimi omi, pogosteje pa se pojavljajo tudi pri ljudeh z vezivnotkivnimi
boleznimi, blefaritisom in pri uporabnikih kontaktnih le¢ (25).



Klinicna slika

Tipi¢ne tezave so obCutek suhosti, tujka ali peska v oceh, zbadanje ali
pekoce oci, ki so bolj izrazite pri dejavnostih z zmanjsano frekvenco
mezikanja (npr. voznja, gledanje televizije, branje) ter v mrazu, vetru ali v
okolju s suhim zrakom (26). Vec¢inoma so tezave prisotne na obeh ocesih,
¢eprav so simptomi lahko bolj izraziti na enem ocesu. Ti simptomi so tudi
med najpogostejsimi vzroki napotitve v urgentno oftalmolosko obravnavo
kot »olesna bolelina«, Ceprav ne gre za nujno stanje, zato je pomembno,
da razlikujemo med sindromom suhega ocesa in resnimi o¢esnimi stanji.
Bolniki lahko navajajo tudi ob¢asne zameglitve vida, ki se ob meZikanju
tipi¢no izboljsajo.

Slika 6. Suho oko. S fluoresceinskim barvilom obarvani punktatni epitelni defekti
roZenice v spodnjem delu in navpicne razpoke v solznem filmu, kjer ni barvanja s
fluoresceinom. (Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)

Za oceno volumna izlo¢anja solz lahko v ambulanti opravimo Schirmerjev
test in po 5 minutah odc¢itamo navlazenost listicev. Normalne vrednosti so
vecje od 10 mm, mejne sovrednosti med 6 mm in 10 mm, vrednosti 5 mm
ali manj pa kazejo na suho oko (26). Ocesno povrsino ocenimo z barvanjem
s fluoresceinom, ki prikaZze poruseno integriteto rozeni¢nega epitela. Pri
suhem ocesu so lahko prisotni drobni pikcéasti defekti epitela ter poke v
solznem filmu — skrajsan t. i. tear break-up time, ki kaZzejo na nestabilen
solzni film (Slika 6).



Zdravljenje

Zdravljenje suhega ocesa je stopenjsko. Ob zaletnih tezavah bolnika
poucimo o naravi, poteku in zdravljenju bolezni. Svetujemo prilagoditev
okolja (¢im manj zadrZevanja v suhih, klimatiziranih, onesnazenih in
zakajenih prostorih, delo za racunalnikom naj poteka s premori ipd.). Do
¢im vecje mere skusamo odpraviti vzroke (26). Zdravljenje je usmerjeno

v pogosto vlazenje oci z umetnimi solzami. Pogostost uporabe umetnih
solz je odvisna od tezav, lahko pa jih uporabljamo tudi vsako uro ali na
nekaj minut. Pri pogostejsi uporabi so bolj priporocljivi pripravki brez
konzervansov. Ker umetne solze v obliki gela ali mazila zameglijo vid, jih
najveckrat uporabljamo le pred spanjem. Predvsem pri starejsih je tezavam
s suhim ocesom pridruzen tudi blefaritis, zato svetujemo tudi pravilno nego
vek (suho gretje, masaza, ¢i$¢enje robov vek). Ce se stanje kljub zdravljenju
ne izboljsuje, je smiselna nenujna specialisticna oftalmoloska obravnava
(24,26).

KRONICNI BLEFARITIS

Kronicni blefaritis je vnetje vek, ki ga najpogosteje povzrocajo kroni¢na
stafilokokna okuzba (anteriorni blefaritis) ali zamasene Meibomove Zleze v
vekah (posteriorni blefaritis). Redkeje je povezan s parazitskimi okuzbami
(npr. s prsico vrste Demodex) in lahko povzroci sekundarni konjunktivitis in
suho oko (27).

Slika 7: Kronicni blefaritis. (Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)



Klinicna slika

Bolniki z blefaritisom pogosto toZijo za srbecimi, pekocimi ocmi ter
obcéutkom suhih odi in solzenjem. Obcasno opaZajo pordele veke in obloge
ob trepalnicah ali zlepljene veke. Ob pregledu lahko vidimo pordele,
zadebeljene robove vek, luskaste obloge na trepalnicah, zamasena izvodila
Zlez na vekah, vcasih pordelo veznico (Slika 7) (27).

Zdravljenje

Zdravljenje blefaritisa je pogosto dolgotrajno. Najbolj uc¢inkovit ukrep

je redna nega vek, o kateri bolnika natan¢no poucimo ter mu izro¢imo
informativno brosuro (v e-obliki tudi na spletni strani Ocesne klinike
Ljubljana). Ker zgolj z umivanjem obraza oblog na vekah ne odstranimo,
moramo veke odistiti posebej. Nega vek vkljucuje tople obkladke oziroma
gretje vek, masazo robov vek in ¢is¢enje vek. Za ¢is¢enje lahko uporabljamo
posebne Cistilne robcke ali vatirano pali¢ko, namoceno v fiziolosko
raztopino. Odsvetujemo uporabo kamili¢nih pripravkov, saj lahko povzrodijo
preobcutljivostne reakcije in sprozijo dodatno vnetje. Z gretjiem zmehéamo
zasusene obloge na trepalnicah in oljne izloc¢ke v izvodilih Zlez. Bolnik si

naj Cez zaprte oci za vsaj 5 minut namesti v toplo vodo namoceno brisaco,
gretju vek pa so namenjene tudi grelne blazinice, napolnjene z gelom.

Nato z neznim masiranjem vek iz zamasenih zlez iztisnemo zmehdcane oljne
izlocke. Bolniki morajo nego izvajati redno in daljsi ¢as, enkrat do dvakrat
na dan. Ce bolnik prekine z izvajanjem nege vek, se tezave pogosto kmalu
ponovijo, zato ob ponovnem obisku bolnika z enakimi tezavami najpre;j
preverimo, ali je pravilno in redno izvajal nego vek (28).

Priizrazitem vnetju lahko osebni zdravnik svetuje tudi zdravljenje z zdravili,
npr. topi¢no antibioti¢no mazilo (kloramfenikol) 2-krat/dan dva tedna, ob
tem pa tudi uporabo umetnih solz, saj so pogosto pridruzene tudi suhe oci.
Ce se tezave zaradi nepravilne nege vek ali njene opustitve ponovijo,
zdravljenje ponovimo. Ce se stanje kljub pravilnem in rednem zdravljenju
ne izboljsuje, bolnika napotimo na oftalmoloski pregled zaradi stopenjskega
zdravljenja blefaritisa. Oftalmolog ob natanénem pregledu ugotovi, ali gre
za anteriorni blefaritis ali za posteriorni blefaritis in lahko predpise topic¢no
kortikosteroidno zdravljenje ali dodatno antibioti¢no zdravljenje ali svetuje
¢iscenje vek s pripravki z oljem Cajevca, pri trdovratnem blefaritisu celo



sistemsko zdravljenje z doksiciklinom. Ker blefaritis ni nujno stanje in akutno
ne ogroza vida, bolnika napotimo z niZjo stopnjo nujnosti.

HALACU IN HORDEOL

Hordeol (jecmen) je rdeca in boleca zatrdlinica na robu veke, ki nastane

na bazi trepalnice ali pod veko. Vecina hordeolov je posledica bakterijske
okuzbe korenine trepalnice (Slika 8).

Halacij je zatrdlina visje ob tarzusu zgornje ali spodnje veke, ki jo povzroci
kroni¢na zamasitev izvodil Meibomove Zleze (Slika 9). Vec¢inoma ne povzroca
bole¢in, vnetje pa je navadno lokalizirano. Ce ne pride do akutnega vnetja,
je neskodljiv in se razresi sam.

Slika 8: Hordeol. (Vir: https://www. Slika 9: Halacij z blagim akutnim
nhs.uk/conditions/stye, dostop 2023.) celulitisom veke. (Vir: Kanski, JJ.
Clinical ophthalmology: a systematic
approach. Elsevier/Saunders; 2011.)

K nastanku hordeolov in halacijev so bolj nagnjeni ljudje s kroni¢nim
blefaritisom, rozaceo in seboroi¢nim dermatitisom (18).

Kliniéna slika

Bolnik opaZa zatrdlino ali oteklino veke, ki je ob vnetju lahko pordela

in obcutljiva na dotik. Hordeol mocno boli. Prisoten je na robu veke, in
pogosto otece, oteklina pa se lahko razsiri na celotno veko (celulitis veke).
Halacij se pojavlja visje na veki in ga le redko spremlja bolecina, morebitno
vnetje pa navadno ostane lokalizirano.



Zdravljenje

Za odlocitev o zdravljenju ni potrebno razlikovati med hordeolom in
halacijem, saj ukrepamo na enak nacin. Najbolj uc¢inkovita ukrepa sta

gretje in masiranje vek. Priporo¢amo suho gretje vek za 10-15 minut, 3- do
5-krat dnevno, ter ¢is€enje in masazo vek dvakrat dnevno. Halacij pogosto
izzveni ze po omenjenem ukrepanju in brez dodatnega zdravljenja. Ob
pridruzenem akutnem vnetju svetujemo tudi fiksno kombinacijo topi¢nega
kortikosteroida in antibiotika v obliki kapljic (npr. Maxitrol 3-krat na dan 5—7
dni). Topi¢na antibioticna mazila veckrat le poslab3sajo stanje, saj mazilo
lahko dodatno zamasi izvodila zlez. V primeru hujSega difuznega vnetja veke
(celulitis veke) lahko predpisemo tudi sistemski antibiotik (npr. amoksicilin s
klavulansko kislino 1000 mg 1 tbl/12 ur, 5 dni).

Napotitev k oftalmologu je smiselna Sele, ¢e konzervativno zdravljenje ni
uspesno in halacij vztraja ve¢ kot mesec dni. V tem primeru sta potrebna
kirurski vrez in kiretaza v lokalni anesteziji, a Sele, ko se vnetje umiri. V
akutni fazi vnetja je vrez celo kontraindiciran. Oftalmoloska obravnava je
smiselna tudi, ¢e se halaciju podobne spremembe veckrat pojavljajo na
istem mestu ali ¢e na tem mestu pride do izostanka trepalnic (madaroze),
saj lahko gre za znak resnega bolezenskega stanja (18).

Ker hordeol in halacij ne ogrozata vida, nujna specialisti¢cna obravnava ni
potrebna.

KONTAKTNI DERMATITIS

Akutni kontaktni dermatitis (ekcem) vek je alergijska reakcija koZe vek na
stik z alergenom. Najpogostejsi vzroc¢ni alergeni so konzervansi in diSave v
kozmeti¢nih izdelkih, lakih za nohte in li¢ilih (npr. nikljev sulfat, ki se pogosto
prenasa z rok na vekah) ter topicna ocesna zdravila (npr. neomicin in
prometazin) (29,30).

Klinicna slika

Kaze se z eritemom in edemom vek (vec¢inoma obojestransko, lahko tudi
enostransko), pri kronificirani obliki pa se lahko lusci koza, ki privede do
lihenifikacije. Bolniki navajajo tezave s srbecimi in bolecimi vekami. Od
blefaritisa se razlikuje po tem, da je prizadeta celotna veka in ne le njen rob
(Slika 10). (29)



Slika 10: Kontaktni (atopijski) dermatitis vek. (Vir: Gillisen, 2019.)

Zdravljenje

Bolniku svetujemo, da se izogiba stiku s povzrociteljem (npr. kozmetika,
tkanine, kovine, mazila). Zdravimo s topi¢nim kortikosteroidom (npr.
fluorometolon 0,1 % mazilo za oci) (18).

PTERIGU

Pterigij je nekancerogena fibrovaskularna proliferacija veznice, ki

preko limbusa preras¢a na roZenico. Pogosteje se pojavlja pri moskih,
najpomembnej$a dejavnika tveganja pa sta izpostavljenost suhemu okolju in
ultravijoli¢nim (UV) zarkom (18,31,32).

Kliniéna slika

Bolnik na robu roZenice opaza belkasto spremembo (Slika 11). V zgodnjih
fazah lahko pterigij povzroci obcutek draZzenja oCesa, oblutek tujka in
pordelost ocesa, a redko napreduje proti centru rozenice v tolikSni meri, da
povzroci teZave z vidom (Slika 12) (31).



Slika 11: Zacetni pterigij. (Vir: Arhiv Slika 12: Napredovali pterigij, ki
Ocesne klinike Ljubljana.) prerasca v vidno os. (Vir: Arhiv Ocesne
klinike Ljubljana.)

Zdravljenje

V zgodnjih fazah bolniku svetujemo, da oci zas¢iti pred UV Zarki in jih vlaZi z
umetnimi solzami, ob vnetju pa naj vnasa topi¢ne kortikosteroidne kapljice
(32). Za kirursko zdravljenje se odlo¢imo Sele, ko se pterigij razrasca v vidno
os in povzroca teZave z vidom. Tudi po kirurski odstranitvi lahko pride do
ponovitve bolezni (32).

ZAKLJUCEK

Z ustreznim prepoznavanjem kljuc¢nih anamnesti¢nih podatkov in tipi¢nih
znakov ob ocesnem pregledu lahko bolnikom s pogostimi oCesnimi teZavami
Ze sami pomagamo v ambulanti za splosSno medicino in po temeljiti presoji
razlikujemo med nujnimi in nenujnimi stanji.
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PRIPOROCENA OBRAVNAVA NUJNIH STANJ NA PRIMARNI
RAVNI

Polona Zaletel Benda
Ocesna klinika, Univerzitetni klinicni center Ljubljana

1ZVLECEK

Vel kot polovica akutnih o¢esnih teZav predstavljajo stanja, ki jih lahko
druZinski ali urgentni zdravnik na primarni ravni obravnava samostojno. V
prispevku predstavljamo priporocila za najpogostejsa nujna olesna stanja,
ki jih zdravnik na primarni ravni lahko zdravi samostojno, ter nujna oesna
stanja, ki zahtevajo primarno oskrbo in nato napotitev k oftalmologu na
nadaljnje zdravljenje. Opisujemo obravnavo in zdravljenje preseptalnega
celulitisa, podvezni¢ne krvavitve ali hiposfagme, veznic¢nih in roZeni¢nih
tujkov, erozije roZenice, fotokeratitisa in nenadne izgube vida ter kemicnih in
odprtih poskodb ocesa. Predstavljamo tudi priporocila za dolocitev stopnje
nujnosti napotitve k oftalmologu glede na o¢esno diagnozo.

Kljuéne besede: preseptalni celulitis, hiposfagma, erozija roZenice,
fotokeratitis, vezni¢ni in rozenicni tujek.

uvobD

Bolniki z ocesnimi tezavami predstavljajo priblizno 2—3 % vseh obiskov
bolnikov v ambulantah na primarni ravni (1). Za druZinskega zdravnika je
pomembno, da pozna priporoceno obravnavo o¢esnih bolezni in poskodb
na primarni ravni ter hkrati prepozna tista nujna stanja, ki zahtevajo
napotitev k oftalmologu. Vec¢ kot polovica akutnih ocesnih teZav so stanja, ki
jih zdravnik na primarni ravni lahko obravnava samostojno. To so preseptalni
celulitis, krvavitev pod veznico, tujek na veznici ali tujek na roZenici zunaj
vidne osi, erozija roZenice in fotokeratitis. TeZja oCesna stanja, ki potrebujejo
nujno obravnavo pri oftalmologu, so orbitalni celulitis, keratitis in razjede



rozZenice, uveitis, endoftalmitis, akutni glavkomski napad, odstop ali ruptura
mreznice, nenadno poslabganje vida in o¢esne poskodbe (2). Ce nujnih
ocesnih stanj ne prepoznamo dovolj zgodaj in jih ne obravnavamo ustrezno,
lahko vodijo v nepopravljivo izgubo vida (3).

V prispevku predstavljamo priporocila za najpogostej$a nujna ocesna stanja,
ki jih druzinski ali urgentni zdravnik na primarni ravni lahko obravnava
samostojno, in nujna ocesna stanja, pri katerih sta na primarni ravni
potrebni primarna oskrba in hitra napotitev k oftalmologu na nadaljnje
zdravljenje. V Tabeli 1 navajamo priporocila za dolocitev stopnje nujnosti
napotitve k oftalmologu glede na o¢esno diagnozo.

PRESEPTALNI CELULITIS

Preseptalni celulitis je okuzba podkoznega tkiva pred orbitalnim septumom
s stafilokoki in streptokoki. Vzroka preseptalnega celulitisa sta najpogosteje
razSiritev okuzbe (iz hordeola ali dakriocistitisa) in okuzba poskodovane
koZe (laceracije, ugrizi Zivali, piki insektov). Znaka preseptalnega celulitisa
sta enostranska oteklina veke ter pordela in bolec¢a koza veke. Zdravnik
mora oceniti bulbomotoriko in delovanje vidnega Zivca (zeni¢ne reakcije in
barvni vid). Za preseptalni celulitis sta znacilni normalni bulbomotorika in
funkcija vidnega Zivca (normalne zeni¢ne reakcije, vidna ostrina in barvni
vid). V primeru preseptalnega celulitisa brez suma na orbitalni celulitis ali
prizadetost sinusov dodatne preiskave niso potrebne. Bolniku predpisemo
antibiotik per os (flukloksacilin 500 mg 4-krat dnevno za en teden ali
amoksicilin s klavulansko kislino 2-krat dnevno za en teden) (4,5).

Ob sumu na orbitalni celulitis, ki je okuzba v orbiti za orbitalnim septumom,
moramo bolnika s stopnjo nujnosti nujno napotiti na sekundarno raven.
Lahko se pojavi v kateri koli starostni skupini, a vec¢krat pri otrocih. Nastane
zaradi Sirjenja okuzbe iz sinusov, zlasti pri otrocih in mladostnikih, ali zaradi
razsiritve preseptalnega celulitisa, poskodbe veke s perforacijo septuma,
hematogene okuzbe ali neposredno po kirurskem posegu (v orbiti,

solznih poteh ali po vitrektomiji). Prisotna je hujsa prizadetost z vrocino

in bolec¢ino. Znacilni znaki so obsezna periorbitalna oteklina, rdecina in
proptoza. Bulbomotorika je omejena in boleca. Prisotna je lahko tudi
opti¢na nevropatija, ki se kaze s poslabsanjem vida, slabSim barvnim vidom
in pozitivnim rezultatom relativnega aferentnega pupilarnega defekta (angl.



relative afferent pupillary defect, RAPD). Orbitalni celulitis poteka hitro in
je lahko Zivljenje ogrozajoce stanje, ki zahteva sprejem v bolnisnico zaradi
intravenskega antibioti¢nega zdravljenja (4).

Slika 1: Orbitalni celulitis. (Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)

PODVEZNICNA KRVAVITEV ALI HIPOSFAGMA

Podvezni¢na (subkonjunktivalna) krvavitev nastane zaradi rupture
konjunktivalne Zile. Viden je rde¢ made?Z pod veznico ocesa, a brez bolecine
in brez poslab%anja vida. Diagnozo postavimo klini¢no. Ce je hiposfagma
nastala spontano, ni skodljiva in ne zahteva posebnega zdravljenja ter v 2—3
tednih spontano izzveni. Bolniku svetujemo, da oko vlaZi z umetnimi solzami
brez konzervansov. V primeru ponavljajocih se spontanih podveznicnih
krvavitev preverimo vrednosti krvnega tlaka in raven faktorjev strjevanja krvi

(2).

Slika 2: Podveznicna krvavitev ali hiposfagma. (Vir: Arhiv Ocesne klinike
Ljubljana.)



Napotitev k oftalmologu zaradi podvezni¢ne krvavitve je potrebna pri
anamnezi ocesne poskodbe, ocesne bolecine ali hkratne prizadetosti
rozenice (6).

VEZNIENI IN ROZENIENI TUJEK

Rozeniéni tujki so druga najpogostejsa poskodba ocesa. Vecina rozenic¢nih
tujkov je povrsinskih, ceprav povzrocajo veliko nelagodje. V anamnezi bolnik
navaja visokotvegano dejavnost (npr. brusenje s kotno brusilko, varjenje,
udarjanje s kladivom, Zaganje ali izpihovanje smeti), pogosto brez uporabe
zascitnih ocal. Zaradi vztrajajocega obcutka tujka v ocesu bolniki hitro
poiscejo zdravnisko pomoc. Navajajo obilno solzenje in imajo tezko odprto
oko. Pri pregledu ugotavljamo drazeno oko in iS¢emo tujek. Druzinski
zdravnik lahko samostojno odstrani vse veznicne tujke in tiste roZenicne
tujke, ki ne prizadenejo centra rozenice oziroma vidne osi. Pred pregledom
in odstranitvijo tujka v oko vnesemo anesteti¢ne kapljice. Vedno evertiramo
zgornjo veko in preverimo, da pod njo ni tujka. Ce najdemo tujek v
zgornjem ali spodnjem forniksu, ga odstranimo z vatirano palcko, Ce je tujek
viden na rozZenici zunaj vidne osi, ga lahko prav tako poskusimo odstraniti z
vatirano pal¢ko. Ce to ni mogoce, ga odstranimo s sterilno lanceto (2,3,7).
Ce ocenimo, da je tujek v vidni osi ali ¢e tujka druzinski zdravnik ne more
odstraniti v celoti, bolnika napotimo k oftalmologu s stopnjo nujnosti nujno
v 24 urah. Kovinski tujki lahko pustijo obroc rje, ki ga oftalmolog odstrani s
posebnim svedrom (2,8).

Slika 3: Kovinski tujek na roZenici. (Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)



EROZIJA ROZENICE

Erozija roZenice je najpogostejsa oesna poskodba. Diagnozo postavimo
kliniéno. V anamnezi bolnik znacilno navede povrsinsko poskodbo ocesa,
najpogosteje s prstom, vejo ali pripomocki za licenje. Prisotni so bolecina in
rdecina olesa ter v primeru prizadetosti centra rozenice lahko tudi slabsi vid.
Diagnozo potrdimo z barvanjem s fluoresceinom pod modro svetlobo. Za
lazji pregled lahko bolniku damo anesteti¢ne kapljice. Preveriti moramo tudi,
da v ocesu ni tujka. Druzinski zdravnik mora evertirati veko ter pregledati
zgornji in spodnji forniks. Vezniéni tujek lahko odstrani z vatirano palicko.

Ob prisotnosti vezni¢nega tujka pod zgornjo veko vidimo znacilne Crtaste
erozije na zgornji tretjini rozenice. Ce so prisotni manjsi prasni delci, oko

pri evertirani veki obilno izperemo s fiziolosko raztopino. Priporoc¢eno
zdravljenje za erozijo roZenice je antibioticno mazilo (kloramfenikol 1 % ali
tobramicin mazilo za oko) Ze v ambulanti in sterilno pokritje o¢esa za dve
uri, bolnik pa nato doma nadaljuje z antibioti¢nim mazilom 3- do 4-krat
dnevno $e 3—4 dni. Ob bolecinah naj vzame analgetik per os. Topi¢ni steroidi
so pri eroziji rozenice kontraindicirani (2,7,9). S pokritjem ocesa olajsamo
neugodje, a je v primeru, ko je vzrok erozije rozenice poskodba z rastlinskim
materialom ali nohtom oziroma bolnik nosi kontaktne lece, kontraindicirano
(10).

Slika 4: Erozija roZenice — barvanje s Slika 5: Herpeticni keratitis — dendrit.
fluoresceinom pod modro svetlobo. (Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)
(Vir: Arhiv Ocesne klinike Ljubljana.)



Ce se simptomi (bolecina, rde¢ina ocesa, poslabsanje vida) v 48 urah ne

izboljsajo, moramo bolnika v 24 urah s stopnjo nujnosti nujno napotiti k

oftalmologu. Napotitev k oftalmologu je nujna tudi ob sumu na okuzbo s
herpesvirusom, za katerega je znacilno barvanje s fluoresceinom v obliki
dendrita. Bolnik ne navaja predhodne poskodbe ocesa ali ima anamnezo
ponavljajocih se herpeti¢nih vnetij ocesa (2).

FOTOKERATITIS ALI ULTRAVIJOLICNI KERATITIS

Fotokeratitis nastane zaradi nezascitene izpostavljenosti ultravijoli¢nim

(UV) zZarkom razli¢ne etiologije. Najpogostejsa vzroka sta izpostavljenost

UV zarkom pri varjenju brez zascitnih ocal in izpostavljenost UV Zarkom

v gorah v sneznih razmerah (t. i. snezna slepota). Druga mozna vzroka

sta izpostavljenost UV zarkom v solarijih ali baktericidnim UV lu¢em brez
zascitnih ocal. Simptomi se pojavijo znacilno obojestransko 6—12 ur po
izpostavljenosti UV zarkom. Bolniki navajajo bolece oci, fotofobijo, obcutek
peska v oceh, solzenje in poslabsanje vida. Pred oc¢esnim pregledom bolniku
damo anesteti¢ne kapljice. Za fotokeratitis sta znacilni obojestranska ocesna
prizadetost in bulbarna konjunktivalna drazenost, medtem ko je palpebralna
veznica relativno neprizadeta, ker je ob izpostavljenosti UV zarkom zascitena
z vekami. Barvanje s fluoresceinom pod modro svetlobo interpalpebralno na
rozenici pokaze konfluentne pikcaste defekte (10,11).

Zdravljenje fotokeratitisa je podobno kot zdravljenje erozije rozenice. Bolniku
po ambulantnem pregledu nanesemo antibioti¢cno mazilo (kloramfenikol

1 % ali tobramicin mazilo za oko) in bolj prizadeto oko prehodno sterilno
pokrijemo. Z zdravljenjem doma nadaljujemo 4-krat dnevno $e 3—4 dni. Ob
bolelinah svetujemo analgetik per os. Rozenicni epitel se zaceli v 24-72
urah. Z nanosom antibioti¢cnega mazila olajSamo bolecino in nelagodje v
oceh ter hkrati preprec¢imo bakterijsko superinfekcijo (11). Fotokeratitis
lahko preprecimo z zas¢itnimi ocali in bolniku svetujemo, da ob naslednji
izpostavljenosti UV zarkom pri varjenju ali v drugih tveganih razmerah
uporabi ustrezna zascitna ocala (10).



Slika 6: UV keratitis — barvanje s fluoresceinom pod modro svetlobo (12).

NENADNA IZGUBA VIDA

Ce bolnik navaja nenadno, nebole&e, enostransko in zelo izrazito izgubo

vida (Stetje prstov ali gib pred o¢mi), mora zdravnik na primarni ravni
pomisliti na zaporo centralne mrezni¢ne arterije. Na prizadetem ocesu je
znacilen pozitiven RAPD. Prva pomoc je masaza zrkla, ki je po nekaterih
porocilih uspesna v prvih dveh urah od nastanka zapore (11). Pomembna je
anamneza trajanja izgube vida. Okno za morebitni tromboliti¢ni poseg je 6 ur
od izgube vida. Ce je bolnik poiskal pomo¢ znotraj 6 ur, ga &imprej napotimo
k oftalmologu, ki potrdi diagnozo in se dogovori za trombolizo (11,13).

Vzrok zapore centralne mreznic¢ne arterije je sistemski. Pri starejSih bolnikih
moramo izkljuciti temporalni arteritis. Preverimo tudi, ali ima bolnik druge
simptome temporalnega arteritisa (bolecina pri zZvecenju, obcutljivo lasisce,
glavobol, bolec¢ina v miSicah, hujsanje, vrocina) in ali ima znane sréno-Zilne
bolezni. Zdravnik na primarni ravni lahko odvzame kri za dolocitev vrednosti
vnetnih parametrov (CRP, SR in DKS) (11).

Pri bolniku, ki navaja prehodno enostransko ali obojestransko neboleco
izgubo vida, ki traja le nekaj sekund ali nekaj minut, pomislimo na amaurosis
fugax ali tranzitorno ishemiéno atako. Ce bolnik pois¢e pomo¢ v 48 urah

po dogodku, ga moramo s stopnjo nujnosti nujno napotiti k nevrologu na
ultrazvoclni pregled (UZ) vratnih Zil. Tako kot pri zapori centralne mrezni¢ne
arterije moramo pri tudi pri amaurosis fugax izkljuciti temporalni arteritis (tj.
preveriti simptome temporalnega arteritisa, odvzeti kri za dolocitev vrednosti
vnetnih parametrov) in preveriti sr¢no-zilne dejavnike tveganja (11).



KEMICNA IN TERMICNA POSKODBA OCESA

Pri kemicnih in termi¢nih poskodbah ocesa je potrebno takojsnje
ukrepanje. Prvo pomoc¢ lahko izvede vsakdo, tudi laik, ki pride prvi v stik s
poskodovancem, nadaljevati pa jo mora zdravnik, pri katerem bolnik prvi
pois¢e pomoc. Potrebno je takojSnje obilno izpiranje ocesa s fiziolosko
raztopino, Ringerjevim laktatom ali v skrajnem primeru s tekoco vodo ob
evertirani veki, dokler ne dosezemo nevtralne vrednosti pH, ki jo dolo¢imo
s pH listici. Z izpiranjem ocesa moramo priceti ze pred pregledom bolnika,
ker odlasanje poslabsa napoved izida bolezni. Potreben je natancen pregled
forniksov, nato pa morebitne ostanke kemikalij ali materiala odstranimo z
vatirano palcko. Termicni poskodbi je lahko pridruzena tudi poskodba vek
in okolnih tkiv, zato na veke in obraz polozimo mokre hladne komprese. Po
koncanem izpiranju bolnika ¢imprej napotimo k oftalmologu na nadaljnje
zdravljenje (2,3,13).

ODPRTA POSKODBA OCESA

Odprta poskodba ocesa je vsaka poskodba, pri kateri pride do popolne
prekinitve rozeni¢no-

belo¢ni¢ne stene. Pri odprti poskodbi oesa na primarni ravni odsvetujemo
kakrsno koli manipulacijo, natancen pregled oc¢esa ali odstranjevanje
morebitnih tujkov, ker lahko s tem povzroc¢imo dodatno poskodbo, ki pomeni
tudi slabSo napoved izida po kirurski oskrbi. Vsako odprto poskodbo ocesa
brez pritiska pokrijemo s sterilno gazo in bolnika takoj napotimo na ocesni
oddelek ali O¢esno kliniko na primarno kirursko oskrbo. Primarno kirursko
oskrbo poskodovanega ofesa moramo zaradi moznosti sekundarne krvavitve
in endoftalmitisa opraviti ¢imprej, po moznosti v 12 urah od poskodbe

(13). Zdravnik na primarni ravni lahko preveri Se cepilni status za tetanus in
bolnika po moZnosti ponovno cepi. Bolniku svetuje, da se v izogib povecanju
ocesnega tlaka izogiba napenjanju ali kasljanju (3). Zaradi predvidene
primarne kirurske oskrbe svetujemo, da ostane tesc.



ZAKLJUCEK

Nujna oCesna stanja, ki smo jih opisali v prispevku, lahko ucinkovito zdravi
Ze zdravnik na primarni ravni. Pomembno pa je, da prepozna tista o¢esna
stanja, ki zahtevajo nadaljnjo obravnavo pri oftalmologu, in ustrezno doloci
stopnjo nujnosti napotitve glede na postavljeno ocesno diagnozo (Tabela 1).
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NUJNA STANJA IN OBRAVNAVA BOLNIKA
Z OCESNIMI TEZAVAMI NA PRIMARNI RAVNI



SKRAJSAN POVZETEK GLAVNIH ZNACILNOSTI ZDRAVILA

OZURDEX 700 mikrogramov intravitrealni vsadek v aplikatorju

Kakovostna in koliginska sestava: En vsadek vsebuje 700 mikrogramov deksametazona. Te-
rapeviske indikacije: Zdravilo OZURDEX je indicirano za zdravlienje odraslh bolnikov z: okva-
o vida zaradi diabefignega makulamega edema (DME), ki imajo psevdofakijo ali se slabe od-
Zivajo ali niso primerni za zdravljenje brez korfikosteroidov; makularnim edemom po okluziji veje
renna\ne vene (BRVO) ali okluziji centralne retinalne vene (CRVO) vnetiem posteriornega dela
oceso, ki se kaze kot nenalezljvi uves Odmer|un|e in nain uporabe: Zdravilo OZURDEX
mora injicirafi us jem. Odmerjanje: Pri-
poroceni odmerek je en vsadek zdravila OZURDEX v prizadeto oko. So&asno injiciranje v obe
oesi ni priporodljivo. DME: Pri bolnikih, zdravlienih z zdravilom OZURDEX, ki so se odzvali na
prvo zdravljenje in za katere zdravnik meni, da bi jim ponovno zdravljenje koristilo, ne da bi bili
pri tem izpostavljeni znatnemu tveganju, se lahko izvede ponovno zdravljenje. Ponovno zdrave-
nje se lahko izvede po priblizno Sestih mesecih, e se bolniku poslaba vid in/ali odsbeli mrezni-
ca zaradi p: ali poslabs stanja d makularnega edema Na po-
drocio zdravlenja DME zaenkrat i izkusen] o uéinkovitost olf vorosti vecl

—
POMAGAJTE

RESNICNEM ZIVLJENJU

Ozurde)g

700 mlkrogramov ntravitrealni

oko z razirgano posteriorno kapsulo lece; oko z umetno leco v sprednjem prekatu (ACIOL), s
prifeno umetno leco na Sarenico ol skozi belocmco in razhgano posteriomo kapsulo lece. Pov-
zetek posebnih opozoril in previ h ukrepov: | Ina inicrania so lahko poveze-
na z endoftalmitisom, infraokularnim vnefiem, zvisanim o&esnim tlakom in odstopom mreznice.
Vedno je treba uporabliati ustrezne aseptiéne tehnike injicirania. Po injiciraniu e freba bolnike
spremliati, da se lahko uvede zgodnie zdravlienie, e se pojavi okuzba ali zvisan ocesni lak.
Bolnikom e freba naroifi, naj takoj porocajo o kakrénih koli simptomih, ki kazejo na endoftalmitis,
ali o katerih koli zgoraj omenjenih dogodkih. Pri bolnikih z raztrgano posteriorno kapsulo lece, na
primer bolnikih s posteriomo leco (na primer zaradi operaciie katarakte), in/ali bolnikih z odprti-
no 3arenice proti steklovini (npr. zaradi iridektomije) z vitrektomijo v anamnezi ali brez nje, obsta-
a tveganje, da se vsadek premakne v sprednji prekat. Premik vsadka v sprednii prekat lahko
povzrodi edem rozenice. Trdovratna huda oblika edema rozenice se lahko stopniuie, tako da je
reba roFenico presadii. Pri kontraindiciranih bolnikih se zdravilo OZURDEX ne sme uporabliati,
pri ostalih pa ga je treba uporabliati previdno in samo po temeliiti oceni tveganj in korisfi. Take
bolnike je freba skrbno spremliafi, da se omogoéi zgodnja diagnoza in obvladovanje morebitne-
ga premika pripomocka. Uporaba kortikosteroidov lahko povaroti nastanek katarakt (vljuéno s

pri vec kot 7 vsadkih. RVO in uveitis: O ponovnem odmerianiu je treba razmislt, kadar se bolnik
odzove na zdravljenje, nato pa se mu ostrina vida zmanjsa, pri tem pa ponovno zdravljenje po
mnenju zdravnika lahko korisfi bolniky, ne da bi bil fa izpostavlien znatnemu tveganju. Bolnikoy,
pri katerih pride do izboljianega vida in se ta vzdrzuje, ne smete ponovno zdraviti. Bolnikov, pri
katerih se pojavi poslabsanie vida, ki ga zdravilo OZURDEX ne ustavi, ne smete ponovno zdravi
ti. Podatki o ponovnem odmerjaniu v presledky, krajiem od 6 mesecev, so zelo omejeni. Za infor-
macie o trenutnih izkuinjah glede varmosti veckratne uporabe veé kot dveh vsadkov pri nenalezlji-
vem uveifisu posteriornega dela ogesa in okluziji refinalne vene, glejte poglavie 4.8. SmPC.
Posebne populacije: Stareisi bolniki (2 65 let): Pri starejsih bolnikih ni potrebno prilagajanie od-
merka. Okvara delovanja ledvic in delovanja jefer: Zdravila OZURDEX niso preucevali pri bolnikih
z okvaro delovanja ledvic in jeter, vendar pa pri tej populaciji ni potrebna posebna previdnost.
a populacija: Zdravilo OZURDEX ni primerno za uporabo pri pediatriéni populacii za
abefiéni makularni edem in makularni edem po okluziji veje refinalne vene (BRVO)
ali okluziji centralne refinalne vene (CRVO). Varnost in u&inkovitost zdravila OZURDEX pri pedia-
triéni populaciji z uveitisom 3e nista bili dokazani. Nagin uporabe: Zdravilo OZURDEX je intravi-
trealni vsadek v aplikatorju za enkratno uporabo, samo za infravitrealno uporabo. En aplikator se
lahko uporabi samo za zdravljenje enega oZesa. Postopek intravitrealnega injicirania je freba
opravit pri nadzorovanih asepiénih pogolih, ki vKljucuieio uporabo steilnih rokavic, sterilega

), zvisan ogesni flak, glavkom, ki ga povzrodaio steroi-
dl in sekundarne ogesne okuzbe. Pri bolnikih z anamnezo o&esne virusne okuzbe (npr. herpes
slmpleks) e treba kortikosteroide uporabliati previdno, pri bolnikih z aktivno okuzbo ocesa s
herpesom simpleksom pa se sploh ne smejo uporabliati. Zdravila OZURDEX niso preucevali pri
bolnikih z makularnim edemom, ki je posledica okluzile refinalne vene z obsezno refinalno ishe-
mijo, zalo se pri njih uporaba zdravila OZURDEX ne priporoéa. Zdravilo OZURDEX je reba pre-
vidno uporabliati pri bolnikih, ki jemliejo ali delova-
nje z drugimi zdravili in druge oblike interakcij: Sistemska absorpcija je minimalna, zato se
ne pricakuje medsebojno delovanje z drugimi zdravil Plodnosr noseénost in dn|en|e~ Nosec:
nost: Ceprav se pridakuje, da bo sistemska i po lokalnem, i

nem zdravljenju z zdravilom OZURDEX zelo majhna, se ne priporoéa med nosecnostio, razen ce
morebitna korist upraviéi morebitno tveganje za plod. Dojenje: Deksametazon se izlo¢a v materi-
no mleko. Zaradi poti uporabe in poslediénih sistemskih ravni se ne pricakujejo uéinki na ofroka,
vendar pase zdravilo OZURDEX med dojenjem ne priporoca, razen e je 1o nujno potrebno.
Plodnost: Ni podatkov o uéinkih na plodnost. Vpliv na sposobnost voznje in upravljanja s
stroj Zaravilo OZURDEX lahko zmarno vpliva na sposobnost voznje in upravliania s strof. Pri
bolnikih se lahko po infravitrealnem injiciranju zdravila OZURDEX pojavi zatasno poslabsanie
vida. Dokler se to stanje ne popravi, bolniki ne smejo voziti in upravljafi s stroji. NeZeleni uéinki:
Zelo pogosti: zvisan o&esni tlak, katarakta, krvavitev ocesne veznice. Pogosti: glavobol, ocesna

pregrinjala in sterilnega oZesnega sp (ali drugega . Bolnik si
mora 3 dni pred vsakim injiciranjem in po njem v oko daafi sirokospekiralne antibiotiéne kaplice.
Pred injiciranjem je treba razkuZiti kozo okoli oéi, veko in povriino oéesa (na primer z nanosom
kapliic 5-odstotne raztopine povidonjodida na ocesno veznico, kot e bilo o narejeno med Klini¢-
nimi presku3anji za odobritev zdravila OZURDEX) ter uporabiti zadostno lokalno anestezijo. Iz
3katle vzemite mosnjicek iz folije in preglejte morebitne poskodbe na njem. Potem mosnji¢ek iz
folije odprite na sterilnem polju in aplikator nezno polozite na sterilni pladeni. Z aplikatorja previ-
dno odstranite pokrovéek. Aplikator je treba uporabiti takoj, ko odprete monjicek iz folije. Z eno
roko primite aplikator in z njega naravnost povlecite varostni zavihek. Zavihka ne obracaite ali
upogibaite. Medtem ko posevni del igle drite stran od beloénice, jo potisnite priblizno 1 mm v
beloénico, potem pa spremenite smer proti srediséu oesa v vitrealno votlino in potiskaite, dokler
silikonski tulec ne pride v stik z oZesno veznico. Pogasi potiskajte sprozilni gumb, dokler ne zasli-
site klika. Preden izvlecete aplikator iz ocesa, se prepricajte, da je sprozilni gumb popolnoma
prifisnjen in je poravnan v zaklenjenem polozaju s povrsino aplikatorja. Iglo odstranite v isti smeri,
kot ste jo uporabili za uvajanje v steklovino. Takoj po injiciranju zdravila OZURDEX uporabite in-
direkino oftalmoskopijo v kvadrantu injiciranja, da potrdite uspesno vstavljanje vsadka. V' veliki
veini primerov je vsadek viden. Kadar ne vidite vsadka, uporabite sterilno vatno blazinico in ne-
#no prifisnite na meslo |n||<:|rcn|c da vsadek postane vlden Po mvmwneclnem iranju je treba
pri bolnikih nad Preobéut-
ljivost na zdravilno uginkovino ali katero koli pomozno snov; aktivna oesna ali obocesnu okuzba
ali sum nanjo, vkljuéno z vecino virusnih bolezni rozenice in ocesne veznice, kot so aktivni epitelij-
ski herpesni kerafifis (dendritiéni keratifs), vakeinija, norice, mikobakferijske okuzbe in gliviéne
bolezni; napredovani glavkom, ki ga ni mogoce zadostno nadzorovati samo z zdravili afakicno

hipertenzija, subkapsulara katarakia, vitrealna krvavitev, zmaniana ostrina vida, okvara vida/
motnje vida, odstop steklovine, plavajoée motnjave v steklovini, motnjave v steklovini, blefaritis,
bolecine v ocesy, fotopsija, edem ocesne veznice, hiperemija veznice. Obéasni: migrena, nekro-
tizirajoéi retinitis, endoftalmitis, glavkom, odstop ocesne mreznice, raztrganina oéesne mreznice,
hipotonija o&esa, vnetje sprednjega prekata, celice/bles¢ava v sprednjem prekatu, nenormalni
obutek v oZesu, stbenje vek, hiperemija belognice, premik pripomocka (vsadka) z ali brez ede-
ma rozenice, zaplefi pri vstavljanju pripomocka (napaéna vstavitev). Imetnik dovoljenja za
promet z zdravilom: AbbVie Deutschland GmbH & Co. KG, KnollstraBe, 67061 Ludwigshafen,
Neméija. Nain in rezim izdajanja: ZZ - Predpisovanie in izdaja zdravila je le na recept,
zdravilo pa se uporablia samo v javnih zdravstvenih zavodih ter pri pravnih in fiziénih osebah, ki
opravliajo zdravstveno dejavnost. Pred predpisovanjem in uporabo, prosimo, preberite ce-
loten Povzetek glavnih znaéilnosti zdravila. Datum zadnie revizije besedila: 7/2022.

Porocanje o domnevnih nezelenih uéinkih

Poro&anie o domnevnih nezelenih ucinkih zdravila po izdaji dovolienja za promet je po-
membno. Omogo&a namre stalno spremljanje razmerja med koristmi in tveganii zdravila.
Od zdravsivenih delaveev se zahteva, da porogajo o katerem koli domnevnem nezelenem
uéinku zdravila na: Javna agenc||a Repubhke Sloven||e = zdmvn\c in medicinske pripo-
motke, Sektor za farmakovigil ionalni center za ft

Slovengeva ulica 22, SI- 1000 L|ub\|anu, T:+386 (0)8 2000 500, F: +386 (0)8 2000 510,
E: hfarmakovigilanca@jazmp.si,www.jazmp.si

Dodatne informacile in Povzetek glavnih znadinosti zdravila so na volio pri srokovnih sodelaveih in sedezu podiefia AbbVie Biofarmaceviska druzba d.o.0, Doleniska cesta 242c, 1000 Livbljana, Slovenija

SIOZU-230003

AbbVie Biofarmaceviska druzba d.o.0.
Dolenjska cesta 242c, 1000 Ljubljana
www.abbvie.com

aobbvie

Datum priprave: februar 2023

SAMO ZA STROKOVNO JAVNOST.

(700 mikrogramov, intravitrealni

vsadek v aplikatorju, deksamelazan)°



W)EYLEA

(aflibercept raztopina za injiciranje)

LET

POMAGCAMO BOLNIKOM
VIDET| BOLISE ZIVLIENIE

Eylea 40 mg/ml za vr jekcijski brizgi
Pred predpi j prosimo, pi ite celoten glavnih il i zdravila!

Prosimo, da o domnevnih nezelenih ucinkih, ki jih opazite pri zdravijenju z zdravilom Eylea porocate Nacionalnemu centru za farmakovigilanco prek spletnega obrazca ali na drug nacin
naveden na spletni strani JAZMP (htt azmp.si/humana-zdravila/farmakovigilanca/porocanje-o-nezelenih-ucinkih-zdravil/). Porocate lahko tudi podjetju Bayer d.o.0. preko e-poste

puslovenia@bayer.com ali telefona 0158 14 476.

Za zagotavljanje sledljivosti zdravila je pomembno, da pri izpolnjevanju obrazca o domnevnih nezelenih ucinkih zdravila navedete Stevilko serije zdravila Eylea.

KAKOVOSTNA IN KOLICINSKA SESTAVA: Ena napolnjena injekcijska brizga vsebuje vsaj 0,09 ml izvlecnega volumna raztopine, kar ustreza vsaj 3,6 mg aflibercepta. Pomozne snovi: polisorbat
20 (E 432), natrijev dihidrogenfosfat monohidrat, dinatrijev hidrogenfosfat heptahidrat, natrijev klorid, saharoza, voda za injekcije. To zdravilo vsebuje manj kot Tmmol (23 mg) natrija na enoto
odmerka, kar v bistvu pomeni ‘brez natrija’. TERAPEVTSKE INDIKACIJE: Zdravilo Eylea je indicirano pri odraslih za zdravljenje: 1. neovaskularne (vlazne) starostne degeneracije makule (AMD
- Age-related Macular Degeneration) 2. okvare vida zaradi makularnega edema, ki nastane kot posledica zapore mreznicne vene (zapore veje mrezni¢ne vene (BRVO - Branch Retinal Vein
Occlussion) ali zapore centralne mreznicne vene (CRVO - Central Retinal Vein Occlusion)) 3. okvare vida zaradi diabeti¢nega makularnega edema (DME - Diabetic Macular Oedema) 4. okvare
vida zaradi miopi¢ne horoidalne neovaskularizacije (miopiéne CNV - myopic Choroidal Neovascularisation) Zdravilo Eylea je indicirano pri nedonosenckih za zdravljenje retinopatije
nedonosenckov (ROP - Retinopathy of Prematurity) cone | (stopnja 1+, 2+ 3 ali 3+), cone Il (stopnja 2+ ali 3+) ali agresivne posteriorne retinopatije nedonosenckov (AP-ROP - aggressive posterior
ROP). ODMERJANIE IN NACIN UPORABE: Zdravilo Eylea je samo za intravitrealno injiciranje. Eno napolnjeno injekcijsko brizgo se sme uporabiti za zdravljenje samo enega ocesa. Ce se eno
injekcijsko brizgo uporabi za dajanje ve¢ odmerkoyv, to lahko poveca tveganje za kontaminacijo in posledi¢no okuzbo. Zdravilo Eylea sme aplicirati samo usposobljen zdravnik, ki ima izkusnje
zdajanjem intravitrealnih injekcij. Priporoceni odmerek zdravila Eylea za odrasle je 2 mg aflibercepta, kar ustreza 0,05 ml raztopine. Priporo¢eni odmerek zdravila Eylea za nedonosencke je 0.4
mg aflibercepta (0,01 ml). Viazna starostna degeneracijia makule: zdravijenje z zdravilom Eylea se zacne z eno injekcijo na mesec, tri zaporedne mesece. Interval med posameznimi odmerki
se nato podaljsa na dva meseca. Zdravnik glede na oceno ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege presodi ali lahko interval med injekcijami ostane dva meseca ali pa ga dodatno
podalj$a, na primer z rezimom odmerjanja »zdravi in podaljSaj¢, kjer se intervali med injekcijami podaljSujejo za 2- ali 4-tedne, da se ohrani stabilna ostrina vida in/ali anatomski izgled rumene
pege. Ce se glede na oceno ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege stanje poslabsa, je treba interval med \ruekcuam\ ustrezno skrajsati. Zahtev, kako pogosto spremijati bolnika med
injekcijami, ni. Spremljanje bolnika poteka po presoji zdravnika; pregledi so lahko pogostejsi kot je injiciranje zdravila. Intervalov med injekcijami, daljih od Stirih mesecev ali krajsih od stirih
tednov, niso preucevali. Makularni edem, ki nastane kot posledica zapore mreZnicne vene (zapore veje mreznicne vene ali centralne mreznicne vene): po zacetni injekciji se zdravilo aplicira
enkrat na mesec. Interval med dvema injekcijama ne sme biti krajéi od enega meseca. Ce ocena ostrine vida in anatomski izgled rumene pege kaZeta, da bolnik nima koristi od nadaljevanja
zdravljenja, je treba z zdravljenjem z zdravilom Eylea prenehati. Mese&no zdravljenje se nadaljuje, dokler ni dosezena najvegja ostrina vida in/ali ni Znakov napredovanja bolezni. Morda bo tri ali
vec zaporednih mesecev potrebna Tinjekcija na mesec. Zdravljenje bo morda treba nadaljevati z rezimom »zdravi in podaljsaj, tj. s postopnim podaljsevanjem intervala med injekcijami, da se
ohrani stabilen vid in/ali anatomski izgled rumene pege, ceprav ni dovolj podatkov za odlo¢itev glede dolzine intervalov. Ce se glede na oceno ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege
stanje poslabsa, je treba interval med injekcijami ustrezno skrajsati. Nacrt spremljanja in zdravijenja bolnika mora dolociti lececi zdravnik in sicer glede na odziv posameznega bolnika na
zdravljenje. Spremljanje napredovanja bolezni lahko vkljucuje kliniéni pregled, funkcijske preiskave in slikovne metode (npr. opticna koherentna tomografija ali fluoresceinska ang\ografua)
Diabeti¢ni makularni edem: zdravljenje z zdravilom Eylea se zacne z eno injekcijo na mesec, pet zaporednih mesecev, nato pa nadaljuje z eno injekcijo vsaka dva meseca. Po presoji zdravnika
glede na oceno ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege, se lahko interval med \ruekcuam\ vzdrZuje na 2 meseca ali se prilagodi posamezniku, na primer z rezimom odmerjanja »zdravi
in podaljsaj¢, kjer se intervali med injekcijami obicajno podaljsujejo za 2 tedna, da se ohrani stabilna ostrina vida in/ali anatomski izgled rumene pege. Podatki o intervalih med injekcijami,
daljgih od &tirih mesecev, so omejeni. Ce se glede na oceno ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege stanje poslabsa, je treba interval med injekcijami ustrezno skrajsati. Intervalov med
injekcijami, krajsih od &tirih tednov, niso preucevali. Nacrt spremljanja bolnika mora dolociti le¢eci zdravnik. Ce ocena ostrine vida in anatomski izgled rumene pege kazeta, da bolnik nima
koristi od nadaljevanja zdravljenja, je treba zdravljenje z zdravilom Eylea prenehati. Miopicna horoidalna neovaskularizaciia: priporo¢eni odmerek zdravila Eylea je ena mtrathrea\na injekcija
Dodatni odmerki se lahko uporabijo, e ocena ostrine vida in/ali anatomski izgled rumene pege kazeta, da je bolezen e prisotna. Ponovitve bolezni je treba zdraviti kot nov pojav bolezni. Nacrt
spremljanja bolnika mora dolociti le¢eci zdravnik. Interval med dvema injekcijama ne sme biti krajsi od enega meseca. Retinopatija nedonosenckov (ROP): Zdravljenje ROP se zacne z eno
injekcijo na oko in se lahko daje v obe ocesi na isti dan. Za zdravljenje nedonosenckov je treba uporabiti pediatricni pripomocek za odmerjanje PICLEO v kombinaciji z napolnjeno injekcijsko
brizgo za aplikacijo enega odmerka 0,4 mg aflibercepta (kar ustreza 0,01 ml raztopine za injiciranje).Ce obstajajo znaki aktivne bolezni, se lahko v 6 mesecih po zacetku zdravljenja aplicirata
skupno do 2 injekciji na oko. Interval med dvema injekcijama, injiciranima v isto oko, mora biti vsaj 4 tedne. KONTRAINDIKACIJE: Preobcutljivost na ucinkovino aflibercept ali katero koli
pomozno snov. Aktivna okuzba ocesa ali periokularna okuzba ali sum nanjo. Aktivno hudo vnetje v ocesu. POSEBNA OPOZORILA IN PREVIDNOSTNI UKREPI: Opozorila in previdnostni ukrepi
za odrasle veljajo tudi za nedonosencke z ROP. Dolgorocni varnostni profil pri nedonosenckih ni bil dokazan. Intravitrealne injekcije so povezovali z endoftalmitisom, intraokularnim vnetjem,
regmatogenim odstopom mreznice, raztrganinami mreZnice in iatrogeno travmatsko katarakto. Pri uporabi zdravila Eylea je treba vedno upostevati ustrezne asepticne tehnike injiciranja. V
tednu po prejemu injekcije je treba bolnike dodatno spremljati, da se, v primeru okuzbe, lahko za¢ne zgodnje zdravljenje. Odrasle bolnike je treba pouciti, da takoj porocajo o katerem koli
simptomu, ki bi lahko kazali na endoftalmitis ali katerega koli od zgoraj navedenih dogodkov Bolnike z ROP morajo zdravstveni delavci opazovati glede katerih koli znakov, ki bi lahko kazali na
endoftalmitis. Stare in negovalce je tudi treba pouiti, da opazujejo in takoj porocajo o katerem koli znaku, ki bilahko kazal na endoftalmitis. Za odmerjanje pri ROP pri nedonosenckih je treba
uporabljati napolnjeno injekcijsko brizgo v kombinaciji s pediatricnim pripomockom za odmerjanje PICLEO, da se prepreci uporaba vecjega volumna od priporocenega, kar bi lahko povzrocilo
povisanje intraokularnega tlaka. Povwéame intraokularnega tlaka so opazali v 60 minutah po intravitrealni injekciji. Posebna previdnost je potrebna pri bolnikih z neustrezno zdravljenim
glavkomom (zdravila Eylea ne injicirajte, Ce je intraokularni tlak = 30 mmHg). V vseh pnmer\hje treba zato ustrezno spremljati intraokularni tlak in perfuzijo glave vidnega Zivca in ustrezno
ukrepati. Obstaja moznost za imunogenost zdravila Eylea. Bolnike je treba pouciti, da porocajo o vseh znakih in simptomih vnetja v oesu npr. bolecini, fotofobiji ali pordelosti, ki bi lahko bili
Klinicni znaki preobcutljivosti. Po intravitrealnih injekcijah zaviralcev VEGF so porocali o sistemskih nezelenih ucinkih, tudi krvavitvah izven ocesa in arterijskih trombembolicnih dogodkih.
Varnosti in ucinkovitosti zdravljenja z zdravilom Eylea, so¢asno apliciranim v obe ocesi, niso sistemati¢no preucevali. Na voljo ni podatkov glede so¢asne uporabe zdravila Eylea z drugimi
zaviralci VEGF (sistemski ali okularni). Dejavniki tveganja za zatrganje pigmentnega epitelija mreznice pri zdravljenju vlazne starostne degeneracije makule z zaviralci VEGF sta obsezen in/ali
visok odstop pigmentnega epitelija mreznice. Pri uvajanju zdravila Eylea je pri bolnikih s prisotnima navedenima dejavnikoma tveganja za zatrganje pigmentnega epitelija mreZnice potrebna
previdnost. Pri bolnikih z regmatogenim odstopom mreznice ali foramnom makule I11. ali IV. stopnje je treba z zdravljenjem prenehati. Ce pride do raztrganja mreznice je treba z zdravljenjem
prenehati. Zdravljenje se lahko ponovno zacne Sele, ko je raztrganje ustrezno ozdravljeno. Z zdravljenjem je treba prenehatiin se ga ne sme ponovno zaceti prej kot ob naslednjem nacrtovanem
odmerku v naslednjih primerih: zmanjsana najboljsa korigirana ostrina vida (BCVA) = 30 &rk v primerjavi z zadnjo oceno ostrine vida; krvavitev pod mreznico, tudi v vidni jamici (fovea centralis),
ali Ce je velikost krvavitve = 50 % celotne lezije. Z zdravljenjem je treba prenehati 28 dni pred nacrtovano intraokularno operacijo in se ga lahko nadaljuje 28. dan po opravijeni intraokularni
operaciji. Zdravilo Eylea se ne sme uporabljati med nosecnostjo, razen e so mozne koristi vecje od moznega tveganja za plod. Zenske v rodni dobi morajo med zdravljenjem in Se vsaj 3 mesece
po zadnji intravitrealni injekciji aflibercepta uporabljati u¢inkovito kontracepcijo. Uporabc zdravila Eylea se ne puporoca med dojenjem. Populacije za katere je na voljo malo podatkov: Na voljo
so omejene izkudnje z zdravUemem bolnikov z ishemicno zaporo centralne mreznicne vene ali veje mreznicne vene. Pri bolnikih s Kliniénimi znaki ireverzibilne izgube vidne funkcije zaradi
|shemue se zdravljenja ne priporoca. Izkusnje z zdravljenjem bolnikov z diabeti¢nim makularnim edemom zaradi sladkorne bolezni tipa | ali bolnikov s sladkorno bo\eznuo pri katerih je HbAlc
vec kot 12 % ali s proliferativno diabeti¢no retinopatijo, so omejene. Zdravila Eylea niso preucevali pri bolnikih z aktivno sistemsko okuzbo ali pri bolnikih s socasnimi o¢esnimi boleznimi, kot sta
odstop mreznice ali makularna luknja. Izkusen] z zdravljenjem bolnikov s sladkorno boleznijo in neurejeno hipertenzijo z zdravilom Eylea ni. Zdravnik, ki zdravi take bolnike, mora upostevati,da
ni na voljo dovolj podatkov. IzkuSen; z zdravUemem miopicne CNV z zdravilom Eylea pri neazijskih bolnikih, bolnikih, ki so Ze bili zdravljeni zaradi miopicne CNV, in bolnikih z lezijami zunaj fovee
(ekstrafovealne lezije) ni. Vpliv na sposobnost voznje in upravijanja strojev: Zaradi zacasnih motenj v\da povezamh z injekcijo ali preiskavo oci, imajo injekcije zdravila Eylea blag vpliv na
sposobnost voznje in upravljanja strojev. Bolniki ne smejo voziti ali upravijati strojev, dokler se jim vid dovoU ne izboljsa. NEZELENI UCINKI: Pri indikacijah za odrasle: Zelo pogosti: zmanjsana
ostrina vida, krvavitev pod ocesno veznico, retinalna krvavitev, bolecina v ocesu; Pogosti: zatrganje pigmentnega epitelija mreznice (stanja, za katera je znano, da so povezana z vlazno AMD;
opazili so jih samo v studijah viazne AMD), odstop pigmentnega epitelija mreznice, degeneracija mreznice, krvavitev v steklovino, katarakta, kortikalna katarakta, nuklearna katarakta,
subkapsu\ama katarakta, erozija roZenice, abrazija rozenice, povisanje intraokularnega tlaka, zamegljen vid, motmavevsteklovim odstop steklovine, bolecina na mestu injiciranja, obcutek tujka
v ocesu, mocnejse solzenje, edem veke, krvavitev na mestu injiciranja, pikcasti keratitis, hiperemija veznice, ocesna hiperemija. Obcasni: preobcutU\vost (porogila o preobcutljivostnih reakcuah
iz obdobja trzema Vvkljucujejo osip, pruritus, urtikarijo in posamezne primere hudih anafilaktiénih/anafilaktoidnih reakcij), endoftalmitis s pozitivno in negativno kulturo, odstop mreznice,
raztrganine mreznice, iritis, uveitis, iridociklitis, motnjava lece, poskodba rozeni¢nega epitelija, drazenje na mestu injiciranja, nenormalen obcutek v ocesu, drazenje veke, motnjave vspredruem
prekatu, edem rozenice. Redki: slepota, travmatska katarakta, vitritis, hipopion. Opis izbranih neZelenih u¢inkov: v studijah 1l faze pri bolnikih z viazno AMD je bila povecana incidenca krvavitev
pod ocesno veznico pri bolnikih, ki so prejemali antitrombotike. Arterijski trombemboli¢ni dogodki so nezeleni ucinki, ki so morda povezani s sistemskim zaviranjem VEGF. Teoreticno obstaja
tveganje za arterijske trombemboli¢ne dogodke, tudi mozgansko kap in miokardni infarkt, po intravitrealni uporabi zaviralcev VEGF. Kot pri vseh terapevtskih proteinih obstaja tudi pri zdravilu
Eylea moznost za razvoj imunogenosti. Indikacija pri nedono3enéih: Nezeleni ucinki, ki so jih ugotovili pri indikacijah za odrasle, veljajotudl za nedonodencke z ROP, cepravvstudu\ faze Il niso
bili vsi opazeni. Nezeleni ucinki, o katerih so porocali pri ve¢ kot enem bolniku, zdravUenem 2 0/4 mg aflibercepta, so bili odstop mreznice, retinalna krvavitev, krvavitev pod ocesno veznico,
krvavitev na mestu injiciranja, pov'\éan ocesni tlak in edem veke. Dolgorocni varnostni profil pri nedonosenckih ni bil dokazan. Naéin in rezim predpisovanja in izdaje zdravila: Predpisovanje
in izdaja zdravila je le na recept s posebnim rezimom - ZZ. Imetnik dovoljenja za promet: Bayer AG, 51368 Leverkusen, Nemcija
Za nadaljnje informacije o zdravilu Eylea, se lahko obrnete na: Bayer d.o.0, Bravnicarjeva 13,1000 Ljubljana / mislovenia@bayer.com
Verzija: EUT (12/2022) Samo za strokovno javnost.
MA-M_AFL-SI-0066-101.2023
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- DROPdefence.

PRVI IN EDINI CERTIFICIRANI
MEDICINSKI PRIPOMOCEK & OSEBNA ZASCITNA OPREMA
PROTI UV IN MODRI SVETLOBI

DROP defence® vlazilne kapljice za o¢i z UV-za$¢ito brez konzervansov

INDIKACIJE

- pri intenzivni ali dolgotrajni izpostavljenosti UV-zarkom, modri svetlobi, son¢ni svetlobi in umetni svetlobi
- pri dolgotrajni izpostavljenosti ekranom (ra¢unalnik, televizija, telefon, video terminal)

- pri $portu in aktivnostih na prostem

SCITIJo
- pred $kodljivimi u¢inki UV-zarkov, modre svetlobe, son¢ne svetlobe in umetne svetlobe

PREPRECUJEJO

- nastanek fotokeratitisa in fotokeratokonjunktivitisa zaradi UV-zarkov
- staranje rumene pege zaradi UV-Zarkov in modre svetlobe

- dejavnike, odgovorne za nastanek katarakte zaradi UV-zarkov

PATENTIRANA SESTAVA

- hialuronska kislina maze in vlazi o¢esno povrsino ter uravnava solzni film

- vitamin B2 (riboflavin) deluje zas¢itno pred UV-zarki in modro svetlobo

- vitamin ETPGS povecuje vlaznost ocesne povrsine in deluje kot antioksidant

- MSM (metilsulfonilmetan) ima razli¢ne pozitivne funkcije in preprecuje nastajanje prostih radikalov

-aminokisline (prolin, glicin, lizin, levcin) prehranjujejo rozeni¢no tkivo, uravnavajo pH in osmolarnost solz ter
izboljsujejo zaicito povrsine roZenice (epitelij)

DROP defence © vlazilne kapljice ne zmanjsujejo ostrine vida ali zaznave barv in ne spreminjajo
kontrastne obcutljivosti.

NA VOLJOV LEKARNAH IN SPECIALIZIRANIH TRGOVINAH

10 ml ve¢odmerna plastenka lahko se uporablja medicinski pripomocek CE0373 Q\
brez konzervansov s kontaktnimi le¢ami osebna zas¢itna oprema
NENSI lekarniska koda 1055693 SERVImed



ZA BOLNIKE S SUHIM O0CESOM

DUO

TREHALOZA 3% | HIALURONSKA KISLINA 0,15 %

TREHALOZA 3 %

BIOPROTEKCIJA VLAZENJE

W

EDINSTVENA SESTAVA ZA HIDRACIJO,
BIOPROTEKCIJO IN REGENERACIJO
OCESNE POVRSINE

'
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Inovativna laserska tehnologija,
ki izboljSuje in ohranja vid.

»O PTOTE K__

/ BY LUMIBIRD MEDICAL



Kjer se dva,
svet@va' Srecata

Ved si lahko ogledate na spletni strani
Roche v oftalmologiji

Samo za strokovno javnost.

DODATNE INFORMACIJE SO NA VOLJO PRI:
Roche farmacevtska druzba d.o.o., Stegne 13G, Ljubljana

Datum priprave informacije: marec 2023
M-SI-00000815 (v1.0)

https://www.e-roche.si/
terapevtska-podrocja/
oftalmologija.protected.html
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