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RETINA

Retina ili mre`nica

podrzbira vnatre{en  list 

na neurogenata obvivka na

okoto, koj se prostira zad ora

serrata.

Embriolo{ki poteknuva od

neurogenoto tkaewe, odnosno

predstavuva izdanok na

rostralno mezencefalnoto

tkaewe vo tek na

embriolo{kiot razvoj .



Topografski i anatomski karakteristiki

Prozra~na struktura,fundoskopski so crvenkast refleks i vidlivi

opti~ki nerv, krvni sadovi i makula lutea



Topografski i anatomski karakteristiki

 Anatomski se deli na centralen, i
periferen del na retina i pome|u
ovie delovi postoji izvesna
histolo{ka razlika.

 Centralniot dela e predstaven so 
makula lutea

 Periferen del na retinata se deli 
na retroekvatorijalen pojas , 
ekvatorijalen, preekvatorijalen i
dale~na periferija

 Taa e so  razli~na debelina vo
razli~nite sektori na o~noto dno. 
Najtenka e vo predelot na foveolaa
centralis i vo predelot na orra serata
( 0.10 mm), a e ne{to podebela vo
parafoveolarno (0.56 mm).

 Pred ora serata, na pars plana, 
vi{eslojnaoto tkaewe na retinata se 
zamenuva so ednosloen cilindri~en
epitel.Ovoj del  na
neurogenataobvivka nema sposobnost
za priem i obrabotka na svetlosni
impulsi, se ozna~uva kako pars ceca
retinae.



Topografski i anatomski karakteristiki

 Posteriorniot del na retinata

od zap~estata linija kon nazad, 

predstavuva opti~ki del na

neurogenata obvivka bidejki

poseduva sposobnost za

prifa}awe i transmisija na

svetlosniot impuls preku

slo`eni biohemiski procesi. 

 Retinata e cvrsto prikrepena za

vaskularnata obvivka na okoto

vo predelot na zap~estata linija

i vo predelot na papilata na

opti~kiot nerv. Vo ostanatiot

del prilepena e za RPE pod 

dejstvo na vnatreo~niot

protisok i vitrealnoto telo, 

kako i pod dejstvo na funkcijata

na pigmentniot epitel.



Topografski i anatomski karakteristiki

Macula lutea- 5.5mm

Foveola- 350 mikrona

Fovea-1.5mm

Parafovea-0.55mm

Perifovea-1.5mm



Histolo{ka gradba na retina 
(Hogan et al 1971)

 1. Retinalen pigmenten epitel

 2. Sloj na {tap~iwa i ~ep~iwa

 3.Nadvore{na limitna membrana

 4. Nadvore{en nuklearen sloj

 5.Nadvore{en pleksiformen
sloj

 6. Vnatre{en nuklearen sloj

 7. Vnatre{en pleksiformen sloj

 8. Sloj na gangliski kletki.

 9.Sloj na nervni fibri

 10. Vnatre{na limitna membrana



Histolo{ka gradba na retina

Makula



Kletki koi ja so~inuvaat retina

-receptorni kletki :~un~iwa i
stap~iwa

-bipolarni kletki
(interneuroni)

-gangliski kletki (prvi neuron na
vidniot `ivec)

Ovoj vertikalen neuronski pat 
povr`an e horizontalno so drugi
neuroni

-horizontalni kletki-pome|u
fotoreceptorite i bipolarnite
kletki

-amakrini kletki-pome|u
bipolarnite i gangliskite
kletki

-interpleksiformni kletki koi
gi povr`uvaat ovie dva nivoa



Fotoreceptori- receptorni kletki na
vidniot pat

-~un~iwa(6.5 milioni): osetlivi na
visoka luminiscencija i na boja

-stap~iwa (125 milioni):osetlivi na
slabo svetlo

Na receptornite kletki se razlikuva

-vnatre{niot segment e sostaven od
kleto~no tel, nadvore{ni
fibrili,siinapsi, vnatre{ni fibrili
koi go povr`uvaat keliskoto telo so 
sinapsite.

-nadvore{en segment e sostaven od
nadvore{en i vnatrte{en del

-Nadvore{niot i vnatre{en segment se 
povr`ani so konektorska ni{ka 
okru`ena so periciliaren kompleks koj
gi povr`uva dvata segmenta. 



Vnatre{eniot del na nadvore{niot
segment na fotoreceptornite kletki se 
sostoi do elipsoiden i mioiden del.

Elipsoiden del  e bogat so mitohondrii i
predstavuva “beli drobovi” na
fotoreceptorna kletka, dodeka mioidniot
del e bogat so endoplazmatski retikulum, 
i sodr`i Goldzi-ev aparat, citoskeleton, 
mikrotubuli i mikrofilamenti .Od ovoj
del brojni vezikuli migriraat kon
nadvore{niot ~lanak

Sinapsi ili sferuli se ovalni strukturi
bogati so mitohondrii, ribozomi i
presinapti~ki vezikuli.Na vnatre{niot
kraj na sferulite se opkru`uvaat so 
dendritite na bipolarnite i
horizontalnite kletki.



Nadvore{niot del na

nadvore{niot segment na

{tap~iwata e izdol`en opkru`en

so plazmatska membrana i vo nego

se nao|aat brojni vreki~ki-

sakuli.Diskovi na nadvore{niot

segment nastanuvaat na nivo na

membranskiot zid na bazata na

nadvore{niot segment.

Diskovite se slagaat eden do drug 

formirajki sakuli koji go 

zavzemaat nadvore{niot segment 

na fotoreceptornite kletki.

Diskovi postojat i vo {tap~iwa i

vo ~un~iwa. Tie migriraat kon

nadvore{niot segment za da bidat

fagocitirani od RPE. Dnevno se 

formiraat 90 diskovi, a se 

razgraduvaat do 9-13 dena.



Nadvore{nite segmenti na ~un~iwata i {tap~iwata sodr`at

fotohemiski materii. Vo {tap~iwata fotohemiska matertija e 

rodopsin, dodeka vo ~un~iwata edna od nekolkute kolorni

fotohemiski supstanci (eritrolab,hlorolab, cijanolab koji

funkcioniraat kako rodopsin.

Ovie kowugirani proteinski supstanci vgradeni se vo

membranskite diskovi na nadvore{nite segmenti na

fotoreceptornite kletki, kako transmembranski proteini.

Rodopsinot e sostaven od vitamin A(aldehid molekula) i

glikoprotein so golema masa- opsin.Pigmentot e osetliv na

svetlo.Vitamin A koj se nao|a vo 11-cis oblik (11-cis retinal) 

pod dejstvo na fotonite na svetlosta preo|a vo trans 

oblik.Toga{ vitamin A se odvojuva od proteinskiot del-opsin i

preko prenosniot protein se transportira do RPE. Vo RPE toj se 

deponira vo esterska sostojba kako rezerva ili se izomerizira

vo 11- cis oblik i spojuva so opsin.

RPE ima zna~aj i vo snabduvawe na vit. A i od krvotok.



Kletkite na RPE se blisko povr`ani so nadvore{niot del na

receptornite kletki obvitkuvajki gi.Pome|u niv se nao|a

matriks ( IRBP) koj e biten vo me|ukleto~nata razmena.

Kletkite na RPE go fagocitiraat nadvore{niot segment na

fotoreceptorite.Fagocitiranite diskovi na fotoreceptorite

vo RPE formiraat fagozomi koji pokasno se soedinuvaat so 

lizozomi i razgraduvaat. Nedegradiran materijal od ovoj proces

se talo`i vo bazalnata membrana na RPE, koja vleguva vo sostav

na bazalnata Bruch-ova membrana.Ovoj nedegradiran materijal

od razgradba na diskovite pokasno vodi do sozdavawe na

lipofuscin.

Po razgradba na diskovite doa|a do nivno obnovuvawe so  

upotreba na proteini.



Retinalni Pigmenten Epitel
-RPE 

heksagonalni kletki
me|usobno povr`ani
stvarajki nadvore{na
hematoretinalna barijera. Go 
obvitkuva apikalniot del na
fotoreceptorni kletki i
preku interfotoreceptoren
sloj e ovozmo`en transport 
na voda i joni,Selektivni
jonski kanali i prenosni
sistemi na membranite na
ovie kletki gi prenesuvaat
metabolitite, 
glikozata,aminokiselinite,jo
nite.

Soadr`i zrnca na melanin 
koj e zna~ajen e za absorbcija
na svetlo i e stabilizator na
slobodnite radikali.



Vidniot podra`aj od receptornite kletki se 

prenesuva so intermediarni neuroni do 

korata na golemiot mozok vo okcipitalna

regija.Tuka u~estvuvaat

-bipolarni kletki

-horizontalni kletki

-amakrini kletki

-gangliski kletki

-Muller-ovi kletki

-



Foton na svetlo koga pa|a na nadvore{niopt del na fotorecdeptornata

kletka predizvikuva niza na hemiski reakcii koji kumuliraat so  

elektri~en odgovor.Vo temnina fotoreceptorite se vo sostojba na

depolarizacija i toga{ Na + kanali se otvoreni , toj iska~a vo

ekstracelularen prostor, se menuva odnosot na ovoj jon i Ca++ 

(cGMP).Na svetlosta pak kanalite se zatvaraat , se zgolemuva protok na

Ca ++ do sinapsite i se sozdava sostojba na hiperpolarizacija. Ova 

sostojba se prenesuva kako na bipolarnite taka i na horizonlanite

kletki i ponatamu.

Za generirawe n a impuls minimum fluksa na svetlosna energija vo

sekunda e 120 kvanta , Za da se predizvika svetlosna reakcija potre

podra`aj na 10-15 receptorni kletki.

Postoi prostorna i vremenska sumacija na signali.



Fototransdukcija i konverzija na svetlosna

energija



Cirkulatorniot sistem na

retina i horioidea poteknuva od

a.ophthalmica, granka na carotis

interna.

A.centralis retinae- bo~na granka na

a. ophthalmica

Ishranuva vnatre{ni sloevi na

retina do nadvore{niot zrnest

sloj.

Se grana dihotomo i dava

terminalni granki pome|u koi ne 

postojat kolaterali.Formirat

povr{na i dlboka kapilarna

mre`a od kade krvta se sobira vo

v.centralis retinae.



Nadvore{niot zrnest sloj i RPE se ishranuvaat od choriocapilaris.

Retinata e so viisoka metaboli~ka aktivnost, pred se  RPE i sloj na

fotoreceptornite kletki pa i krvosnabduvaweto na ovoj del se odviva preku

choriocapilaris ,del do horioidea koja e so najgolem krven debi.

Retinata e tkaewe so najgolema potro{uva~ka na glikoza, i poveke do 80% 

toa e na nivo na receptorni kletki.

Glikoza vo retinata se koristi za sozdavawe na ATP  i Glutation koj e va`an

antioksidativen sistem na retinata i osloboduvawe od slobodni radikali.

Glikoza, glutation i koslorod bitni se za generisawe na elektri~en impuls.

Retinata e insulin nezavisno tkaewe i glikozata vleguva vo retinalnite

kletki po pat na olesneta difuzija.

Vsu{nost vo intercelularnite prostori na retinalnite kletki se vr{i

transport na gikozata, no od intercelularen matriks vleguvaat vo

retinalnite kletki vo zavisnost na koncentracijata na gkikoza.



Odreduvawe na vidna ostrina

Snellen optotipi, ETDRS optotip,Phluger-ovi kuki, Landolt optotipi

Biomikroskopija na preden segment na okoto so biomikroskop

Oftalmoskopija

-direktna oftalmoskopija

-indirektna oftalmoskopija

Biomikroskopija

-kontaktna-Goldman-ova prizma

-nekontaktna indirektna biomikroskopija so koristewe na adekvatni
so~iva

Fluoresceinska angiografija

ICG

Ehografija -A i B sken

OCT

Swept  source OCT so anfiografija

Autofluorescencija

Adaptive optics









Klini~ki isleduvawa



Klini~ki isleduvawa



Klini~ki isleduvawa



Klini~ki isleduvawa



Funkcionalni isleduvawa

Perimetrija (Goldman, Octopus)

Mikroperimetriski ispituvawa na makula

Amsler grid

Elektrofiziolo{ki isleduvawa

-ERG

-multifokalen ERG

-focalen-makularen ERG

-EOG

-adaptometija (adaptacija na temno)



Periferniot del na retinata e so histolo{ka gradba koja ja

razlikuva od ostanatiot del poradi namaluvawe na brojot na

kleto~nite elementi i nejzino isten~uvawe. Ovoj del na

retinata e so poslaba vaskularizacija i nejzinata ishrana e 

zavisna od drugi izvori na potrebnite materii (vitrealno

telo).Procesot na stareewe i pojava na degenerativni promeni

na retinata po~nuvaat od periferijata. 

Razvoj na degenerativni promeni ili veke postojawe na nekoi

vrodeni anomalii na periferniot del na retina, predstavuvaat

predisponira~ki faktor za pojava na rupturi na retinata, koja

posledi~no vodi kon nastanuvawe na regmatogena ablacija na

retinata. 



Klini~ki nesignifikantni promeni

Normalni varijaciji (meridonalni nabor i kompleks)

Anomalii vo razvoj (necisti~ni retinalni obla~iwa)

Periferni degeneracii (periferna cistoidna degeneracija,kaldrmesta
degeneracija,cisti~ni promeni na pars plana

Klini~ii signifikantni promeni

Palisadna degeneracija (lattice degeneration)

Snail track

Cisti~ni retinalni obla~iwa

Degenerativna retinoshiza

Asimptomatski retinalni rupturi



Periferni degeneracii na retina



Ablacija na retina e

patolo{ki proces pri koj

doa|a do odvojuvawe na

neuroepitelot od

pigmentniot epitel, pri

{to subretinalno

navleguva te~nost do

degenerativno izmenetoto

vitrealno telo.



Degenerativni

promeni vo

vitrealno telo, 

sinhiza i sinereza

so kolaps na

vitrealnototelo i
prethodat na pojava

na rupturite i

retinalnata ablacija.



Ablacija na retina

Postojat tri tipa na

ablacija na retina:

1.Regmatogena ablacija

2.Trakciona ablacija

3. Eksudativna ablacija



1. Regmatogena- nastanuva zaradi primarno formirawe na

retinalna ruptura

2. Trakciona – kaj fibro-proliferativni procesi vo

vitrealno telo kaj dijabeti~na retinopatija, prematurna

retinopatija,posle penetrantni povredi na okoto, 

vaskularni zaboluvawa, posle intraokularni vospalenia

3. Eksudativna ablacija- horioidalni tumori, intraokularni

vospalenia, kaj uvealna efuzija, eklampsija,jatrogeni



Regmatogena ablacija

Simptomatologija

Pacientite go do`ivuvaat ~esto dramati~no zaradi promeni vo

vidot, najprvin vo vid na specifi~ni upozoruva~ki znaci na

fosfeni, pojava na mu{i~ki vo vidnoto pole i zamagluvawe, do 

momentot koga samoto odlepuvawe se maniifestira kako pojava

nedostatok od vidnoto pole ili pojava na zatemnuvawe vo vid na

zavesa.



Ablacija na retina



Klini~ki~ka slika

-postoi aferenten pupilaren defekt

-namalen o~en pritisok

-pigmentni ~esti~ki vo vitrealno telo

-retinalen diskontinuitet-ruptura

-drugi karakteristiki- vo zavisnost od vremetraeweto na

ablacija



Sve`a ablacija na retina

-abladiranata retina so konveksen oblik

-izgleda malku zamatena,beli~esta so  namre{kuvawa

-retinanite krvni sadovi izgledaat potemni iarterite i venite ne se 

razlikuvaat

-slobodno se dvi`i, a subretinalnta te~nost se prostira do ora serata

Dolgostoe~ka (hroni~na) ablacija

-retinata e isten~ena

-mo`at da postojat sekundarni retinalni cisti

-demarkaciona linija

-proliferativna vitreoretinopatija (membranopzni promeni

epiretinalno i subretinalno)



Trakciona ablacija na retina

Simptomi

-odsustvo na fosfeni i mu{i~ki

-defekt vo vidnoto pole napreduva sporo

Klini~ka slika

-konkaven oblik

-ne postoi ruptura na retinata

-podvi`nosta na retinata ograni~ena

-postoi vitreo-retinalna trakcija i tuka e ablacijata najvisoka



Ablacija na retina



Eksudativna ablacija

Simptomi

-otsustvo na fosfeni

-defekt vo vidno pole mo`e da e 

iznenaden so brz razvoj

Klini~ka slika

-konveksen oblik, retina 

glatka glatka

-nema ruptura na retina

-opse`na subretinalna

te~nost

-retinata dosta mobilna



Diferencijalna dijagnoza

- retino{iza

-ablacija na horoidea

-uvealna efuzija



Tretman

Operativen

-standardna konvencionalna procedura

aplikacija naskleralna plomba i serkla`na traka

-vitreoretinalna hirurgija

Profilaksa

LFK na degenerativnite leziji na periferna retina iako

nema ruptura

-kade postoi ablacija na drugoto oko

-visoka miopija

-afakija ili pseudofakija

-sistemski zaboluvawa

-familiarna anamneza



Ablacija na retina
Skleralna plomba i serkla`



Ablacija na retina
PVR



Ablacija na retina
Vitrektomija



Hereditarni fundus distrofiji
Retinitis pigmentosa

Retinitis pigmentosa podrazbira

grupa na zaboluvawa koi se

karakteriziraat so no}no

slepilo (nyctalopia) i stesnuvawe

na vidnoto pole.

Tipi~na RP e distrofija na

retinata koja se manitestira

kako difuzno, naj~esto

bilateralno simetri~no

zaboluvawe. Iako se zafateni i

dvata vida na fotoreceptorni

kletki i {tap~inwata i

~un~iwata, dominiraat

promenite na {tap~iwata.

Inicijalnata promeni na

fotoreceptorite pokasno

doveduva i do atrofija na

vnatre{nite retinalni kletki.



Hereditarni fundus distrofiji
Retinitis pigmentosa

Zaboluvaweto e nasledno,

a razli~ni tipovi na

retinitis pigmentoza se

prenesuvaat so razli~en

na~in na genska

transmisija od {to

zavisi ekspresija na

zaboluvaweto, odnosno

koga ke se pojavi

zaboluvaweto,

progresijata, namaluvawe

na vidnata funkcija i

prisustvo na drugi

okularni manifestacii.



Hereditarni fundus distrofiji
Retinitis pigmentosa

Autosomnoo recesiven tip na prenesuvawe e naj~est na~in na prenesuvawe i

voedno toa e te{ka forma na zaboluvawe so ran razvoj na no}no slepilo i

pojava na katarakta.

Autosomno dominanten tip na prenos i zaboluvaweto ima dosta benigni

karakter i no}noto slepilo mo`e da se javi vo duri kaj vozrasni.

Zaboluvaweto mo`e da se prenese i kako X- vr`ano recesivno zaboluvawe. Ima

ne{to poagresiven tek do autosomno recesivniot tip na prenos, a isto tako

mo`na e sektorna ekspresija na na zaboluvaweto.



Klini~ka slika

Glaven simptom e no}no slepilo koe voedno i prvo se 
zabele`uva vo prvata ili vtorata dekada.

Klasi~na slika na retinitis pigmentoza se odlikuva so 
prisusvo na pigtmentni nakupini na periferniot del na
retina, perivaskularno so oblik na koskeni kletki, 
ramnommerno stesnuvawe na krvnite sadovi i vo{tano bledilo
na opti~kiot disk. Pigmentnite promeni zapo~nuvaat na sredna
periferija sp progresija kon nazad i napred. 

Toa se reperkutoira i na vidnoto pole koje se stesnuva dodeka
ne se svede na ostrvce na centralniot vid-tubularno vidno pole.

Kaj RP se razvivaat i promeni vo makulata kako cistoiden edem, 
epiretinalna membrana, atrofi~ni promeni.

Osven promenite na zadniot ssegment kaj retinitis pigmentoza
~estoi se promeni i na predniot segment kako zadna
supkapsularna katarakta, keratokonus, glaukom. 



Elektrofiziolo{ki ispituvawa, ERG poka`uva veke vo

po~etna faza ispad koga promenite na o~noto dno se 

minimalni.Adaptometriskite vrednosti isto taka 

poka`uvaat ispad na funkcijata i na {tap~iwata i na

~ep~iwata.

Postojat atipi~ni formi na RP.

Tuka spa|aat:

- retinitis sine pigmento,

-retinitis punktata albescens

-sktoren RP

-pericentralen RP 

-unilateralen RP



Hereditarni fundus distrofiji

Retinitis pigmentosa



Sistemski asocirani zaboluvawa, kaj atipi~ni formi na RP.: 
abetalipoproteindemia -Bassen Konzweig sy, Refsum sy- odlagawena

fitanska kiselina,Fridrreih-ova ataksija, Laurence- Moon-Batdet sy, Usher 
sy, Kokayne sy i dr.

P rognozata vo odnos na vidnata funkcija kaj retoinitis pigmnentoza

e lo{a vo smisol na gubitok na vid zaradi promeni vo makulata ili

razvoja na katarakta.

Do 20-ta godina samo mal broj na bolni ke ima vid do 0.1 ili pomalku, 

dideka do 50-tta godina zna~ajen broj na ovie bolni ke ima mnogu slab 

vid.



Distrofi~nite promeni na centralniot del na retinata mo`at

da bidat lokalizirani na site nivoa-slojevi na retinata i vo

odnos na toa postoji podela na distrofi~nite promeni iako

postojat i takvi koji ne mo`at da se svrstaat vo navedenite.

1.Distrofii na slojot na nervni vlakna

-X-vrzana juenilna retinoshiza

2.Promeni na fotoreceptornite kletki i pigmentniot

epitelium

-Cone -rod distrofija

-Stargardt –ovo zaboluvawe

-Perimakularen rtinitis pigmentosa

-Progresivna atrofi~na makularna distrofija



3.Distrofii na retinalniot pigmenten epitel

-Viteliformna distrofija

-Fundus flavimakulatus

-Leptiresta ili Pattern distrofija

-Retikularna distrofija

-Dominantna cistoidna makularna distrofija

-Benigna koncentri~na anularna makularna distrofija

-Dominantni druzi

-Familiarnna grupirana pigmentacijas

4.Promeni na Bruch-ovata membrana

-Pseudoinflamatorni distrofii

-Angioidni strii

-Makulopatoia svrzana so vozrast

-Miopna makularna degeneracija

5.Horioidalni distrofii

-Centralna areolarna horioidalna distrofija



Distrofite na makulata se  patolo{ki procesi koi se javuvaat
naj~esto obostrano i se manifestiraat vo prvata do trietasta
dekada od `ivotot.

Stargardt- ovo zaboluvawe :atrofi~na makularna distrofija
so petna (fundus flavimaculatus)

Zaboluvaweto se prenesuva autosomno recesivno i se pojavuva
pome}u  10-tata i 20-ta godina. Zaboluvaweto se prenesuva
autosomno recesivno.

Distrofijata e rezultat na promenite na pigmentniot epitel na
retinata.

Vo klini~kata slika na zaboluvaweto se karakterizira
progresivno namaluvawe na vidot.

Oftalmoskopski prvi promeni koi se zabele`uvaat se beli~esti
promeni vo predelot na makula lutea koi mo`at da bidat
rasprostraneti i na celiot zaden pol (fundus flavimakulatus). Ovie
promeni vo makulata so tek na vreme se zgolemuvaat a makulata
zaradi distrofi~nite promeni na PE dobiva metalno bronzen odsjaj.



Kako rezultat na patolo{kite procesi na pigmentniot epitel

{to ima reperkusii i na receptornite kletki osven pad na

vidot, odnosno vidnata ostrina ke bidat poremeteni i

elektrofiziolo{kite isleduvawa (ERG, EOG, Multifokalni ERG), 

koi ke bidat znatno reducirani. Vidno polje poka`uva

centralen skotom.Na FFA se prika`uva prozorski defekt.

Promenite na ERG i EOG se javuvaat rano vo tek na

zaboluvaweto koga oftalmoskopskite promeni gotovo ne se 

zabele`uvaat osven lesna pigmentacija vo predelot na makula

lutea.

Za zaboluvaweto ne postoji terapija niti prevencija (ponovo

vreme poku{aj so genska terapija, stem cels).

Teleskopski nao~ari za eventuelno podobruvawe na vidot.



Hereditarni makularni distrofii



Best viteliformna distrofija

Se prenesuva autosomno dominantno so varijabilna penetracija
na genot. Promenute se slu~uvaat na nivo na RPE.

Klini~ki se manifestira pome|u 5-ta i 15-ta godina do `ivotot
so postepeno i polesno namaluvawe na vidot koe mo`e da
dostoigne i 0.1 po Snellen.

Zaboluvaweto e obostrano no mo`e da bide vo razli~en stadium 
na manifestacija na promenata.

Na o~noto dno tipi~na slika `oltenikava okrugla promena vo
predelot na makulata so izgled na `ol~ka do jajce, iako leziite
mo`at da se povekebrojni i ekscentri~no lokalizirani.

Kaj ova distrofija postoi golema redukcija na EOG dodeka ERG
e normalen.

I za ova zaboluvawe ne postoji tretman ili profilaksa.



Hereditarni makularni distrofii



ARM je vode~ka pri~ina za namaluvawe na vidnata funkcija vo

razvienite zapadni zemji, vo populacijata nad 55 godini.

Rizik faktori :         1.Socio-demografski 

2. Okularni

3. Svr`ani so na~inot na `ivotot i pona{awe

4. Kardiovaskularni rizik faktori

5. Inflamacija

6. Genetski faktori

Makularnata degeneracija svrzana so vozrast e rezultat na promeni na

nivo na Choriocapilaris-Bruch-RPE kompleks vo centralniot, makularniot

del na retinata .

Mehanizmot na nastanuvawe na AMD e kompleksnen i se u{te nejasen. 

Rezultat e na genetskata predispozicija i interakcii na poveke rizik

faktori.



Ranata forma  na  ARM e ozna~ena so prisustvo na druzi ili nekoja

od promenite na RPE, dodeka kasnata forma na ARM vklu~uva

geografska atrofija na RPE, odlepuvawe na RPE, horioidalna

neovaskularizacija ili prisustvo na disciformna luzna i e 

ozna~ena kako AMD.

AMD se klasificira kako :

Nonneovaskular na(dry , atrophic) prevalenca 15,6%

Neovaskularna (wet , exudative): prevalenca 1.2%



Simptomatologija

Zamagluvawe na vidot

Metamorfopsija

Nedostatok na del od slika

Gubitok na raspoznavawe na boji

Te{kotii pri ~itawe

Sporo vra}awe na vidnata funkcija po osvetluvawe so jako

svetlo

Afektiran e centralniot vid



Mali, cvrsti druzi,pseudomeki druzi kaj ARM



Meki druzi i ncipientna geografska atrofija

kaj AMD



AMD- Geografska atrofija



AMD-Klasi~na vla`na forma



AMD -Disciformna luzna i hemoragija



-Neurogeno poteklo

-Vaskularnom poteklo

-Tumori so poteklo od pigmentniot epitel



Retinoblastom

Redok tumor (1: 20.000 novorodeni).

Sepak naj~est primaren maligen intraokularen tumor  vo
detskata vozrast i klini~ki se vo najgolem broj na slu~ai
manifestira do tretata godina.

Se javuva kako rezultat na transformacija na primarnite
retinalni kletki pred nivnata diferencijacija.

Od genetski asspekt tumorot mo`e da e hereditarno zaboluvawe
( vo 40% slu~aji) kade primarnite retinalni kletki se genetski
predisponirani kon maligna transformacija.Se raboti za
autosomno dominantno prenosivo zaboluvawe so visoka
penetracija.

Rizik za transmisija na potomstvo iznesuva 50%.

Tumorot mo`e da e i nehereditarno zaboluvawe ( vo 60% 
slu~ai ).



Klini~ka manifestacija na tumorot

-Leukokorija- bel refleks vo pupilarnoto pole

-Strabizam

-Sekundaren glaukom

-Tumorska invazija na predniot segment na okoto

(obi~no kaj deca so pogolema vozrast na kaj 6 godini)

-Orbitalno vospalenie duri i kaj nekrotoi~ni

intraokularni tumori

-Proptoza



Tumori na retina



Kliniki znaci

Oftalmoskopski (na {iroka zenica) se poka`uva kako

beli~esta ramna ili okrugla lezija.

Mo`e da bide so

- endofit rast ( tumorot raste na retinata kon vnatre kako bela

masa so prisatni krvni sadovoi i ~esto kalcifikacii) i ~esto

e prisutno rasejuvawe vo vitrealnoto telo

-egzofit rast ( pod retinalno odlepuvawe se zabele`uva

beli~esta masa ili poveke takvi.



Tumori na retina



Tumori na retina



Kilni~ki ispituvawa

1.Ehografija (visoko refleksna masa)

2.CT –osobeno zna~ajen za detektirawe na zafa}awe na

opti~kiot nerv, orbita ili CNS

3.MRI



Astrocitom

Benigni tumor na retina i opeti~ki nerv.

Mo`e da se vidi kako zasebno zaboluvawe ali e ~esto prisuten

kaj bolni so sclerosis tuberose -fakomatoza.

Klini~ki znaci se 

1.Okrugla beli~esta poluprozra~na masa pojedina~na ili

multifokalna, poretko kako dobro ograni~ena bela tvrda

promena

Tretman-ne e potreben



Tumori na retina



Kapilaren hmangiom

Redak tumor na retinata i opti~kiot nerv.

Benigen po evolucija no predstavuva opasnost po vidnata

funkcija.^esto e udru`en so sistemski zaboluvawa (25% 

slu~ai) (Von Hippel Lindau sy- nasledno autosomno dominantno

zaboluvawe)

Klini~ka manifestacija

-se manifestira vo tek na vtorata i tretata dekada do `ivotot i

naj~esto so zafa}awe na okoto.Mo`e da bidat prisuteni poveke

tumorozni promeni i tumorot da se manifestira i bilateralno



-lezijata vo po~etokot se manifestira kako ne`na promena na nivo na

kapilarnata mre`a koja se  postepeno nodularno zgolemuva kako

crvenkasto naranxasta masa. Kaj tumorite koi se locirani poperiferno

krvnite sadovi koi gi snabduvaat se dilatirani i tortuoti~ni kako

rezultat na postoe~ki arteriovenski {ant. Kako komplikacija na tumorot

na retinata se javuvaat odlo`uvawa na cvrsti eksudati okolu tumorot i vo

predelot na makulata, edem , epiretinalni membrane, vitrealno krvarewe, 

pa duri i odlepuvawe na retinata.

Tretman

-laser forokoagulacija

-krioterapija

-external beam radioterapija

Sistemski manifestacii

-cisti~ni promeni na bubrezi, pankreas, jetra, beli drobovi

-hemangioblastom na medulla spinalis

-”Ca”na bubrezi i feohromacitom



Tumori na retina



Tumori na retina



Kavernozen hemangiom

Redok tumor na retina i opti~kiot nerv i predstavuva vaskularen

hamartom.K aj mal broj na pacienti udru`en e so lezii na ko`a i na

CNS.

-manifestira se vo tek na vtorata i tretata dekada do `ivotot

-na o~noto dno se prezentira kako grupa na aneurizmatski

pro{iruvawa

-tumorskata promena ne zahteva tretman osven ako posoji vitrealno

krvarewe



Tumori na retina



Tumori na retina



Recemozen hemangiom

Retka kongenitalna arteriovenska malformacija i predstavuva

direktna arteriovenska komunikacija bez podsredstvo na kapilarna

mre`a.Nekoga{, sli~ni promeni prisutni se na sredniot mozok , 

bazofrontalen region i vo posteriornata kranialna fosa (Wyburn –

Mason sy).Zaboluvaweto se javuva kaj mladi osobi.

-se manifestira na o~noto dno so dilatacija i tortupzitet na krvnite

sadovi no ne postoji propu{tawe na fluorescein

- golemi lezii mo`ata da dovedat do krvarewe

-zaboluvaweto ne zahteva tretman



Tumori na retina



Tumori na retinalniot pigmenten epitelium

Kongenitalna hipertrofija na retinalen pigmenten epitel

^esta benigna lezija koja mo`e da ima tipi~en i atipi~en oblik.

Tipi~na solitarna lezija se manifestira kako unilateralna

pojedina~na promena so siva do crna nijansa.So golemina eden do tri 

disk dijametri , ramna i dobro ograni~ena.Okolu promenata prisuten

prsten na hipopigmentacija.Lezijata mo`e i da postane

depigmentirana so pojas na pigmentacija.



Tumori na retina



Tipi~ani grupiran tumor na retinalen pigmenten epitel

-promenite se locirani vo eden sktor na fundusot. Toa se temno
sivi ili crni jasno oivi~eni promeni grupirani vo vid na
otpe~atok na {apa na `ivotno .

Atipi~n multipni tumori na RPE

-toa se multipli bilateralni lezii oiviceni so hipopigmentacija
na ednata strana na lezijata.Obi~no se lokalizirani periferno

Udru`eni se sosistemski manifestacii kako

-familiarna adenomatozna polipoza na kolonot

-Gardner-oviot sindrom pokraj FAP poseduva promeni i nadvor do 
kolonot pa i mekotkivni tumori ili osteom



Tumori na retina



Kombiniran hamartom na RPE i retina

Redok unilateralen tumor, hamartom, lokaliziran papilarno no mo`e

da se sretne i periferna lokalizacija.

Perifernite lezii se sretnuvaat vo rano detstvo i ~esto se 

manifestira so strabizam, dodeka cenmtralno pozicioniranite se 

sretnuvaat pokasno vo adolescencija i se manifestiraat so promeni vo

vidot vo vid na zamagluvawe i iskrivuvawe na slikata.

-na onoto dno promenata e lesno prominentna so prisutna glioza, 

epiretinalli membrane i mre`a na kapilari koi se 

dilatairani.Postoi vaskularen tortuozitet.

-zaradi gliozni element i trakcija na tumorot mo`e da dojde do 

distorzija na okolnoto retinalno tkaewe i opti~kiot nerv.



Tumori na retina


