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1. UVOD

Zrak je na$im nejdokonalejSim smyslem. Je zdrojem vice nez 80 % vsSech
informaci. Umoznuje nam vnimat svétlo, rozeznavat barvy, tvary, kontrasty, orientovat
se v prostoru. Vyvoj oka trva v porovnani s ostatnimi smysly, které nam pln¢ slouzi od
narozeni, mnohem déle. Je tomu tak proto, ze vidime mozkem a jako ostatni ¢innosti se
i vidéni musime naucit. V 7. az 8. roce véku je jiz dité schopné vytvofit si kvalitni
binokularni obraz. Az v dospélosti je vyvoj oka definitivné ukoncen, nicméné proces
zmén ocnich tkéni a jejich funkci probiha cely zivot.

Cilem mé prace je popsat zmény refrakce v pribéhu vyvoje lidského jedince.
Béhem mého studia jsem se seznamila s fazemi, jez charakterizuji zmény ocnich
struktur v ontogenetickém vyvoji. Tato problematika mé zaujala, chtéla jsem vice
porozumé&t t€émto zménam, zjistit jejich pticiny. Proto jsem si k vypracovani bakalaiské
prace vybrala toto téma.

V tivodni kapitole bude popsan vyvoj oka a vidéni. K vysvétleni zmén refrakce
bude objasnén pojem ,refrakce a jeji vady.

StéZejni Cast bude vénovana fyziologickym zménam refrakce. Jednotlivé faze
budou popsany ve spojitosti se zménami ocnich tkani. Moji snahou bude objasnéni
pfi¢in téchto zmén. V neposledni fadé budou uvedeny studie, jez se zabyvaji vlivem
vnéjsich faktori refrakei.

Posledni kapitola bude vénovana patologickym zménam refrakce. Bude popsan

vliv onemocnéni, Urazu a uzivani farmak.



2.VYVOJ OKA A VIDENI

Vyvoj vidéni je velmi slozity proces, ktery zacind od narozeni a postupuje
az do vysokého véku. Tvoii ho dvé faze. K vyvoji oka je zapotiebi pfitomnost
zrakovych podnétl, to oznacCujeme aktivni fazi. Pokud je zdravé dit€¢ umisténé
po narozeni do tmy, ve které néjakou dobu pteziva, bude prakticky slepé. Pasivni fazi
rozumime spravny pomér mezi lomivosti o¢nich prostedi a délkou oka. [13]

V prvni kapitole je popsan vyvoj oka a o¢nich zakladl v prenatalnim a nasledné

postnatalnim obdobi. Dale je objasnén vyvoj binokularnich reflexti po narozeni ditéte.

2.1 Prenatalni obdobi

Prenatalni obdobi se zabyva samotnym vyvojem oc¢nich zakladt, nasleduje vyvoj

dominantni slozky zrakového orgénu — sitnice.

2.1.1 Vznik oénich zaklada

Vznik o¢nich zakladi pozorujeme u 2,5 mm embrya zacatkem 4. tydne
t¢hotenstvi. Dominantni ¢asti oka je sitnice, kterd vznika vychlipenim lateralni stény
ptedniho mozku. K jejimu vzniku dochazi jest¢ pred uzavienim neuralni roury.
Jednotlivé faze pii vyvoji oka jsou: o¢ni jamka, o¢ni vacek, o¢ni poharek a primitivni
oko. [1, 2, 7]

Jako prvni se objevuji ocni jamky. Jejim vyklenutim se méni v ocni vdcky.
U embryi kolem 4 mm se konec ocniho vacku oplosti a u 5 mm embrya se vytvaii o¢ni
stopka, ktera odpovida zrakovému nervu. Zevni vrstva o¢niho vacku je diferencovana
V pigmentovy epitel sitnice a z vnitini vchlipené casti se diferencuji nervové casti
sitnice — svétloCivé elementy, bipolarni a gangliové bunky. Dal$i fazi vyvoje je
sekundarni o¢ni vaéek neboli ocni pohdrek, ktery vznika vchlipenim vacku do jeho
dutiny. V misté¢ dotyku o¢niho vacku s povrchovym ektodermem vznika Cockova
ploténka, ktera se dalSim vchlipenim méni v ¢ockovy vacek. Vyvoj cockového vacku
pokracuje az do stafi. Cela stérbina se uzavira mezi 4. az 5. tydnem vyvoje pii velikosti
8 az 14 mm a mizi, kdyz embryo dosahuje délky 18 mm. V tomto okamziku je zaklad

o¢nich tkani uplny a vznika primitivai oko.



2.1.2 Vyvaoj sitnice

Jednotlivé vrstvy sitnice se nevyviji soucastné. Jako prvni se u 13 mm zarodku
objevuji gangliové bunky. Gangliové bunky se dendriticky vétvi, spojuji se
S horizontalnimi a bipolarnimi bufikami v podobé vnitini plexiformni vrstvy. Nejprve
k vyvoji dochazi v makule (Zluta skvrna), ktera je ve vyvoji stale vpied. Po 4. mésici
téhotenstvi je vyvoj v makule v porovnani s ostatni Casti sitnice opozdén. Zevni
plexiformni vrstva se formuje koncem 5. mésice. Fovea centralis, nazyvana také mistem
nejostiejStho vidéni, vznikd v 6. mésici ztluSténim sitnice na mist¢ zvaném area

centralis. Vyvoj fovey je ukoncen az n¢kolik mésicti po narozeni. [2, 3]

2.2 Postnatalni obdobi

V postnatalnim obdobi je popsan vyvoj o¢nich struktur po narozeni, nasledné je

objasnén vyvoj binokularnich reflexa.

2.2.1 Vyvoj oka po narozeni

Pfi narozeni ditéte neni vyvoj o¢i ukon€en po strance funkcni ani anatomické.
Nékteré¢ zakladni zrakové funkce jsou vrozené, ostatni slozit€jSi zajistuji spolupraci
obou o¢i a musi byt nauceny.

S vyvojem jedince dochazi k prodluzovani délky oka, lomivost onich médii se
zmenSuje. Az do dospivani se zvetSuji ocnice, dale narlsta pupilarni distance (PD) ze 45
mm pii narozeni na 58 az 66 mm Vv dospélosti. Délka ocni Stérbiny je srovnatelna
S dospélym jedincem, duhovka novorozence je modra uniformni, s ervené
prosvitajicimi cévkami a napadné uzkou zornici kvili pfevaze sphincteru nad
dilatatorem zornice. Meridialni vlakna fasnatého téliska jsou pfi narozeni pln€ vyvinuta,
cirkularni se vyvijeji béhem prvnich dvou let. Okohybné svaly jsou od narozeni plné

funk¢ni, konecna velikost se S vyvojem jesté méni. [4, 6]



2.2.2 Vyvoj binokularnich reflexi

Zrakové funkce pritomné pii narozeni oznacujeme jako vrozené. Ostatni zajiStuji
spolupraci obou o¢i, jsou slozit€jsi, a proto musi byt nauceny. V tab. 1 str. 10 je
znazornén vyvoj fyziologie vidéni. [6]

U novorozence je zrakova ostrost velmi nizka (0,033). Pohyby o¢i jsou
nepravidelné, nékdy i zadné. Anton [6] uvadi, Ze jiz n€kolik hodin po narozeni je dité
schopné na velmi kratkou dobu monokularné fixovat. Chybéni fixace vSak nevylucuje
normalni vyvoj vidéni. Novorozenec ma pritomné 2 reflexy: pozitivni pupilo-motoricky
reflex (reakce na svétlo) a optokineticky reflex (reakce na hruby pohyb). [6, 7, 8]

Od druhého tydne zivota se zalind diferencovat makularni oblast sitnice.
Monokularni fixa¢ni reflex je registrovan jiz od 1. mésice zivota dokonéovanim vyvoje
struktur makularni krajiny, ¢ipky se shromazd'uji z periferie do makuly [7]. Dité se diva
pfevazné jednim okem, druhé oko miize fyziologicky Silhat. Takové §ilhani nazyvame
strabismus sirius. [5]

V prubéhu druhého a tfetiho mésice se zrakova ostrost podstatné zlepSuje, toto
obdobi se nazyva fazi kritické senzitivity vizudlniho vyvoje. Ve 2. mésici mizeme
pozorovat pokus o binokularni fixaci - dité je schopné pozorovat pohybujici se predmét
obéma ocima, pohyby jsou plynulejsi. Dochazi ke konvergenci (sbihavy pohyb oci)
na blizké predméty, tento reflex je v kojeneckém v€ku podminény, avSak postupné se
nahrazuje nepodminénym reflexem. [6, 7]

3. a 4. mésic je obdobim dozravani foveolarni oblasti makuly, kterd nabyva ve
vidéni pfevahu nad periferii. Tim se posiluje centralni fixace. S vyvojem ciliarniho
svalu souvisi vyvoj akomodacniho reflexu (dité zaostiuje na rtznou vzdalenost)
a upevnéni konvergentniho reflexu. Objevuje se alternujici fixace, dité se stiidavé diva
pravym a levym okem. K uplnému vyvoji cilidrniho svalu a s nim spojené akomodace
dochazi asi ve 3 letech. [1, 5, 6, 7]

V 6. mésici je vyvoj makuly definitivné ukoncen, zrakova ostrost dosahuje
hodnoty 0,02. Vyviji se reflex fize, ktery umoznuje spojit obrazy obou oci v jeden
smyslovy vjem, dochazi k plynulému ptfechodu z monokularniho vidéni na binokuldrni
vidéni. Jsou téz vytvotreny podminky pro vnimani hloubky. [5, 7, 17]

V 9. mésici se upeviuje binokularni spoluprace a faze. [17]



V 1. roce zivota zrakova ostrost stoupa na hodnotu 0,4. Na konci 1. roku se
binokularni spolupréce dale zlepSuje, dit¢ zacind chodit, a tak se rozviji prostorové
vidéni, smysl pro vzdalenost, velikost a polohu pfedmétu. [5]

Az do 6. roku se postupné¢ utuzuje binokularni vidéni, reflexy se stavaji
nepodminénymi a zrakova ostrost se stabilizuje na hodnotu 1,0. Pokud je binokularni
vyvoj naruSen néjakou poruchou, muize to vést ke vzniku Silhdni, tupozrakosti

a anomalni retinalni korespondenci. [5, 7]

Vék Vyvoj vidéni - mezni hranice a poznani Reflexy - rozvoj, upevnéni a ziakladni pohyby bulbi
novorozenec Svétlocit pupilo-motoricky reflex (fotoreakce)
skotopické vidéni optokineticky reflex
1. mésic monokularni periferni fixace fixac¢ni a pohledovy reflex
2. mésic binokularni periferni fixace konjugované pohyby (verze)
3. mésic centralni fixace disjungované pohyby (vergence)
(zaklad binokularniho vidéni)
4. mésic akomodace akomodacné vergentni reflex
prevaha skotopického vidéni nad fotopickym
6. mésic dokonéen vyvoj makuly fazni reflex
kompenzaéni reflex
9. mésic vizus 5/50 upevnéni reflexii fixace a pohledu
1. rok stala hodnota pfedmétu upevnéni binokularnich reflexti
2. rok pojmenovani poznaného upevnéni akomodacéné konvergentniho reflexu
3. rok vizus 5/10 upevnéni fzniho reflexu
4.-6. rok vizus 5/5 rozvoj a upevnéni binokularniho vidéni
poznani souvislosti prostorového vnimani

Tab. 1 Vyvoj fyziologie vidéni (upraveno z [7]).




3. REFRAKCE A JEJi VADY

Refrakce RX vyjadfuje vztah mezi lomivosti optickych prostiedi a délkou oka.
K jejimu ¢iselnému popisu Ize pouzit tzv. daleky bod oka R. Daleky bod R (punctum
remotum) je bod na optické ose oka, ktery se zobrazi ostfe na sitnici bez akomodace.
U zdravého oka lezi v nekonec¢nu, jeho vzdalenost znacime ar. S nim tzce souvisi
blizky bod oka P. Blizky bod P (punctum proximum) je nejblizsi bod, ktery mizeme
jesté ostie vidét s maximalni akomodaci. Jeho vzdalenost zna¢ime ap. Refrakci lze
chapat z n¢kolika hledisek. Dioptricky stav oka popisuje tzv. axialni refrakce Ag. Je to
prevracena hodnota vzdalenosti dalekého bodu oka,
Ar=1llar ,

a vyjadiuje se v dioptriich (D). Refrakci rozumime také postup pfi stanoveni dioptrické
vady oka. Obecné plati, jsou-li poméry mezi lomivosti optickych prostiedi a délkou oka
vyvazeny, jedna se 0 emetropii. Emetropie je normalni refrakéni stav oka, kdy lezi
obrazové ohnisko F* pii uvolnéné akomodaci na sitnici (viz obr. 1). Pokud je tento
pomér naruSen a obrazové ohnisko F‘ nelezi na sitnici, pak mluvime o ametropii.
Ametropické oko ma ptitomnou refrakéni vadu, kterd miize byt obecné zpiisobena:

e nespravnou délkou oka
Axialni délka oka je vzhledem klomivosti delsi nebo krat$i. Tento stav nazyvame
axialni (osova) refrak¢ni vada a je nejcastéjsi pri¢inou ametropie.

e nesprdvnou kiivosti optickych povrchii
Kitivost optickych povrchil - rohovky nebo ¢ocky neni optimalni. Tento stav nazyvame
kiivostni (kurvatorni) refrakéni vada.

e nespravnym indexem lomu
Index lomu optickych prostfedi neni spravny. Tento stav nazyvame indexovou refrakéni
vadou. Refrakéni vady zplsobené nespravnou kiivosti nebo indexem lomu souhrnné

oznacujeme jako lomivostni refrak¢ni vady.

[

Obr. 1 Poloha ohniska u emetropického oka [33].
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Refrakéni vady se déli na sférické - myopie, hypermetropie a asférické - astigmatismus.
[1,5,9, 28]

3.1 Sférické refrakc¢ni vady

Pokud lezi obrazové ohnisko F* za sitnici, bavime se 0 hypermetropii
(dalekozrakost viz obr. 3). Obraz je zamlzeny, malo zietelny a mens$i. ZvySena

kontrakce cilidrniho svalu miize korigovat ¢ast nebo celou hypermetropii.

(O>—o

Obr. 2 Poloha ohniska u dalekozrakého oka [33].

Klasifikace hypermetropie je znazornéna na obr. 2. Pokud je hypermetropie
kompenzovéna fyziologickym napétim ciliarniho svalu, oznacujeme ji jako latentni. Je
to skryta forma hypermetropie dosahujici okolo 1 D. Latentni slozku myopie zjistime
pouze Vv cykloplegii pii rozkapani atropinem, ktery uvolni tonus cilidrniho svalu.
Zbyvajici ¢ast hypermetropie, ktera se projevuje subjektivné vnimanymi potizemi, je
manifestni, ziejma forma hypermetropie. Soucet latentni a manifestni hypermetropie je
totalni hypermetropie. Pokud zvétSime lomivost ¢ocky zvySenim akomodaéniho sili
ciliarniho svalu vice, nez je jeho fyziologicky tonus, ¢ast této slozky je tzv. fakultativni
hypermetropie. Jestlize ale nelze hypermetropii kompenzovat zvysenou akomodaci, tato
¢ast se nazyva absolutni hypermetropie. Absolutni hypermetropie je urcena nejslabsi
spojkou, jeZ ndm umozZni ostré vidéni. Rozdil mezi hodnotami nejslabsi a nejsilnéjsi
spojky, pfi které vidi vySetfovany dobfe do dalky, urcuje fakultativni hypermetropie. Pii
nadmérném zatizeni akomodace vznikaji tzv. astenopické potize tj. bolest hlavy, paleni

odi. [6, 18]
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A
v
A
v

Obr. 3 Schéma klasifikace hypermetropie[28].

Pokud lezi obrazové ohnisko F* pied sitnici, jde o myopii (kratkozrakost viz obr.
4). Myopie je spojena se Spatnym vidénim do dalky, které je pfimo imérné jejimu
stupni. Myopii podle jejiho stupné délime na myopii lehkou, stiedni, vysokou a tézkou.
- myopie lehkd od 0 do -3 D
- myopie stfedni od -3,25 do -6 D
- myopie vysoka od -6,25 do -10 D
- myopie tézka vyssi nez -10 D
Myopie lehka, stiedni a vysoka maji stacionarni formu, jez dosahuje konstantni
hodnoty a po ukonceni télesného ristu se prakticky neméni. Myopie tézkd ma
progresivni formu spojenou s patologickymi zménami sitnice a sklivce (viz kap. 4.2.1).
[6, 18]

4

Obr. 4 Poloha ohniska u kratkozrakého oka [33].

3.2 Asférické refrakéni vady

Do asférickych refrakénich vad fadime astigmatismus. VyznaCuje se
tim, Ze neexistuje jediné ohnisko (viz obr. 5). Oko ma v riznych meridianech rtiznou

optickou mohutnost.
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Obr. 5 Poloha ohniska u astigmatismu [33].

Klasifikace astigmatismu

a) Astigmatismus pravidelny (regularis)

Bod se zobrazi jako dvé navzajem kolmé usecky. Mizeme zjistit meridian s nejveétsi

a nejmensi lomivosti. Pravidelny astigmatismu lze klasifikovat podle prabéhu

meridianu

a podle druhu meridiand.

Klasifikace podle pribéhu meridianu:

Astigmatismus piimy/podle pravidla (rectus) — vertikalni meridian ma vétsi
lomivost nez horizontalni.

Astigmatismus nepiimy/proti pravidlu (inversus) — horizontalni meridian ma
vEtsi lomivost nez vertikalni.

Astigmatismus Sikmych os (obliquus) — oba meridiany lezi Sikmo, tj. pod thlem
45°a 135°.

Klasifikace podle druhu meridiand:

Jednoduchy (simplex) — jeden meridian je emetropicky a druhy bud’ myopicky
nebo hypermetropicky.

Slozeny (compositus) — oba meridiany jsou bud® myopické nebo
hypermetropicke.

SmiSeny (mixtus) — jeden meridian je myopicky a druhy hypermetropicky.

13



b) Astigmatismus nepravidelny (iregularis)

Vsechny ostatni ptipady asférickych vad, které nelze zaradit do pravidelného
astigmatismu, lze definovat jako nepravidelny astigmatismus. Musime se pokusit nalézt
alespon Cast jeho sférické slozky tak, abychom zlepsili zrakovou ostrost. Nicméné

vidéni nemusi byt ostré [1, 5, 6, 9, 17].

Etiologie astigmatismu

Astigmatismus je nejcastéji zptisoben vadou zakiiveni optickych povrchu, jejich
nespravnou centraci ¢i indexem lomu. Vada zakfiveni je vétSinou vrozena a pievazné
postihuje rohovku, mluvime o tzv. rohovkovém astigmatismu. VéEtsi zakiiveni rohovky
1ze vysvétlit tlakem horniho vi¢ka na oko. Ve svislém meridianu mtze byt zakiiveni
rohovky o 1D vétsi. Zmény zakiiveni rohovky mohou byt také zplisobeny trazem,
operaci ¢i onemocnénim rohovky. Astigmatismus ¢ockovy je vzacnéjsi. Je nasledkem
asférického zaktiveni ploch Cocky, zménou indexu lomu nebo tim, ze ¢ocka neni

spravné centrovana. [7]

3.3 Korekce refrakénich vad

Neni snadné zejména v détském veéku urcit, kde jsou hranice pro korigovéani
refrakénich vad vzhledem k procesu emetropizace (viz kap. 4). Refrakéni vady se
koriguji proto, aby se snizila rizika vzniku defektl, jako je sniZend zrakova ostrost,

poruchy binokuldrniho vidéni nebo vznik strabismu a amblyopie.

Korekce myopie a hypermetropie

Je doporucovano korigovat myopii v prvnich dvou letech Zivota pii vyvazeném
stavu oka, pokud je vyssi nez — 4 D, a ve 3 letech je-li vyssi nez — 3 D. Korekce
hypermetropie neni vzdy nutni, zejména kdyZ pacient nemd astenopické ptiznaky.
Korekce se piedepisuje jen u vysokych hodnot hypermetropie nebo pfi strabismu. U déti
ve Skolnim veku predepisujeme korekci pti hypermetropii vyssi jak +3 D. Mladi dospéli
s vadou mensi nez +3 D bryle vétSinou odmitaji, protoZze na dalku zvySenou akomodaci
zaostii. [1, 12]

Ve studiich na zvitatech bylo zjiSténo, ze korekce neptiznivé ovliviluje

emetropizaci. Po korekci hypermetropie se strabismem byla zjisténa zpomalena redukce
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refrakéni vady. Je dulezité pfedevsim u déti monitorovat refrakéni vady a vcas zachytit
rizika vzniku strabismu a amblyopie. Refrakéni vada by se méla s vékem snizovat.
Pokud se tak nedgje, riziko nepfiznivé emetropizace narusta, a proto by se U téchto déti

méla snizit hodnota korekce. [1, 12]

Korekce astigmatismu

Tato asférickd ocni vada se bézné koriguje tzv. cylindrickymi skly, jejichz
lomivost je ve dvou na sobé kolmych meridianech rizna. Korekce do 0,5 D neni nutna,
avsak je tfeba ji vyzkouset. Déti jsou mnohem adaptabilnéjsi, a tak mizeme piedepsat
plnou cylindrickou slozku. U dospélych je nutné vyzkouset individudlni snaSenlivost
korekce pooto¢enim osy cylindru ¢i snizenim jeho hodnoty, a nasledné upravit
sférickou hodnotu tak, aby byl zachovan sféricky ekvivalent. Pokud neni brylova
korekce dobie snasena, predepisujeme kontaktni cocky, které nazyvadme tzv. torické
¢ocky. Nepravidelné formy astigmatismu se daji jen obtizné korigovat. Obvykle se
pouziva sféricky ekvivalent o¢ni vady, eventudln¢ je dokorigovana cast astigmatismu.
Velmi dulezité je neustalé noSeni korekce. Pokud tomu tak neni, zejména Vv puberté

Casto hrozi pozd¢jsi zrakové problémy. [6, 23, 29]
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4. ZMENY REFRAKCE

Refrakce u ¢lovéka neni stala, cely Zivot dochazi k pomalym, nevelkym zménam.
Zmény mohou byt fyziologické a patologické. Nejprve jsou zminény zmény
fyziologické, Snimiz souvisi pojem ,emetropizace.  Nasledné jsou uvedeny
patologické zmény piitomné pfi nemocech, operacich nebo podavanim urcitych 1éka.

[7]

4.1 Fyziologické zmény refrakce

oy .o

refrakce s vékem, coz oznaCujeme jako emetropizace. Je to schopnost zachovat oko
emetropické, tj. dosahnout idealniho stavu refrakce. Refrakce mezi -0,25 az +1,5 D je
nazyvana jako praktickd emetropie. Z fyziologického hlediska pozorujeme v prubéhu
zivota dvé faze hypermetropické a dvé faze myopické. Prvni hypermetropicka faze
nastava mezi narozenim a 8. rokem zivota, nasledné ji stiida myopicka faze mezi
8. a 20. rokem. Ke druhé hypermetropické fazi dochazi mezi 50. a 65. rokem, nasleduje
druha myopicka faze. Také astigmatismus prodélava svij vyvoj, nejprve je ptitomen
astigmatismus proti pravidlu a nasledné ho stiida astigmatismus podle pravidla.
[1, 5, 13]

Nejprve  budou  probrany zmény refrakce u  pln€  donoSeného
novorozence, dale u novorozence a predSkolniho ditéte, Skolniho ditéte, adolescenta,
dospélého jedince, 50. az 60. rok jedince a jedince ve véku 70 az 80 let. Nasledné je
popsan vyvoj astigmatismu. Pozornost je vénovana vybranym vnéj$im faktorim, jez
mohou refrakci ovlivnit. Zmény refrakéniho stavu oka popisuje Slataperova kiivka
(viz obr. 6).
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Obr. 6 Slataperova kiivka [18].

4.1.1 Refrakce u predéasné narozenych déti

U pied¢asné narozenych déti byla shledana pfitomnost vysoké myopie ve spojeni
s retrolentalni fibroplazii (choroba nedonoSenych déti s projevem bujeni cév sitnice).
Fletcher a Brandon [14] shledali ve studiich 462 piedCasné narozenych déti vyskyt
myopie, at’ byla nebo nebyla piitomna retrolentalni fibroplazie. Pokud jejich hmotnost
dosahovala vice nez 1700 g, byl jejich fundus zraly. Myopie byla
proménliva, pohybovala se v rozmezi 0 az -6,0 D a stability dosahla koncem prvniho
roku. Pro pfedCasné narozené déti, které vazily vice nez 1250 g a jejich fundus nebyl
vyvinuty, dosahovala hodnota myopie mezi -10,0 D a -20,0 D. Pfed¢asné narozené déti
s malou porodni vahou mély strmé&jsi rohovku a krat$i axialni délku oka nez plné
donosené déti. Goss [14] prezkoumal pocet déti s nizkou porodni vahou a dospél
ke stejnému zavéru, predéasné narozeného dité s nalezenou myopii mélo Strmou

a nevyvinutou rohovku s relativné sférickou ¢ockou. [14, 25]

4.1.2 Prvni hypermetropicka faze

Prvni hypermetropicka faze se objevuje u novorozence a predsSkolniho ditéte.
Primérna refrakce donoseného novorozence je kolem +2,0 az +3,0 D. S rustem
pfedozadni délky oka klesd stupenn hypermetropie. V 5 letech je jesté 90 % oci
hypermetropickych. Hlavni prvek, ktery urcuje refrakci v prvnich letech zivota, je
rychly nartst predozadni délky oka. Toto obdobi je oznaCovano jako infantilni faze.
Oko naroste z primémych 17 mm pii narozeni na 23 mm ve 3 letech. Stejné

rychle, jako se méni axialni délka oka, roste i rohovka a ¢ocka. Pokud by nebyl rist oka
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vyrovnavan zménami lomivosti rohovky a coc¢ky, narist oka 0 5 mm by navodil myopii
-5 D. Lomivost rohovky je pfi narozeni rovna 50 D, na konci druhého roku dosahuje
pouhych 43 D.Primér rohovky béhem 1. roku Zivota narGstd asi
29,5 mmna 11 az 12 mm. Tato hodnota je srovnatelnad s dospélym ¢lovékem. Rohovka
se oplostuje a ztencuje z0,96 mm na 0,55 mm. Také se zmenSuje pramer
¢ocky, u novorozence dosahuje 4 mm a béhem 1. roku nabyva dvojnasobné velikosti.
Lomivost ¢ocky klesa z hodnoty asi 33 D pii narozeni na piibliznych 19 D u dospélého
cloveka.

Ziidka se setkavame s hypermetropii vys$i nez 6,0 D. VSechny oc¢i by se
teoreticky mély stat emetropickymi, prakticky vsak ptiblizné 50 % vSech refrak¢énich
vad piedstavuje lehkd hypermetropie mezi 0 az 1 D. Jestlize oko pfezene svij rist
ve sméru piedozadni osy, zméni se v oko kratkozraké. Pokud je oko ve vyvoji
opozdeéné, stava se dalekozrakym. Zkraceni predozadni délky oka je malokdy vyssi nez
2 mm, pokud se zméni axialni délka oka 0 1 mm, dojde ke zméné¢ refrakce asi o 3,0 D.
[4, 6, 13, 14, 24]

V polovin¢ 20. stoleti byla teorie, Ze vSechny narozené déti maji ptfitomnou
hypermetropii a jejich oko doroste az okolo 5. az 6. roku. Nasledné se vedly dalsi
studie, Goldschmidt [14] provedl vyzkum 356 danskych novorozenci starych 2 az 10
dni. Po rozkapani atropinem pro uréeni stupné refrakéni vady shledal jejich rozlozeni
V rozmezi ptiblizné¢ +8 az -7 D. Goldschmidt [14] uvedl, Ze ke zna¢nému vyvoji o¢i
dochazi béhem poslednich mésicti téhotenstvi a prvnich mésicii zivota. Vyvoj ditéte
muze mit vliv na refrakci po narozeni. Ve spojeni s dal§imi studiemi se dospélo
k zavéru, ze béhem poslednich mésich téhotenstvi dochazi ke zvyseni hypermetropie
a snizeni myopie, za ptedpokladu stejnych podminek ristu. [14]

Mohindra a Held [15] vedli studie u 400 donosenych kojenci. V prvnich mésicich
zivota byly zjistény hodnoty refrakce vice nez 10 D u myopl, a vice nez
5 D u hypermetropti. Ve vékové skupiné od narozeni do 4 tydnl zivota ditéte byla
primérma refrakéni chyba -0,7 D. Ze studii vyplynulo, Ze se zvySujicim vékem se
prumérny stav refrakce ptiblizoval smérem k hypermetropii. [15]

V priubéhu prvniho mésice narozeni dochazi velmi rychle k emetropizaci,
do konce prvniho roku je nékolik déti myopickych [14]. Sorsby a kol. [14] ve svych
studiich uvedli, ze rohovka dosahne velikosti dospélého jedince ve veéku 3 let a jeji
tloustka béhem prvniho roku zZivota vyrazné klesa. V tomto roce dosahuje mezni normy
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tloustky rohovky dospélého clovéka. [14] Garner a dalsi [14] dosli k zavéru, ze
kompenzace prodlouzeni axialni délky oka spocivala v poklesu tloustky rohovky nez

V jejim oplosténi.

4.1.3 Prvni myopicka faze

Prvni myopicka faze se objevuje u vétSiny jedinct jiz kolem 5. roku zivota.
Béhem rustu oka postupuje do dospivani a pretrvava az do ukonceni rustu béhem
13. az 14. roku. [5]

Ve véku od 3 do 13 let je rist predozadni délky oka pomaly, téz je nazyvan
juvenilni fazi.  NarGst predozadni délky oka se zvy$i vpriméru o 0,1 mm
za rok, celkové tedy o 1 mm, coz odpovidd myopizaci asi 3 D. Oko chlapct je vétSinou
asi 0 0,5 mm delsi nez oko divek [13].

Mezi 6. az 7. rokem se objevuje stacionarni myopie, tzv. $kolni myopie, ktera
nestejnomérné roste zejména v obdobi puberty a dosahuje pruméru +1,5 D [6]. Mnoho
studii uvadi, ze vyskyt myopie 0,5 D a vic roste z2 % ve véku 6 let na pfibliznych
20 % ve 20. roku. Védci se shoduji na tom, ze k nastupu myopie v mlad$im $kolnim
veéku dochézi z diivodu protaZzeni axidlni délky oka, které neni kompenzovéano snizenim
optické mohutnosti rohovky nebo Cocky [14]. Studia myopie tuto teorii konkrétné
spojuji také s nartistem hloubky ptedni komory [30].

Jedna dlouhodoba studie analyzovala zmény refrakénich vad u déti mezi
7. a 13. rokem zivota po dobu 6 let. VSechny déti byly zkoumany kazdoro¢né. Pievazna
vétsina (73,2 % ze 41 déti) zaznamenala zménu refrakce -0,8 = 0,8 D s ekvivalentem
0,13 D zarok. [14]

Je obecné znamo, ze koordinovany rust oka zanika okolo 15. roku. Je zaznamenan
pomér myopil S odhadem kolem 8 az 15 %, kdy myopie vznika mezi 15. a 18. rokem.
Tato pozdni myopie ma pomalou progresi a jen ziidka pfesahuje vice nez 2 D. Pfi€inou
této myopie muze byt nukledrni skler6za ¢ocky, coz ma za nasledek zménu tlouStky
¢o¢ky. [30]. Pozdni myopie pokracuje do 40. roku zivota a nedosahuje vice nez
3 D. V tomto obdobi je prevalence okolo 30 %. Pfi¢ina vzniku této faze je zfejmé jina
nez prodlouzeni délky oka, protoZze oko jiz dosahlo velikosti dospélého jedince.
Doposud neexistuje zadna teorie, jez by vysvétlila vyskyt myopie na poc¢atku dospélosti.
[6, 14]
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Ve studiich velkého mnozstvi Evropant bylo zjisténo, ze ve véku 18 az 20 let
bude ptiblizné 18 % jedincti myopickych a ve véku 30 let myopickych pouze 10 %. [14]

Goss a kol. [14] dospéli k zavéru, ze mechanismus odpovédny za progresi myopie
v mladsi dospélosti byl u mnoho jedincti odpovédny za narist tloustky ptredni plochy
rohovky.

Hirsch [27] sledoval dvakrat roéné refrakéni chyby u déti 5 az 6letych do jejich
13 az 14 let. Shledal nasledujici poznatky. Pokud ma dit€ néjaky stupeit myopie ve véku
5 az 6 let, myopie bude pravdépodobn¢ narustat. Jestlize ma dité v 5. az 6. roku stupen
refrakéni vady v rozmezi 0,5 az 1,25 D, bude snejvétsi pravdépodobnosti
ve 13. az 14. roku emetropické. A pokud je refrakce v 5. az 6. véku do 2 D, dité bude
pravdépodobné ve 13. az 14. roku myopické. Ze studii vyplynulo, Ze u ptfedSkolniho
ditéte, které ma astigmatismusS proti pravidlu vice jak 0,25, se bude s nejvétsi
pravdépodobnosti vyvijet myopie vice, nez u déti se sférickou hodnotou. Studie také
dodavaji, ze vétSina déti znevybranych vzorkih maji relativné malé zmény
refrakce, a myopové se na rozdil od hypermetropli vyznacovali velkymi zménami
refrakce. [27]

Obecné se domniva, ze vznik myopie muze ovlivnit nékolik faktort. Pokud by
dédicnost hrala jedinou roli, K jejimu vzniku by dochazelo po jakékoliv prevenci. Muze
vznikat environmentalngé, a tak by se dal jeji vznik ovlivnit. Také by mohla byt
stanovena kombinaci genetickych a environmentalnich vlivli, a tak by bylo mozné ji
v néjakych preventivnich opatienich c¢astecné ovlivnit. [14]

Vyskyt refrakénich vad neni v jednotlivych rasovych skupinach stejny. Cinané
a Japonci maji srovnatelné vyssi vyskyt myopii nez Evropané. Je otazkou, jak velky vliv
na vyskyt refrak¢nich vad mé zplsob Zivota, vyziva, osvétleni pii praci a pracovni
vzdalenost. Mezi ucni byl shleddn 3% vyskyt refrak¢nich vad, nicméné u studenti je
vyskyt 30 %. Momentaln¢ hraje dominantni roli na vznik myopie a hypermetropie
dédic¢nost [6]. U kavkazskych déti od 8 do 13 let byla shledana progrese myopie
ptiblizn¢ 0,5 D za rok, zatimco u ¢inskych déti od 5 do 16 let byla progrese myopie
okolo 0,63 D ro¢né [14].

Sorby [14] dosp€l k nazoru, ze vSechny refrakéni vady jsou geneticky podminéné,
bud’ v dominantni, nebo recesivni formou. Panuje vSeobecna shoda, ze refrak¢ni vady

nejsou urceny jedinym genem, ale vice geny nebo multifaktoridlnim piivodem.
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Donders [14] uznava tfi faktory, které jsou zodpovédné za prodlouzeni délky oka.
Je to o¢ni tlak pfi silné konvergenci, narist tlaku v oku z diivodu hromadéni krve pii
shrbené poloze a méstnavé procesy v zadni ¢asti oka vedouci ke zmékcovani a rozsireni
membran.

Pozdé¢ji se zamyslelo nad otdzkou vztahu myopie a prace na blizkou vzdalenost.
Vedli se studie 1005 singapurskych déti ve véku mezi 7 a 9 lety. Bylo zjisténo, ze
u téch, které Cetly 2 knihy za tyden, byla asi tiikrat vétsi pravdépodobnost prevalence
vys§i myopie v porovnani S détmi, které Cetly méné nez 2 knihy tydné (ve srovnani se
stejnym veékem, pohlavim, rasou, osvétlenim ptfi ¢teni, pfitomnosti myopie rodict
a navstévovanim $koly). Cteni 2 hodiny denné davalo asi 1,5krat vétsi pravdépodobnost
vzniku vys§iho stupné myopie. Ze studii vyplynulo, Zze pro kazdou pte¢tenou knihu
za tyden narostlo axialni prodlouzeni oka o 0,04 mm. [16]

V dalsich studiich byl porovnavan vliv vzdélani a zivotni styl na vyskytu myopie
u deti zijicich v Nepalu. Déti, jez mély stejné genetické piedpoklady, byly rozdéleny
do dvou skupin podle lokalizace. Prevalence myopie u déti Zijicich
v izolaci himalajskych vesnic byla velmi nizkd, a to okolo 3 %. Jejich zivot je velmi
skromny, maji malou mirou stresu a nizké vzdélani. Pro déti tibetské zijici v modernich
meéstech s dobfe financovanymi skolami, byla prevalence 22 %. [14]

Okolo 14. az 15. roku byl shledan nasledujici vyskyt myopie: 7 % ve Vanuatu,
15 % v Kalifornii, 20 % ve Finsku, 40 % ve tchajwanskych vesnicich a 70 %
ve tchajwanskych méstech. Ze studii se da usuzovat, ze prevalence myopie Uzce souvisi
s mnozstvim vzdelani, které déti dostavaji. [14]

Vngjsi vlivy, které se podileji na vzniku myopie, jsou velmi diskutované.
Neexistuje zadna jasnd odpovéd’, jaky faktor ma hlavni vyznam. V nékterych ptipadech
muze hrat vétsi roli genetika. Nikdy vSak nemuizeme souhlasit, Ze samotna etiologicka

slozka muze byt hlavnim faktorem pii vzniku myopie. [14]

4.1.4 Obdobi stability

V této fazi je jiz vyvoj oka ukoncen, senilni zmény nastupuji az pozd¢ji, a proto
fazi nazyvame obdobim stability. Mezi 20. az 30. rokem dosahuje vidéni své nejvyssi
schopnosti. Je charakterizované relativné stabilni refrakci mezi 20. az 50. rokem Zivota.
[4, 6]
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Ve 20. az 34. roku veéku byla shledana primérna zména refrakce -0,05 D za rok.
Ve veéku 35 az 43 let byla tato zména -0,03 D za rok. Hofstetter [15] shromazdil
hodnoty subjektivni refrakce ve véku 21 az 34 let. VétSina probandi méla refrakeni
chybu nula nebo velmi blizko nule. Nejvétsi zména byla shledana u hypermetropt, a to
mezi +0,02 D az +0,03 D za mésic, ro¢ni zména byla asi 0,30 D. Je mozné, Ze nékteré
z hypermetropickych posuni byly zpusobeny vétsi manifestaci diive latentni slozky

hypermetropie. [15]

4.1.5 Nastup presbyopie

Presbyopie neni refrakéni vada ve smyslu vySe uvedené definice, souvisi se
zménou akomodace a ovliviiuje vidéni do blizka. Akomodace je schopnost ¢ocky oka
menit optickou mohutnost své dioptrické soustavy a vytvofit ostry obraz na sitnici.
Amplituda akomodace (akomodaéni $ife) oznacuje rozdil mezi vzdalenosti dalekého
a blizkého bodu, a udava se v dioptriich. Svého vrcholu dosahuje v détstvi, a pak
postupné klesa. Pokles amplitudy akomodace s vékem oznacujeme jako presbyopie.
Ubytek akomodace znazorfiuje Dondersova kiivka (viz obr. 7). [6, 21]
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Obr. 7 Zmény akomodace s vékem — Dondersova kiivka. (upraveno z [4]).

Presbyopie se objevuje obvykle po 40. roce zZivota, zptisobuje neostré vidéni na
pracovni vzdalenost, ocni nepohodli nebo astenopické potize. Kplné ztrate

akomodace dochéazi asi v 50 letech.
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Nastup presbyopie zavisi na refrakéni vadé€, praci do blizka a pravdépodobné
I na genetickych a environmentalnich faktorech. Nekorigovany hypermetrop mize mit
potize dfive nez nekorigovany myop nebo emetrop. Je to z divodu relativné mensi
amplitudy akomodace. Vznik presbyopie ovliviiluje mnoho biomechanickych,
biochemickych a fyziologickych faktorii. Se snizovanim akomodacni Sife se méni tvar
cocky, velikost, hmotnost, a ubyva vlaken zonularniho zavésu. Snizuje se jeji schopnost
akomodace a propustnost svétla. Ciliarni sval fasnatého télesa od narozeni do 45. roku
zvySuje svou kontrakéni schopnost, od 45. do 60. roku zaznamenava kontrakce mirny
pokles a musi vyvijet vétsi usili. [6, 21]

Existuji dvé zakladni teorie, které se snazi vysvétlit podstatu presbyopie. Teorie
Helmholtze-Hesse-Gulstrandova vysvétluje ztratu akomodace biochemickym zménam
v ¢ofce a pouzdru c&ocky. Teorie Donderse-Duana-Finchhama pripisuje ztratu
akomodace insuficienci ciliarniho svalu, nikoli ¢ocky. Teorie Morgana spojuje dvé
predeslé myslenky, Helmhotzova teorie plati pro vétSinu mladsich presbyopi, zatimco
Duanova teorie pro star$i presbyopy, jez maji malou akomodacéni §ifi. [6]

Teorie Fischera udajné vysvétluje, Ze se Cofka s veékem stava pevnéjsi a vice
rezistentni od pusobicich sil. Ciliarni sval neztraci svoje silu, ¢ocka se chova jako
jednoduché pruzné téleso, které vyzaduje energii k deformovani. Se zvySujicim se
vékem elasticita kapsuly Cocky klesa a je méné schopna se deformovat. MnoZzstvi
svalové kontrakce poZadované pro danou zménu akomodace je cely zivot konstantni
[20].

Bito a Miranda [20] tvrdili, Ze presbyopie je ztrata schopnosti uvolnovat
akomodaci. K tomu dochdzi z diivodu zhorseni elasticity fasnatého télesa a cévnatky.
S rostoucim v&kem cocka nabyva vétSiho zakiiveni a kontrakce ciliarniho svalu
nenastane, protoze elastické antagonisté ciliarniho svalu v fasnatém télesu a cévnatce
nekonaji svou praci. Tato teorie vyvraci zmény v ¢occe a elastickém pouzdru.

Nejvice pravdépodobnd je Finchamova teorie, kterd tvrdi, Ze je moZné obnovit
miru akomodace nitroo¢nimi ¢ockami, které mohou pfesunout nebo upravit tvar
pouzdra Co¢ky [20]. Glasser a Campbell [20] tvrdili, Ze pfi vy$Sim veéku se bude
snizovat schopnost ¢o¢ky ménit natahovanim svoji tloustku.

Takeé bylo zjisténo, ze presbyopie progreduje rychleji u jedinct Zijicich na rovniku
nebo mensich nadmoftskych vyskach. Z tohoto zjisténi se da usoudit, Ze okolni teplota
muze ovlivnit progresi presbyopie [20].
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4.1.6 Druha hypermetropicka faze

Tato faze je oznaCovana jako tzv. indexova hypermetropie, ke které dle
Slataperovy kiivky (viz obr. 6 str. 18) dochazi v50. az 60. letech. Piiblizné
po 65. roce nabyva kiivka dalsiho maxima. Pfi¢inou je snizeni indexu lomu kortexu
a jadra CoCky a zmenSenim zakftiveni jejich ploch. To mutze vést k hypermetropizaci
0,25 az 2,5 D a doposud latentni hypermetropie se dostava do manifestni faze. Pokud
jde o pocinajici nuklearni zakaly ¢o¢ky, sméfuje to k opacnému procesu (viz kap. 4.1.7)
[18, 24].

Vzestup hypermetropie mezi 40. az 70. rokem je obvykle doprovazeny
astigmatismem proti pravidlu (okolo 0,5 D). Jak je z grafu zfejmé, po 70. roce stiida
hypermetropii senilni myopie. [19]

Studie refrak¢nich vad spojenych se starnutim provedli Brown a Slataper.
Shledavaji nartst refrakénich vad s vékem. Aine pfi vyhodnocovani finské populace
nad 70 let zjistila, ze 50 % populace méla refrakéni chybu -0,5 D a vic nebo +2,0 D
a vic. Wang a jeho kolegové zjistili, ze ve veéku 65 let je pouze 11 % populace
emetropicka (refrakéni vada definovana od £+ 0,50 D). Je znamo, Zze se prevalence
hypermetropie se starnutim zvySuje. Slataper ve studiich tvrdi, ze primérna hodnota
refrakce ve véku 31 az 64 let vzrista na 1,362 D, coz odpovida 0,4 D za dekadu. Hirsch
poznamenal, ze hypermetropie vzroste z medianu +0,18 D ve véku 47 let na median
+1,04 D ve véku 72,5 let. Exford v dlouhodobé studii shledal zvySeni
hypermetropie, které postupovalo rychlosti 0,06 D za rok. Wang a jeho kolegové
uvadéji, ze prevalence hypermetropie nartstd z 22 % ve veku 43 az 54 let na 68 % pro
lidé starSich 65 let. Soucasné s nartistem hypermetropie byl zaznamenan pokles myopie

ze 43 % (ve veéku 43 az 54 let) na 14 % (v 70 letech). [15]

4.1.7 Druha myopicka faze

Obdobi 70 az 80 let se oznacuje jako indexova myopie. Da se odvodit z primérné
zmény refrakéniho stavu podle Slataperovy kiivky (viz obr. 6 str. 18). O¢ni ¢ocka uz
pfestava byt plné Cistd, lehce Zloutne a my vniméame sniZzeny jas barev. Pozd¢ji se miize
objevit zvySend citlivost pfi osvétleni a rozmazané vidéni. Je to projev pocinajiciho

Sedého zakalu, tzv. katarakty, doprovazeny prudkym zvysenim lomivosti oka [18, 29].
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Hlavni piiginou jsou biochemické zmény souvisejici se starnutim. Cockové
proteiny neboli polypeptidy se ve stafi méni na vétsi bilkoviny, tzv. krystaliny. Tim se
narusi homogenita prostiedi CoCky a zvysi se absorpce svétla a jeho rozptylu.
Rozezndvame tfi typy senilni katarakty: katarakta nukledrni, kortikalni a zadni
subkapsularni. Pro nuklearni kataraktu je typickd myopizace oka. Hypermetropicti
presbyopové mohou v pocatku zaznamenat zlepSeni ve vidéni na dalku a odlozi své
bryle do okamziku, kdy pokracujici zkaleni Cocky zhorsi jeji optické kvality. Pti
kortikalni katarakté miizeme mit dobrou zrakovou ostrost, nicméné v procesu dalSiho
kaleni se mlize zvétsit objem Cocky tak, ze hrozi vyvolani glaukomatického zachvatu.
Se zadni subkapsuldrni kataraktou se setkdvame v presenilnim véku. Je

charakterizovana zhorSenym vidénim do blizka. [4, 7, 31]

4.1.8 Vyvoj astigmatismu

Astigmatismus prodélava cely zivot zmény. Tyto zmény jsou pozorovany
V novorozeneckém obdobi a predSkolnim véku, Skolnim veéku a v obdobi dospélosti

a stari.

Novorozenec a predskolni vék

V prvnim roce Zivota je vyskyt astigmatismu nejvyssi, od 5. az 8. roku véku ditéte
se znacn¢ snizuje a zustdva ustdleny. Jestlize astigmatismus v 1. roce zivota
nevznikne, je mala pravdépodobnost pozdéjsiho vzniku. [6]

Studie Mohindra a Helda [14] zjistovala refrakci 400 donosenych novorozenci
a déti do 5. roku zivota. Vyskyt astigmatismu (1 D a vice) pro déti od narozeni
do 4 tydnu zivota byl 30%. Vyskyt okolo 70 % byl zaznamenan v 17. — 32. tydnu
zivota, od 2,5 do 5 let byl zaznamenan 40% pokles. Cylindricka hodnota refrakce
Klesala od narozeni do 5. roku véku z 2,25 D na 1 D. Studia Gwiazda a kol. [14] byly
obdobné jako od Mohindra a Helda. Gwiazda a kol. [14] urcovali refrakci 1000 déti
od narozeni do 6 let. Vyskyt astigmatismu (1 D a vic) byl béhem 1. roku zivota asi 50%,
v 5 letech byl jiz 20%. Astigmatismu proti pravidlu je pfevazné zaznamenan u déti
do 4,5 let, nicmén¢ poté se méni na astigmatismus podle pravidla. Dobson a kol. [14]
vyhodnocovali data 281 déti ve véku od narozeni do 9,5 let. U vSech shledali

astigmatismu v hodnoté 1 D a vice.
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Vétsina probandii v 1. roce Zivota méla ptitomny astigmatismus proti pravidlu, zatimco
ve véku 6 az 9 let byl ptitomen astigmatismus podle pravidla [14]. Dobson a kol. [14]
dosli Kk zavéru, Ze astigmatismus proti pravidlu se vyskytuje pied 3,5 rokem

Zivota, zatimco astigmatismus podle pravidla ptevlada po 3,5 letech.

Skolni vék

Dlouhodobé studie Hirsche [14] potvrdily vyskyt astigmatismu ve $kolnim véku.
Vymezily kritérium hodnot astigmatismu od 0,75 D a naSly prevalenci s narastem véku.
V 6,5 letech byla prevalence 4,2 %, ve véku 12,5 let 6%. V tomto véku byl pfitomny
astigmatismus podle pravidla, vyskyt astigmatismu proti pravidlu byl v 6,5 letech
0 % a ve veku 2,5 roku byl vyskyt pouze 0,3 %. Ve skolnim v€ku nejsou dle studii

ptitomné velké zmény astigmatismu.[14]

Dospélost a stari

Vétsina adolescentli a mladych dospélych maji maly vyskyt astigmatismu podle
pravidla. Béhem 30. roku ma astigmatismus tendenci ustupovat, snizuje Se
az na nulovou hodnotu a eventuelné se stava astigmatismem proti pravidlu. [6,14]

Grosvenor ve svych studiich shledal velmi malé astigmatické zmény. Celkem
55 % jedinci neméli mezi 20. az 40. rokem Zadné zmény astigmatismu. Doslo se
k zavéru, ze tyto zmény se mezi 20. — 40. rokem bézné¢ neudaly z zadného
ptedvidatelného divodu. [14]

Lyle [14] pfi keratometrickém vySetfovani 1 208 o¢i u pacienttt nad 28 let dosla
k zavéru, Ze prevalence astigmatismu proti pravidlu (0,12 D a vic) ve véku 41 az 50 let
vzrostla z6 % na 27 % ve véku vice jak 60 let. Lyle dale neshledala zadné
vysledky, které by naznacCovaly, Ze osa astigmatismu rotuje z pozice horizontdlni
na vertikalni. Hirsch potvrdil, ze v obdobi mezi 40. a 80. rokem véku je primérna
Zzména astigmatismu proti pravidlu 0 1 D, coz odpovidd primeéru narustu 0,25 D
za 10 let.

Ve studiich Kratze a Waltona [15] byl pfitomen vyskyt astigmatismu podle
pravidla u 80 % mladych dospélych, pii dosazeni 80 let se situace u 75 % starSich osob
obrati v astigmatismus proti pravidlu. Bylo tedy zjiSténo, Ze astigmatismus proti
pravidlu je Castéjsi u starSich osob a s vékem je pfitomen maly posun v ose cylindru.

Saunders [15] zjistoval zpusob, jak k tomuto posunu dojde. Cylindricka osa by mohla
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postupné rotovat z meridianu podle pravidla na meridian proti pravidlu s osou cylindru
v Sikmém meridianu. Dal$i moznosti je klesajici sila astigmatismu s pravidlem, ¢lovék
ma sférické refrakéni obdobi, a poté se znovu objevuje cylindrickd refrakce
s astigmatismem proti pravidlu. Saunders dosel k zavéru, ze zména v 0se astigmatismu
mize byt vyvolana v 60. roku véku sférickou refrakéni vadou. [15]

Oba zminéné astigmatismy (rohovkovy i cockovy) prodélavaji zmény, pramérny
rohovkovy astigmatismus podle pravidla byl pfi poslednich studiich 0,07 D a ¢ockovy
astigmatismus proti pravidlu 0,76 D. Tyto vysledky se 1isi od Anstice, ve kterych jsou
pry zmény rohovkového astigmatismu zcela odpovédné za zmény cockového
astigmatismu. Data Anstice fikaji, ze po 35. roku rohovkovy i ¢o¢kovy astigmatismus

méni v astigmatismus proti pravidlu pfiblizné o hodnotu 0,2 D za 10 let. [14]

4.2 Patologické zmény refrakce

Patologické zmény se vyznacuji takovou zménou refrakce, ktera piekracuje jeji
fyziologickou hodnotu. Tyto nefyziologické zmény byvaji neocekavané. Nabyvaji-li
vyssiho stupné, jsou pritomné poruchy vidéni. Ke korekci lze vyuzit korekénich
pomticek, které mohou pomoci dosdhnout emetropickému stavu, ale nikoliv zdravého
oka.

Pricin patologickych zmén refrakce je nékolik, Obecné to mohou byt océni

onemocnéni a urazy, celkova onemocnéni a 1éky. [4, 6]

4.2.1 O¢ni onemocnéni a urazy

Vyznamnou patologickou zménou refrakce je progresivni myopie. Byva
oznaGovéana také jako patologickd myopie. Velmi Gasto vznika v 1. roce Zivota. Cim
diive vznikd, tim dosahuje pozdéji vysSiho stupné. Tato forma myopie progreduje
rychlosti az 4 D za rok, vétSinou je spojena s chorioretindlnimi zménami a kolikvaci
sklivce. Stabilizace se objevi mezi 20. az 30. rokem, kdy je refrakce
mezi 10 az 30 D [4, 6, 24]. Tato progrese je povazovana za dusledek axialniho
prodlouzeni oka [14].

Myopizace je dale zptsobena progresivnimi zménami rohovky, tzv. dystrofiemi.
Jsou to vrozené, dédi¢né a asymetricky probihajici zmény. Do dystrofii rohovky se fadi

keratokonus. Je charakterizovany vyklenutim a ztencenim rohovky v paracentralni
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oblasti. Pfi pohledu nemocného doli je dobfe vidét konickd deformace
rohovky, kdy vyklenutd rohovka nadzveda dolni vicko (viz obr. 8). V 85 % je toto
onemocnéni oboustranné, ale asymetrické se stava zpravidla az na konci dospivani.
Vznika pii narlstajici myopii a nepravidelném astigmatismu. Dalsi vyklenuti mize vést
ke vzniku trhlin na rohovkovych membranach, akutné se objevuje i edém rohovky [31].
Zanétlivé a ektatické rohovkové choroby Casto zpusobuji nepravidelny astigmatismus.

[24]

Obr. 8 Keratokonus [31].

U myopt nachazime zmény ve sklivci. Vedou K postupnému zkapaliiovani sklivce
s vékem, odchlipeni zadni plochy sklivce vedouci k jeho odtrZzenim od zrakového terce
[31]. Az 7 D myopie se mtze navodit pii tupém poranéni oka, které pietrvava tydny,
mesice, ale mize se stdt myopii trvalou. Tézka skleritida nebo chorioditida vede
k myopizaci. [24]

Zkraceni oka muze byt vyvolano tlakem nadoru nebo zanétlivych loZisek na zadni
puli oka, v oblasti sitnice muZze zpusobit nadzvednuti nebo odchlipeni sitnice.
Hypermetropie vznika rovnéz pii afakii, kdy cocka chybi [6]. Traumatické zmény
polohy ¢ocky mohou ovliviiovat jak sférickou slozku refrakce (pfi posunu ¢ocky dozadu
vznik4 hypermetropie, pii posunu vpied myopie), tak astigmatickou slozku (subluxace
s posunem do strany). Externi tlak na bulbus miiZe vyvolat hypermetropii (orbitalni
tumor), astigmatismus (tumory a zanéty vicek) nebo myopii (orbitalni zanéty). [24]

V disledku poskozeni vlaken zrakového nervu pii zvySeném nitroocnim tlaku
Casto vznika glaukom (zeleny =zakal). K poskozeni mize dojit dvéma
zpusoby, pii vysokém zvySeni nitroo¢niho tlaku za relativné kratkou dobu vznika
glaukom s uzavienym thlem. Pii mirném zvySeni nitroo¢niho tlaku v delsi dobé vznika
glaukom s otevienym thlem. Protoze je oko hypermetropické mensi s mélkou piedni

komorou
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a uzkym rohovko-duhovkovym thlem, ma predispozici ke vzniku glaukomu
S uzavienym Uhlem. Existuje mnozstvi dikazli, Ze myopickd oka maji vétsi riziko

vzniku glaukomu s otevienym uhlem neZ oko hypermetropa nebo emetropa [14].

4.2.2 Celkova onemocnéni a refrakce

Do celkovych onemocnéni ovliviiujici refrakci spada velkou mirou cukrovka
(diabetes mellitus). Zakladem zmén refrakce je osmoticky podminéna zména hydratace
vrstev Co¢ky. Vzhledem K vysoké hladiné cukru mize nastat myopicky posun
az k 9 D. Nicméné po =zahajeni 1é€by ¢asto dochazi k posunu smérem
k hypermetropii (az 5 D). U mladého diabetika emetropa se akomodacni obtize mohou
objevit jiz po 25. roce. Pacientim je doporu¢ovano absolvovat jednou za rok o¢ni
vySetfeni z divodu mozného rizika diabetické retinopatie. Diabetickd retinopatie
zahrnuje typické krvaceni sitnice, exsudaty nebo makularni edém. Muze doprovazet
dalsi o¢ni onemocnéni, napiiklad kataraktu. [15, 22]

Fledelius [15] ve studiich zaznamenal narGst prevalence myopie u pacientl
s diabetem. Celkem 1416 pacientli absolvovalo vySetfeni o¢i. Mezi diabetickymi
pacienty mélo 10,2 % refrakéni vadu mezi -1,00 a -1,75 D v porovnani
s 6,2 % nediabetickymi pacienty. Myopie -2,00 D a mén¢ byla zjisténa u 12,3 % osob
s diabetem v porovnani s 9,9 % nediabetickych pacient. [15]

Jako nasledek prenatdlni infekce (zardénky), hypoxie, porodniho traumatu
¢1 poruch metabolismu muze vznikat vrozend katarakta. Je z 10 az 15 % pficinou
novorozenecké slepoty. Proto je nutné nejpozdeji do 2 meésicli operovat, aby svételny
podnét dorazil na dosud nevyvinutou sitnici, a tak nedoSlo ke vzniku amblyopie.
V prubéhu tohoto o¢niho onemocnéni je velmi Casta myopizace. [31]

Na myopizaci narazime dale pii chorobach S omezenim piijmu potravy, pii
hladovéni, poruchdch metabolismu, také chiipce, revmatismu, encefalitidé a kataru.
K myopii také dochazi postizenim skléry pfi tuberkuldze, malarii, patologické obezité

nebo nekterych poruchach hypofyzy. [6, 24, 25]
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4.2.3 Farmaka

VétSina o€nich 1ékd plsobi na autonomni nervovy systém (ANS) sympaticky
nebo parasympaticky.

Mnoho o¢nich 1éka také ovlivituje velikost zornice a schopnost jeji reakce
modulaci ANS, schopnost interakci s centralnim nervovym systémem (CNS), také mize
zpusobit hypoxii.

Parasympatické vétve ANS maji excitacni efekt, tj. zvySuji akomodaci.
Pti zvySené akomodaci dochdzi k pupilarni midéze (zizeni zornice). Parasympatické
vétve ANS uvolnuji acetylcholin na receptory ciliarniho svalu musculus sphincter
pupillae. [15]

V o¢nim Iékafstvi jsou vyuzivany nékteré nize uvedena farmaka.
Parasympatomimetika, které maji obdobny G¢inek jako parasympatické vétve ANS:
Acetylcholin ma velmi kratké trvani ucinku v fadech nékolika minut, je podavan
Vv o¢nich kapkach.

Pilokarpin ma ucinnost po dobu 5 az 7 hodin, vyuziva se pfii terapii glaukomu
S uzavienym uhlem.

Karbachol je ¢inny po dobu 7 az 9 hodin, dnes je velmi ziidka pouzivan. [32]
Parasympatolytika blokuji acetylcholin na receptory musculus sphincter pupilae
(dochazi k pupilarni mydridze - rozSifeni zornice) a cilidrniho svalu (akomodacéni
paralyza). Pfiklady parasympatolytik:

Tropikamid je G¢inny 4 az 6 hodin a ma nejkratsi ptisobeni ze vSech mydriatik. Vyuziva
se pro diagnostické tcely.

Homatropin je G¢inny 1 az 2 dny a ma lécebnou funkci, zejména pii 1é¢bé duhovky.
Skopolamin je u¢inny vice jak 1 tyden.

Atropin je u¢inny vice jak 1 tyden, jeho plisobeni je ze vSech mydriatik nejdelsi, a proto
je vyuzivan pro vSechny lécby vyzadujici prodlouzenou mydriazu [32]. Bylo hlaSeno, ze
zpusobuje akutni glaukom s uzavienym thlem [15].

Sympatické vétve ANS hraji sekundarni roli pii kontrole akomodace, maji
inhibi¢ni u¢inek a vedou ke snizeni akomodace. VSechny léky, které tlumi CNS se
podili na mydriaze, obvykle v disledku hypoxie. Sympatomimetika d¢lime podle
ucinku na piimo piisobici a nepfimo pisobici. Pfimo plsobici sympatomimetika reaguji

na adredrenalin v musculus dilatator pupillae.
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Priklady téchto farmak:
Epinefrin je mirn¢ efektivni, pouzivan pii mydridze u operaci.
Fenylefrin je G¢inny piiblizné 6 hodin, ma 1é¢ebné ucely a kratky téinek.
Do nepiimo pusobicich patii 4% kokain, jehoz ucinek je 6 hodinovy, dnes je uzivan
jako o¢ni kapky pro diagnostické ucely. [15, 32].

Ze studii Wattse [15] vyplynulo, Ze pii dilataci zornice se nesnizi zrakova ostrost,
ale snizi se schopnost rozpoznat kontrast a zvysi jeji citlivost pii osvétleni. Nebylo
prikazné, ze by se snizovala kvalita vidéni. [15]

Systémové uzivané 1éky mohou ovliviiovat o¢ni tkané a jejich funkci. Rizikové
skupiny 1é¢iv jsou popsany nize. Systémoveé podavand léCiva se dostavaji do ocnich
tkani uvealnim nebo sitnicovym ob&hem. Cévnatka, skléra a fasnaté téleso maji tenké
stény, jez jsou propustné pro molekuly 1é¢iv. Mensi molekuly 1é¢iv mohou volné
pronikat do komorové vody, ze které se dale Siti do avaskularnich struktur, jako je
¢ocka a rohovka. [19]

Do systémové uzivanych 1¢ka fadime:

Antiepileptika

Byly zaznamenany nezédouci ucinky, jako je nystagmus (rytmicky konjugovany
pohyb o¢nich bulvil), diplopie (dvojité vidéni), rozmazané vidéni. U lé¢iva phenytoinu
a carbamazepinu bylo zaznamenano zGzeni zorného pole, vysoké davky phenytoinu
mohou vést k trvalému poSkozeni zraku. Topiramat izce souvisi se vznikem glaukomu

s uzavienym thlem nebo myopii. [19]

Antidepresiva

U vice nez tfetiny pacientll je uzivani antidepresiv spojovdno s rozmazanym
vidénim, cykloplegii nebo syndromem suchého oka. Dal§im rizikem je vznik glaukomu

s uzavienym thlem, jeZ mize zpusobit akutni glaukomovy zachvat. [19]

Antipsychotika

Antipsychotika zptsobuji rozmazané vidéni, zhorSenou akomodaci a mydriazu.
Pti dlouhodobém uZzivani mize dojit ke kumulaci pigmentovych depozit v ¢occe, sitnici,

spojivce, rohovce a v o¢nich vickach. S dlouhodobym uzivanim je také spojen vznik
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retinopatie (patologické zmeény sitnice a jejich cév) nebo vazné poskozeni zraku, ztrata
zrakové ostrosti a vypadky zorného pole.

Metylfenidat, benzodiazepiny a drogy - kokain a amfetaminy, zpusobuji dilataci
zornice, poruchy akomodace a rozmazané vidéni. [19]

Mezi systémova léciva zplsobujici midzu fadime opioidy, marihuanu nebo

vitamin A. [15]

Kardiovaskularni 1é¢iva

Betablokatory jsou Casto pouzivané pii hypertenzi, srdecnim selhani a arytmii.
Snizuji sekreci slz, a tak mohou zplsobovat syndrom suchého oka. Pacienti musi
pouzivat umélé slzy, dale pacienti zaznamenavaji paleni oc¢i, bolest a alergické reakce.
[19]

Nejcastéji predepisované antiarytmikum je amiodaron, mé& tadu dalSich
nezéadoucich ucinki a zptsobuje nékolik ocnich komplikaci. Velmi snadno pronika do
oka a tvofi depozita v rohovce a oéce, coz prakticky nachazime u vSech pacientt. Tyto
komplikace jsou po ukonceni 1écby reverzibilni. Symptomy jsou vétSinou vzacné,
projevem mize byt rozmazané vidéni a halo efekt (odlesky okolo svétel). [19]

Diuretika, ktera jsou zékladem 1écby srdecniho selhani a hypertenze mohou
zpusobit pfechodnou myopii. Zpusobuji ztratu vody doprovazenou ztratou sodiku

a drasliku, ¢ocka se stdva méné hydratovand, coz vede ke zménam refrakce. [15]

Antikoagulancia, analgetika

U vétSiny pacientii s diabetickou retinopatii a vékem podminénou makularni
degeneraci zptsobuje warfarin a heparin zvySené riziko nitroo¢niho krvaceni. Navic
mohou zpusobit rozmazané vidéni, diplopii (dvojité vidéni), zmény barvocitu
a syndrom suchého oka. Hormonalni 1écba, uziti kortikosteroidd, vitaminu A se miize

projevovat mlhavym vidénim ve spojeni se zvySenym nitrolebni tlakem. [19]

Glukokortikoidy

Pti dlouhodobém uzivani glukokortikoidii vznika katarakta. DalSim nezddoucim
ucinkem je zvySeni nitroo¢niho tlaku, coz vede ke glaukomu. Glaukom muze byt

dlouho bez symptomi a projevi se az ireverzibilnimi vypadky zorného pole. Velmi
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dalezitd je proto jeho pravidelnd kontrola a regulace uzivani kortikoidii. DalSimi

nezadoucimi u¢inky je zanét spojivek, retinopatie nebo atrofie ktize vicek. [19]

Antibiotika

Ptikladem antibiotik jsou sulfonamidy, jezZ mohou zptsobit konjunktivitidu a
Castéji myopicky posun. Dale mohou vyvolat Stevenstv-Johnsontiv syndrom (SJS), coz
je akutni zanétlivé onemocnéni klize a sliznic zejména u déti a mladistvych,
charakteristicky je hnisavy zanét spojivek. U vice jak 30 % pfipada dochazi
K jizevnatym zméndm rohovky provazené syndromem suchého oka a casto konci
slepotou. Peniciliny, tetracykliny, karbamazepin a lamotrigin jsou dalsi 1€ky, jezZ mohou

zpusobit SJS. [19]

Antimalarika

Antimalarika jsou 1éCiva s nejvysSim rizikem ocni toxicity. Vytvareji depozita
V rohovce, vazi se na melanin v pigmetovém epitelu sitnice a zptsobuji fototoxickou
degeneraci sitnice, kterd vede k makulopatii (postizeni sitnice v makule). To mtze vést
ke zhorSenému vidéni az slepoté. Retinoidy jsou Casto piedepisovany dermatology pro
1é¢bu akné, které mohou Casto zpusobit blefarokonjunktivitidu (zanét vicka a spojivky).
SniZzena funkce meibomskych zldz vede ke sniZeni lipidové vrstvy slzného filmu
a syndromu suchého oka. [19]

Léky maji vétSinou mirné nezadouci a reverzibilni G¢inky na oko. Mohou se ale
makulopatie, neuropatie), které mohou vést k trvalému poskozeni zraku. Pfi dostatecné
edukaci pacienta se d4 o¢nim komplikacim ptedejit nebo je zmirnit. Pacient by mél byt
o rizicich dostate¢né informovan, dodrZovat pravidelné kontroly a informovat lékate
o zdravotnim stavu. Léky by mély byt pfedepisovany jen tehdy, pokud je to pro stav

pacienta vyzadujici. [19]
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ZAVER

Uvodni kapitola se zabyvala vyvojem o¢nich zakladdi v prenatdlnim
obdobi, nasledné byl popsan vyvoj oka a vidéni v obdobi postnatalnim. Pozornost byla
také vénovana vyvojem binokularnich reflexti, n¢které jsou pfitomné jiz pfi narozeni
a jsou oznacovany jako vrozené, ostatni musi byt naucené.

Nasledné byl objasnén pojem ,,refrakce” a k vysvétleni byly popsany zakladni
pojmy, refrakéni vady a jejich korekce. Prace se ve své stéZejni Casti zabyvala
fyziologickymi zménami refrakce, tyto zmény byly zafazeny do jednotlivych fazi
zivota. Nejdiive byly popsany zmény refrakce u nedonosené¢ho ditéte, posléze
u novorozence a predskolniho ditéte, ditéte Skolniho veku, adolescenta, dospé€lého
jedince, dale jedince v 50. az 60. roku zivota a nakonec 70 az 80letého jedince. Rovnéz
zde byl popsan vyvoj astigmatismu.

Prace dava uceleny piehled refrakénich zmén v ontogenetickém vyvoji. Zabyva se
charakteristikou a pfic¢inou téchto zmén. Jelikoz se v Ceské literatufe tato tematika
vyskytuje jen okrajov€, bylo vyuzito studii ze zahrani¢nich publikaci. Nékteré studie
dosly k podobnym zavérim, a tak se daly ptic¢iny jednotlivych fazi vysvétlit. Nicméné
jiné se svymi vysledky rozchazely, a proto nedoslo k jednotnym ucelenym zavérim.
Zajimavym piinosem byly studie zabyvajici se otdzkou vztahu vnéjSich faktort
arefrakce. Castgjsi Cetba a vyssi Girovent vzdélani u déti zptisobuje progresi myopie.

V zavéru prace byly zminény patologické zmény refrakce. Tyto zmény refrakce
jsou zpusobeny o€nimi Urazy, onemocnénim oka, mohou byt spojeny s celkovym
onemocnénim nebo uzZitim nékterych farmak.

Pti bakalaiském studiu jsem ziskala mnoho teoretickych i praktickych poznatkl
a informaci. Psanim této prace jsem si je v ur¢itém sméru rozsifila a vice objasnila.

Proto pro mne byla tato prace velkym piinosem a potéSenim.
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