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SEZNAM ZKRATEK

CCE - kolektorové kanalky (z angl. collector channel entrances)
GAT - Goldmanntiv aplana¢ni tonometr

HR - srde¢ni tepova frekvence (z angl. heart rate)

NOT - nitrooc¢ni tlak

NT - nitroo¢ni tekutina

OCT - opticka koherentni tomografie

SK - Schlemmiiv kanal

TM - traméina komorového tihlu (z angl. trabecular meshwork)



UvVOD

Glaukom je v soucasnosti jednou z nejCastéjSich pii¢in slepoty ve vyspélych
zemich. Tato bezbolestna a progresivni choroba postihuje vice nez 60,5 miliont lidi [4].
Je charakteristickd poruchami zorného pole, poklesem zrakové ostrosti a exkavaci terce
zrakového nervu, coz vede k nezvratné ztraté zraku, pokud neni tento stav vcas feSen.
Svym dopadem na kvalitu Zivota, se tak stdva zdvaznym oftalmologickym problémem.
Jednim z dulezitych markert glaukomu je zvySenad hladina nitroo¢niho tlaku (NOT),
jehoz fluktuace zavisi na velké spousté faktord a zatim nedokonale vysvétlenych
mechanismi. ZvySena hladina NOT zptisobuje zhorSeni o¢ni perfize, coz nasledné vede
K odumirani nervovych vlaken o¢niho nervu a vzniku glaukomu. Doposud malo
prozkoumanou, ale pfesto vyznamnou pfi¢inou pro nahlou zménu NOT, muize byt
I poloha hlavy pacienta. Pochopeni mechanismu zmén v hodnotach NOT Vv zavislosti
na zmén¢€ polohy hlavy jsou vyznamné pro optimalizaci 1é¢by glaukomu béhem celych
24 hodin. Zejména béhem no¢niho obdobi je NOT vyrazné vyssi nez béhem dne, coz
také souvisi se spankovou polohou [54]. Ackoli jsou v soucasnosti diikazy pro podporu
klinického vyznamu vlivu polohovych zmén na patogenezi glaukomu nedostatec¢né,
I tak mohou byt prvotni poznatky vyuzity pfi stabilizaci vykyvi NOT.

Cilem teoretické ¢asti prace je shrnout dosavadni poznatky o anatomii komorového
uhlu a vyznamu jeho dil¢ich ¢asti pii tvorbé a odtoku nitroo¢ni tekutiny (NT). Dale se
pak zabyva fyziologii NT z pohledu modernich poznatkli. Posledni ¢ast pojednava
o0 fyziologické adaptaci kardiovaskularniho systému na zmény gravitacniho zatizeni
béhem zmény polohy téla. Ukolem teoretického tuvodu je uvést ¢&tendie
do problematiky, osvétlit a pfipomenout néktera fakta, bez jejichz znalosti nelze
vysledky z experimentalni ¢asti fadn¢ diskutovat. Experimentalni ¢ast ma za cil
analyzu a interpretaci dat ziskanych vradmci vyzkumnych aktivit katedry optiky
Univerzity Palackého v Olomouci, kdy byla zkoumana zavislost zmény NOT na zméné

polohy hlavy.



| TEORETICKA CAST

Diskuze v experimentalni ¢asti prace stavi na esencialnich znalostech o anatomii
a fyziologii oka. Nicméné je potieba si néktera fakta pFipomenout a piipadné
prohloubit. Cilem této tvodni Casti tedy je se na kazdou organovou strukturu podivat
Z jejiho vlastniho uhlu pohledu. Z téchto znalosti 1ze potom vychazet a tyto jsou

schopny nabidnout cestu k pochopeni a propojeni v problematice zmén NOT.

1 VYBRANE ANATOMICKE POZNAMKY

Oko jakozto parovy organ zraku Ize rozdélit na tfi funkéni ¢asti (Obr.1). Jsou jimi:
1) Zevni obal (tunica fibrosa externa). Je tvofen b&limou (sclera) a rohovkou (cornea).
Jde, mimo jiné, o pevny obal oka, ktery poskytuje oku ochranu a udrzuje jeho formu.
2) Stfedni obal (tunica vasculosa) neboli Zivnatka/uvea. Je slozena ze tii Casti:
duhovka (iris), fasnaté télisko (corpus ciliaris) a cévnatka (chorioidea). Hlavnimi
funkcemi této vrstvy jsou vyziva vnitinich struktur oka, regulace svétla vstupujiciho
do oka, produkce NT a akomodace.
3) Vnitini obal oka (tunica interna/nervea). Jeho soucasti jsou dva listy: vné&jsi
(retinalni pigmentovy epitel) a vnitini (sitnice)

[14,16]

Pozornost bude v nasledujicim textu zaméfena na oblast stfedniho obalu oka
tzv. tunica vasculosa. Jedna se o vrstvu tvofenou fidkym kolagennim vazivem
obsahujici ¢etné cévy a melanocyty. Sklada se ze tii samostatnych tkani (fasnaté télisko,
duhovka a cévnatka). Pravé fasnaté télisko a oblast komorového / duhovkorohovkového

uhlu jsou svoji funkci pro tuto praci klicové. [14,16]
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Obrazek 1 Funkcni vrstvy oka (15)



1.1 Rasnaté t&leso

Rasnaté t&leso (corpus ciliare) lezi mezi kofenem duhovky a konéi klikatou
obloukovitou linii (ora serrata). Je tvofeno svalovinou a pojivovou tkani, na prifezu je
Vv ptednich ¢astech trojuhelnikovitého tvaru s ¢etnymi vybézky (Obr. 2). V nejtlust§im
misté¢ méfi 7 - 8§ mm a jeho celkova délka je 6 mm. Pomoci své svaloviny umoziuje
zménu zaktiveni C¢oCky a ucastni se akomodace. Ve svych vybézcich (processus
ciliaris) pak produkuje komplikovanym sekretoricko-difuznim procesem nitroo¢ni

tekutinu (tento proces bude popsan v kapitolach dale).
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Obrazek 2 Predni a zadni ocni komora (18)



Stroma cilidrniho télesa tvofi pojivova tkan mezi svalovinou, ciliarnimi vybézky
a cévnim systémem. Dominuje zde dobfe vyvinutd cévni sit. Kapildrni cévni sit
je ulozena ptedevsim v ciliarnich vybézcich. Tyto drobné cévni vétvicky vychazeji
z velkého duhovkového okruhu (circulus arteriosus iridis major). Cévni zasobeni
Fasnatého télesa zajist'uji vétve ocni arterie (arteria ophthalmica), zadni dlouhé ciliarni
arterie (arteriae ciliares posteriores longae) a kratké predni ciliarni arterie (arteriae
ciliares anteriores breves) - tim je vytvorena na koncich vybézka husta sit” kapilar, coz
umoznuje naslednou pasivni ultrafiltraci plazmy z kapilar do stromatu fasnatého tclesa,

a tedy tvorbu NT. Krev odvadi vortikozni zily (venae vorticosae) (Obr.). [1,14,16]
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Obrazek 3 Cévni zasobeni oka (18)

Nervové zasobeni Fasnatého télesa

Rasnaté t&leso je velmi bohaté zisobeno nervovymi vlakny. Ta sem piichazi
Z nervového plexu, umisténého smérem zevné nad fasnatym télesem. Vldkna senzitivni
pochéazeji z prvni vétve nervu trigeminu, parasympaticka vlakna, kterd ptichazi
znervu okulomotoriu, jsou myalinizovand a rozvétvuji se uvnitf muskulatury.
Sympaticka vlakna jsou odpovédna nejen za funkci ciliarniho svalu, ale i za inervaci
cév. [14,16]

10



Ciliarni vybézky

Predstavuji ptimé pokracovani cévnatky a sitnice. Ciliarni epitel ma dvoji vrstvu
bunc¢k. VnéjSi pigmentovana vrstva je vlastné¢ piimé pokracovani retindlniho
pigmentového epitelu. Je znané pigmentovana a ma kubické bunky. Vnitini
nepigmentovany epitel predstavuje prodlouzeni retindlnich vrstev, které byly
redukovany u ora serrata na jednu jedinou vrstvu nepigmentovanych cylindrickych
bunék. Tésna spojeni bunék nepigmentovaného epitelu fasnatého télesa za normalniho
stavu zabranuji stfedné velkym molekulam (pf. bilkovinam) piestupovat z krve
do komorové tekutiny (za normalnich podminek umoziuje pouze difuzi vody a malych
molekul do zadni o¢ni komory). Pfi poSkozeni této bariéry (nejCastéji pfi ocnich
zanétech) se fyziologické slozeni NT narusi a vice se svym slozenim podoba plazmé.

[12,14,16]
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Obrazek 4 \Iybézek rasnatého télesa (17)
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1.2 Duhovkorohovkovy uhel

Je vymezen duhovkou, rohovkou a malou ¢asti bélimy. Ve sklerdlni casti
komorového thlu se nachazi Schlemmuv kanal (SK, sinus venosus sclerae), coz je
cirkularni drenazni systém. Bezprostfedné¢ navnitt od SK je bélima prstencovité
zesilena, na fezu se vyklenuje - skleralni ostruha (calcar sclerae). Pied touto ostruhou
je ve skléte patrné prohloubeni Schwalbeho linie (sulcus sclerae). Tuto prohluben
vypliuje fidka tkan dotvafejici zadni plochu uhlu. Je soucasti trabekula. Od prohlubné
odstupuje dozadu sval fasnatého télesa a dopiedu navazuje systém trabekul, ktery je na

ném upevnén. [14,22]

Tram¢ina komorového uhlu/trabekulum

NOT [38]. Tram¢ina (Obr. 5) je lokalizovana v thlu pfedni komory a je ohrani¢ena
duhovkou, kofenem duhovky a periferni rohovkou. Skldda se z perforovanych,
lamelarné uspotfddanych vrstev pojivové tkané€ o tloust’ce 3 - 13 pum s otvory 12 - 20
um. Tram¢inu Ize rozdé¢lit do tid Casti.

Jako prvni je uvedlni tramdcina, kterd tvoti bo¢ni hranici pfedni komory, ktera se
tdhne od kofene duhovky a tfasnatého télesa az k okraji rohovky. Uvedlni trdmcina se
sklada z past pojivové tkan€ s nepravidelnymi otvory, které méti od 25 do 75 pm.
[32,36,44]

Druhou c¢ast tvoti korneosklerdlni tramcina. Rozklada se od skleralni ostruhy az po
predni sténu Schwalbeho linie. Jde o nejrozsahlejsi Cast trdmciny komorového uhlu.
Je sloZena z perforovanych platl, které se postupné zmenSuji smérem ke SK. Tato
vrstva tram¢iny je uspofadana do ¢ty koncentrickych vrstev tj. z vnéjsi strany pojivové
tkdn¢ a vrstvou kolagenovych vlaken, vrstvy elastickych vlaken, vrstvy ,,sklenéné
membrany* (velice jemnd vldkna, kterd jsou zakotvena v podkladové hmot¢) a jako
posledni je endotelialni vrstva. [32,36,44]

Treti cast tramCiny se nazyva juxtakanalikuldarni sit’. Jde o vn&jSi Cast
trabekularniho pletiva, ktera je slozena z vrstvy pojivové tkén€, lemované po obou
stranach endotelem. Stfedni vrstva pojivové tkdné¢ ma promeénlivou tloustku a neni
fenestrovana. Vnéjsi endotelova vrstva utvari vnéjsi sténu SK. [32,36,44]

Dulezité je spojeni mezi trabekulem a svalovym systémem rFasnatého télesa.

Dlouhé svalové vlakna tasnatého télesa typu A se upinaji na skléru a skleralni ostruhu.
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Vlékna typu B prochdzeji celou tramcinou bez vyznamnéjSich spojeni az do zadnich
vrstev rohovkového stromatu. Zakonceni vlaken C se realizuje ve vngj$i vrstvé
korneoskleralni tramciny, ve které se spojuje sjemnou sitovinou nazyvanou
kribriformni plexus. Pti kontrakci svalu nastava napnuti tram¢iny, coZ ma za nasledek
zvySeni pruniku NT. Tato spojeni mezi svalovymi vldkny fasnatého télesa
a korneoskleralni tramcinou vysvétluji funkéni odpoveéd’ na aplikaci miotik. Snadnost
odtoku se vyznamné zvysuje pilokarpinem navozenou kontrakci ciliarniho svalu - zvétsi
se pramér tram¢iny na sagitalnim fezu, sklerdlni ostruha je odtaZzena dozadu a vyrazné
se roz$ifi prostory mezi lamelami v traméiné. [1,16,21]

Vnéjsi ¢ast tramc¢iny pokracuje do Schlemmova kanalu. NT protékd poéry v trdmciné
(Fontanovy prostory) a prestupuje buitkami endotelu do SK. Odtud pokraéuje systémem
kolektori a vodnich vén do episkleralnich vén a zpét do celkového krevniho ob¢hu

(vice v kapitole 2. 2 Odtok nitroo¢ni tekutiny).

Schlemmiv
kanal

~ Rohovka

e . Traméina
g komorového Ghlu

Obrazek 5 Tramcina komorového uhlu (18)
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Schlemmiiv kanal

Tvoii hlavni odtokovy systétmem NT. Je odd€len trabekulem od ptedni komory,
probiha paralelné k limbu a jeho stavba odpovida cévé s endotelialni vystelkou a okolni
pojivovou tkani (pfipomind spiSe lymfatickou cévu). Obvykle se jedna o jedinou cévu,
ale muze se sestdvat i ze dvou ¢i vice téchto cév. Vnitini sténa funguje jako
jednosmérna chlopen zabranujici refluxu tekutin a proteinit z kanalu do tramciny
a piedni komory. Chlopnové struktury vznikaji z vnitini stény endotelu SK [40].
Vzhledem k tomu, ze je SK vyplnén NT, musi byt tlak v pfedni komote vyssi, nez
ve SK, aby dochazelo k nasavani do tramciny a byl tak zajistén jednosmérny proud
tekutiny SK [40]. Z vné&jsi stény SK vychazi 25 - 30 kolektoru (Obr.6), spojenych
s vaskularnim systémem v oblasti limbu. Miazeme diferencovat dva typy kolektori:
tunely p¥imo béZici do episkleralniho ven6zniho plexu v poétu 1 - 6 bez anastomoz
(funkénich spojeni) s episkleralnimi vodnimi cévami (venae aquosae) a neprimé

kolektory, spojujici se s interskleralni kapilarni siti v blizkosti kanalu [1,16].

x-. =" - : -5

| -
——————

T o - Q;:‘;:-"":j‘% &
. - - %‘%‘ » -
Kolektorovy kanalek ‘-‘N

Obrazek 6 Schlemmiiv kandl a kolektor (19)

SK usti do ve skléfe ulozeného intraskleralniho cévniho plexu. Odtud jdou spojky
K pfednim ciliarnim vénam a do episkleralniho prostoru. 5 - 12 téchto vétsich
odvodnych cév, tzv. Ascherovy vodni vény, obsahuje ¢irou NT a usti pfimo
do episkleralnich cév [1,14,16].
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1.3 Episkleralni cévy

V této podkapitole bude mirné odboceno od sledované oblasti komorového thlu
a pozornost bude zaméfena na oblast episkleralnich cév (Obr. 7), jez jsou pro
problematiku NOT vyznamné.

Episkleralni cévy jsou koncovou soucasti odtokového systému komorové vody
z oka. Jde o cévy ulozené v episkléie (nejsvrchnéjsi ¢ast bélimy, kterd je lokalizovana
pouze Vv piedni ¢asti bélimy) [14]. Dochazi zde k miseni NT skrvi. Vendzni plexus
odvodného systému a nasledn¢ vodni vény, Gsti do episklerdlnich zil, které jsou
usporaddany radialné. Vybihaji smérem dozadu a prechazeji do vétsich cév blizko uponu
pfimého okohybného svalu. Episkleralni i retindlni cévy vedou sviij obsah stejnou
cestou do horni o¢ni Zily (vena ophthalmica superior) a nasledné do kavernoézniho sinu
(sinus cavernosus). Jakakoli pferuseni episkleralni drendze zpusobuje vzestup
NOT [45]. Za fyziologickych podminek, je prinik NT do episkleralnich zil
jednosmérny, nebot’ NOT (priméré 15 mmHg) je vys$i nez tlak v episkleralnich
Zilach (asi 9 mmHg) a fidi se tedy fyzikalnim zdkonem o proudéni (tekutina vzdy
proudi z mista vys§iho tlaku do mista s niz§im tlakem) [21,22]. Tlak v episkleralnich
cévach je urcen centralnim Zilnim tlakem, tedy tlakem v horni duté Zile, ktera vraci
odkysli¢enou krev do srdce. ZvySeny episklerdlni tlak mize vést k omezeni
drenaze NT do odvodnych cest a méstnani Zil (nejCastéji cévnatky nebo sitnice)
ve sklivcové komoie (minéna ¢ast oka, kde se sklivec nachazi) [56]. Tyto stavy vedou
ke zvySeni NOT.

Chronicky zvySena hodnota episkleralniho tlaku mulZze vést k obstrukci vodniho
odtoku do orbitalniho zilniho systému a zpiisobit zpétny tok krve do SK, coZ miZe
snizit schopnost odtoku tekutiny do trabekularni sit¢ a nasledné zvysit NOT.
U takovychto stavii vysoce narusta riziko vzniku glaukomu s otevirenym

uhlem [43].

15
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Obrazek T Anatomické umisténi episkleralnich cév (17)
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2 FYZIOLOGIE NITROOCNI TEKUTINY

Oko miizeme, mimo jiné, chapat jako hydrostaticky systém, ktery hospodaii
s nitroo¢ni tekutinou. NT je kapalina vypliujici prostor v piedni a zadni o¢ni komote
a vytvari se v mnozstvi kolisajicim mezi 1,8 - 4,2 pl/min v rozmezi 24 hodin, praimérné
v mnozstvi 2,3 pl/min [10] a jeho minutovy objem je asi 2,2 mm3/ min. Za minutu se
vymeéni pfiblizn€ 1 % objemu NT a za 10 hodin se obnovi veskery obsah obou komor
[32]. Mnozstvi NT zavisi na jeji tvorbé v iFasnatém télese a jeji odtok je zavisly na

stavu odtokovych cest a na tlaku v episkleralnich cévach. [7,10,14]

Vyznam nitroo¢ni tekutiny

NT plni dtlezité¢ funkce. Udrzuje odpovidajici NOT nezbytny pro zachovani
strukturdlni integrity (udrzuje staly tvar bulbu, vcetné tvaru a zakfiveni rohovky)
a optickych parametrii oka (ma refrak¢ni index 1,33) a zabezpecuje vyzivu nitroo¢nich
struktur [1]. Zvlasté bezcévné tkané jako jsou CocCka, rohovka a ¢aste¢né i sklivec, jsou
zavislé na NT a vyuzivaji ke svému metabolismu latek v ni rozpusténych (glukdza,
aminokyseliny, kyslik a dal$i). Zaroven se podili na odstraiiovani odpadovych produktt
metabolismu (laktat, pyruvat, oxid uhliCity aj.). Jsou v ni i protilatky, a je tedy
nositelkou imunologickych vlastnosti a ma vyznamny vliv pfi imunitni odpoveédi
na zancty a infekce. Vysokd je koncentrace askorbatu, ktery ma antioxidacni
vlastnosti a podili se na metabolismu glykozaminoglykant tram¢iny (maji strukturni
funkci). V neposledni fadé se v NT rozpoustéji farmaka, ktera se tak dostavaji

k cilovym o¢nim strukturam. [1,10,14]

SloZeni nitroo¢ni tekutiny

Vysledné slozeni NT je déno sloZitymi procesy, které se podileji na jejim vzniku.
Vzhledem k tomu, ze vznika z krevni plazmy, je kvalitativni sloZzeni obdobné, a zaroven
je ovlivnéno metabolickymi procesy probihajicimi v o¢nich tkénich a mirou odtoku NT.
Zakladem je voda. Podili se na jejim sloZeni z 98 %. Ostatni slozky jsou obdobné jako
U krevni plazmy. Ve srovnani s plazmou je mirn€ kysela (pH 7,2), slozeni iontt se blizi
rozlozeni iontil v plazmé. Hladina glukézy je mirn€ niz8i. Od lidské plazmy se odliSuje
vetsi koncentraci askorbatu a vyrazn€ menSim mnoZstvim proteint (0,02 % oproti

7 % v plazme), coz umoznuje optickou Cistotu. Toto malé mnozstvi proteint (albumin
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tvofi ptiblizné polovinu celkového mnozstvi) je zastoupeno ptredevSim
V nizkomolekularni formé, protoze se diky hematookuldrni bariéfe (tvofené vnitini
nepigmentovanou vrstvou ciliarniho epitelu) nedostanou skrze kapilary [10]. Mezi dalsi
slozky patii rastové faktory; nékolik enzymi, jako je karboanhydraza, lysozym,
diaminoxidaza, aktivator plazminogenu, dopaminhydroxyldzy a fosfolipazou ,,
prostaglandiny, cyklicky adenosinmonofosfat, katecholaminy, steroidni hormony

a kyselinu hyaluronova. [8,10]

2.1 Produkce nitroo¢ni tekutiny

Bylo zjisténo, ze mnozstvi NT je produkovano v navaznosti na cirkadialni rytmus
Clovéka. K nejvyssi produkci dochazi po probuzeni a v dopolednich hodinach a od
poledne se pomalu snizuje a nejnizsi produkéni hladiny dosahuje béhem spanku [42].
Pokud je kapacita odvodného systému snizena, nebo vzroste episkleralni zilni tlak, tak
narusta i NOT. NT je produkovana fasnatym télesem ve dvoufazovém procesu
kombinovanym sekretoricko-difiznim mechanismem:

V prvni fazi dochazi k pasivni ultrafiltraci krevni plazmy z kapilar do stromatu
fasnatého télesa [16]. U zdravého jedince ultrafiltrace NT klesa se zvySujicim se NOT
tzv. pseudofacilita. Tlakem vyvolany pokles dynamiky NT ma za nasledek vzestup
snadnosti odtoku. V bunikach tram¢iny a v endotelovych burnkach wvnitini stény
Schlemmova kandlu byla zjiSténa aktinova mikrofilamenta a proto se usuzuje na
schopnost kontraktility téchto struktur. [20]

Ve druhé fazi pokracuje aktivni sekreci ciliarnim epitelem do zadni o¢ni komory.
Je zde uplatnén princip aktivniho transportu a osmotického gradientu. Fyziologicky je
NT hypertonicka s vysokou koncentraci kys. askorbové a s malym obsahem bilkovin.
Buniky nepigmentované vrstvy vybézkl tasnatého télesa tvofi adenosintrifosfatazu,
ktera tidi aktivni transport do zadni komory oka proti osmotickému gradientu. Tyto
bunikky obsahuji karboanhydrézu, ktera hraje vyznamnou roli v udrzeni iontového
prostfedi nutného k aktivnimu transportu [1,16]. Hydrostaticky tlakovy rozdil mezi
kapilarnim tlakem a NOT podporuje pohyb tekutiny dale do oka.

NT prochazi ze zadni o¢ni komory zornici do pfedni komory, kde cirkuluje a omyva
zadni stranu rohovky a nasledné odtéka. Cirkulace je podminéna tepelnym rozdilem
mezi teplou duhovkou a studenou rohovkou. [14]

Regulace tvorby nitroo¢ni tekutiny
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Homeost4za regulace tvorby NT a tim i vySe NOT neni stale Gplné€ jasna. Klinické
pozorovani a vysledky experimentli potvrzuji neurdlni i humoralni zptsob ovlivnéni
aktualniho stavu 1 zmény rychlosti produkce NT, které jsou pod kontrolou
hypotalamu [42]. Hypotalamus pfedstavuje nejvyssSi integrani a fidici centrum
autonomniho nervového systému, dostdva informace z receptorti vnitinich organi,
nékterych senzorickych systému (pt. zrak a rovnovaha) a i z receptorii lokalizovanych
pifimo v hypotalamu (pf. termoreceptory), nervovymi drahami je napojen na fidici
centra autonomnich funkci mozkového kmene a patetni michy. [35]

Vyznam v regulaci md zména v hodnotach arterialniho tlaku a rychlosti cévniho
proudu Vv cévach fasnatého téliska, kde se uplatiiuji vegetativni vaskularni reflexy.
Piedpoklada se, Ze pfi zvySeni NOT se cévy v fasnatém télisku zuzi, ¢imZ nastane
ubytek jejich cévni naplné. Soucasné se snizi produkce NT [8]. Pasivné regulaéni
faktory maji mechanicky charakter a jsou vazané na vlastnosti a morfologii
trabekularniho  syst¢ému. Tramc¢ina v duhovkorohovkovém uhlu je slozena
Z kolagenovych vldken, které naptiklad vlivem zmény chemismu, pH NT nebo
starnutim ztloustnou, ptechody V trdmc¢iné se zuzi a tim se zvysSuje faktor odporu
pro odtok komorového moku do SK. V toku NT a pfi jeji obnové se uplatiiuji nejen
tlakové a pulzacni vykyvy, ale i ¢innost okohybnych svalii, pohyb duhovky a také

pohyb svalu fasnatého télesa, ktery se upina na skleralni ostruhu. [7]

Dynamika nitroo¢ni tekutiny

Dynamika NT neni béhem dne stala a zavisi na celé fadé faktori. Mnohé studie se
zabyvaly vyzkumem fluktuace NOT béhem dne s pouzitim riznych méficich metod,
7zadnad znich se vSak neshodla na stejném vysledku, co se tyce presného casového
rozhrani. Vé&tSina vSak dosla k zavéru, Ze k nejvétsi produkei NT dochdzi u aktivniho
jedince v dopolednich hodinach, kdy zaroven NOT dosahuje nejvyssich prumérnych
hodnot. [6]

Ocekava se, ze rychlost cirkulace NT bude od 1,0 % do 1,5 % objemu piedni
komory za minutu, coz je 2,4 £ 0,6 ul/min [45]. Pii pouziti fluorofotometrie [33] byly
zaznamenany denni zmény v rychlosti obmény NT korespondujici s lidskym
cirkadialnim rytmem (avSak i o této hypotéze se stale vedou spory). Prutok NT je
obvykle kolem 3,0 pul/min rano, 2,4 ul/min odpoledne a klesne na 1,5 pl/min v noci
(mezi pulnoci a Sestou hodinou ranni) [45]. Mechanismus, ktery fidi tento biologicky

rytmus, neni stale jes$té jasny, hlavni role se zde pfisuzuje cirkulujicimu epinefrinu
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(adrenalinu) [46]. Fluktuace NOT béhem dne dosahuje zhruba 5 mmHg.
U glaukomatikli byva tato hodnota vyssi. Je znamo, Ze pacienti s vykyvy NOT vétSimi
nez 6 mmHg maji vétsi tendenci k progresi perimetrickych zmén, nez pacienti
s minimalnim kolisdnim NOT. S v€kem se intenzita a rychlost hydrodynamiky zpomali

asi 0 25 % (zhruba 3 % za dekadu). [1,2,10,32]

2.2 Odtok nitroo¢ni tekutiny

Odtok NT zpfedni o¢ni komory je velmi komplexni dgj, ktery je realizovan

n¢kolika zptsoby:

1. Nejvetsi mnozstvi NT odtece tram€inou komorového thlu tzv. konvenéni cestou
(Obr. 8A), skrz vsechny vrstvy tram¢iny az k endotelovym bunkam do Schlemmova kanalu,
poté do sbémych kandlkll a nasledné¢ vodnimi vénami do episkleralnich Zil, kde se misi
skrvi (pro podrobny elektonmikroskopovy ndahled viz obr. 8B). Tlak je v episkleralnich
zilach pfriblizné 8 - 10 mmHg [21] a odpor konvenénich vodnich drendZnich tkéni je piiblizné
3 - 4 mmHg/ul/min. Vysledkem je priméma hodnota NOT 15,5 + 2,6 mmHg [47].
Z episklerdlnich zil jde krev smisend s NT do vena ophthalmica superior a nasledn¢ do
kavernézniho sinu a zpét do celkového krevniho ob&hu. Konvenéni odtok NT je zavisly na
velikosti NOT. [1,2,14,20] Bohuzel, molekularni mechanismy odpovédné za udrzovani
homeostazy v konvenc¢ni cesté odtoku, nejsou zatim dobie znamy [38].

2. Mens$i mnozstvi (asi 20 %) odchézi fasnatym télesem a duhovkou skrz predni cilidrni

vény - tzv. nekonvenéni / uveosklerilni_odtokova cesta (Obr. 8A). NT odtéka podél

intersticialnich prostord fasnatého télesa, cévnatky nebo nadcévnatkovym prostorem skrz
bélimu nebo podél vaskularnich kanali v bélimé do pojivové tkané v ocnici a odtud
vendzni cestou do celkového krevniho obéhu. Tento neptimy vodni proud je nezavisly na
NOT a je analogicky drenazi lymfy v ostatnich organech. Tekutina mize z piedni komory
odtékat také duhovkovymi cévami nebo stromatem duhovky. [1,2,14,20]

3. Nejmensi mnozstvi NT se odpaii rohovkou. [14]
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Obrazek 8A Schématické zndzorneni toku komorové vody (17). Na obrazku 1. konvencni odtokova cesta

(modre), 2. nekonvencni odtokova cesta (zelené).

Conjunctiva

AV-E

Sclera Cornea

Obrazek 8BOdvodna cesta nitroocni tekutiny (modrad barva):

TM -trabekulum , DSP- hluboky intersklerdlni plexus, ISCC- intrasklerdini kolektorové kandlky,
AV -E - episkleralni vodni vény, AV-C spojivkové vodni vény, CB - rasnaté télisko, AC -

predni komora

Odvodna cesta z predni komory (AC) skrz tramcinu (TM) do Schlemmova kandlu (SC). Modré Sipky
naznacuji pasaz moku skrz hluboky interskleralni plexus do povrchového plexu kolektorovych

kanalkii (ISCC). Mok nasledné vstupuje do episkleralnich a skleralnich vén.(40)



Pulzni odtok nitroo¢ni tekutiny konvenéni cestou

Odtokovy systém NT je jedine¢ny, protoze nikde jinde v téle nemize byt pfimo
pozorovano schéma toku extravaskularni tekutiny do cévniho systému in vivo. Tato
pozorovani odhaluji, ze vodny tok, jak ze SK do vodnich zil, tak z vodnich zil do
episklearnich zil je pulzniho charakteru. Schéma pulzniho toku NT miZze byt
pozménéno v piipadé nartstu NOT (napf. v disledku bocniho tlaku na oko nebo
tonografie). Pulsni snizeni prutoku pravdépodobné vyplyva z vnitiniho sniZeni pulzni
amplitudy pii nizsi hodnoté NOT a mutze tak poskytnout pasivni mechanismus pro
udrzeni kratkodobé homeostazy. Zda se tedy, ze modulace pulsniho toku udrzZuje
homeostatickou hodnotu NOT [39]. Pulzni proudéni charakterizuje pfesné,
koordinované reakce tkanovych drah, které tidi pratok NT skrz odtokové cesty.
Pivodni objev pulzniho toku [39] udava, ze proudéni NT do vodnich vén je cyklické
a synchronni s vilnami oénich pulsi, které prochazeji ze Schlemmova kanalu. O¢ni
pulz je generovan pulznim prutokem krve v cévnatce (chorioidea). Choroidalni
vaskulatura tvoii asi 85 - 95 % objemu nitroo¢ni krve. Systolické srde¢ni impulzni vina
indukuje rychlou expanzi v choroidalnim krevnim objemu. ZvySeni choroidalniho
objemu putisobi jako ,,pist ¢erpadla“ ve vztahu k odtoku NT tzv. choroiddlni pist. Béhem
této zmény objemu v uzavieném prostoru dojde k ptechodné oscilacni zméné NOT az
0 3 mmHg, které jsou synchronni se srde¢nim pulsem. [39,44] O¢ni puls mize vyvolat
pulzni pohyb tram¢iny smérem ven do SK (Obr. 9) coz zpisobi pokles celkového
objemu v lumen SK. ,,Utlacenim* SK se do¢asné¢ zmensi jeho Sitka (prisvit) a zvysi se
Vv ném tlak. Toto doCasné zvednuti tlaku vede ke zvySeni NOT, coZ vyvola pulzni vinu
k vytlaceni NT do vodnich vén a dale do episkleralnich cév. Pii zohlednéni vSech
procest a uloh tkani, které se zapojuji béhem procesu odtoku NT, je nasnadé zavér, ze
jde o vysoce koordinované a propojené fungovani slozité¢ho organového systému. Cely
systém je pravdépodobné regulovan na bunécné urovni, aby byla zajiSténa piisna
a presna homeostaza NOT [40]. Amplituda o¢niho pulsu je definovana jako rozdil
mezi diastolickym a systolickym nitroo¢nim tlakem aje zavislda na dynamice
kardiovaskularniho systému, na rigidité ocnich cév a na biomechanickych vlastnostech

oka. [40]
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Diastole

Obrdzek 9 Schéma pulzniho pohybu tkané komorového vhlu béhem srdecni systoly a diastoly (40)
CCE - vstup do kolektorovych kanalkii

TM — tramcina komorového vuhlu
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Schématické zobrazeni cyklického pulzniho pohybu tkané odtokového systému
(podrobny popis obrdzku 9) [40]

A - zobrazeni odtoku komorové vody v redlném case (temporalni ¢ast komorového
uhlu lidského oka).
Seda &ast predstavuje detail struktury odtokového systému, ziskany optickou koherentni
tomografii - OCT). Barevna mapa posunil pfi postupném nasniméani na OCT je ziskana
ze stejného datového souboru.  Snimky jsou seskladdny do jednoho obrazku
a predstavuji zmény vposunu tram¢iny TM a tkédné¢ obklopujici vstup
do kolektorovych kanalki CCE. Vysledkem pohybu traméiny a tkani je zména
prasvitu (8itky) SK, vstupu do kolektorovych kanalkt a intraskleralniho kolektorového
kandlu. ZvySujici se intenzita v Cervené barvé piedstavuje zvySeni posunu tkané
smérem k vngjsi stén¢ Schlemmova kanalu a smérem ke skléfe béhem systoly, kdyz se
zvySuje impulsné indukovany NOT - zaroven je béhem systoly nejvétsi priutok krve
cévnatkou. ZvySujici se intenzita v modré barvé zna¢i narist zmény pohybu tkané
smérem k predni komote béhem diastoly, kdy pulzem indukovany NOT klesa a klesa
I prutok krve cévnatkou.

B - Sipky znazoriiuji obrazovou sekvenci, kterd zahrnuje jeden kompletni srde¢ni
cyklus. Centralni graf zachycuje trasovani pohybu tkani trabekularni sité v priibéhu ¢asu
s vyuzitim OCT. Sledovani srde¢ni tepové frekvence HR ukazuje, Ze pohyb trdmciny

je synchronni se srde¢nim cyklem, ale s ¢asovym zpozdénim.

Cyklicky pohyb tkan€ vyvolany zménami pulzn€ indukovaného tkanového turgoru
(vnitiniho tlaku) zpisobuje zménu rozméri komor (Schlemmova kanalu), které
zpusobuji jednosmérny tok tekutiny (vyrazna podobnost s lymfatickym systémem,

obé navracuji extracelularni tekutinu do cévniho systému).
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3 NITROOCNI TLAK

Vyse NOT je urcena pomérem mezi tvorbou NT a snadnosti jejiho odtoku [41].
NOT zavisi na sekreci NT a odporu v odtokovych cestach [21]. Za fyziologické jsou
povazovany hodnoty v rozmezi 10 - 21 mmHg [1]. Primérnd hodnota v populaci se
pohybuje okolo 15,5 mmHg [4]. Obecné je tézké stanovit, jaka hodnota NOT je
normalni, nebot’ je pro kazdého ¢lovéka jina.

NOT je zavisly na produkei, schopnosti NT odvadét a také na tlaku v episkleralnich
cévach. Aby byl zajistén odtok NT do episkleralnich zil, musi byt spInéna podminka, ze
je tlak v episkleralnich cévach niz8i nez hodnota NOT, ¢imz jsou splnény fyzikalni

podminky pro proudéni kapaliny [5].

Faktory ovliviiujici NOT
Dlouhodobé

e  v¢k (s vékem hodnota NOT nartsta)

e genetika (dédi¢nost v roding, rasova prislusnost)

e tloustka rohovky
Kratkodobé

e denni doba

e vliv polohy téla a hlavy

e namaha

e vliv tlaku vicek a o¢nich pohybli

e vliv 1€kt a potravin

e alkohol, kofein, koufeni, drogy

e anestezie
[10]
ZvySeny nitroo¢ni tlak a glaukom

Dlouhodobé¢ vyssi hodnoty NOT, nez které¢ jsou fyziologické pro daného jedince,
mohou vést ke vzniku glaukomu. Glaukomova choroba zahrnuje patologické stavy oka,
jejichz spole¢ny znak je vétSinou zvySeny NOT (s vyjimkou normotenzniho glaukomu).
Déle jsou ptiznakem pro glaukom poruchy zorného pole, pokles zrakové ostrosti
a exkavace terce zrakového nervu. [4,7] Glaukom obecné neni mozné definovat

absolutni vysi NOT, protoze je znaCnd variabilita citlivosti k poSkozeni zrakového
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nervu [41]. Kazdé oko je tfeba posuzovat individualné, nebot zvyseny NOT v oku,
které mé normalni zorné pole a netknuty zrakovy ter¢ neni nutné¢ znamkou glaukomu.
V takovychto ptipadech je uzivan termin ,,nitroo¢ni hypertenze®“. Do této kategorii
jsou fazeny oc¢i, u nichz NOT dlouhodobé piesahl hranici 21 mmHg [21,41].

Nejcastéjsi formou glaukomu u dospélych je primarni glaukom s otevienym
uhlem. Tato forma glaukomu je zplsobena sniZzenim odtokové snadnosti NT. Jde
0 chronické, zvolna progredujici, nebolestivé onemocnéni, které méd znacny socialni
vyznam, nebot je jednou znejCastéjSich piic¢in slepoty v rozvinutych zemich.
Vyznamnym faktorem pro vyskyt je predevsim dédicnost. U ptislusnikd rodiny, v niz se
glaukom vyskytuje lze s velkou pravdépodobnosti taktéz oc¢ekavat zvyseny NOT [13].
NejcastéjSim zasahem pii této chorobé byva medikamentozni sniZzeni NOT, coZ pii
vCasném zachyceni obvykle vede ke zpomaleni nebo dokonce zastaveni progrese

glaukomat6zni optické neuropatie.

3.1 Méfeni nitroo¢niho tlaku pomoci Icare PRO®

Méfeni nitroo¢niho tlaku (tonometrie) je jednim ze zakladnich screeningovych
vySetfeni, kterym by mél projit pacient pifi kazdé navstévé u oftalmologa
¢1  optometristy. Béhem dlouhého vyvoje tonometrie, bylo zkonstruovano velké
mnozstvi zafizeni, pracujicich na riznych principech, avSak v této podkapitole bude
pozornost zaméfena pouze na jednu konkrétni méfici metodu a to rebound tonometrii,
kterd byla vyuZita 1 v této experimentalni praci. Tato metoda, byla zvolena z diivodu
moznosti méfeni probanda v poloze sed i leh, a také z divodu moznosti méfeni bez
aplikace farmak a celkové neinvazivnosti. Zastupcem rebound tonomerie je

Icare PRO® (Vantaa, Finsko) (Obr.10).

Obrazek 10MéFici pristroj Icare PRO®™ (23)
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Princip pfistroje je zalozen na zpétném odrazu jednorazové pohyblivé kovové
sondy. Pohyblivy magnet uvnitf civky vyvolavad zmény napéti na obou koncich civky,
¢imz vznika magnetické pole s danym napétim, které je detekovano snimacem [29].
Zmagnetizovana sonda je po stisknuti spoustéciho tlacitka vyslana k rohovce, od které
se odrazi. Vypoctem zmény pohybovych parametrii sondy pii odrazu a ndvratu do
hlavice je stanovena vyse NOT. [24]

Pro spravné zaznamenani hodnoty NOT piistrojem Icare PRO™ je dilezité dodrzet
spravnou polohu pfistroje pfi méfeni. Sonda by méla vzdy sméfovat kolmo k rohovce

vySetiovaného a to v kazdé poloze hlavy (Obr. 11).

Obrizek 11 Poloha hlavice Icare PRO® A: pro vertikdlni polohy

hlavy; B: pro horizontalni polohu hlavy

Mezi hlavni vyhody patii jeho snadnd pouzitelnost pfi méteni v riznych polohéach
hlavy. Je to tedy pomocnik vhodny nejen k experimentalnimu vyzkumu, ale predevs§im
Vv praxi, kdy je tfeba zméfit Spatné spolupracujiciho, ¢i Spatné pohyblivého pacienta.
Dalsi vyhodou je pfesnost a opakovatelnost méteni a v neposledni fade¢ i fakt, Ze jsou
jeho vysledky srovnatelné s méfenim na Goldmannovée aplana¢nim tonometru (GAT),
ktery je pti vyzkumech NOT hojné vyuzivan a lze tedy tyto studie pouzit jako
srovnavaci [26,28]. Praktickou vyhodou je i snadna ovladatelnost a také fakt, Ze neni
potieba aplikovat zadna anestetika a tudiz je jeho pouZiti pfistupné i optometristim
a jinym zdravotnikim. [24] O snadné pouZitelnosti Icare PRO® svéd¢i studie
provedena na South Australian Institute of Ophthalmology, kde srovnéavali vysledky
méfeni GAT s pristrojem lcare PRO™ a zkoumali mé&feni provedené zkuenym a
nezkusenym zdravotnikem. Vysledky naznacuji, Ze naméfené hodnoty pii pouziti Icare
PRO®, byly u zkugeného i nezkuseného zdravotnika srovnatelné, na rozdil od GAT,

kdy se hodnoty lisily v fadu celych jednotek mmHg. [25]
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4 FYZIOLOGICKE PROCESY BEHEM ZMENY
POLOHY TELA

Gravitace je konstantné piisobici silou, ktera do jisté miry ovliviiuje téméf vSechny
aspekty biologické aktivity. Pisobi na organismus a ma tedy vliv pfedevSim na
fyziologii kardiovaskularniho a obéhového systému. Lidé maji evoluci dany
vzptimeny postoj, proto béhem ndhlé zmény polohy téla jsou krevni cévy vystaveny
velkym tlakovym zméndm, a aby nedoSlo k ortostatickému kolapsu, musi se
organismus novym podminkam pftizpusobit. [8, 22] Ortostatickym kolapsem je minén
stav, kdy pfi ndhl¢ zméné€ polohy téla (vétSinou z horizontalni do vertikalni) nedojde
K rychlé reakci organismu na novou gravitatni zatéz a nedojde k reflektorické
vasokonstrikci na periferii téla a tim k udrzeni stdlého krevniho tlaku. Muze dojit
k hypoxii mozku a nahlé ztraté védomi, ktera vsak po chvili odezni. [34]

V lidském téle existuji jisté fyziologické adaptace kardiovaskularniho systému,
které maji za ukol potlacit ucinek gravitace (napt. pii lehu, stoji, sedu) na ob&hovy
systém. K nékterym témto adaptacim patii srdecni frekvence (pocet srdeCnich tept
za minutu) a krevni tlak (tlak krve proti arterialni sténé). Té€lo pouziva nékolik
komplexnich mechanismid pro regulaci krevniho tlaku. Kratkodoby regula¢ni
mechanismus zajisti, ze krevni tlak zGstane relativné konstantni pfi zméné z jedné
polohy do druhé.[8,11,27] Kardiovaskularni fidici centrum Vv mozkovém Kkmeni
pfijima informace z téla a reaguje odeslanim nervovych signalt do srdce a krevnich cév
(vasokonstrikce a vasodilatace) [35]. Napiiklad postaveni z pozice leh na zadech,
nervove signaly nasméruji srdce, aby se trochu zrychlilo a silnéji kontrahovalo. Dalsi
signaly davaji povel ke konstrikci nékterych krevnich cév, aby nedoSlo k vétSimu
poklesu krevniho tlaku, ktery by mohl pifipadné vést k synkopé (mdlobam). Opacné
kratkodobé tic¢inky se objevuji pii pfechodu ze stoje do lehu.

Doba vyrovnani se organismu s novou situaci (polohou) je cca do 30 vtefin [48].
Je vsak tfeba zdlraznit, Ze kazdy Clovek je origindl, a stejné tak je 1 individudlni mira

a prodleva v reakci jeho organismu.
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4.1 Zména polohy z lehu do sedu

Pfi zméné polohy z lehu do sedu ¢i stoje se srdce dostava pod uroven hlavy a krku
a ob¢&hovy systém musi pracovat proti gravitaci, aby pumpoval krev do mozku. Nez
vSak organismus stihne zareagovat a vyslat ptisluSné regulacni signaly dojde ke snizeni
Zilni navratnosti krve do srdce a k poklesu arterialniho objemu krve. [2,3,8,9,11]
Krevni tlak se kratce sniZi v hlavé a krku, zatimco se zvySuje tlak v nohach. Klesne
i tlak v episkleralnich o¢nich Zilach. [61] Zily dolnich konéetin, které maji elastické
stény, jsou zatizeny hydrostatickym tlakem krevniho sloupce, coz vede k jejich rozsiteni
a dochézi k méstnani krve vlivem zvySeného gravitacniho zatizeni — tim se zde ulozi
ur¢ité mnozstvi krve a o tento objem (cca 0,4 | krve) se sniZi centralni krevni
objem. [35] V jednom okamziku Zzilni systém uchovava asi 80 % celkového krevniho
objemu, zatimco arteridlni systém jen asi 10 % zc¢ehoz vyplyvd, Ze skuteCnym
zasobnikem krve je Zilni systém. [8,11] Dale klesa navrat krve do levé poloviny srdce,
coz ma za nasledek sniZeni tepového objemu a minutového srde¢niho vydeje. Tato
situace by mohla vyustit v ortostaticky kolaps. Télo ale spusti sérii ochrannych opatieni.
Snizeni krevniho tlaku vyvola snizeni aktivity baroreceptora v sinus caroticus a arcus
aortae, coz vede k inhibici parasympatiku a k excitaci sympatiku. To s sebou piinasi
zvySeni periferniho cévniho odporu, zvySeni srde¢ni frekvence a kontraktility
(ortostaticky reflex). Chlopné v Zilach udrzuji jednosmérny proud krve do srdce, ktery
napoméahd Zilnimu navratu krve do srdce. Tepova frekvence se zvySuje a srdce
pumpuje vétsi objem krve. Kosterni svaly svymi zaskuby kontrahuji a stlacuji zily,
coz zabranuje méstnani krve - poskytuji ochranu cévam s tenkou elastickou sténou.
Nervovy systém vyvold nékolik kompenzacnich a autonomnich odpovédi k obnové
normalniho objemu a tlaku v krvi. ProdlouZena micha ma dvé autonomni centra: srdce
a vasomotorické centrum. Srdecni centrum reaguje zvySenim sympatické stimulace
adrenalinem a noradrenalinem a zvySenim srde¢niho tepu pomoci depolarizace bunék
sinoatridlniho uzlu. Vasomotorické centrum pak stimuluje vasokonstrikci hladkého
svalstva v arteriolach, zejména téch, které vedou do mozku, aby doslo ke zvySeni

krevniho tlaku proti gravitacni sile. [8,9,11,27]

4.2 Zména polohy ze sedu do lehu

Oproti ptedchozimu piipadu, neni pfechod ze sedu do lehu tolik dramaticky. Srdce

se dostavd na stejnou uroven jako cévy v hlavé a koncetindch a gravitace jiz

29



nezpuisobuje posun Vv objemu krve zhrudni oblasti do dolnich koncetin. Tim je
usnadnén zilni navrat i perfuze v mozku [35]. Krev, kterd byla pii sedu/stoji
nahromadénd v zildch nohou ma po lehnuti usnadnény postup k srdeci, coz vede
ke kratkodobému pretizeni srdce (zvySeni systolického srde¢niho objemu) a naristu
krevniho tlaku a to i v hlavé a dojde ke drazdéni baroreceptoru. Tlak se zvedne
I Vv episkleralnich Zilach [61]. Kardiovaskularni regula¢ni mechanismus reaguje

snizenou tepovou frekvenci a dilataci cév (aktivace parasympatiku). [8,11]
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Il EXPERIMENTALNI CAST

Vliv polohy hlavy na hodnotu nitroo¢niho tlaku

Cilem této studie je zjistit, jak se chova NOT pii zménach polohy hlavy, respektive
pii pfechodu ze sedu do lehu nésledovanych 30 minutami adaptace a poté pfi zméné
polohy z lehu do sedu. V diskusni ¢asti jsou jednotlivé zmény rozebirany a objasiiovany
v kontextu stavajicich studii, které se podobnym tématem rovnéz zabyvaly, a taktéz
soucasnych znalosti problematiky NOT.

Diplomova prace byla realizovdna v ramci komplexni studie zabyvajici se vlivem
fyziologickych faktort, konkrétné polohy hlavy na nitroo¢ni tlak, vedenou Mgr. Eliskou

Najmanovou. Cast dat byla zpracovana v ramci této diplomové prace.

Metodika a soubor

Studie se zucastnilo celkem 50 zdravych probandli ztoho 12 muzi a 38 Zen
ve veékovém rozmezi 21 az 48 let (pramérny vék 24 + 4,3 let). Proband musel pro ucast
na experimentu splilovat nasledujici podminky. Musel byt bez oc¢nich onemocnéni,
ktera maji tzkou souvislost S vysokym NOT (glaukom, o¢ni hypertenze), bez urazu
a refrakéni operace rohovky a bez operace katarakty. Dale by se nem¢l 1€€it se zadnym
syst¢émovym onemocnénim. Kazdy ucastnik mél mit ,,normalni krevni tlak bez
medikament6zni kompenzace. American Heart Association definuje normalni krevni
tlak jako systolicky tlak mens$i nez 120 mmHg a diastolicky tlak niz§i nez
80 mmHg [11]. Dale bylo podminkou, Ze refrakce nesmi piesahnout +/- 7 D ve sféte
a 3 D v cylindru.

Den pted méfenim byl proband pozadan, aby od rana v den méfeni dodrZzoval mirné
omezujici rezim, coz zahrnovalo nepit kdvu, ¢aj ani jiné energetické napoje. Déle se mél
vyvarovat vyssi fyzické zatéze (cviCeni, posilovani, t¢zké manudlni praci, spéchani,
ponocovani). Kazdy proband pted provedenim experimentu podepsal informovany
souhlas, v némz souhlasil s metodikou a podminkami vyzkumu a zaroven dal souhlas
k anonymnimu zpracovani nametenych udaji k vyzkumnym uceltim.

Me¢fteni probihalo vZdy v dopolednich hodinéach a to v rozmezi 7:45 az 12:00 z diivodu
zachovani jednotnych podminek pro méteni s ohledem na dynamiku NT, ktera béhem

dne kolisa [6]. Zméteno bylo celkem 50 zdravych o¢i (métfeno bylo vzdy pravé oko).
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VSechna méfeni byla realizovana vzdy stejnym experimentdtorem. Meéfeni bylo
provedeno ruénim tonometrem Icare PRO® (viz kap. 3.1), ktery po spusténi
automaticky provede 6 méfeni. Naméfené hodnoty nasledné zpriiméruje pomoci
zabudovaného softwaru. Jako vysledna hodnota byl bran automaticky vypocteny
primer.

Vsechna meéteni NOT probihala na katedfe optiky Prirodovédecké fakulty
Univerzity Palackého v Olomouci Vv prostorach vyhrazenych na experiment, kde bylo
zajisténo co nejklidnéjsi prostiedi, aby nedoslo k ovlivnéni méfeni. Béhem lehu 1 sedu
byl figurant pozadan, aby mél po celou dobu oteviené oci a dival se do dalky bez bryli
a nemluvil. Tiché a klidné podminky byly stanoveny =z divodu zajisténi
opakovatelnosti pokusu, nebot’ experimentalni studie [5], prokazala, Ze bézné denni
aktivity jako je napf. mluveni, mohou mit vliv na zménu NOT.

Nejprve byl NOT zméfen v sedu (0znaceno jako faze ,,SED1). Poté byl proband
vyzvan, aby si lehl a ihned nato mu byl zméten NOT (faze ,,LEH0). Kontrolni méteni
NOT v lehu probihalo v intervalu 5, 10 a 15 min (tato méteni nebyla zahrnuta v ramci
zkoumani) a poté po 30 minutach lehu (faze ,,LEH30%). Nasledoval ptfechod z lehu
do sedu, kdy byl NOT zméfen bezprosttedné po sednuti (faze ,,SED2). Sonda
méficiho pristroje byla vzdy smérovana tak, aby mifila kolmo k rohovce vysettovaného,
¢imz byla zajisténa spravna metodika pro méfeni NOT v poloze leh a sed. Pfi pozici
Vv lehu byl proband pozadan, aby se polozil na zdda s natazenyma nohama a rukama
volné podél téla, hlava nebyla ni¢im podloZena, o¢i oteviené a bez bryli. Dival se do
dalky nad sebe. Pfi pozici v sedu sedél v kiesle nebo na lavi¢ce. Zada mél optend, nohy
chodidly na zemi a kolena pfiblizné€ v pravém uhlu. Hled€l bez bryli do dalky.

Data byla charakterizovana pomoci primérnych hodnot a smérodatnych odchylek
stanovenych pomoci software MS Excel. V textu jsou priméry a smérodatné odchylky
vyjadieny ve formé pramér + smérodatna odchylka. Pro srovnani naméfenych dat
Vv jednotlivych fazich byla vyuzita metoda ANOVA pro opakovand méfeni na hladiné
vyznamnosti 0,05, implementovana v rdmci software STATISTICA 12. V pfipadé
potieby korekce dat na sféricitu byla uzita Huynd-Feldtova korekce. Pro lepsi ptehled
jsou u jednotlivych vysledkil téZ uvedeny mezni hladiny vyznamnosti p, pii kterych

by pravé doslo k zamitnuti sledované rovnosti.
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Vysledky méreni

Pocatecni NOT probandu v sedu (SED1) byl pramérné
16,97 mmHg £+ 2,73 mmHg. Tato hodnota je brana jako srovnavaci pro vSechny dalsi
uvahy a grafickd zobrazeni. Uvedené vysledky jsou prezentovany v tab. 1. Pro lepsi
prehlednost jsou hodnoty NOT v zavislosti na poloze hlavy vyneseny téz v grafu 1.
Z grafu jasné vyplyva, ze po prechodu ze SED1 do LEHO NOT naroste, béhem setrvani
v poloze LEHO az LEH30 NOT klesne pfiblizné na vychozi primérnou hodnotu, jako
mél pfi SED1 a také ze pii prechodu z polohy LEH30 do SED2 NOT opé€t naroste.
V tab. 2 je pak proveden piehled vzajemnych zmén mezi jednotlivymi po sobé jdoucimi

fazemi experimentu.

SED1 | LEHO | LEH30 | SED2

Praimérny NOT [mmHg] 16,97 | 19,59 16,08 18,3
Standardni odchylka 2,74 3,20 2,57 2,88

Tabulka 1 Priumérné hodnoty a smérodatné odchylky NOT zmérené v jednotlivych fazich experimentu

(SED1, LEHO, LEH30 a SED2)
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Graf 1 Zména NOT v zavislosti na poloze hlavy. Ctverecky predstavuji priimérné hodnoty, délka tisecek

odpovida dvojnasobku velikosti smérodatné odchylky.
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Vyse uvedené vysledky potvrdila statistickd analyza metodou ANOVA pro
opakovand méteni, kterou byly zkoumany souvislosti mezi jednotlivymi polohami téla
a jejich dopad na zménu NOT. Byl zjistén signifikantni vliv polohy téla na NOT
(p < 1,2.10'12). Pfitom hodnota ihned po lehnuti (LEHO) a po opétovném posazeni
(SED2) byla vyznamné vyssi oproti pocatecnimu tlaku ve fazi SED1 (post hoc Tukeylv
test, p = 0,000008 a p = 0,0038), hodnoty ve fazi LEHO a SED2 se vzijemné téz
vyznamné lisily (p = 0,0057). Hodnota po 30 minutach lezeni (LEH30) se od pocatecni
vyznamné nelisila (p = 0,11), ale byla signifikantné nizs§i nez hodnoty ve fazi LEHO

a SED2 (v obou ptipadech p = 0,000008).

Srovnavané Pramérny rozdil NOT Smérodatna odchylka rozdilu NOT
pozice [mmHg] [mmHg]
SED1 x LEHO 2,62 +2,28
LEHO x LEH30 3,5 +2,16
LEH30 x SED2 2,22 + 3,04
SED1 x SED2 1,33 + 3,28
LEHO x SED2 1,29 + 3,47
SED1 x LEH30 0,89 +1,95

Tabulka 2 Zmeny NOT mezi jednotlivymi polohami probanda

LEHO LEH30 SED2

Primérny rozdil NOT od vychozi
hodnoty [mmHg]

Smeérodatna odchylka rozdilu +228 +1,98 + 3,28

2,62 0,88 1,33

Tabulka 3 Rozdily NOT od vychozi hodnoty a prislusné smérodatné odchylky

Dale byl zjistovan vliv pocatecniho NOT (faze SED1) na zmény NOT
V jednotlivych pozicich. Primérné rozdily a jejich smérodatné odchylky zachycuje

tab. 3, pficemz kladna hodnota znamena nartist oproti vychozimu tlaku. Pro ucely
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analyzy byly podle medidnu vychozi hodnoty tlaku (17,2 mmHg) probandi rozdéleni na
skupinu s nizkym vychozim NOT a s vysokym vychozim NOT. Metodou ANOVA
pro opakovana meéfeni byl opét zjistén vyznamny vliv pozice (p < 5 . 10‘11) a téz
vyznamny vliv vychozi hodnoty tlaku (p = 0,0054). Vzijemna interakce obou
sledovanych faktort nebyla zjisténa (p = 0,288). Rozdil mezi jednotlivymi skupinami je
téz ziejmy z grafu 2, kdy pribéh obou kiivek, vystihujicich zménu tlaku, je totozny, jen
u skupiny s vys$sim pocate¢nim tlakem je celkové posunuty nize, tj. vzajemné zmény
mezi fazemi po prvnim ulehnuti jsou ptiblizné stejné, pouze reakce na pocateCni zmeénu

(leh) je u osob s vyssim tlakem nizsi).

== nizky pocatecni NOT

== vysoky pocatecni NOT

rozdil NOT od vychozi hodnoty [mmHg]

LEHO LEH30 SED2

faze méreni

Graf 2Rozdily NOT pro jednotlivé polohy. Ctverecky reprezentuji priomérné rozdily, isecky predstavuji
jejich smérodatné odchylky.
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Diskuze

Po statistickém vyhodnoceni vysledki méfeni vyplynulo, ze se NOT
bezprostfedné po lehnuti (po piechodu ze SED1do LEHO0) navysil pramérné
0 2,62 mmHg + 2,28 mmHg. Na zaklad¢ diive provedenych studii se urCity narast
hodnot NOT ptedpokladal. Ve studii provedené na Howe Laboratory of Ophthalmology
vV Bostonu [31] byl proveden obdobny experiment na 89 ocich. Proband byl nejprve
zmétfen v sedu Goldmannovym aplana¢nim tonometrem (GAT), poté se piesunul asi
2 metry na polohovaci lizko a opétovné byl zméfen v poloze na zadech pomoci GAT
pfizpisobenym pro méfeni v lehu. Primérny narGst NOT po lehnuti byl
0,3 mmHg +£1,8 mmHg, coz je mnohem méné nez hodnota namétena béhem mého
experimentu. Studie [31] vSak neuvadi, po jak dlouhé dobé od lehnuti byl NOT m¢éften.
V piipad¢, Ze k méfeni doslo az po delsi dob¢, kdy pacient setrval v lehu (5 - 10 min)
a mohlo tak dojit k urcité adaptaci, lze vysvétlit pro¢ je hodnota naristu NOT pomérné
nizka. V této studii je také dosti sporné presouvani probanda na vzdalenost 2 metrd,
béhem kterych se musel postavit, piejit a poloZit se, coz samo o sobé miize ovliviiovat
hodnotu NOT. Dalsi studie [64] dokumentujici nardst NOT po ptechodu ze sedu do
lehu se jiz blizi k mnou naméfenym hodnotdm. Méfeni bylo provedeno pomoci
pneumatonometru s lokalni anestezii. Po lehnuti ze sedu byl rozdil v NOT
2,3 £ 1,1 mmHg, pficemz NOT byl méfen po péti minutach leZeni. Z obou uvedenych
studii a z experimentu provedeného v ramci diplomové prace vyplyva, Ze nartist NOT
dosahuje nejvysSi hodnoty tésné po zmeéné polohy hlavy. Vystupem z nékterych
studii [31,45], zabyvajicich se zménou NOT pfi prechodu ze sedu do lehu, bylo, Ze oci
postiZené glaukomem (podobny poznatek plati i pro oéni hypertenzi [52]) mély
mnohem vétsi rozdily NOT neZ o€i zdravé, coz je vyznamny klinicky vysledek pro
dalsi pochopeni glaukomové choroby. Jako nejpravdépodobnéjsi vysvétleni nartstu
NOT po lehnuti, byva v literatufe nejcastéji uvadéna zména v episkleralnim Zilnim
tlaku. Jak uz bylo uvedeno v kapitole 1.3 Episkleralni cévy, aby bylo umoznéno
proudéni NT ze Schlemmova kandlu do episklerdlnich cév (tedy odvod NT) musi
systém spliovat fyzikalni podminky pro proudéni tekutiny, tj. tekutina vidy proudi
Z mista vysSiho tlaku do mista nizs$tho tlaku. Za normalnich podminek se tlak
Vv episkleralnich cévach pohybuje okolo 9 mmHg a vySe NOT je v priméru 15 mmHg,
coz splnuje fyzikalni podminku proudéni tekutiny a vySe NOT v oku je timto zplsoben

regulovana, alespoii z mechanického pohledu. Po lehnuti dojde ke zvySeni krevniho
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tlaku a to i v hlavé a episkleralnich cévach [53]. Tlak v episkleralnich cévach a NOT
se k sobé velikostné piiblizi a jejich rozdil uz neni tak velky a podminky pro proudéni
tekutiny uz nejsou tak vhodné a odtok NT se zpomali, coZ nasledné vede k nartstu NOT
v oku [56]. Ma se za to, ze zmény v episkleralnim tlaku pfedstavuji vétSinu zmény
NOT béhem zmény postaveni téla [49]. Experimentalné [68] bylo zjisténo, Zze hodnota
NOT vzrostla o 0,83 + 0,21 mmHg pro kazdy narist episkleralniho tlaku o 1 mmHg
béhem zmeény polohy téla ze sedu do lehu. Svoji roli mize hrat i reflux NT
Z episkleralnich cév (respektive vodnich vén vlivem vysSiho tlaku v episkleralnich
cévach) do Schlemmova kandalu [68]. Studie [55] se také zmifluje o zavislosti zmény
NOT na ndarastu choroiddlniho krevniho objemu pii lehnuti. Jakmile se zvysi
episklerdlni tlak, v o¢nich tkanich mtize dojit k ptekrveni cévnatky a vnitinich struktur
oka [58,67]. Z pozorovani lze vyvodit, ze cévnatka jako vétSina vaskularizovanych
o¢nich tkani, mize zvétsit svlij objem a muze tak zplsobit zmény v hydrodynamice oka.
Dale je usuzovano na zmény ve schopnosti piitoku a odtoku NT vzhledem ke
gravitatnim podminkam [58]. Kromé¢ tlakovych zmén v episklerdlnich cévach jsou tyto
procesy spojeny také s usnadnénim toku krve do hlavy béhem polozeni hlavy na stejnou
uroven se srdcem [58]. Zajimavé je, ze doposud nebyla potvrzena teorie, Ze by se se
zménou polohy téla né&jak zvySovala nebo snizovala produkce NT [33]. Je vSak
nepravdépodobné, Ze zména episkleralniho tlaku bude jedinou pfi¢inou ve zméné NOT
se zmé&nou polohy téla. Zména polohy téla a hlavy by teoreticky mohla ovlivnit nékolik
proménnych, které méni aktudlni stav NOT. V rovnovazném stavu je NOT urcovan
produkci NT, schopnosti odtoku konvencni cestou, uveosklerdlnim odtokem
a episkleralnim vendznim tlakem [50]. Kazda z téchto slozek muze mit piipadny podil
na zméné¢ NOT v zavislosti na poloze hlavy. Dosavadni poznatky vSak jesté¢ nejsou
dostacujici k tomu, aby byla uspokojivé odhalena pficina tohoto jevu. Je mozné, Ze
schopnost odtoku NT se méni v zavislosti na poloze hlavy i na zménéch zpisobenych
gravitaci v poloze Cocky a duhovky, coz muze ovlivnit pritok. Ackoli piedchozi
vyzkum [52] ukazal, Ze hloubka pfedni komory se minimalné méni s télesnou polohou,
neni zndm vliv na napéti sklerdlni ostruhy a napéti fasnatého télesa, proto ani tato
varianta nemuze byt s ispéchem vyloucena.

Zajimavé poznatky vyplyvaji z analyzy vysledkia ziskanych pi#i prechodu z polohy
LEH30 do SED2. Pokud bychom tuto zménu polohy brali za ekvivalentni K situaci pfi
ptechodu SED1 / LEHO, ale s obracenym ucinkem, tak na zdklad¢ fyziologickych

poznatkil a teorie o episklerdlnich cévach by se dalo ocekévat nésledujici: pfi sednuti
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z lehu by se mél krevni tlak v hlaveé a tedy 1 v episkleralnich cévach snizit, rozdil mezi
NOT a episklerdlnim tlakem by se mél zvétsit, odtok NT bude usnadnén a NOT by mél
teoreticky klesnout. To se v8ak nestalo. Z vyhodnocenych dat vyplynulo, Zze NOT pfi
pfechodu z LEH30 do SED2 narostl primérné o 2,13 mmHg +3,01 mmHg, coz se
vymyka predstavé o tom, ze je reakce organismu pii pfechodu z lehu do sedu
analogickd se zménami v kardiovaskularnim systému (pfi sednuti krevni tlak v horni
poloving téla klesne). Nejen, Ze je tento poznatek v rozporu s ocekavanym vysledkem
a je tedy nutné na véc pohlizet z jiného uhlu, ale zaroven nastoluje i nové otazky. Pii
zméné z horizontalni polohy do vertikalni vznikd hydrostaticky gradient
a kardiovaskuldrni systém se musi pfizpisobit novym podminkam, aby zajistil
dostate¢nou perfuzi mozku. Proto 1ze usuzovat, Ze na zménu NOT pii zméné polohy
hlavy ma vliv mnoho faktorii véetné¢ autonomniho nervového systému - konkrétné
sympatikus. Stimulace sympatiku zvySuje jak vydej srdce, tak periferni rezistenci,
nebot’ zpisobuje vazokonstrikci ve splanchniku. Diky témto faktorim dochazi
k akutnimu narastu krevniho tlaku. Z dlouhodobého hlediska, ale tlak zménén
neni [8,27]. Toto zjisténi podporuje domnénku uvedenou u diskuze prechodu ze SED1
do LEHO, ktera se zabyva myslenkou, ze zména tlaku v episkleralnich cévach zdaleka
neni jedinou pfi¢inou ve zménach NOT a tudiz je potieba na tuto oblast nahlizet jako na
malo objasnénou.

V ramci studie [31] bylo zjiSténo, Ze mira nariistu NOT po lehnuti ze sedu
u zdravého neglaukomatického probanda nezaleZi na tom, zda byl NOT v sedu vysoky
¢1 nikoli. Na zdkladé dat naméfenych pro tuto praci a znazornénych v grafu 2 jsme dosli
ke stejnému zavéru. Prabéh obou kiivek, vystihujicich zménu tlaku u probandi
s vyS$§im a niz8im NOT, je totoZny. Pouze u skupiny s vyS$im pocatecnim tlakem
muzeme pozorovat kiivku celkové posunutou nize. Zajimavym poznatkem je, Ze reakce
na pocateCni zménu (leh) je u osob s pocateCnim vySSim tlakem niz§i. Moznym
vysvétlenim pro tento jevy by mohla byt mirnéj$i odpovéd’ autonomniho nervového
systému pii regulacnich reakcich béhem zmén polohy téla, respektive vyvolani mensi
odezvy pro narist NOT nez u probanda s pocateCnim nizs$im tlakem. Pokud je uz
V rovnovazném stavu (v tomto piipadé sed) u zdravého probanda NOT o néco vyssi, nez
je beézny primér, miize se organismus timto zplisobem chranit pfed nadmérnym
zvySovanim NOT, coz by z dlouhodobého hlediska mohlo vést k naruSeni perfuze
cévnatky, poskozeni zrakového nervu a néslednému vzniku glaukomu. Podobnou

autoregulaci muzZeme pozorovat uz pii pseudofacilité, kdy u zdravého jedince
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ultrafiltrace NT klesa se zvySujicim se NOT, viz kap. 2. Na toto téma prozatim nebyly
realizovany zadné studie, a tudiz zGstava ivaha v ramci této diplomové prace Cisté na
hypotetické Grovni.

Dalsi sledovanou fazi bylo setrvani v poloze LEHO do LEH30. V dostupné literatuie
nebylo méfeni této faze doposud nikym sledovano, a proto bylo klesnuti tlaku po tficeti
minutdch leZzeni ofekavano na zdklad¢ teorie o pusobeni autonomniho nervového
systtmu. Analyza dat potvrdila signifikantni pokles NOT v praméru
0 35 mmHg £+ 2,16 mmHg. U zdravé dospélé osoby se rovnovaha autonomniho
nervového systému vyznamné méni se zménami polohy téla [65]. Sympatickd nervova
aktivita prevlada ve vertikalnich polohach (sed/stoj), zatimco parasympaticka prevlada
v horizontalnich polohéch (leh) - vyznamna je aktivita pfedevsim bloudivého nervu
(nervus vagus). Parasympatikus snizuje srde¢ni vydej, na cévy vSak v podstat¢ nema
zadny tcinek. Proto dochazi pii jeho aktivaci k drobnému poklesu krevniho
tlaku [8,27]. Béhem 30 minut leZzeni doslo ke stabilizaci autonomniho nervového
systtmu a zdroven 1 ke stabilizaci kardiovaskuldrniho systému. Kardiovaskuldrni
funkce jsou fizeny regulacnimi mechanismy zahrnujici neurdlni, renalni a endokrinni
systém, ktery je schopen na podnét reagovat v rizném casovém rozptylu (fadové
V rozmezi par minut az nékolik hodin) [3,8,65]. Pravdépodobnym vysvétlenim poklesu
NOT béhem 30 minut lezeni na skoro stejnou hladinu jakou mél v poloze SEDL je tedy
se zamyslet nad dalSimi moZznymi faktory a jejich plsobeni, mohla by nés pasaz
0 tram¢in€¢ komorového Uhlu (kap. 1.2) v teoretické Casti prace zavést az k tvaham
0 piisobeni $itky zornice na schopnost odtoku NT. Uvaha je nasledujici. P¥i delsim
leZeni s otevienyma o¢ima (v tomto pifipadé¢ doba mezi LEHO a LEH30) ma funkéni
pfevahu parasympatikus, ktery obecné zplsobuje midzu - zornice se stahne, rozsiii se
duhovkorohovkovy thel, odtok NT je usnadnén a NOT se snizi [69]. Pokud by se
vlivem plsobeni parasympatiku skuteéné béhem 30 minut leZeni zornice stdhla a vedlo
by to ke snadnéjSimu odtoku NT, mohlo by se jednat o dalsi faktor hrajici roli ve zméné
NOT v zavislosti na poloze hlavy. Tuto mySlenku vSak nelze podlozit dikazy.
Nepodaftilo se dohledat Zadnou studii ani odbornou publikaci, kde by se podobné téma
fesilo a proto se mizeme pohybovat pouze v rovin€ tvah a hypotéz, podlozenych pouze

dedukci na zakladé teoretickych poznatki.
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ZAVER

Nitroo¢ni tlak je dynamicky proces ovliviiovany riznymi faktory, véetn€ polohy téla
a dalsich stavt, které vedou ke zvySeni episkleralniho Zilniho tlaku. Tyto polohou
indukované zmény, mohou byt vyznamnym prvkem pii narastu NOT pozorovaného
béhem spanku, a jak se ukdzalo, maji izkou spojitost s progresi glaukomu [66].
Charakterizace dynamiky NT a zmén NOT je dilezitd pro pochopeni patogeneze
glaukomu a mechanisml plisobeni pfi glaukomové terapii. V provedeném experimentu
jsme se snazili prokazat souvislost mezi NOT a polohou hlavy a na zéklad¢ dostupné
literatury poskytnout souhrnny nahled na mechanismy, které by takovou zménu mohly
zpusobovat. Pii prechodu zpolohy sed do polohy leh doslo knarustu NOT
0 2,62 mmHg + 2,28 mmHg. Literatura uvadi jako nejpravdépodobnéjsi piic¢inu
nariistu NOT zménu v episklerdlnim tlaku. Dal$im moznym Cc¢initelem mohou byt
zmény v prokrveni cévnatky, které mohou néasledné ovlivnit nitroo¢ni hydrodynamiku,
a dale také celkové usnadnéni perfuze hlavy a tedy i oka, coz je zpisobeno usnadnénym
pfistupem krve do hlavy béhem poloZeni hlavy na stejnou uroven se srdcem.
Piekvapivym vysledkem pak bylo pozorovani reakce NOT pii piechodu z lehu do sedu.
Navzdory predpokladu, Ze bude reakce organismu opacna nez pii prechodu ze sedu do
lehu a NOT klesne, byl pozorovan pravy opak. Ve skute¢nosti narostl NOT pramérné
0 2,13 mmHg £3,01 mmHg. Toto zjiSténi nabourava predstavu o episkleralnich cévach
jako o vétSinovém cCiniteli ve zméndch NOT v zavislosti na poloze hlavy a do poptedi
se dostavaji ivahy o autonomnim nervovém systému. S nejvétsi pravdépodobnosti se da
nartast NOT pfisuzovat piisobeni sympatiku. V navaznosti na pozorovani reakci NOT na
zménu polohy hlavy byl zaznamenan zajimavy fenomén. U probanda s vys§im
pocatecnim tlakem byl narast NOT po lehnuti niz8i. Pravdépodobné by tento jev mohl
souviset s obrannym mechanismem autonomniho nervového systému, ktery tak chrani
pfed ptfipadnym rizikem vzniku glaukomu jedince, ktery ma uz pocatecni tlak vyssi nez
je bézny primeér v populaci. Déle bylo pozorovano, ze béhem 30 minutového lezeni se
NOT ze vySené hladiny, vzniklé po ulehnuti, postupné dostal na hodnotu pocate¢niho
NOT. Tento jev lze s nejvétsi pravdépodobnosti piisuzovat puisobeni parasympatiku,
jehoz aktivita pfevlada v horizontalnich klidovych polohédch a ktery svym plisobenim
stabilizuje kardiovaskularni systém a dalS$i reakce, které uzce souvisi s nekterymi

regulaénimi mechanismy v organismu.
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Odborna literatura a studie zabyvajici se vlivem polohy hlavy na NOT se pfiklani
K riznym vysvétlenim pozorovanych zmén, faktem vSak zlstava, ze jednoznacna
pricina nartstu NOT pfi zméné polohy téla ze sedu do lehu a z lehu do sedu neni uplné
objasnéna a prakticky nic co bylo doposud zjisténo nelze brat jako postulat. Lidské télo
je nesmirné slozitym mechanismem a na kazdém procesu, ktery se v ném odehrava ma
svoji zasluhu nepfeberné mnozstvi faktord, které lze jen tézko vyclenit do

jednoznac¢ného popisu.
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