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Abstrakt

Stézejnim tématem této disertacni prace je vliv fyziologické zatéze
na hodnotu nitroo¢niho tlaku. Pozornost je vénovana téz jeho méfeni, a to
predevSim v navaznosti na dalsi provedené experimenty. Prace se zaklada
na celkem péti studiich, které byly realizovany a publikovany v ramci mého
doktorského studia. Nitroocni tlak je jednim z nejdilezitéjSich parametri
vztahujicich se k diagnostice glaukomového onemocnéni, které je spojeno
se ztratou zrakovych funkci. S nartistajicim vyskytem tohoto onemocnéni
v populaci je dilezitd prevence, véasna diagnostika a také efektivni 1éc¢ba.
Vysokéa hodnota nitrooc¢niho tlaku je pro toto onemocnéni nebezpecna, stejné

jako jeho casta zména.

Prvni ¢ast prace ma za kol uvést ¢tenaire do problematiky nitroo¢niho
tlaku z hlediska anatomie, fyziologie a parametrt, které jej ovliviiuji. Tyto

poznatky jsou dale propojeny s ostatnimi stézejnimi kapitolami.

Ve druhé casti se disertaéni prace zabyva metodami méreni
nitroo¢niho tlaku, kde hlavnim tématem je porovnani Golmannovy aplanaéni
tonometrie, doposud velmi uznavané metody méreni, s pomérné novou a pro

svou jednoduchost perspektivni metodou, tzv. rebound tonometrii.

Dale byly realizovany a publikovany tii studie zabyvajici se vlivem
aerobni pohybové aktivity na hodnotu nitroo¢niho tlaku. Tato aktivita
je nedilnou soucasti propagovaného zdravého zivotniho stylu. Cilem bylo
zjistit jeji kratkodoby vliv na chovani nitroo¢niho tlaku. Ze ziskanych zavéra
mohou vyplynout doporuceni pro osoby s glaukomem (¢i s podezrenim
na glaukom) ve vztahu k této aktivité, popr. jeji zohlednéni v ramci prevence.
Nejprve bylo zjistovano, jakym zptisobem tuto hodnotu ovliviiuje kratkodoba
pohybova aktivita, jak se velikost hodnoty nitrooéniho tlaku vyviji v pribéhu
relaxaéni doby nasledujici po vykonané aktivité a konecné byl studovan vliv
extrémniho zatizeni v podobé maximalni aerobni aktivity a doby navratu
nitroo¢niho tlaku na jeho ptvodni hodnotu. Posledni dosud nepublikovana
studie se zamétfuje navliv kratkodobé normobarické hypoxické hypoxie

(tj. nedostatku kysliku ve vdechovaném prostredi) a predstavuje vychodisko



pro dalsi planované experimenty navazujici na tuto disertaci, které maji za cil

detailnéji vyhodnotit mozné klinické dopady tohoto jevu.

Vysledky vSech realizovanych studii prispély klepsimu pochopeni
chovani nitroo¢niho tlaku po aerobni fyzické aktivité, popr. pri hypoxii,
a ziskané zavéry mohou byt pouzity v klinické praxi pri formulaci vhodnych

doporuceni v oblasti prevence a cilené korekce vysokého nitrooc¢niho tlaku.

Klicova slova

Nitroo¢ni tlak, Goldmannova aplana¢ni tonometrie, rebound tonometrie,
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(angl. Goldmann Applanation Tonometry)
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1. Uvod do problematiky a vymezeni cilt
disertacni prace

Tato prace se soustiedi predevsim na problematiku zmén nitroo¢niho
tlaku (dale IOP) vlivem fyziologické zatéze scilem nalézt a vyhodnotit
souvislosti mezi zménou IOP a vybranymi fyziologickymi parametry
vztahujicimi se k sportovné-aktivnimu zZivotnimu stylu. Konkrétné se zabyva
vlivem jednotlivych stupnt aerobni fyzické zatéze a tcinkem hypoxické
hypoxie na IOP. Dale srovnava pomérné novy typ tonometru s na poli
mediciny uznavanym Goldmannovym aplana¢nim tonometrem (GAT). Tento
tonometr je pro svoje specifické vlastnosti soucasné vyuzit v nékterych

realizovanych experimentech.

Pozorovani zmén IOP m& vsoucasné dobé velky vyznam jednak
z hlediska prevence a diagnostiky o¢nich onemocnéni, jednak pfi vySetiovani
celkového zdravotniho stavu jedince. Hodnota IOP je jednim z dilezitych
parametri hodnoticich riziko a vznik glaukomového onemocnéni [1-3].
Samotny vliv na progresi a diagnostiku tohoto o¢niho onemocnéni ma nejen
zvySend hodnota IOP nad urcitou hranici, ale také prudka ¢i ¢astad zména
hodnoty samotné, zejména je-li adaptabilita oka slaba [1]. Normalni hodnoty
IOP se pohybuji v rozmezi 10 azZ 20 mmHg a jsou znac¢né individualni [4,5].
Glaukom je zdvaznym a pomérné cetnym oénim onemocnénim, pti kterém
muze dojit az ke ztraté zraku (bliZe viz kapitola 2.3.3). Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) jej fadi mezi tfi nejvaznéjsi pri¢iny zrakového postizeni

na svete [6].

Zakernost glaukomového onemocnéni tkvi vtom, Ze nemocny
si vétSinou po dlouhou dobu, béhem niz dochazi jiz k nevratnym zménam
zrakovych funkcich, problému nevSimne. Proto je velmi vyznamni nejen
véasna diagnostika, ale také prevence glaukomu. IOP je jedinym z faktort
ovliviiujicich progresi glaukomu, ktery je mozno efektivné ovlivnit
jiz v proliferacni fazi avramci samotné terapie. Tento fakt podminuje
dtlezitost zamérit se na kvalitni méfeni hodnoty IOP stejné tak na hledani
nemedikamentéznich moznosti jeho snizeni. Standardni soucasti kazdého

o¢niho vysetieni nebo screeningu provadéného optometristou nebo o¢nim

-12-



lékafem by mélo byt méreni aktualni hodnoty IOP. Soucasné metody méreni
jsou zhlediska ovladatelnosti, pristupnosti, spolehlivosti a neinvazivnosti
v porovnani s historii na velmi dobré arovni. S ohledem na vyvoj presnosti
klinické detekce glaukomového onemocnéni jsou kladeny vétsi pozadavky

na presnost méreni pouzivanych pristrojt.

Vzhledem k tomu, ze IOP je fyziologickou veli¢inou, je jeho hodnota
zavisla na dalSich parametrech a okolnostech v pribéhu meéteni. Pii méreni
je zdhodno brat v potaz nejen fyziologické vlivy, ale také princip a konkrétni
typ pristroje, které mohou spole¢né hodnotu vice ¢i méné ovlivnit neboli

zkreslit jeji vyznam a tim ovlivnit celkovou diagnézu.

Proto se pruni vyzkumna céast disertacni prace, ktera je zahrnuta
v kapitole 3, zamérila na provedené studie srovnavajici pomérné novy typ
o¢niho tonometru (Icare Pro®) svklinické praxi béznym a uzniavanym
Goldmannovym tonometrem (GAT). Tento piistroj umoziiuje provadét
méfeni nejen za béznych, ale téz specifickych podminek (zejména vleze), a ma
proto vyuziti v nasledujicich experimentech, a téz v budoucnu zamyslenych

studiich. V dobé pripravy experimentii takovéto srovnani nebylo dostupné.

Etiopatogeneze glaukomu je velmi rozsahld a dosud ne zcela
probadana. S ohledem na zvySujici se vyskyt glaukomu v populaci, at uz diky
preventivnimu screeningu nebo z diivodu nartistu rizikovych faktort, kterym
se Clovek vystavuje, je dulezité rizikové faktory umét detekovat a vhodné
eliminovat. Neméné diilezita je znalost faktorti ovliviiujicich IOP ve stadiu
diagnostikovaného glaukomu, které miize sim jedinec ovlivnit. V rdmci této
prace byly zkouméany ty faktory ovliviiujici IOP, které obecné souvisi
se zdravym zivotnim stylem a pohybovou aktivitou. Propojeni obecné zdravi
prospésné pohybové aktivity a mozné prevence onemocnéni, které ma velmi
negativni dopad na vyvoj vidéni, povazuji v sou¢asné dobé€ za velmi zadouci.
V minulosti byl prokazan negativni vliv silové (anaerobni) zatéze na hodnotu
IOP, a to vesmyslu jejiho zvysSeni [7,8]. Naopak kratkodoba pohybova
aerobni aktivita prokazatelné tuto hodnotu snizuje [9]. Pritom aerobni
pohybova aktivita je charakterizovana jako stfedni az dlouhodobé cvic¢eni
majici vytrvalostni charakter [10]. Tento typ aktivity vyrazné zatézuje

kardiovaskularni a respiracni soustavu a vyzaduje vétsi spotiebu kysliku.
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Metabolismus probiha vrovnovazném stavu za plného hrazeni dodavkou
kysliku. Odpovidajicimi aktivitami jsou naptiklad béh, jizda na kole nebo
tanec za dodrzeni urcité tepové frekvence. Oproti tomu anaerobni aktivita
je kratkodoba pohybova aktivita, napriklad zvedani ¢inek, skoky apod., kdy
sval ziskava energii prevazné cestou anaerobni glykolyzy. Produktem této
premény je laktat zplsobujici svalovou tnavu [10]. Lidé sanamnézou
glaukomu by se méli anaerobni aktivité vyhybat, naptiklad nezvedat tézké
predmeéty [4, 7]. Naopak je doporuéena pravidelna aerobni aktivita, po které
dochézi k poklesu IOP [11]. Vyzkumy vSak miru aerobni aktivity, kterdA mé
snizujici G¢inek na hodnotu IOP, a ktera miZe trvat od nékolikaminutového
béhu po béh na hranici tinosné tepové frekvence, blize nespecifikuji. Je tedy
otazkou, jaky druh aerobni aktivity je vhodné doporucit lidem s ohledem
na zddouci moznost snizeni IOP s pripadnym dlouhodobym uc¢inkem.
S novymi technologickymi i ekonomickymi moznostmi se mnozi lidé, a to
nejen sportovné zalozeni, dostavaji do vysSich nadmotskych vysek at
uz cestou sportovni v podobé postupného vystupu (vybéhu), tak stale vice
bez vlastni fyzické aktivity napriklad lanovkou, vrtulnikem aj. Za kratky
casovy usek je tedy té€lo vystaveno vyrazné zméné nadmoiské vysky bez
moznosti pomalé a postupné adaptace. Tyto zmény mohou mit také dopad
na IOP. Dosavadni publikované studie (viz napi. [12 - 15]), které vétSinou
zahrnuji soucasné piisobeni vice jevii, v§ak nepodaly jednoznaénou odpovéd

na tuto otazku.

Druha vyzkumna c¢ast disertacéni prace (kapitola 4) proto nejprve
mimo jiné uvadi detailn€jsi popis vsouclasnosti znamého vlivu aerobni
aktivity na hodnotu IOP. StéZejni pro tuto ¢ast prace je realizace studii, které
jednak upresnuji stavajici znalosti v danych oblastech, jednak je doplnuji
o nové poznatky. Ty jsou nasledné vyhodnoceny a diskutovany jednak s cilem
objasnit souvislosti, pripadné pric¢iny sledovanych jevi, jednak zvazit jejich
klinicky dopad na vybrané skupiny pacientii (zejména osob s glaukomem
nebo se suspektnim glaukomem). Metodika realizovaného vyzkumu vychazi
zdosud publikovanych studii, priéemz oproti nim zahrnuje presnéjsi
sledovani faktorti pisobicich na organismus a jeho odezvy. Pozornost
jevénovana jak kratkodobé nebo stiednédobé aerobni aktivité, tak vlivu

maximalni aerobni aktivity na zménu hodnoty IOP, a to vidy v pribéhu
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30 minut po ukonéeni prislusného cviceni. Dale je sledovan vliv kratkodobé
normobarické hypoxické hypoxie (tj. hypoxie zptisobené snizenim mnozstvi
kysliku ve vdechované plynné smeési o normalnim celkovém tlaku) na IOP.
Tato dosud nepublikovana studie poslouzi zejména jako vychodisko pro dalsi

planované experimenty v této oblasti.

Zakladem pro kapitoly vénujici se vyzkumnému obsahu prace
jeprimarni podpurny text (kapitola 2) zabyvajici se fyziologii oka
se zamérenim na vznik a odtok komorové tekutiny (jez zodpovidaji za vysi
IOP). Tato cast si klade za cil uvést ctenare do problematiky IOP zakladnimi

a pro dale popisované studie vyznamnymi informacemi.

Celkem bylo v ramci této prace provedeno pét dil¢ich studii, z nichz
¢tyti byly publikovany v odbornych casopisech. Vysledky studie zabyvajici
se porovnanim vybranych metod méfeni IOP a vlivem aerobni pohybové
aktivity na zménu hodnoty IOP byly publikovany vjednom tuzemském,
jednom cesko-slovenském a dvou zahrani¢nich casopisech. Dale byly
predstaveny = na mezindrodnich  konferencich  European  Academy
of Optometry and Optics (EAOO) a Association for Research in Vision and
Ophthalmology (ARVO), jichz jsem se aktivné zGcastnila v ramci posterové
sekce. Vysledky studie zabyvajici se vlivem hypoxie na hodnotu IOP jsou
pripravovany k publikaci. V souladu s prohldSenim na stran€ 4 jsem u vSech
publikaci prvnim autorem a mam vétSinovy autorsky prinos. Do realizace
jednotlivych studii byli v ramci projektt pro podporu studentského vyzkumu
poskytovanych interni grantovou agenturou UP zapojeni také studenti
navazujictho magisterského studia optometrie na katedre optiky
Prirodovédecké fakulty Univerzity Palackého v Olomouci. Studenti byli
do méfeni zapojeni pod mym vedenim, skonkrétné stanovenymi ukoly,
pricemz néktera data byla nasledné vyuzita pro vypracovani diplomové prace.
VSechny studie realizované vramci této disertaéni prace byly provedeny
v souladu s Helsinskou deklaraci a vSichni zacéastnéni probandi dobrovolné
souhlasili s i¢asti na studii (ve formé podepsaného informovaného souhlasu).
U meéreni realizovanych na katedre prirodnich véd v kinantropologii FTK
v Olomouci bylo vzhledem k povaze provadénych aktivit zajisténo rovnéz

souhlasné stanovisko prislusné etické komise.
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Shrnuti

Predlozen4a prace obsahuje hlavni cile vyzkumu, popis anatomie
a fyziologie oka sohledem na problematiku IOP, popis vybranych metod
méreni IOP a prehled fyziologie aerobni ¢astecné a maximalni aktivity.
Tézistém prace je prezentace provedenych studii zameérenych na vliv dvou
typi pohybové aktivity na zménu IOP a vliv hypoxie na IOP. Témto
vysledkiim predchazi dil¢i studie, zaméfena na srovnani v experimentech
pouzitétho oc¢niho tonometru sevSeobecné uznavanym referenénim

pristrojem.

Cile

Prunim cilem disertaéni prace je porovnat meéfeni hodnoty IOP
metodou rebound tonometrie s Goldmannovou aplanaéni metodou,
povaZovanou za ,zlaty standard“ v oblasti méreni IOP. Tento typ tonometru
byl mimo jiné vybran z dtivodu specifické potieby méreni IOP v poloze v leze,
vyzadované v nékterych z nasledujicich studiich. Druhym a hlavnim cilem
je zjistit, popsat a vyhodnotit dopad stfedni a maximalni aerobni pohybové

aktivity a hypoxie na zmény IOP se zietelem na moznou klinickou aplikaci.
Uvedené cile 1ze blize délit na nékolik diléich cilt:

a) Porovnani metody rebound tonometrie s Goldmannovou aplanaéni

tonometrii.
b) Zjisténi vlivu kratkodobé aerobni pohybové aktivity na hodnotu IOP.
¢) Zjisténi vlivu maximalni aerobni pohybové aktivity na hodnotu IOP.

d) Studium vlivu redukovaného parcidlniho tlaku kysliku (hypoxicka

hypoxie) na hodnotu IOP.

Soucasti diskuse ziskanych vysledkii budou téz navrhy doporuceni
smérujici zejména k prevenci poruch vyvolanych nahlymi zménami IOP nebo

na cilenou redukei IOP u rizikovych osob.
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2. Fyziologie nitroo¢niho tlaku a jeho
klinicky vyznam

Nitroo¢ni tlak (IOP) je dilezitou klinicky vyznamnou veli¢inou
zajistujici vnitini integritu oka. Jeho hodnota je uréovana nejen
fyziologickymi procesy tvorby a odtoku nitroo¢ni tekutiny, ale také deji
v dotéenych strukturach oka a celkové v systému té€la. Stabilni fyziologicka
hodnota IOP vytvari ochranu sitnicovych funkci a zajiStuje metabolismus
rohovky a ¢ocCky [16]. V nasledujici kapitole je popsana zakladni anatomie
prislusnych struktur, nutna pro orientaci v dané problematice, a fyziologické
procesy probihajici vramci hydrodynamického systému oka, které jsou
zodpovédné za vyslednou velikost IOP. Dale se tato kapitola zaméruje
napopis IOP jako veliciny ovlivnéné rznymi fyziologickymi

a patofyziologickymi déji.

2.1 Anatomie o¢nich struktur vztahujicich se
Kk nitroo¢nimu tlaku

Oblast, ve které dochazi k hlavnim procestim vzniku a odtoku nitroocni
tekutiny, se nachazi v predni ¢asti ocni koule. Obrazek ¢. 1 ilustruje predni
o¢ni komoru a jeji niZze zminované struktury. Vétsina predniho segmentu oka
je vyplnéna oc¢ni tekutinou, ktera protéka piedni a zadni o¢ni komorou. Tyto
dvé komory jsou od sebe oddéleny duhovkou. Zadni o¢ni komora
je kompletné zaplnéna ocni tekutinou a saha od zadni plochy duhovky
k predni plose ¢ocky. V zadni komore je ulozen zavésny aparat cocky. Mezi
predni plochou cocky a zadni plochou duhovky je maly prostor (Stérbina),
ktera ma podstatnou funkci pro cirkulaci komorové vody, viz nize. Predni
komora oka je rovnéz naplnéna komorovou tekutinou a je ohranicena
rohovkou, limbem, predni ¢asti cilidrniho télesa, prednimi vlakny duhovky
a ofni ¢ockou. Predni komora oka je za norméalniho stavu hluboka asi 3,0
az 3,5 mm. U myopickych o¢i a mladsich jedinci je o néco mélo hlubsi [5].
V Gplné periferii predni komory se nachazi komorovy thel (téz duhovko-
rohovkovy) thel (thel mezi duhovkou arohovkou). Je tvofen zevni ¢asti
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duhovky a predni ¢asti cilidrniho télesa, dale tzv. trabekularni tramcinou
a Schlemmovym kanalem. Trabekularni tramcina je sitovité usporadana
tramcina vazivové struktury v komorovém tthlu. Schlemmiiv kanal se nachazi
vzadni strané dhlu. Jeho primér je zhruba o,5 mm a je zcela vyplnén
nitroo¢ni tekutinou, ktera mtize obsahovat také krev. V tomto misté se také
nachazeji episkleralni vény. Velikost thlu piedni komory je individualni. Tuto

problematiku podrobné popisuje literatura [5, 16 ].

rohovko-duhovkovy thel

rohovka
trabekularni trdim¢ina

limbus
duhovka
Schlemmuv kanal

cililarni téleso

7 V2

Obr. 1: Anatomické usporadani predni ¢asti bulbu.
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2.2 Fyziologie nitroo¢ni tekutiny ve vztahu
k velikosti nitroo¢niho tlaku

Nitroo¢ni tekutina ma multifaktorialni vyznam. Jednou z jejich funkeci
je ucast na metabolickych procesech sklivce, rohovky a cocky [17]. Dale
zajistuje udrzeni strukturalnich i optickych parametri oka, a méa velky podil
na udrzeni prihlednosti a spravné hydratace rohovky skrze transport
tekutiny mezi rohovkovou tkani a predni o¢ni komorou. Je také dilezitou
soucasti komplexu refrakéniho systému oka jako optické prostiedi o indexu
lomu 1,33332. Neméné dtlezitou funkeci nitrooéni tekutiny je odstranéni
potencionalnich zanétlivych bunék vyskytujicich se v oku pfi riiznych oc¢nich
patologiich. Pomér mezi tvorbou a odtokem nitroo¢ni tekutiny je jednim
z nejdilezitéjsich fyziologickych procest podilejicich se na celkové aktualni
velikosti IOP v oku. Z hlediska klinické praxe je zminény proces mimo jiné
vyuzit k distribuci 1é¢iv do hlubSich oénich struktur. Tato problematika

je podrobné popsana v literatuie [3, 16].

2.2.1 Systém utvaieni nitrooc¢ni tekutiny

Nitroo¢ni tekutina je tvofena procesem difuze, aktivni sekrece
a ultrafiltrace zkrevni plazmy v misté sekre¢niho epitelu cilidrniho télesa
(jako disledek iontového transportu skrze ciliarni epitel a hydrostatického
a osmotického gradientu mezi zadni o¢ni komorou a cilidrnim svalem
a stroma). Difuse a ultrafiltrace vytvareji rezervu krevniho ultrafiltratu
ve stromatu, ve kterém je dotvorena nitrooéni tekutina vtékajici aktivni
sekreci do zadni komory pres epitel ciliarniho télesa. Zmeény systémového
krevniho tlaku a pritoku béhem ciliArniho procesu maji vliv na rychlost
produkce komorové tekutiny. Hydrostatické a onkotické tlakové sily, které
pusobi skrze ciliarni epitel, podporuji resorpci, nikoli vSak ultrafiltraci
nitroo¢ni tekutiny [16]. Aktivni sekrece v cilidrnim epitelu je na tyto zmény
prakticky témér necitliva, jedna-li se o fyziologickou hodnotu IOP. Naopak
proces ultrafiltrace vedouci ke vzniku nitrooc¢ni tekutiny je na zménu IOP

velmi citlivy — jeho produkce se snizuje se zvySujicim se IOP. Dale nitrooc¢ni
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tekutina vstupuje do zadni o¢ni komory, obtéka ¢ocku a skrze zornici protéka
do predni o¢ni komory. Celkové mnozstvi vzniklé nitroo¢ni tekutiny
Fin,udavané v pul-min-, lze zapsat vztahem

Fin:FS'{_Ft’ (1)

kde Fs je tvorba aktivni sekreci a F: piredstavuje tvorbu ultrafiltraci, oboji

v ul-min-.

Dynamika tvorby nitroo¢ni tekutiny se pohybuje okolo 2,3 ul/min (coz
predstavuje zhruba 3 ml tekutiny za den). Pfesny mechanismus kontrolujici
dynamiku nitroocni tekutiny neni doposud presn€ popsan. Vyzkumy ukazuji
pouze na nékteré obecné zakonitosti tohoto procesu, jako je napi. souvislost
s diurnadlnim rytmem (nejrychlejsi je dynamika nitrooéni tekutiny rano
a nejpomalejsi uprostied noci) [16]. Zminéné procesy aktivniho transportu
fyziologicky ptimo ovliviiuji hodnotu IOP. Jejich znalost je dobte vyuZitelna
ve farmakologii v oblasti jeho redukce. Detailné je tato problematika

rozebrana v literature [16].

2.2.2 Skladba nitroo¢ni tekutiny

Struktura a slozeni nitroo¢ni tekutiny se od krevni plasmy lisi, a to
diky fyziologickym podminkam jejiho vzniku. Rozdilné sloZeni vytvari jednak
mechanick epitelidlni a endotelialni bariéra pro vstup krevni plasmy, jednak
aktivni transport rtiznych organickych a anorganickych latek v ciliarnim
télese. Nejvetsi rozdil je vobsahu malého mnozstvi proteinii a vysoké
koncentraci kyselin vkomorovém moku oproti krevni plasmé.
Ztyziologického hlediska jetato tekutina hypertonickd. Podrobny proces
tvorby komorové tekutiny zbiochemického hlediska lze najit napft.

v publikaci [16], kap. 11, str. 275.

Koncentrace proteinovych latek v periferni oblasti predni komory
v blizkosti tram¢iny miiZe byt vySsi neZ v centralni casti, a to z divodu vstupu
proteinti piimo z perifernich ¢asti duhovky. Jednou ze sloZek nitrooc¢ni

tekutiny je také kyselina askorbova. Jeji vys$si koncentrace chrani oc¢ni
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struktury proti ultrafialovému zareni zptisobujicimu nezadouci oxidacéni
procesy. Opakované a znac¢né oxidativni procesy v oku redukuji srist bunék
trabekularni tramdiny, ktery je spojovan s glaukomovymi zménami. Prirozené
se v nitroocni tekutiné také vyskytuje laktat kyseliny askorbové. Vznika
na zakladé glykolytickych procesi v cocéce, rohovce a dalSich oénich
strukturach. Mezi dalsi slozky vyskytujici se ve vyssi koncentraci v nitroo¢ni
tekutin€é, nez v krevni plazmé patii chloridy a aminokyseliny. Naopak
koncentrace glukozy, mocoviny a non-protein nitrogenu jsou velmi malé.

Nitroo¢ni tekutina obsahuje také kyslik [16].

Vzajemné provazané mechanismy, které jako celek ridi proces vstupu
riznych latek zkrevni plasmy do nitroo¢ni tekutiny, tvoii
tzv. hematookularni  bariéru. NaruSenim bariéry zdavodu o¢niho
onemocnéni, farmaceuticky nebo turazem dochazi ke vstupu nezadoucich

komponent z krevni plasmy do nitroo¢ni tekutiny [16].

2.2.3 Systém odtoku nitrooc¢ni tekutiny

Nitroo¢ni tekutina proudi zrasnatého téliska pres Stérbinu mezi
cockou a duhovkou a nasledné pres zornici do predni komory, kde dale
cirkuluje diky teplotnimu rozdilu mezi chladnéjsi rohovkou a teplejsi
duhovkou. Ve finale se dostava do duhovko-rohovkového thlu a opousti o¢ni

struktury vyhradné dvéma odtokovymi cestami [16]:

a) konvencni — trabekularni cesta vede skrze trabekularni tramcinu
v rohovko-duhovkovém thlu predni komory pres vnitini sténu Schlemmova
kandlu do jeho téla a nasledné do sbérnych kanalkl, intraskleralnich
a episkleralnich vén. Touto cestou opusti predni komoru zhruba tri ¢tvrtiny
nitroo¢ni tekutiny. Pritok tekutiny predni komorou skrze trabekularni

tramcinu do Schlemmova kanélu je zavisly na velikosti IOP.

b) nekonvencni — uveoskleralni cesta — mensi mérou odtéka tekutina
skrze kotfen duhovky, uvealni tramcinu, predni plochou cilidrniho télesa,

pojivovou tkani mezi svalovymi svazky, suprachoroidalnim prostorem a dale
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protéka skrze skléru. Oproti konvencni cesté je odtok skrze uveoskleralni
cestu na vysi IOP prakticky nezavisly (plati pti IOP vy$sim nez 7—10 mmHg).
Schopnost odtoku touto cestou se sveékem fyziologicky snizuje, pricemz

u zdravého jedince se tento pokles stava vyznamnym asi od 60 let.

Celkovy odtok nitrooc¢ni tekutiny [16] F,, lze tedy zapsat jako

Fout = Firap + s (2)

kde Fi.p je odtok skrze trabekularni tramcéinu (konvenéni cestou), ktery
je zavisly na IOP (presn€ji na gradientu mezi hodnotou IOP nitrooc¢niho tlaku
a episkleralnim zilnim tlakem P.), a F, je na IOP témér nezavisly odtok
uveoskleralni cestou; vSechny parametry jsou uvadény v jednotkach pl-min-t.
Pri urcitém zjednoduseni a zanedbani nepatrné zavislosti F, na hodnoté IOP

lze dale psat [16]
Foutr = Ctrab(IOP_Pe)‘I'Fu- (3)

Parametr C.,, vystihuje schopnost odtoku nitroo¢ni tekutiny konvenéni
cestou v zavislosti na zminéném gradientu IOP oproti P, (ul-min-t-mmHg?).
Typicka hodnota episkleralniho zilniho tlaku je 9 mmHg [16].

Pri priitoku konvencni i nekonvenéni odtokovou cestou prekonava
nitroo¢ni tekutina urcity odpor tvoren bariérou. K tomu je tieba produkce
dostatecného mnozstvi tekutiny — tj. vytvoreni urcitého tlaku. IOP je tedy
vysledek tvorby a odtoku komorové tekutiny, pii kterém jsou oba jevy
ve vzajemné rovnovaze. Je-li tvorba i odtok v normélnich mezich, je i IOP
v normeé. [16]. Z vySe uvedenych vztahii pro celkovou tvorbu Fj, a odtok F,,;
komorové vody a z pozadavku jejich rovnovahy l1ze pro IOP odvodit

I0P = [u] +P,. (4)

trab

Z klinického hlediska je velmi vyznamni problematika odtoku
uveoskleralni cestou. Forma tohoto typu odtoku se da ptirovnat k lymfatické
drenazi u jinych organu lidského téla a z divodu absence lymfatického
systétmu voku ma velky vyznam pri odstranovani potencialné toxickych

tkanovych metabolitd.
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Cely zminény mechanismus produkce a odtoku nitrooéni tekutiny
a jejich vzajemny vztah je pro svou anatomicko-fyziologickou sloZitost oblasti
a narocny zpusob objektivniho meéreni stale ve stddiu zkoumani. Hlubsi
znalost jednotlivych komponent celého systému dava moznost porozumeét
dané problematice hlavné ve vztahu k prevenci a 1é¢bé glaukomu a ocni
hypertenze. Proto povazuji vyzkum vtéto oblasti zklinického hlediska

za dilezity.
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2.3. Nitrooc¢ni tlak

Nitroo¢ni tlak je vysledkem procesu tvorby a vstfebavani komorové
tekutiny. Jeho hodnota pomaha udrzovat integritu oka, nicméné pri
pirekroceni normalnich hodnot mizZe zptsobit poskozeni zejména nervovych
tkani sitnice. Je tedy nutné jednak vhodné definovat normalni hodnoty IOP,

jednak si uvédomit jeho klinicky vyznam se zietelem k moznym patologiim.

2.3.1 Normalni nitrooéni tlak

Definice nejvystiznéji vyjadrujici normalni hodnoty IOP [18] popisuje
tento tlak jako statisticky primérny tlak zjistén u normaélnich odi, ktery
je tolerovan o¢nimi strukturami a nedochazi k poruseni jejich integrity. Tato
definice zahrnuje disledky rozdilnych citlivosti o¢nich struktur rtznych
jedincti. Zatimco jeden jedinec nemusi primérny IOP z hlediska zachovani
normalni funkce oka tolerovat, u druhého nemusi k poskozeni funkei dojit

ani v pripadé vyssi nadpriimérné hodnoty.

Tlak uvnitt oc¢niho bulbu je zfyzikdlniho hlediska rozdil mezi
absolutnim tlakem nitroo¢ni tekutiny a tlakem atmosférickym v kterémkoli
daném momenté. Redlnou hodnotu IOP nelze neinvazivni metodou presné
zmérit. Jeji velikost je vzdy stanovena na zaklad€ vypoctu a zavisi na pouzité
metodé méteni. Metoda méteni je vzdy ovlivnéna dalsimi parametry, a proto
riizné pristroje mohou namérit rtizné hodnoty. V oftalmologii i optometrii
se IOP obvykle vyjadruje v jednotkdch mmHg, pricemz 1 mmHg odpovida
hydrostatickému tlaku rtutového sloupce o vySi 1 mm. Pii hustoté rtuti
13,5951 g-cm3 a pri  tithovém zrychleni 9,80665 m-s2 plati
1 mmHg = 133,322 Pa. Hodnota IOP v rozmezi 10 az 21 mmHg je povazovana
za fyziologickou, pricemZ neni vylouéena individualni fyziologickd hodnota
vétsi ¢i mensi nez udavané mezni hodnoty. Primérna hodnota je 16 mmHg
se smérodatnou odchylkou 2,5 mmHg. Rozlozeni normalnich hodnot
v populaci ma velmi priblizné gausovsky priibéh a je znazornéno na obrazku
2 [4]. Hodnota vyssi nez 21 mmHg je obecné povazovana za moznou hranici

patologie oc¢nich onemocnéni projevujicich se pravé vyssim IOP. Nameérena
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hodnota IOP je také zavisla na tloustce a obecné biomechanice rohovky
(viz kapitola 3.3), stavbé o¢niho vicka a mrkani. Podle lit. [2] se primérna
hodnota IOP v priibéhu Zivota méni, piicemz s vékem klesa. IOP je rovnéz
zavisly na denni dobé, kdy rozdil hodnot métenych rano a vecer muze byt

v priméru az 2-7 mmHg, zpravidla vyssi rano a nizsi ve vecernich hodinach

[2].

Cetnost

0 5 10 15 20 25 30

Nitrooc¢ni tlak (mmHg)

Obr. 2: RozlozZeni hodnot IOP v populaci (upraveno podle [2]).

2.3.2 Klinicky vyznam nitrooc¢niho tlaku

Jak bylo zminéno vyse, velikost IOP je podminéna hydrodynamikou
celého systému oka navazanou na systémové procesy v téle. Zakladni
podminkou jeho stability je vyvazena produkce, spravna cirkulace a vyvazeny
odtok komorové tekutiny zpét do krevniho recisté. VSechny tyto slozky jsou
vice ¢i méné ovliviiovany aktualnimi systémovymi zménami. V momenté€, kdy
jejedna ztéchto dvou fazi naruSena, dochézi k nerovnovéze a v zavislosti
na mnozstvi tekutiny v systému zacéne tlak stoupat nebo klesat. Na zménu
tlaku uvnitr o¢ni koule velmi citlivé reaguje predevsim terc zrakového nervu

na sitnici oka, ktery mtze byt poskozen. Disledkem téchto procest je o¢ni
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onemocnéni — glaukom. Piitomnost vysokého IOP bez zjevného poskozeni
o¢niho nervu se nazyva o¢ni hypertenze. Jedna se o stav, kdy je IOP zvySen
nad hodnotu 21 mmHg, ale nejsou pozorovany zadné patologické zmeény

v ocnich strukturach souvisejici s vyssim tlakem a tento tlak je stabilni.

Glaukom

Glaukom je souhrnny nazev pro skupinu oc¢nich onemocnéni,
pri kterych obvykle dochézi ke zvySeni nebo kolisani IOP mimo toleranc¢ni
fyziologickou mez oka, coz ma za nasledek bud'to nékteré nebo kombinaci
vice typickych funkénich nebo anatomickych zmén na sitnici (zejména ztrata
nervovych bunék sitnice a jejich vlaken tvoricich zrakovy nerv), vedouci
k progresivni tvorbé defektti vzorném poli postizeného oka [2, 3, 16].
Zpisobeny nevratny zanik vlaken zrakového nervu mé za nasledek zmenseni
zorného pole. V pokrocilych stadiich ztrata zorného pole postupuje
az do stadia, kterému se ¥ik4 trubicovité vidéni (zorné pole mensi nez 5 — 10°
v centralni ¢asti) [2, 3]. Tyto zmény jsou zakerné svou pozvolnosti a postizeny
tuto postupnou, pomalou zménu nemusi vnimat. Podle WHO je glaukom tieti
nejcastéjsi pri¢inou slepoty ve svété [6,19] a podle organizace World
Glaucoma Association je druhou nejcastéjsi pri¢inou slepoty ve vyspélych
zemich [20]. V USA je prevalence glaukomu v populaci asi 2,1 % [21]. Jeho
Cetnost stale stoupa a do roku 2020 se odhaduje jeho vyskyt na dvojnasobek
stavajiciho stavu. Je tfeba také poznamenat, Ze z diivodu skrytych ptiznaki
v pocate¢nim stadiu si az 50 % postizenych neuvédomuje pomaly nastup této
choroby a v méné rozvinutych ¢astech svéta se pomér miize zvysit az na 90 %

[20, 21].

Klasifikace rtiznych typt glaukomu se opira vice méné o pric¢inu
zvySeni IOP. Nejcast€jsi pricina zvySeni IOP je snizend kapacita odtoku
nitroo¢ni tekutiny, a to obvykle v misté komorovéhu thlu a trabekularni

tramdéiny. Glaukom tedy délime na [2, 4]

-26 -



» KONGENITALNI, INFANTILNI A JUVENILN{ GLAUKOM

Do této skupiny patii glaukomova onemocnéni objevujici se v détském
véku. V pripadé kongenitalniho glaukomu se jednd o vzacnou formu
nespravnym nitrodéloznim vyvojem komorového thlu a trabekularni
tramcéiny. Produkce IOP je normalni, avSak odtok je nedostatecny.
Glaukomové poskozeni zrakového nervu a zvétSeni oc¢ni koule (skléra
détského oka je elasticka) se objevuje ihned v prvnich tydnech po narozeni
nebo v pribéhu mésicti azrokti. Rohovka vSak tuto elasticitu postrada,
choroba je tedy doprovazena vznikem trhlin ve struktute rohovky a jejim
zakalenim. Pii infantilnim glaukomu zac¢ina IOP stoupat az v priibéhu
prvnich let. ZvySeni ma stejné pri¢iny jako kongenitalni glaukom.
Juvenilni glaukom se objevuje u starSich déti a klinické priznaky jsou
podobné jako u dale zminéného chronického glaukomu s otevienym

thlem u dospélych.

» PRIMARNI CHRONICKY GLAUKOM S OTEVRNYM UHLEM (POAG)

V pripadé primarniho chronického glaukomu s otevienym whlem
je komorovy thel normélné vyvinuty, ma obvyklou velikost a neni
pritomna zadn4 jina pri¢ina zvySeného IOP [2]. POAG je obvykle [2] d€len

na dvé skupiny:

a) Glaukomové poskozeni s vysokym IOP, pii¢emz nic nebrani odtoku
nitroo¢ni tekutiny. Vyskytuje se ale zvySeny odpor odtoku v samotné
trabekularni tramciné, a to zdtvodu zaneseni této oblasti urcitymi
latkami (napf. produkei latek na zakladé stresového piisobeni a tvorby

velkého mnozstvi volnych radikali).

b) Glaukomové poskozeni snormalni hodnotou IOP (normotenzni
glaukom), ale s pritomnosti destrukénich zmén na terci zrakového nervu
a ztratou zorného pole. Tento typ tvori jednu tfetinu piipadd glaukomu.
Prestoze samotni etiologie této formy glaukomu je nejasna, mezi jeji

ovliviiujici faktory patii vasospastické prihody, hypoperfuze, noéni
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hypotenze, hyperkoagulace, zvySena viskozita krve a dalsi. Na sitnici
je patrno vice lokalizovanych defektii ve vrstvé retinalnich nervovych

vlaken a zvysSeny sklon ke krvaceni z optického disku [22].

» PRIMARNI GLAUKOM S UZAVRENYM UHLEM

Hlavnim spoleénym znakem skupiny glaukomovych stavii s uzavienym
thlem je vysoky IOP zplisoben caste¢nym nebo uplnym mechanickym
zamezenim odtokem nitroo¢ni tekutiny [2]. Na obrazku é. 3 je ukéazka

postupného uzavreni duhovkorohovkového.

a) Akutni glaukom suzavienym thlem je zptisoben pupildrnim blokem,
atou o€l s izkym komorovym tthlem tvorenym rohovkou a duhovkou.
Rizikové pri tomto typu jsou akutni glaukomové zachvaty — akutni
uzavieni komorového tuhlu. Akutni zachvat mize byt také zpiisoben
zdlvodu anatomického stavu, zvany také ,plateau iris syndrom®, kdy
velky nebo dopredu situovany ciliarni vybézek tla¢i bazi duhovky smérem

vpred a tim prispiva k ztZzeni komorového thlu.

b) Intermitentni glaukom suzavienym thlem mé& podobny, avsak
mirn€j§i pribéh jako predchozi typ, pricemz se zachvaty objevuji

opakované.

¢) Chronicky glaukom suzavienym tuhlem zptisobuje mélka predni
komora ajiz vzniklé synechie. Byva nasledkem mirného nitrooc¢niho

zanétu nebo vedlejsim u¢inkem nékterych 1€ki.

» SEKUNDARNI GLAUKOM

Sekundarni glaukom s otevienym nebo uzavienym uhlem vznika jako
nasledek riznych oc¢nich onemocnéni ¢i 1écebnych postupti. Sekundarni
glaukom (také ve formé akutniho zachvatu) mize vzniknout také

jako nasledek tirazu.
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a b c

Obr. 3: Priitok nitrooé¢ni tekutiny pti: a) normalnim fyziologickém stavu oka; b)
castecné uzavieném  duhovkorohovkovém 1uhlu; c¢) zcela uzavieném

duhovkorohovkovém thlu.

Predchozi fadky mély za cil seznamit ¢tenare s orienta¢nim piehledem
zakladnich a casto se vyskytujicich typti glaukomového onemocnéni,
ktery ovSem neobsahuje vSechny dalsi tfeba i zfidka se vyskytujici formy
se kterymi je mozné se podrobnéji seznamit naptiklad v publikacich [2, 3, 4,

11, 22].
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2.4 Fyziologické procesy a vnéjsi faktory
ovliviujici fyziologickou hodnotu
nitrooéniho tlaku — soucasny stav poznani

Procesy tvorby a odtoku nitrooc¢ni tekutiny mohou byt ovliviiovany
fadou rtznych vnéjsich i vnitinich faktori. Pisobeni téchto faktori vede také
ke zméneé IOP. Mezi vyznamné faktory patii zatéz organismu, predevsim pak
fyzicka aktivita, pri¢emz zhodnoceni jejiho vlivu na IOP je hlavnim tématem
této prace. Stav aktuélnich znalosti vtéto oblasti je proto samostatné
shrnut v kapitole 4, ktera v kontextu souc¢asného poznani prezentuje vysledky
nasich vlastnich experimentti. Dalsim nami experimentalné sledovanym
zatézovym faktorem je nedostatek kysliku (hypoxie), kterému se opét
samostatné vénuje prislusna c¢ast kapitoly 4. Nasledujici text se bude
soustiredit predev§im na parametry, fyziologické procesy a dalsi vlivy, které
nejsou ve stredu zajmu nasich experimentli, avSak mohou nezadoucné
ovlivnit méfeni tlaku vjejich pribéhu. Znalosti a zohlednénim jejich
ptisobeni na IOP, zejména volbou vhodné metodiky, lze predejit zkresleni

ziskanych dat. Ostatni vyznamné parametry budou pouze stru¢né zminény.

Existuje mnoho faktorti, které se podileji zvétsi ¢i mensi casti
na hodnoté IOP. Expozice témito faktory mtize zptisobovat zménu IOP oproti
normdalni hodnoté budto zkratkodobého nebo z dlouhodobého hlediska.
V klinické praxi se s n€kterymi jiz pocita, nékteré faktory jsou ve stadiu
dalsiho zkoumani a z klinického hlediska jejich mozny kladny i zaporny vliv
neni zatim bran v potaz. Zmény IOP mohou zptisobovat téz farmaka, zejména
ta lokalné aplikovana do oka.

S ohledem na fyzikalni princip jednotlivych metod méreni IOP
je dilezité pri vySetfeni brat v potaz také fyzikalni vlastnosti jednotlivych
struktur oka, ktera prichazeji do primého i neprimého kontaktu s méricimi
zatizenimi. Tyto vlastnosti neovliviiuji sice vlastni hodnotu IOP, ale maji vliv
na jeho namérenou hodnotu. Porovnani ziskaného vysledku s normou tak
miiZe byt do zna¢né miry zkresleno. Této problematice se vénuje podkapitola

3.3 v nasledujici ¢asti prace, vénované meéreni I0OP.
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Kratkodobé fyziologické faktory

Tyto faktory ptisobi na IOP v fadu minut az dnti. Jedna se napiiklad
o ocni puls, ktery zavisi na dynamickych vlastnostech kardiovaskularniho
systému, tuhosti o¢nich cév a biomechanickych vlastnostech oka. Jeho vliv 1ze
do urcité miry eliminovat zprimeérovanim méreni IOP opakovanym
v kratkém c¢asovém sledu. Mezi dalsi kratkodobé faktory, které ovliviiuji IOP,
patti zadrzovani dechu, pretézovani, pozice oci, privirani vicek, promnuti oci,
nosSeni kontaktnich cocek, aktudlni pohybova aktivita, pozice hlavy aj. Je také
znam vliv kofeinu a energetickych napojt na zvyseni hodnoty IOP [23 - 25].
V kontextu pitného rezimu a prisunu tekutin je znam také vliv koncentrace
vody v krvi na hodnotu IOP [26]. Lidé zadrzujici vétS$i mnozstvi vody mivaji
vys$i IOP. Naopak vétsi dehydratace organismu zpiisobuje vyrazny pokles
IOP [27, 28]. Vyzkumy prokazaly vliv zmény velikosti pupily, konktrétné jeji
zvétSeni, nazvySeni IOP [29]. Mydridza (pfitomna ve tmé, v disledku
emoc¢niho vypéti nebo aplikaci nékterych farmak) zptisobuje ohyb a ztencéeni
duhovky v blizkosti jejiho korene, zvlasté u jedincti s mélkou predni komorou.
Tento jev vyrazné snizi odtok nitroo¢ni tekutiny u oéi s anatomicky uzsim

duhovko-rohovkovym thlem [2, 4].

Fyziologick4 zména IOP nastava napi. béhem akomodace, kdy dochazi
ke zmenseni objemu predni komory. Vlivem zpétného pohybu periferni ¢asti
duhovky a tahem cilidrniho svalu dochazi k zamezeni vzestupu IOP [30].
Ke zvySeni IOP dochazi u myopi [31], pri¢emz autori publikace [32] zjistili
vyznamny rozdil zvySeni u myoptli, zatimco zadny vliv u emetropt.

U normalnich oci nebyl zjistén zadny vliv akomodace na IOP [33].

Dlouhodobé fyziologické faktory

Mezi cdasto popisované fyziologické parametry ovliviiujici IOP
z dlouhodobého hlediska patii napriklad denni doba (diurnalni rytmus),
ale také veék, dédi¢na zatéz, etnicky ptvod, pohlavi a dalsi. Do této kategorie
by se dala zaradit také pravidelna fyzicka aerobni aktivita, ktera muze

po urcitou delsi dobu zptisobovat snizeni IOP [3, 5].
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Mezi faktory, které predevsim mohly ovlivnit stabilitu IOP béhem nami
provadénych studii (viz kapitola 4), patfi denni doba, zména polohy hlavy,

celkovy zdravotni stav a vliv farmak.

* Denni doba — diurnalni rytmus

Velikost IOP se méni v zavislosti na denni dobé [5, 34]. Podle [35] maji
jedinci jednofazovy a dvoufazovy rezim dosazeni maximalni a minimalni
hodnoty IOP béhem dne. Hodnoty mohou byt rozdilné u zdravého oka a u oci
s glaukomem (obrazky 4a a 4b) [2]. Podle tohoto modelu nastava nejvyssi
hodnota IOP brzy rano (4.-6. hod ranni), ktera scasem klesd a nazyva
se klesajici denni krivka, nebo v odpolednich hodindch mezi 4. a 6. hod
(rostouci denni krivka). Pokud dosahuje IOP svého maxima dvakrat za den,
jedna se o dvoufazovy rezim. U vétSiny lidi lze namérit jednofazovy rezim
s klesajici tendenci od ranniho maxima. Zminény rezim neplati v pripadé
pritomnosti glaukomu. Nejen ztohoto divodu nebylo testovani provadéno
u osob s anamnézou glaukomového onemocnéni nebo suspektniho glaukomu

(vyjma studii srovnavajici dva typy tonometrii).

a) B)
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Obr. 4: Pribéh zmén IOP béhem 24 hodin: a) u zdravého oka; b) u oka

s glaukomem. Pfevzato a upraveno z [2].

Dtivody pro denni fluktuaci hodnoty jsou stale predmétem zkoumani.

Zamozny se nyni povazuje vliv dennich zmeén sympatického nervového
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systému (a souvisejici zmény zilnitho tlaku). Denni zména o velikosti
do 4 mmHg je povazovana za fyziologickou. Pfi hodnotach nad 5 mmHg lze
uvazovat o vlivu této zmény na glaukomové procesy nebo opacéné [5]. Aby
se predeslo vlivu diurnalniho rytmu na zménu hodnoty IOP, byly vSechny

studie zatrazené v ramci této prace realizovany vzdy v dopolednich hodinach.

» Zmeéna polohy hlavy

Zména polohy hlavy ma vliv na velikost IOP z dtivodu vlivu gravitace
v episkleralnich Zzilach a cévach, které se ucastni procesu odtoku nitrooc¢ni
tekutiny ze Schlemmova kanalu. Niz§i IOP je naméfeny v pripadé pozice
vsedé, zatimco v pozici vleze je tlak vyssi [36]. Diference vétsi nez 5 mmHg
miiZe naznacovat glaukomové zmeény. V naSich studiich byla pro méreni
vybrana jednotnd poloha hlavy, posuzovany byly hodnoty vzdy ze stejné

pozice.

» Celkovy zdravotni stav

Rada celkovych onemocnéni, jako jsou diabetes, vysoky krevni tlak,
anémie, arterioskler6za nebo artritida mohou nezadoucim zptisobem ptisobit
na velikost IOP a byt pfi¢inou vzniku glaukomu, a to z divodu poskozeni
krevnich cév a blokovani odtoku nitrooc¢ni tekutiny nebo zvysujici se hladiny
glukézy vkrvi, kterA rovnéz IOP zvySuje [4]. Napriklad studie [37]
publikovala souvislost mezi glaukomem a vy$sim IOP. Dale bylo zjisténo,
ze také neuropatologickd onemocnéni maji vliv na IOP v souvislosti
s odtokem nitroo¢ni tekutiny. Vliv na IOP maji zajisté také hormonalni

zmeény v téle, a to prostirednictvim nervové soustavy a cév [38, 39].

Faktorem ovliviiujicim IOP miZe byt i psychicky stav jedince. Naptiklad
emocni vypéti zplsobuje mydriazu, pocit strachu muze zvySit IOP
prostrednictvim zmény tvorby a odtoku nitrooéni tekutiny jako nésledek

plisobeni na systémovou cirkulaci krve stejné jako stazenim ocnich svali

[40].
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Cileny a vedleisi vliv farmak na hodnotu IQP

Cilena farmakologicka 1é¢ba vysokého nitroo¢niho tlaku je mozna
tremi typy latek, kterymi jsou latky na snizeni tvorby nitrooc¢ni tekutiny
(betablokatory, sympatomimetika a inhibitory karboanhydrazy), zvysSeni
odtoku nitrooéni tekutiny (cholinergika — jsou latky obecné ovliviiujici
periferni nervovy systém, 2,2 adrenergni agonisté a analogy prostaglandinii)

anebo osmoticky piisobici preparaty — hyperosmotika [41, 42].

Farmaka ovliviiujici hodnotu IOP v ramci svych vedlejsich Géinki jsou
napriklad dobfe znamy atropin a kortikoidy. Atropin, ktery se také volné
vyskytuje v pfirodé v ruliku zlomocném nebo v durmanu obecném, snizuje
rychlost odtoku nitroo¢ni tekutiny Schlemmovym kanalem tim zvySuje IOP.
ucinky. Adrenergika piisobi konstrikeci na cévy a diky snizenému pirivodu krve

se zlepSuje odtok komorové tekutiny. IOP snizuji také Beta-blokatory [41,42].
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3. Vybrané metody méreni nitrooc¢niho
tlaku

Méreni IOP (ofni tonometrie) proslo mnohaletym vyvojem
zohledniujicim pro danou dobu aktualni znalosti a technické moZnosti.
V pribéhu historie bylo vyvinuto a pouZivano hned nékolik rtznych metod
meéreni pro urceni normalni a patologické hodnoty IOP. Mezi prvni relevantni
metody patfi indenta¢ni (impresni) tonometrie, jejiz nejrozsirenéjSim
zastupcem je do nedavna preferovany Shietziiv impresni tonometr. Dalsi
metodou je tzv. aplanacni tonometrie (AT), jejiZz nejvyznamneéjsi zastupce —
GAT (Goldmannova aplanac¢ni tonometrie) je do soucasnosti povazovana
za nejpresné€jsi metodu, téZ oznacovanou jako ,zlaty standard®, ktera je stale
hojné pouzivana. Prvni pristroj aplikujici tuto metodu byl sestrojen roku
1954. Na pomezi téchto dvou metod stoji pristroj Tono-Pen®, jez pro métreni
vyuziva indentacni i aplanacéni princip. Vysledky méreni timto tonometrem
dobfte koreluji s GAT [43]. Vyvojové mladou, zato velmi poéetnou skupinou,
jsou tonometry zaloZené na bezkontaktnim méfeni. Ke stanoveni IOP
vyuZzivaji aplanaci (oplos§téni rohovky), vyvolanou proudem vzduchu. Zvlastni
skupinu tvofi rebound tonometrie (metoda zalozeni na zpétném odrazu),
jejiz prozatim jediny zastupce je systém Icare® (dostupny v n€kolika verzich).
Podle publikovanych studii je z hlediska presnosti méreni srovnatelny s GAT
[44 - 47]. Dalsi, méné klinicky vyznamnou metodou, je dynamicka konturni

metoda.

Jak bylo zminéno, GAT je zklinického hlediska velmi rozsirena
metoda, pouzivana jako standard pri urcovani diagnézy na zakladé hodnoty
IOP. Jedn4 se vsak o kontaktni metodu vyzadujici anestezii rohovky, aplikaci
fluoresceinu do oka a zkusenost vysetiujiciho s odec¢tem nameérené hodnoty.
Ztéchto divodd ji nemiize vpodminkidch ceské legislativy vyuZzivat
optometrista, je dostupnd pouze pro oc¢niho lékare. Proto jsou hledany
alternativni metody meéreni IOP, které by tyto nevyhody do znacné miry
eliminovaly. Mezi velmi rozsitené techniky méteni IOP patii jiz zmitlovana
bezkontaktni tonometrie, vyuzivajici oplosténi rohovky zptisobené proudem

vzduchu. Tato metoda se vSak miZe nékterym vySetiovanych jevit znacné
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nekomfortni [48]. Oproti tomu metoda zpétného odrazu vyuzivana doposud
pouze firmou Icare se jevi jako daleko komfortné€jsi, navic nevyzadujici
aplikaci farmak. V ramci stéZejnich experimenti této disertacni prace byl
vyuzit jednak bezkontaktni tonometr NIDEK RKT-7700, jednak rebound
tonometr typ Icare PRO®. Vzhledem k tomu, Ze u tonometru Icare PRO®
se jednalo o novou verzi pristroje, bylo nejprve ve spolupraci s O¢ni klinikou
LF a FN UP v Olomouci provedeno a publikovano jeho srovnani s GAT. Tato
kapitola se tedy zameéruje na popis tonometrickych metod vyuzitych
v experimentalnich studiich této disertacni prace, tedy na aplanacni
tonometrii, konkrétné na GAT a bezkontaktni tonometrii, a na rebound
tonometrii. Déale bude prezentovana zminéna studie srovnavajici GAT

a pouzity typ rebound tonometru.
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3.1 Princip vybranych metod méreni nitroo¢niho
tlaku

Nize provedeny vybér popisovanych pristroji méa pfimou navaznost
na experimentélni studie provedené vramci této prace, jak jiz bylo vyse
zminéno. GAT je dobre zndma a ¢asto pouzivana mechanickd metoda meéreni
s mnohymi modifikacemi, tzv. zlaty standard v o¢ni tonometrii. Obvykle byva
kazdy novy typ tonometru porovnavan praveé s GAT. Bezkontaktni tonometrie
jevnasem vyzkumu vyuzita pro meéfeni tlaku po kratkodobé stiredni
pohybové aktivité. Jeji zakladni princip je vyuzit a modifikovin mnohymi
firmami, avSak detailn€jsi popis funkce jednotlivych pristroji je neverejny.
Proto budou popsiny pouze obecné znamé principy. Nejmladsi
z popisovanych metod je rebound tonometrie, v Ceské republice dosud mélo
rozsirend, avsak oproti obéma predchozim pro pacienta pohodlnéjsi, navic
umoznujici mérit v riznych nestandardnich pozicich. V naSem experimentu
byla vyuzita pti méreni IOP po maximalni aktivité, kde bylo nutné provést
meéfeni vleze, a pii sledovani vlivu hypoxie, kde bylo méfeni jinym typem

pristroje komplikované, zejména byla vyuzita mobilita tohoto zafizeni.

3.1.1 Goldmannova aplana¢ni tonometrie

Kromé vysSe uvedené indentacni metody je aplanace, tj. zplosténi
rohovky zndmou silou, klasickym principem, ktery se zaradil mezi klinicky
akceptovatelné tonometrické techniky. Zakladem AT jetedy aplikace sily,
ktera oplosti oblast rohovky o predem stanovené plose. Pri konstantni plose
je tato sila primo amérna IOP. Obecné AT ma oproti Schigtzoveé tonometrii
jisté vyhody. Zejména je pti této metod€ pouzita k deformaci rohovky mensi
sila, deformace je mensi ajetak méné ovlivnén vlastni IOP. To vede

k mens$imu vlivu vlastni rigidity tkani oka a k lepsi opakovatelnosti méreni

[1].
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Goldmannova aplanacni tonometrie (GAT) vyuziva tzv. Imbert-Fickiv
zakon, podle kterého lze tlak P uvnitt koule spocitat jako podil sily F, ktera
zptisobi aplanaci této koule plochou S [1, 491,

F
P = (5)

Pritom se predpoklada idealni koule s nekonecné tenkou, dokonale pruznou
a suchou sténou [50]. V pripadé aplana¢niho tonometru se k aplanaci pouziva
sklenény komoly kuzel o konstantnim priifezu pritlacné plochy S. O¢ni koule
vsak nespliiuje vySe uvedené idealni pozadavky. Piredevsim tloustka rohovky,
na kterou aplanacni sila ptisobi, neni nulov4, ma nenulovou tuhost (rigiditu)
a klade proto pri aplanaci vlastni odpor. Dale je rohovka pokryta slznym
filmem s nenulovym povrchovym napétim, které naopak pritahuje pritlacny
kuZel. Aplanace rohovky je zndzornéna na obrazku 5. V pripadé vypoctu IOP
lze za vySe uvedenych predpokladi psat Imbert-Fickiv zakon v modifikované

formeé [41]
F+4Fpp=I0P- S+ Fy, (6)

kde Frr je sila zptisobend povrchovym napétim slzného filmu a Fr sila
zplisobena tuhosti rohovky. Plocha aplanované oblasti je volena tak, aby
se sily Frr a Fr, které ptisobi proti sobé, navzajem ve svém tucinku vyrusily
[41]. Pro tloustku rohovky 500 um je uvadéna plocha S = 7,35 mmz2 [41]. Lisi-
li setloustka rohovky vyrazné od predpoklddané hodnoty, je nutné ji pri
meéreni zohlednit, viz napriklad studie [49, 51 - 55]. V soucasnosti se ukazuje,
ze vysledek tonometrie vyznamné zavisi i na dalSich vlastnostech oc¢nich

struktur, jez jsou stru¢né shrnuty v kapitole 3.3 [4, 56].

Goldmanniv aplanaéni tonometr se standardné umistuje
na $térbinovou lampu, jejiz opticky systém je soucasné pro meéreni vyuzit
(GAT znazornén naobrazku 6). Lze téz vyuzit ve formé samostatného
prenosného zarizeni. Pro méreni IOP pomoci GAT je nezbytna aplikace
lokalnich anestetik, které znecitlivi aplanované misto, a fluoresceinu
na rohovku. Meéreni probih4d vsedé pacienta. Rohovka s aplikovanym
fluoresceinem je osvétlena pres kobaltovy (modry) filtr, vyvolavajici

fluorescenci fluoresceinu a tim jeho lepsi viditelnost. Na rohovku je priloZeno
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prithledné aplanacni téleso tonometru ve tvaru komolého kuzele, a to mensi
plochou k oku. Vysetiujici pres biomikroskop Stérbinové lampy a prithledny
komoly kuzel pozoruje vzor vytvoreny fluoresceinem vytlacenym zpod kuzele
(fluoresceinovy meniskus). Soucasné se pomoci vhodného pritlacného
mechanismu zvySuje tlak na kuZel tak, aby byla rohovka aplanovana celou
plochou podstavy kuzele S. Z pritlacné sily odectené na stupnici pritlacného
mechanismu se pak uréi prislusny IOP. Pro presné stanoveni okamziku
aplanace je zorné pole v pritlacném kuzeli rozdéleno dvojitym klinem na dveé
¢asti, hranolovym uéinkem klinu proti sobé posunuté o polovinu poloméru
celé pritlacné plochy (3,06 mm). Pozorovany kruhovy fluoresceinovy
meniskus je tak rozdélen na dva oblouky. V okamziku spravné aplanace

na sebe tyto oblouky navazuji dle obrazku 7.

Obr. 5: Ukazka aplanace rohovky pti GAT.
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Obr. 6: Goldmanntiv aplanaéni tonometr

Obr. 7: Obrazky kruhti, které jsou vidény pifi meéieni GAT: v prvnim kolecku
je aplanovani plocha o spravné velikosti, ve druhém je prili§ mala

a v poslednim je prilis velka.

GAT je invazivni metoda a do jisté miry je pro vySetrovaného zatézujici
(lokalni aplikace znecitlivujiclho farmaka a fluoresceinu v podobé
fluoresceinového papirku). Jistou nevyhodou GAT je také imobilnost
pristroje, ktery je spojen se Stérbinovou lampou. Z dtvodu kontaktniho
pouziti urcitych ¢asti zarizeni s biologickymi strukturami (okem), je nutné
provadét po kazdém méreni predepsanou sterilizaci. Sterilizace zabrani

moznému prenosu a Sireni infekénich chorob.

Nepresna méreni mohou mit za nasledek zjisténi falesné vyssich nebo

falesné nizsich hodnot IOP. Chyby méreni z hlediska lokalnich mechanicko-
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fyziologickych pri¢éin mohou byt zplisobeny rozruSenosti vySetfovaného
v pribéhu méreni, prili§ malym nebo prili§ silnym kontaktem kuzele
s rohovkou, dotykem vicek kuzele, plisobenim vnéjsiho tlaku na bulbus
priliSnou snahou otevrit ocni vicka, nespravnym nastavenim pritlacné sily
zpusobujici nerovnomérné zobrazeni polokruhi, priliSnou vlhkosti nebo
naopak suchym okem zpiisobujici prilis Siroky nebo prilis uzky fluoresceinovy
meniskus, dlouhodobym kontaktem kuzele srohovkou a nepravidelnym
povrchem rohovky [1, 41]. Z predeslého vyplyva, Ze chyby v méreni mohou
byt zpiisobeny jednak ze strany vySetiujiciho, ktery vysledek méreni urcuje
subjektivné, jednak také odliSnostmi od urcitého fyziologického standardu
oka vySetfovaného, pro ktery byl pristroj vyvinut [1, 56]. Déle se jedna
napriklad také o nedostatek fluorescencniho barviva voku vedouciho
k ziskani faleSné vyssi hodnoty. Falesné nizké hodnoty budou naméreny
vpripadé rohovkového astigmatismus (vySStho nez 3 dioptrie)
a v pritomnosti otoku rohovkového epitelu [1]. V pripadé méreni oci s vysSimi
nepravidelnostmi rohovky se voli specialni postup méreni [41]. Fale$né nizké
hodnoty budou naméfeny také vpripadé akutniho =zadrzeni dechu
vySetfovanym neboli pti zvySeném vendznim tlaku, pti nepretrzité akomodaci
oka. Falesné vysoké hodnoty budou téz zjistény v pripadé odchylky pohledu
od primarniho sméru (pohledové osy), ptri¢emz velmi vyrazny je vzestup tlaku
pri pohledu smérem nahoru [2, 41]. Nizké hodnoty IOP jsou méreny také

u o€l po refrakéni operaci [41].

3.1.2 Bezkontaktni tonometrie

Bezkontaktni tonometrie umoznuje méreni IOP neinvazivne,
bez pouziti anestezie rohovky a bez primého kontaktu pristroje s mérenou
strukturou. Metoda se pravé pro svoji neinvazivnost a jednoduchost pouziva
Casto pro screeningové ucely a pro orientaéni méreni v ordinacich oc¢nich
1ékart a optometristii. Prvni bezkontaktni tonometr zkonstruoval v 70. letech
Grolman. Od té doby sestrojilo bezkontakini tonometr vice firem, avsSak
zakladni princip méfeni zlstava zachovan (priklad typu bezkontaktniho

tonometru podava obrazek 8). Obdobné jako u GAT, i zde dochazi k aplanaci
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rohovky. Avsak rohovka je nyni aplanovana proudem vzduchu. Pivodné byl
IOP stanoven z ¢asu, ktery byl potfeba k aplanaci rohovky. Pozdéji se k jeho
stanoveni pouzivala metoda vypoctu z aktualniho tlaku vzduchu potrebného
k aplanovani rohovky. V dnesni dobé existuje bezkontaktni tonometr jako
samostatny pristroj, piipadné vkombinaci se zafizenim pro meéfeni
objektivni refrakce oka, zaktiveni nebo i biomechanickych vlastnosti rohovky

apod.

Béhem meéfeni je oproti mérené rohovce vyslan proud vzduchu, jehoz
tlak se znAmym zptisobem méni s asem. Rohovka se deformuje adekvatné
k rostoucimu tlaku pulzu. Soucdasné je jeji povrch pod urcitym uhlem
kontinualné osvétlovana paralelnim svételnym svazkem, ktery se nasledné
odrazi a dopadda do detektoru. Za normalni situace predstavuje povrch
rohovky vypouklou plochu a odrazeny svazek je divergentni. Pii aplanaci
se svazek odrazi jako paralelni a detektor zaznamend maximum intenzity
[41]. Situace odrazu paprski od neaplanované a aplanované rohovky
znazornuje obrazek 9. Béhem méfeni je zaznamenina doba potiebna
k aplanaci a tlak proudu vzduchu, pti kterém k aplanaci doslo. Z téchto adaja
je nésledné stanoven IOP. Podle dostupné literatury [57] lze IOP urdit

na zakladé vztahu

1 av
I0P =P, =+ —, (7)

kde P, je tlak proudu vzduchu pti kterém doslo k aplanaci a dV/ dt je rychlost
objemové zmény oka pii aplanaci. Parametr K vystihuje odpor (tuhost)
rohovky. Doba potifebna k aplanaci zavisi na velikosti IOP a ¢asovém priibéhu
tlaku vzduchu aplanac¢niho pulzu; jedna se radové o milisekundy (5 - 8 ms).
Plati, Ze ¢im delsi je ¢as potfebny k oplosténi rohovky, tim je vys$si hodnota
IOP. Protoze mrkaci reflex ma reakéni dobu 60 - 100 ms, méreni timto neni
naruseno [57]. Vice o deformaci rohovky a meéreni IOP pomoci
bezkontaktniho tonometru se zabyva publikace [58]. Bohuzel presné vztahy,
detaily metodiky snimani a vyhodnoceni IOP nejsou vzhledem k ochrané
pouzitych technologii firmami dostateéné dostupné. Vzhledem ke kratké dobé

méfreni mize byt vysledek ovlivnén fluktuacemi souvisejicimi naptiklad
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se srde¢nim pulzem a dechovou frekvenci. Proto je nutné provést nékolik

(obvykle tii) méteni, z nichz se vysledek urci jako primeér.

Vlastni zafizeni bezkontaktniho tonometru sestava zjednoho celku,
ktery zahrnuje systém fixace hlavy vySetfovaného, vlastni mérici zarizeni
aovladaci prvky. Funkénimi c¢astmi jsou pneumaticky systém, aplanacni
monitorovaci systém, opticko-elektronicky  zameérovaci systém
a vyhodnocovaci systém. Soucasti pneumatického systému je vzduchova
tryska o priméru 2 - 3 mm, ktera vysila proud vzduchu proti centralni ¢asti
rohovky. Tlak proudu vzduchu vzrista s ¢asem, a to az do doby dosazeni
pozadované aplanace. Dle zakfiveni konkrétni rohovky se uréuje vzdalenost
trysky, pri¢emz primérna vzdalenost je asi 11 mm. Aplanac¢ni monitorovaci
systém je tvofen fotodetektorem, jehoZz vystup slouzi k urceni okamziku
aplanace. Opticko-elektronicky systém provadi, pripadné kontroluje,
zameéreni vySetfovaného oka az ve trech osach. Méreni se obvykle spousti

automaticky pri dosazeni spravné pozice oka oproti pristroji [58].

Obr. 8: Priklad bezkontaktniho tonometru (Nidek typ RKT 7700)
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Obr. 9: Chod paprskii pfi méfeni bezkontakini tonometrii — odraz paprskta

od neaplanované a aplanované plochy.

Vysledky méteni jsou priblizné srovnatelné s GAT v rozsahu obvyklych
hodnot IOP. Pti hodnotach nad 30 mmHg vsak jiz vykazuje nizsi presnost
[60]. Nepfesné méfeni muZze nastat v pripadech neklidu méfeného,
neschopnosti fixace oka, u vyraznéjsiho astigmatismu, pfi excentricité,
zjizveni nebo edému rohovky. V ptripadé perforujictho poranéni rohovky

a po keratoplastice neni metoda pro méreni viibec vhodna [2, 41, 61].

V ¢asti experimentli provedenych vramci této prace byl pouzit
konkrétné pristroj NIDEK RTK-7700 (autorefraktotonometr). Jedna se
obézné uzivany pristroj, ktery sice podle studie [59] vykazuje oproti
Goldmanové tonometru Kklinicky vyznamny posun hodnot, ale pomeérné
dobrou opakovatelnost. Vzhledem ktomu, Ze jsme hodnotili ptredevsim

zmény IOP, nebyl uvedeny rozdil mezi pristroji prekazkou v jeho pouziti.

3.1.3 Rebound tonometrie

Pro méreni IOP byla navrZena a prakticky realizovana rada pristrojt
zaloZenych na riiznych principech, které se snazi eliminovat nevyhody méreni
metodou GAT. Relativné nova metoda meéreni IOP, rebound tonometrie
(téz zvand dynamicka nebo odrazova tonometrie), byla drive pouzivana
hlavné experimentalné a pro neinvazivni méreni IOP u zvirat [62]. Diky dale

uvedenym vlastnostem byla rebound tonometrie prenesena také
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do oftalmologické Kklinické praxe a jeden z typu slouzi také pro domaéci
autodiagnostiku IOP pievazné urizikovych pacienti. Vramci doposud
provedenych studii vykazuje rebound tonometrie dobrou shodu meéreni
s GAT [45 - 47].

Prvni tonometr vyuzivajici rebound technologii byl prezentovan v roce
2000 a prvni komercni zarizeni bylo uvedeno na trh vroce 2003 [62, 63].
Pristroj se nyni vyrabi v nékolika verzich, jez jsou vzhledové velmi podobné
(priklad vtéto praci pouzitého modelu Icare PRO® je na obrazku 10).
Konkrétnimi vyhodami oproti dosavadnimu zlatému standardu - GAT - jsou
snadna ovladatelnost, rychlost méteni, mobilita pristroje, moznost méreni
ve vertikalni i horizontalni poloze hlavy, stanoveni vysledku automatickym
zprumérovanim nékolika po sobé namérenych dat a v neposledni fadé, jak jiz
bylo zminéno, schopnost provést méreni bez aplikace jakychkoli farmak.
Mobilnost, jednoduchost a schopnost rychlého zdznamu dat jsou vyznamné
vlastnosti ¢asto uzivané napriklad v pripadé méteni nepohyblivych pacientti
a déti ale také vramci rychlého screeningu nebo pfi realizaci méreni IOP
mimo ordinaci (v ramci studii). Ve stadiu vyzkumu je v souc¢asné dobé také
variabilita méfeni pririznych polohadch hlavy, kdy je napf. simulovana
takova pozice hlavy, ve které neni mozné IOP zmérit zddnou jinou technikou
(aktualné na toto téma probiha studie pod mym vedenim na katedte optiky
Prirodovédecké fakulty Univerzity Palackého v Olomouci). Do nepiirozené
pozice hlavy mimo vertikdlni a horizontalni polohu se vbézném zivoté
dostavaji lidé na krat$i ¢idel$i dobu napt. pri cvieni jogy nebo jinych
sportovnich  aktivitich, ale také pri operaci patefe provadéné
v trendelenburgové pozici. V této pozici dochazi ke zménam IOP, které

mohou mit vliv na glaukomové onemocnéni [64].

IOP je stanoven na zakladé zmény pohybovych vlastnosti mérici sondy
(zbrzdéni) prti narazu do rohovky. Podrobné se vyuzitelnosti tohoto efektu
pro méreni IOP zabyva studie [62, 65, 66]. Sonda je lehk4 zmagnetizovana
kovova tyCinka potazend vhodnym biokompatibilnim materidlem
se zakulacenym kontaktnim koncem. Pouzivd se jednorazoveé. Sonda
je casteéné zasunuta do osy civky umisténé v meérici hlavé. Pri méreni

jevcivce elektrickym impulsem vybuzeno magnetické pole, které uvede
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sondu do pohybu proti rohovce. Po odrazu sondy od rohovky je pti jejim
zpétném pohybu indukovano v druhé (se sondou opét souosé) civce napéti,
které je detekovano, zesileno a zpracovano. Zmeény v detekovaném napéti
koresponduji se zménami pohybu civky. Ze ziskanych udaji je nasledné
integrovanym software stanoven prislusny IOP. Vzhledem k mozné
variabilité namérenych hodnot je konecny vysledek stanoven jako primeér
nékolika (obvykle Sesti) po sobé rychle jdoucich dil¢ich meéreni. Spusténi
jednotlivich méfeni je zavislé na manualni obsluze, ale kvalita daného
meéfeni je vyhodnocena automaticky. Do vypoctu primeéru jsou zahrnuta
pouze validni méreni. Dtivod vytrazeni métreni miize byt napiiklad nedodrzeni
spravného sklonu sondy vii¢i mérené rohovce, kontakt sondy s rasami

vySetfovaného oka pri jejim pohybu apod.

Obr. 10: Tonometr Icare Pro® TAO1 a detail sondy.
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3.2 Porovnani meéreni nitrooc¢niho tlaku Icare
Pro® tonometrem a Goldmannovym
aplana¢nim tonometrem (Studie I)

V Ceské republice je metoda rebound tonometrie v klinické praxi malo
rozSirena. Tato metoda je vSak jako jedinad z modernich metod, které
nevyzaduji anestezii ani aplikaci jinych farmak, vhodna pro i méreni IOP
vleze. Pfitom méreni v leZe bylo nutné pro realizaci jedné z nami provedenych
a v kapitole 4 prezentovanych studii. Vzhledem k minimalnim zkuSenostem
s touto technikou a s ptrihlédnutim k faktu, Ze v dobé pripravy experimenti
bylo minimum publikaci, které by srovnavaly konkrétni vybrany pristroj Icare
Pro® sGAT, bylo nejprve pristoupeno k provedeni srovnavaci studie.
Konkrétni typ Icare Pro® byl vybran pro prakticky vyhodné ukladani dat
zvice méfeni v paméti s moznosti jejich nasledného exportu do databaze
v pocitaci. Oproti pfedchiideim pouzivd mérici sondy jinych rozmért. Tato

studie (Studie 1) je dosud jedinou provedenou v Ceské republice.

3.2.1 Soucasny stav a cile

Jak jiz bylo zminéno, dfive publikované studie vykazuji dobrou shodu
predchiidcti modelu Icare Pro® s GAT [45 - 47]. Brussini [45] srovnaval GAT
a Icare tonometr u 178 pacienti s glaukomem (forma s otevienym thlem).
Hodnoty IOP naméiené GAT byly rovnéz prepocitany dle parametru tloustky
rohovky (CCT). Priimeérna tloustka rohovky byla 552 + 39 um, coz odpovida
pramérnym hodnotam v populaci. Analyza dat prokazala dobrou shodu mezi
Icare tonometrem starsi generace a GAT. Podobné vysledky publikovala
studie [47], ktera rovnéz porovnavala prepocet IOP dle CCT. Do srovnani
kromé GAT byl zarazen také Tonopen a bezkontakini tonometr. I zde
vysledky ukézaly dobrou shodu Icare tonometru s AT. Naopak Fernandes
a kol. [46] zjistili statisticky vyznamny rozdil v méfeni IOP pomoci GAT

a Icare, pricemz Icare nadhodnocoval méreni o 1,34 mmHg oproti GAT.
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Predpokladem tedy je, zZe také model Icare Pro® bude vykazovat
dostate¢né dobrou shodu méreni ve srovnani s GAT a bude moci byt pouzivan

v dalsich studiich i rutinni klinické praxi jako plné hodnotny ekvivalent GAT.

3.2.2 Metodika

Studie probihala na O¢ni klinice Fakultni nemocnice Univerzity
Palackého v Olomouci. Do studie bylo zahrnuto 45 probandd (28 Zen
a 17 muzi) ve véku 8 az 84 let s primérnym vékem 55 let a smérodatnou
odchylkou 18 let, u kterych byl diagnostikovan glaukom, nebo ktefi byli
sledovani pro podezieni na glaukom. U kazdého probanda byl pro ucely
studie méren tlak obou o¢i, celkem tedy bylo proméreno 90 oéi. Studie byla
provedena vsouladu sustanovenimi Helsinské deklarace. Vzhledem
k moznému vlivu fyziologickych zmén IOP v pribéhu dne probihalo méreni
vzdy mezi 8. a 12. hodinou dopoledni. Méfeni bylo uskute¢néno v ramci
komplexniho oftalmologického vySetteni. U vSech probandi proto bylo pred
zahajenim vySetfeni podano do obou o¢i mydriatikum. Pro aéely vySetieni
GAT bylo aplikovano také anestetikum a barvivo fluorescein (ve formé tzv.
fluoresceinovych prouzkt). Zdavodu zachovani stejnych fyziologickych
podminek pii méfeni obéma pristroji a co nejmensi casové prodlevy mezi
jednotlivymi méfenimi byly vSechny uvedené latky aplikovany jeSté pred
zahajenim méfeni. Kazdy proband byl nejprve zméfen tonometrem Icare
Pro® (Icare, Vantaa, Finland) a to vZdy novou jednorazovou sondou. IOP byl
stanoven nejprve pro pravé a nasledné pro levé oko. Jedno méreni na daném
oku sestavalo ze série Sesti vrychlém sledu po sobé provedenych dilcich
méreni. Pritom software automaticky vyhodnocoval, zda dil¢i méreni nebylo
chybné, tj. zda rychlost sondy nebyla prili§ mala ¢i vysoka, popr. zda jeji
naraz nebyl prili§ mékky ¢i tvrdy. Tyto chyby mohou byt zptisobeny
nevhodnou vzdalenosti ¢i sklonem pristroje, popr. nezddoucim odrazem
sondy od vicka ¢i necentralni ¢asti rohovky. V pripadé€ detekce chyby nebylo
méreni akceptovano a probéhlo znova. Vysledna hodnota IOP pro dané oko,
dale znacena jako IOPicark, byla ziskdna jako aritmeticky primér dil¢ich
vysledkd. V odstupu péti minut po ukonceni posledniho méfeni probanda

pristrojem Icare Pro® byl IOP zméren uzitim GAT. Hodnota z GAT je dale
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znacena jako IOPgat. IOP byl opét nejprve stanoven pro pravé a poté pro levé
oko, pricemz na kazdém oku bylo provedeno jedno méfeni a hodnoty byly
vySetfujicim odecteny na stupnici tonometru. Kazdé ze srovnavanych zarizeni
obsluhoval jiny vySetiujici s dostateénymi praktickymi zkuSenostmi v jeho
obsluze. VysSetiujici se béhem celé studie neménili. Hodnoty stanovené

s Icare Pro® nebyly vySetiujicimu s IOP pired méfenim znamy.

Shoda dat ziskanych obéma pristroji byla testovana dvouvybérovym
parovym t-testem na hladiné vyznamnosti 0,05 a dale analyzovana Bland-
Altmanovou metodou [67]. V textu je téZ uvddéna mezni hladina vyznamnosti
D, pri které by pravé doslo k zamitnuti testované hypotézy. Pro potieby této
analyzy byl pro kazdé oko stanoven dil¢i rozdil AIOP mezi hodnotami
nameéienymi obéma pristroji, AIOP = IOPicare — IOPgar, a aritmeticky
primér téchto dil¢ich hodnot, (IOPicare + IOPgar)/2. Déle byl pro vSechny
vySetfené oc¢i vypocten celkovy primérny rozdil tlaku alop, prislusna
smérodatna odchylka SD a 95% konfidenc¢ni interval. Horni a dolni mez
konfidencniho intervalu byla stanovena jako AlOP + 1,96-SD. Analyza byla

provedena v programu MS Excel.

3.2.3 Vysledky

Mezi adaji zobou testovanych pristroji nebyl parovym t-testem
nalezen statisticky vyznamny rozdil (p > 0,26). Celkova primérna hodnota
IOP zdat ziskanych tonometrem Icare Pro® byla 18,19 mmHg, piislusna
smérodatnd odchylka ¢inila 3,70 mmHg. V ptipadé GAT byla celkova
primérna hodnota 17,94 mmHg pii smérodatné odchylce 3,66 mmHg.
Nameérené hodnoty se pohybovaly v intervalu od 10,0 mmHg do 27,7 mmHg

pro Icare Pro® a od 11,0 mmHg do 26,0 mmHg pro GAT.

Bland-Altmanova analyza shody mezi vysledky ziskanymi z obou
pristrojii je graficky prezentovana na obrazku 11. Rozdil AIOP namétenych
tlaki stanoveny pro kazdé oko je vynesen v zavislosti na aritmetickém
priméru hodnot z obou studovanych tonometrii, pricemz udaje zjisténé
pro jednotlivé o¢i jsou znazornény krouzky. Primérny rozdil Aior, v grafu

reprezentovany plnou vodorovnou ¢arou, byl 0,25 mmHg se smérodatnou
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odchylkou 2,15 mmHg. Rozsah prislusného 95% konfidenéniho intervalu byl
od — 3,97 mmHg do + 4,48 mmHg. Hranice intervalu jsou v grafu zachyceny
vodorovnymi ¢arkovanymi carami. Z provedené korelac¢ni analyzy vyplynulo,
ze zavislost rozdilu AIOP na primérném tlaku neni pro sledovany vzorek

signifikantni (r = 0,018, p > 0,86).
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Obr. 11: Graficka zavislost rozdilu tlakti zméfenych Icare Pro® a GAT na primérmné
hodnoté méteni. Krouzky ptedstavuji hodnoty ziskané pro jednotlivé o¢i. Vodorovna
plnd ¢ara reprezentuje primérnou hodnotu rozdilu, ¢arkované cary vymezuji 95%

konfidenéni interval.
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Obr. 12: Histogram absolutni ¢etnosti vyskytu velikosti rozdili tlakti zméfrenych

Icare Pro® a GAT.
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Cetnost hodnot velikosti rozdild ukazuje histogram na obrazek 12.
Rozdil o velikosti mensi nez 3 mmHg byl zjistén u 84,4 % studovanych odi,
z toho u 65,6 % méreni byla velikost rozdilu pod 2 mmHg a u 34,4 % mensi
nez 1 mmHg. Rozdil o velikosti 3 mmHg a vice byl zjistén u 15,6 % o¢i, z toho

nad 4 mmHg pouze u 6,7 %.

3.2.4 Diskuse a zavér

Tonometr Icare®, konkrétné typ TAo1, byl jednim z prvnich komeréné
vyuzivanych tonometrti tohoto typu, jehoz shodnost s GAT byla detailné
studovana. Ziskané vysledky vykazuji klinicky prijatelnou shodu. Ve studii
[45], provedené u pacientt s glaukomem, bylo zji§téno, Ze Icare® TAo1 udava
oproti GAT hodnoty vpriméru o 1,0 + 3,5 mmHg nizsi (pramér
+ smérodatna odchylka), pricemz rozdil do 3 mmHg byl zjistén u 74,1 %
méfenych oci. Oproti tomu vyzkum prezentovany v publikaci [47] zjistil
primérné vys$si hodnoty ulcare® TAo01 vzhledem ke GAT, a to
0 1,40 + 2,19 mmHg. Vyzkum zahrnoval pacienty s normalnim o¢nim tlakem,
hypertenzi i glaukomem. Podobné zavéry prezentuje téz publikace [46], kde
byly hodnoty udavané Icare® TAO1 0 1,34 + 2,03 mmHg vyssi nez u GAT.
Rozdil do 3 mmHg vykazalo 82,6 % mérenych oci. Ve vSech uvedenych
pripadech byla shoda méreni obou sledovanych pfistroji vyhodnocena
na zakladé Bland-Altmanovou analyzy jako dobra a pristroj Icare® TAo1

tak byl potvrzen jako vhodna alternativa ke GAT.

V nami prezentované studii byl na zakladé srovnani s GAT hodnocen
tonometr Icare Pro®, ktery predstavuje nejnovéjsi komeréné dostupny model
tonometru typu Icare Pro®. Ten mimo jiz uvedenych prednosti predchoziho
ovéreného typu poskytuje navic vihodu jednoduchého prenosu mérenych dat
do prislusného databazového software, ktery umoznuje jejich archivaci a dalsi
zpracovani. Pristroj se od predchoziho modelu lisi radou technickych
parametri (naptiklad velikosti pouzité sondy) a neni tedy mozné jednoduse

prevzit vysledky platné pro starsi model.

Na zéakladé dat ziskanych v ramci nasi studie byl mezi hodnotami IOP

uréenymi pomoci Icare Pro® a GAT zjiStén statisticky nevyznamny (p > 0,26)
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primérny rozdil 0,25 + 2,15 mmHg. S prihlédnutim kvySe uvedenym
publikovanym vysledkiim [45 - 47] 1ze Tici, Ze Icare Pro® ve srovnani se svym
predchiidcem vykazuje oproti IOP podstatné mensi primérny rozdil
v mérenych hodnotach. Pritom 95% interval shody v Bland-Altmanoveé
metodé (od — 3,97 mmHg do + 4,48 mmHg) ma velikost obdobnou jako
v predeslych studiich (od — 7,0 mmHg do + 6,6 mmHg [45], od — 2,890 mmHg
do + 5,60 mmHg [44] a od — 2,64 mmHg do + 5,32 mmHg [47]). Soucasné
bylo zjisténo, zZe az 84,4 % vykazuje odchylku pouze do 3 mmHg, coz je vyssi
(Iepsi) hodnota, nez jakou udavaji publikace [46, 47] pro predchozi verzi

pristroje.

Pristroj Icare Pro® lze na zakladé prezentovanych vysledkd pokladat
v testovaném rozsahu hodnot IOP za klinicky akceptovatelnou alternativu
ke GAT, pritom ve srovnani s predchozim modelem udava zietelné mensi
rozdil hodnot oproti GAT. Vzhledem k tomu, Ze nebyla prokazana zavislost
rozdilu na hodnoté métreného tlaku, lze vyslovit hypotézu, ze obdobna shoda
by byla vykazéana i pro nizsi, pfipadné vys$si hodnoty IOP nez zahrnuje v této
studii testovany soubor. Toto je v§ak nutné ovérit dal§imi studiemi. Soucasné
bude tfeba doplnit informace o vlivu centralni tloustky rohovky na vysledky
mérfeni, ktery byl u predchoziho typu prokazan [45, 47] a v nasi studii nebyl

analyzovan.

V dobé pripravy publikace této studie nebyly dalsi prace srovnavajici
Icare Pro® s GAT znamy. V soucasné dobé vsak jiz bylo zvefejnéno nékolik
porovnani téchto tonometrt [64 - 66], které mezi nimi nasli dobrou shodu.
Studie [68] a [69] potvrdily pomérné maly ale statisticky signifikantni rozdil,
pricemz hodnoty z Icare Pro® byly mirné vyssi zejména pri nizkém IOP [69].
Primeérny rozdil GAT a Icare Pro® byl 0,9 + 1,7 mmHg [68] a 1,92 mmHg
+ 3,20 mmHg [69]. Naopak Giiler [70] uvadi mirny pokles o 0,38 mmHg.
Zjistény rozdil nebyl zavisly na rohovkové tloustce, véku, axialni délce ani

sférickém ekvivalentu [69].
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3.3 Parametry ovlivilujici méreni nitrooc¢niho
tlaku

Jak jiz bylo uvedeno, IOP nameéfeny tonometrem se nutné nemusi
shodovat se skuteénym tlakem tekutiny uvnitt oka. Toto je zpiisobeno
pouzitou metodikou meéreni v navaznosti na biomechanické vlastnosti o¢ni
koule. Donedavna hréla vyznamnou roli v metodice méteni pouze tloustka
rohovky, pricemz namérend hodnota IOP byla korigovana podle konkrétni
tloustky rohovky, popf. byl jako faktor s vlivem na vysledek méteni uvazovan
rohovkovy astigmatismus. Vzorce pro korekei jsou teoreticky znamé jiz od 0.
let minulého stoleti, avSak vyznam v klinické praxi uplatnily az pocatkem 21.
stoleti [49]. Nékteré ze vzorci mimo tloustku rohovky zohlednuji také vek
nebo polomér zakiiveni rohovky [49]. Vétsi tloustka rohovky vede k falesné
vy$§im hodnotadm, u tencich rohovek je tomu naopak. Potfebna redukce,
odpovidajici zméné tloustky rohovky o 100 um se podle rtznych studii
pohybuje od 0,57 mmHg po7,1 mmHg (prehledny souhrn nabizi napft.
publikace [49]). Astigmatismus ¢i refrakéni operace mohou zapficinit falesné
nizké hodnoty méreného tlaku [1, 41], u nepravidelnych rohovek je tfeba volit
specidlni postup méfeni [41]. Jelikoz zakladem tonometry je aplikace
deformujici sily oproti oénimu bulbu v misté rohovky, musi mit nutné
biomechanické vlastnosti o¢nich obalt (skléry a rohovky) vyznamny vliv
na velikost namérené hodnoty IOP. Toto potvrzuji i studie z poslednich let,
pricemz poukazuji na skuteénost, Ze nékteré biomechanické vlastnosti mohou
vysledek méreni ovliviiovat stejnou nebo i vétsi mérou nez pouze rohovkova
tloustka [71, 72]. Vsoucasné dobé€ se pozornost zaméfuje predevsim
na tuhost (rigiditu, ktera se vyskytuje napriklad ve vztahu pro vypocet IOP
u bezkontaktnich tonometrti, viz kapitola 3.1.2) a hysterezi o¢nich tkéni.
Vzhledem ktomu, Ze v experimentalni casti této prace byly sledovany
predevsim zmény IOP v relativné kratkych casovych intervalech (maximalné
desitky minut), nebyl na tyto parametry brat zretel. DalSimi znamymi
fyziologickymi ¢initeli ovliviiujicimi hodnotu IOP jsou napriklad povrchové
napeéti slzného filmu, které hraje roli spolu s rigiditou predevsim u GAT (viz

3.1.1).
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Oc¢ni rigidita (tuhost oka) je parametr charakterizujici vztah mezi
zmeénou nitroo¢niho tlaku IOP a odpovidajici zménou objemu V oka [73, 74].
Zavisi nastavbé a materidlovych vlastnostech oc¢nich tkani. Jak jiz bylo
uvedeno, je vyznamna pri meéreni IOP, kdy vzdy dochazi k urcité zmeéné
objemu oka a tim i vlastntho méfeni IOP. Obvykle byva Cciselné

charakterizovana tzv. koeficientem oc¢ni rigidity K, ktery vychézi ze vztahu

[74].

K = logUiop;)-log(ioP)) (8)

AV
Parametry IOP; a IOP- reprezentuji tlak pred a po zméné€ objemu AV. Tento
koeficient neni konstantni, nybrz zavisi na aktualnich podminkach daného
oka, konkrétnim objemu nitroo¢ni tekutiny, pivodnim tlaku, dale na pozici
hlavy, véku a dalsich. Proto pozd€jsi prace, jejichz vysledky jsou prehledné
shrnuty napriklad v publikaci [73], uvadéji riizné slozitéjsi modifikace tohoto

vztahu mezi zménou objemu a tlakem.

Ukazuje se, Ze oéni tkané, zejména skléra, se nechovaji jako elastické,
ale spiSe jako viskoelastické materialy. Pro elastické materialy plati Hooktv
zakon [75], podle kterého je relativni prodlouZeni pifimo wmeérné
mechanickému napéti v materialu, tj. deformacni ktivka v mezich Hookova
zakona tvori primku. Pritom deformacni kiivka graficky popisuje zavislosti
mechanického napéti v materialu na jeho relativnim prodlouzeni. Konstantou
umeérnosti je tzv. Youngiv modul pruznosti. Pii zatiZeni a opétovné relaxaci
se takovyto material chova stejné, deformacni kiivky v obou piipadech jsou
totozné. Energie vloZena prti zatizeni do materidlu se opé€t uvolni pfi jeho
relaxaci. Naopak u viskézniho materidlu se veSkera energie dodana
pri zatizeni (namahani) preméni vlivem treni na teplo. Biologické materialy
(vCetné obalii oka) se chovaji ¢astecné jako materialy elastické a ¢aste¢né jako
viskézni, tedy jako viskoelastické. Tj. ¢ast energie vloZené pifi namahani
seuvolni pri nasledné relaxaci, ¢ast se preméni v teplo. Disledkem je,
ze deformacni krivky se pri zatiZzeni a relaxaci neprekryvaji (jedna se o tzv.
hysterezi), pricemz krivka odpovidajici relaxaci lezi pod krivkou zatiZeni.

Néavrat do ptivodniho stavu je také diky viskoelasticité ¢asové zavisly.
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V soucasné dobé existuji dva pristroje, které pii meéreni zohlednuji
ijiné faktory nez jen tloustku rohovky. Jednéa se o zatrizeni ORA - Ocular
Response Analyser (Reichrt, New York, USA) a Corvis ST (Oculus
Optikgerate GmbH, Wetzlar, Némecko). Obé zatizeni monitoruji zmény
rohovky béhem aplanace provedené proudem vzduchu a snazi se zohlednit

rizné biomechanické vlastnosti (tuhost materialu, hysterezi atd.).
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4. Vliv {fyziologické zatéze na hodnotu
nitrooc¢niho tlaku

Fyziologicka zatéz organismu je soucasti bézného zivota a aktivit s nim
spojenych. Jako takova ma vliv na radu télesnych funkci a parametrt vcéetné
IOP. Soucasné je aktivni zivotni styl neoddé€litelnou soucasti rekreacnich,
zdravotnich i profesnich aktivit. Vliv fyzické aktivity na lidsky organismus
je z hlediska zdravi lidského jedince neustale zkouman. Obecné je pohybova
aktivita  doporucovana lidem s kardiovaskularnim onemocnénim,
osteoporézou, metabolickym onemocnénim (hypertenze, diabetes)
a mnohymi dal$imi chorobami [76]. Protoze mnohé znich jsou spojeny
s vyskytem glaukomu a o¢ni hypertenze [4], nabizi se otazka, jak tolik
doporucovany pohyb ovliviiuje jeden z nejvyraznéjsich priznakd glaukomu —
IOP. Rizné typy fyzické aktivity proto byly jiz v této souvislosti sledovany,
pricemz byl zjistén vyznamny vliv (viz kapitola 4.1). Soucésti aktivniho
zivotniho stylu je dnes téz dasto pobyt nahorach, spojeny s rychlymi
zménami nadmoiské vysky (napft. pri rychlych vystupech nebo pfi cestovani
lanovkou). To vede krelativné rychlym zménam koncentrace kysliku
ve vdechovaném vzduchu. Obdobné situace téz nastava pri dnes obvyklém
cestovani letadlem, kdy do uréité letové vysky postupné klesa tlak v kabiné.

Ukazuje se, Ze snizeni hladiny kysliku ve vzduchu téz mize ovlivnit IOP [77 -

79].

Stézejnim tématem této prace byla realizace experimentalnich studii
scilem upresnit a doplnit stavajici znalosti o vlivu pohybové zatéze
a souvisejicich parametri na hodnotu IOP. Nasledujici kapitola prezentuje
vysledky téchto studii, pri¢emz vychazi zjejich publikaci v odbornych
casopisech, popr. se opira o materidly pripravené k publikaci. Pozornost
se zameérila predevSim na pomérné obvykly typ pohybu — kratkodobou
aerobni aktivitu. Dale byl sledovan vliv hypoxie (nedostatku kysliku), ktera
také urcéitym zplisobem predstavuje zatéz organismu (vysledky této studie
dosud nebyly zverejnény, ziskania data jsou aktualné pripravovana pro
publikaci v odborném casopise). Sledovani vlivu hypoxie na IOP predstavuje

vychozi studii pro dalsi planované experimenty, které budou na tuto
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disertacni praci navazovat. Jeji vysledky tak budou jesté podrobné

analyzovany v kontextu nasledujicich praci.
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4.1 Pohybova aktivita a nitrooc¢ni tlak — soucéasny
stav

Obecné je pohybova aktivita definovana jako télesny pohyb zptisobeny
kontrakei kosterniho svalstva spojeny s energetickym vydejem [80]. Jedna se
o jakykoli té€lesny pohyb. Pohybovou aktivitu miizeme dle [81] zjednodusené
rozdélit podle intenzity metabolismu takto: a) lehka az stredni - maximalni
spoticeba kysliku (VO.max) se pohybuje na Grovni 40 — 60 %, pomérné malé
zatizeni vSech systémii, energie je hrazena z metabolizmu glycid a pozdéji
ilipidii; b) submaximalni - VO.max se pohybuje v rozmezi 60-75 % a tato
hodnota je hraniéni mezi presmyknutim hrazeni energie z aerobniho
do anaerobniho zptisobu; c¢) Maximélni (75 — 90 % VO.max) je vzdy
kratkodoba a jsou kladeny vysoké naroky na metabolismus. Pro tcely naseho
zkoumani jsme se zamérili na pohybovou aktivitu aerobni stredni zatéze,
nékdy téz oznacovanou jako vytrvalostni, a aktivitu maximalni. Vytrvalostni
aerobni aktivita je charakterizovana cyklickym opakovanim pohybu po delsi
dobu. Metabolismus se pohybuje pod anaerobnim prahem za dostate¢ného
mnozstvi kysliku. Vysoky pozadavek na prisun kysliku souvisi s velkym
zatizenim kardiopulmonéalniho systému [81]. Opakem je kratkodoba
intenzivni anaerobni aktivity, pti které prevazuje silova slozka (tzv. silova
aktivita). Vtomto pripadé dochazi kvelkému tlakovému zatizeni
kardiovaskularniho systému [81]. Z hlediska uc¢inku aktivity na organismus
se hovori o reakci organismu na urcitou zatéz a reakci, nebo spiSe adaptaci
organismu na opakovanou fyzickou zaté€z (pravidelny trénink). Pfitom reakce
organismu na pohybovou aktivitu bude jina u trénovanych a netrénovanych

jedincd.

Obecné lze predpokladat, ze dopad aktivity na organismus bude
souviset s individualni kondici jedince. Tu je mozné orientacné vyhodnotit
na zakladé tepové frekvence HR daného jedince, pricemz vyssi klidova HR
odpovida nizsi kondici a obracené [82]. DalSim ukazatelem timérnym kondici
miiZe byt maximalni mozny pfijem kysliku danym jedincem (tzv. VO.max, viz
studie IV).
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Cilem prevence a 1é¢by glaukomu je ¢asto snizeni IOP. Ne vzdy je vSak
dany druh pohybové aktivity sprazen s pozadovanym poklesem IOP.
Publikované studie ukazuji na rozdilnou odpovéd IOP na aerobni a anaerobni
aktivitu [7, 83 - 92]. Je znamo, Ze jednorazova anaerobni aktivita (silova)
zplisobuje vzestup aktualniho IOP [7], zatimco aerobni cviceni ma
za nasledek jeho pokles. V ramci efektivni prevence a ticelného snizeni IOP
pomoci fyzické aerobni aktivity je zapotiebi tuto aktivitu ve vztahu k IOP
detailn€ji studovat a seznamit se co nejvice s moznymi formami a limitami
této aktivity. Aerobni aktivita byla v éetnych studiich zkoumana jednak
z pohledu kratkodobého ac¢inku nizké a stiedni zatéze na lidsky organismus
[85 - 96], ridCeji pak z hlediska individualni maximalni aerobni pohybové

aktivity jedince [97, 98].

Drivéjsi studie zkoumajici acinky nizké nebo stfedni pohybové aktivity
ukazaly, ze IOP klesa béhem [93, 94] a ihned po ukonceni kratkodobé
pohybové aktivity [89, 90, 92, 95]. Napt. Meyers [99] zjistil primérny pokles
IOP 1,54 mmHg po 20 minutach jizdy na rotopedu. Rowe a kol. [94]
publikovali velmi podobny vysledek jejich experimentu, ve kterém rovnéz
zvolili aktivitu v podobé jizdy na rotopedu. Nékteré studie téz uvadi,
ze signifikantni odezva IOP pretrvava jeSté nékolik minut po ukondeni
aktivity [90]. Autori fady praci se zabyvali sledovanim vlivu rtiznych faktort
spojenych s touto fyzickou aktivitou na IOP, jakymi jsou naptiklad intenzita
zatéze [91, 93, 100], fyzickdA kondice [101], diurndlni rytmus [102],
acidobazicka rovnovaha [89], psychologicky stres [103] a osmolarita krevni
plasmy [104]. Kiuchi popisuje, Ze pokles IOP se zvétSuje s rostouci intenzitou
zatéze [105]. Qureshi [106] uvadi, ze napriklad subjekty, které podstoupily
trfimésicni  obdobi  zvysené fyzické aktivity, nasledné vykazovaly
po jednorazové aktivité nizsi hodnotu IOP v porovnani se sedavou aktivitou.
V tomto ohledu Harris a kol. [101] zjistili, Ze sniZzeni IOP (tzv. hypotenzni
uc¢inek) po aerobni aktivité nesouvisi se zménami PCO. (parcialni tlak
kysliku) ani s absolutnim zatiZzenim, jako spisSe s relativni zatézi jedince. Passo
[107] publikoval, Ze aerobni trénink provadény ctyrikrat tydné po dobu
dvanicti tydnt zvysi individualni télesnou kondici avede kvyraznému
snizeni IOP vzdy po aktivité. Zajimava je téZ nékolikrat potvrzena pozitivni
zavislost mezi pocatecnim IOP a velikosti jeho poklesu po aktivité [88, 96,
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108]. Subjekty s vyssi pocateéni hodnotou IOP vykazovaly vyrazné€jsi pokles
IOP po aktivité. Nicméné Price a kolektiv [90] tento vztah nepotvrdili. Zjistili
sice vyznamné snizeni IOP bezprostiredné po aktivité, avSak nenasli
vyznamnou korelaci mezi poklesem IOP po cviceni s po¢ateéni hodnotou IOP.

Obdobé vypovida prace [85].

McMonnies zjistil, Ze na zvySeni IOP béhem aktivity se mohou podilet
téZ dychani, svalové napéti a jina nez vzptimena poloha téla [109]. Béhem
fyzické aktivity dochazi k metabolickym zméndm ve svalovych tkanich
a zménam v dychacim a kardiovaskularnim systému. ZvySeni HR, srde¢niho
objemu a srde¢niho vydeje béhem pohybové aktivity mé za nésledek zvyseni
aktivity systémové odpovédi jako je zvySeny pritok krve ve svalech, sniZeni
pritoku krve vdalSich organech, zvySenou koncentraci krevnich bunék

a rychlou vymeénu kysliku v krvi a snizeni objemu krevni plazmy.

Pres fadu provedenych experimenti nebyl pfesny mechanismus
tohoto jevu dosud jednozna¢né objasnén. Z etiologického hlediska
se za mozné pric¢iny poklesu IOP povazuji pH krve, zvySeni osmolarity krve
azvySeni krevniho laktatu [109]. Dal$im moznym mechanismem jsou
autonomni zmény fidiciho systému v mozku, které mohou snizovat IOP
[107]. Nedostatkem fady provedenych studii je skute¢nost, Ze objem
a intenzita aplikovanych pohybovych aktivit nebyly dostatecné exaktné
vymezeny. Vzhledem k zavislosti reakce IOP na téchto parametrech mohou

byt pozorované vystupy touto nepiesnosti zkresleny.

Studiem vlivu velmi intenzivni (maximalni) aktivity na IOP se dosud
zabyvaly pouze dvé prace [97, 98] V téchto pripadech byla maximalni aktivita
realizovana na rotopedu velmi fyzicky zdatnymi dospélymi atlety (Zeny
imuzi) a kontrolni skupinou neaktivnich lidi [98] a malou skupinou muzi
[100]. Zatimco Era a kol. [97] nenalezli Zadné statisticky vyznamné zmény
IOP po aktivité, Moura a kol. [98] publikovali vyznamny pokles IOP
pretrvavajici az do 15 minuty po ukondéeni aktivity. Maximalni aktivitou byla
rozumena takova jeji mira, ktera vedla k iplnému vycerpani jedince. To bylo

hodnoceno na zakladé subjektivnich pocit probandt.
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Vyse shrnuté poznatky pomohly formovat cile a design metodiky studii
realizovanych v ramci této diserta¢ni prace. Druhé studie realizovana v ramci
této disertaéni prace (tj. prvni studie, prezentovana vtéto Kkapitole)
se zamérila na ovéreni vlivu velmi kratké dobre definované aerobni aktivity
na IOP ihned po skonceni aktivity (dale oznacovana jako Studie II). Méieni
bylo téz doplnéno o sledovani vlivu dalSich parametrii, zejména tepové
frekvence HR. V navaznosti na ziskané vysledky bylo cilem nasledujici (treti)
studie zjistit, jak se chova hodnota IOP ihned a dale v ¢asovém tseku 30 min
po vykonani kratkodobé aerobni fyzické aktivity (dale oznacovani jako Studie
III). Vramci experimentu byl opét cilené sledovan vliv HR. Zasadni rozdil
od dosud provedenych vyzkumi byl zejména v presné definici zatéze. Protoze
Studie II i Studie III potvrdily pozitivni vliv aerobni aktivity na IOP, a to
ve smyslu jeho snizeni, ¢tvrta studie se zameérila na aplikaci maximalniho
mozného aerobniho zatiZeni jedince a zjistovani jeho vlivu na hodnotu IOP
v priibéhu 30 min po aktivité (dale oznacovana jako Studie IV). Zaroven byly
sledovany vlivy dalSich souvisejicich fyziologickych parametr, zejména
krevni tlak, HR a klidovy IOP. Spoluprace s katedrou prirodnich véd
v kinantropologii na fakulté Télesné kultury a sportu Univerzity Palackého
v Olomouci zajiStovala exaktni méreni vSech nezbytnych parametrti aerobni
aktivity. Pravé exaktni metodika urceni okamziku dosazeni maximalniho
mozného vykonu a vhodna metoda méreni IOP spolu s naslednym detailnim
sledovanim zmén tlaku v ¢ase béhem faze zotaveni odlisuji provedenou studii
od dosavadnich experimentli, kde bylo zejména hodnoceni dosazeného
vykonu jen ptiblizné. Jak nase studie poukéazala, pravé tato skutecnost ma
podstatny vliv na namérené hodnoty IOP. Vysledky nami provedenych studii
by mély 1épe objasnit chovani IOP po aerobni aktivité a efektivné rozkli¢ovat
mechanismus Géinku. Lze znich téZ vyvodit néktera klinicky podstatna
doporuceni ve vztahu k pohybu u osob s glaukomem nebo s podezrenim

na tuto chorobu.
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4.2 VIliv kratkodobé fyzické aerobni aktivity
na hodnotu nitroo¢éniho tlaku (Studie II)

Jak podrobnéji popisuje text odstavce 4.1, dosud provedené vyzkumné
studie [85, 88 - 90] ukazuji, zZe aktualni hodnotu IOP ovliviiuje celkova
pohybovéa aktivita, ktera by tak mohla predstavovat prirozeny zptisob jeho
regulace. Z vétsiny publikovanych vysledkd vyplyva, zZe IOP je bezprostiredné
po aerobni fyzické aktivité sniZeny oproti pocateéni (klidové) hodnoté.
Sledovan byl i vztah tohoto poklesu a klidové hodnoty tlaku, av§ak s riznymi
vysledky. Napi. vyzkum podle publikace [85] nezjistil Zddnou vyznamnou
souvislost. Oproti tomu data prezentovana v ¢lanku [88] vykazuji pfimou
umeérnost mezi poklesem tlaku a jeho klidovou hodnotou. Vysvétlenim
pozorovanych vztahti se zabyva naptiklad [90], nicméné detailni mechanismy

nebyly dosud zcela objasnény.

Cilem této dil¢i studie bylo na zakladé provedeného experimentalniho
méfeni overit, zda okamzity pokles IOP miize byt dosaZzen pomoci
jednorazové fyzické aktivity. Déle bylo cilem zjistit vzajemny vztah mezi
pocatecni hodnotou IOP a mirou jeho poklesu, pricemz na zakladé
predchozich publikaci [85, 88, 96, 108] byl ocekavan vyssi pokles u vyssich
klidovych hodnot. V neposledni radé se tato studie zamétuje na hodnoceni
korelace zmény IOP s dalSimi parametry, které tzce souviseji s fyzickou

aktivitou — s krevnim tlakem a pulsem.

4.2.1 Metodika

Do studie bylo zahrnuto 46 Gcastniki — probandt (11 muzi a 35 Zen)
ve véku 18 az 30 let s primérnym vékem 22 let a smérodatnou odchylkou
2 roky. Pfi vybéru probandi byla zohlednéna tato kritéria: nepfitomnost o¢ni
choroby ¢i vady s vlivem na nitrooéni tlak nebo jeho méreni a nepritomnost
systémového onemocnéni ovlivitujiciho nitrooé¢ni tlak nebo fyzickou kondici.
Proband nesmél uzivat zadné léky, které by mohly ovlivnit hodnotu

nitroo¢niho tlaku nebo fyzickou a psychickou kondici. Fyzicka kondice
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probandii nebyla zjiStovana. Meérfeni probihala na katedie optiky
Prirodovédecké fakulty Univerzity Palackého v Olomouci. Vyzkum se ridil
ustanovenim Helsinské deklarace, kazdy proband podepsal informovany

souhlas s ticasti na tomto vyzkumu.

Mérenymi parametry byly IOP, systolicky a diastolicky krevni tlak (STK,
DTK) a tepova frekvence (HR). Krevni tlak a pulz byly méreny automatickym
pristrojem Omron M6 Comfort (Omron Healthcare Europe B.V, Holandsko),
IOP byl méfen automatickym bezkontaktnim tonometrem Nidek RKT 7700
(Nidek, Gamagori-Aichi Prefecture, Japonsko). Kazda zaznamenana hodnota
IOP byla urcena jako priimérna hodnota Sesti méreni (tfi méreni pravého oka
a tfi méreni levého oka) provedenych v rychlém sledu po sobé. Pohybova
aktivita byla realizovdna na rotopedu. Samotné meétfeni probanda probihalo
vzdy ve stejnou denni dobu, aby byla vyloucena mozna zavislost IOP na denni
dobé.

Vavodni ¢éasti experimentu proSel kazdy proband desetiminutovou
klidovou fazi, béhem které nevykonaval zddnou pohybovou aktivitu. Po této
fazi byly zméreny pocatecni (klidové) hodnoty sledovanych parametrt (IOP:,
TKS:, TKD:, HR:), které byly povazovany za referencni. Bezprostfedné
nasledovala aktivni faze, pii které proband absolvoval jizdu na rotopedu.
Pro vSechny ucastniky byly stanoveny stejné podminky aktivity,
tj. p€timinutovd jizda narotopedu pfi konstantni zaté€zi, pricemz bylo
pozadovano vyvinout aktivitu ekvivalentni ujeti vzdalenosti priblizné 2 km.
Okamzité po této aktivité byly opét zméreny vSechny sledované parametry.
Nameérené hodnoty byly statisticky vyhodnoceny pomoci parového t-testu
na hladiné vyznamnosti 0,05. Vtextu jetéZ uvadéna mezni hladina
vyznamnosti p, pri které by pravé doslo k zamitnuti testované hypotézy.
Pripadna korelace sledovanych veli¢in byla hodnocena na zakladé Pearsonova

korela¢niho koeficientu r.
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4.2.2 Vysledky

Primeérné hodnoty a smérodatné odchylky vsech mérenych velic¢in jsou
prezentovany vtabulce 1. Primérnad klidovd hodnota IOP (IOP:)
koresponduje s primérnou norméalni hodnotou [2]. Na daném vzorku bylo
pozorovano statisticky vyznamné (p <0,0001) snizeni IOP v primeéru
o0 3 mmHg se smérodatnou odchylkou 2 mmHg. Pokles byl zaznamenan
celkem u98 % probandi. STK a HR signifikantné vzrostly (p <0,0001),

zatimco diastolicky tlak se vyznamné nezménil.

IoP STK DTK HR
[mmHg] [mmHg] [mmHg] [min]
pred po pred po pred po pred po
Primér 15 12 120 145 80 82 79 136
smérodatna
odchylka 3 2 17 20 13 12 14 18

Tab. 1: Primérné hodnoty a prislusné smeérodatné odchylky IOP, horniho
(systolického) krevniho tlaku (STK), dolniho (diastolického) krevniho
tlaku (DTK) a tepové frekvence (HR) ziskané promeérenim vzorku

probandi pred a bezprostiedné po fyzické aktivité.

Na zakladé korela¢ni analyzy bylo zjisténo, Ze zména AIOP nitroo¢niho
tlaku je neptimo ameérna jeho klidové hodnoté IOP: (r = -0,597, p < 0,0001),
pricemz kladn& hodnota AIOP reprezentuje nartist. Pomoci linearni regrese

byla zjisténa relace aproximovana vztahem
AIOP =~ —0,4 X I0OP. + 3 mmHg. 9)

Tedy vyssi klidové hodnoty IOP indikuji vétsi pokles. Dale byla
zaznamenana a regresni primkou prolozena zavislost zmény IOP na klidovém

HR (r =-0,342, p < 0,02),
AIOP = —0,044 mmHgmin + HR, + 0,53 mmHg; HR, v min~ 1. (10)

Korelace s ostatnimi klidovymi parametry byly nesignifikantni. Obé uvedené

zavislosti jsou graficky prezentovany na obrazcich 13 a 14.
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Obr. 13: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP) na jeho klidové
hodnoté IOP.. Zapornd hodnota AIOP predstavuje pokles. Krouzky

predstavujici jednotliva méteni jsou proloZeny regresni primkou.

AIOP [mmHg]

50 60 70 80 90 100 110 120
HR, [min™]

Obr. 14: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP) na klidové
hodnoté HR.. Zaporna hodnota AIOP predstavuje pokles. Krouzky

predstavujici jednotliva méfeni jsou prolozeny regresni primkou.
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4.2.3 Diskuse a zavér

Dosazené vysledky vykazuji stejnou tendenci zmén IOP bezprostredné
po kratkodobé fyzické aktivité jako v predchozich studiich [85, 88 - 90],
kde byl pozorovan primérny pokles IOP o 5,5 mmHg [90] po 4 min trvajici
jizdé na rotopedu a 5,0 mmHg [89] po 4 min trvajicim béhu na bézeckém
pasu, resp. relativni pokles o 18,1 % [81] po nékolikahodinovém pochodu.
Primérné klidové hodnoty v jednotlivych studiich byly 19,8 mm Hg [90],
15,4 mmHg [89] a 15,2 mmHg [88]. V tomto textu prezentovana studie udava
primérny pokles IOP o 3 mmHg pti primérné klidové hodnoté 15 mmHg.
Rozdil v konkrétni hodnoté poklesu IOP oproti dfive publikovanym
vysledkim miize byt zptsoben vyssi klidovou hodnotou [90], popf. jinym
typem a intenzitou pohybové aktivity [89].

Ziskana data rovnéz vykazuji zavislost poklesu IOP na vysi poc¢atecniho
(klidového) IOP. Stejného vysledku bylo dosaZzeno v publikacich [85] a [88],
avSak publikace [90] tuto zavislost nepotvrdila. Na zakladé v tomto textu
prezentovanych vysledkti lze aktivitou navozeny pokles tlaku pfiblizné
predikovat linedrni funkci. Vzhledem k celkovému omezenému rozpéti
méfenych hodnot nelze vysledek pfimo extrapolovat na patologicky vysoké
hodnoty IOP. SniZeni tlaku v téchto pripadech bude nutno zjistit dalSimi

experimenty.

Dale byla zjisténa korelace mezi velikosti poklesu IOP a klidovou
hodnotou HR, pricemz vyssi klidové hodnoty HR odpovidaji vétsSimu poklesu
IOP. Pric¢inou tohoto jevu by mohla byt vzajemna kombinace jiz zminovaného
relativniho vlivu pohybové zatéze (tj. vlivu vztazeného ke konkrétni fyzické
zdatnosti daného jedince) na zménu IOP spolu s provazanosti HR a kondice,
kdy klidova HR dosahuje vyssich hodnot u fyzicky méné zdatnych jedincu.
Hodnoty HR jsou vSak vyznamné ovlivnény mnoha dal$imi faktory (napf-.
psychickou zatézi), které nebyly monitorovany. Pro zhodnoceni relativniho
vlivu pohybové zatéze je tedy treba provést dalsi studie, které budou hodnotit
i jiné parametry a umozni tak podrobné zjistit relativni zatizeni pri pohybové

aktivité.
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Vysledky prezentované studie potvrzuji predpokladany bezprostiedni
vliv kratkodobé pohybové aktivity na vysi IOP. Soucasné se u sledovaného
vzorku prokazala korelace mezi klidovou hodnotou a poklesem IOP. Pritom
redukéni efekt pohybové aktivity na IOP roste s jeho klidovou hodnotou. Déale
byly sledovany hodnoty krevniho tlaku a HR. Byla zjisténa zavislost velikosti
poklesu IOP na klidové hodnoté HR, korelace zmény IOP s klidovou
hodnotou krevniho tlaku systolického ani diastolického se neprokazala.
Studie slouzi jako vychodisko pro dalsi vyzkum zameéreny na sledovani
dlouhodobéjsiho efektu kratkodobé fyzické aktivity na IOP a dale

pro monitorovani vlivu kratkodobé pohybové aktivity na IOP.

-67 -



4.3 Vliv kratkodobé aerobni aktivity na hodnotu
nitroo¢éniho tlaku v priubéhu 3ominutového
zotaveni (Studie IIT)

ResSerse vztahu kratkodobé aerobni aktivity a IOP (odstavec 4.1)
a studie II [9] udavaji pokles IOP ihned po této aktivité. Nékteré prace uvadi,
Ze tento efekt mize pretrvavat i nékolik minut po ukonceni aktivity [90].
Soucasné jeudavan vliv kondice na odezvu IOP [9] ¢i korelace zmén
s klidovym IOP [85,88, 96]. Jiné prace naopak nékteré ztéchto fakti
nezjistily. Jak jiz bylo uvedeno, rizné vysledky mohou byt zpiisobeny

nepresnou definici aplikované zatéze.

Hlavnim cilem této studie je vyhodnotit chovani IOP béhem
3ominutové zotavovaci doby po presné definované aerobni aktivité u zdravé
a zaroven netrénované populace. Dal$im cilem studie bylo popsat vztah mezi
klidovou hodnotou IOP pied aktivitou (IOP:) a hodnotou IOP po aktivité
a dale zjistit vztah mezi pocatecni (klidovou) hodnotou tepové frekvence
(HR:), ktera muze byt uréitym ukazatelem individualni kondice probanda,

a zménou IOP po aktivité.

4.3.1 Metodika

V ramci této studie bylo zkouméno 41 obecné zdravych dobrovolnikii
(z toho 8 muzil a 33 Zen) ve véku 19 az 25 let. Vybrani jedinci nesméli mit
diagnostikovanou jakoukoli formu glaukomu nebo oc¢ni hypertenzi
definovanou IOP vys$sim nez 21 mmHg nebo naméren IOP v klidové fazi tfech
kontrolnich méteni vyssi nez 24 mmHg. Zaroven ziacéastnéni nesméli mit o¢ni
onemocnéni, které by meénilo hodnotu IOP nebo zkreslovalo jeji méreni
(keratokonus, vysoky rohovkovy astigmatismus nad -2,5 dioptrie). Dalsi
podminkou k zarazeni do studie byl celkové dobry zdravotni stav. Fyzicka
kondice probandi byla zjiStovana na zakladé vstupniho pohovoru, pricemz
do studie byli zahrnuti pouze fyzicky netrénovani jedinci. Tj. jedinci, jejichz

fyzicka aktivita nebyla v primeéru uskutefnovana casté€ji nez jeden den
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za tyden v podobé skupinového nebo individualniho aerobniho cviceni. VSech
41 tcastniki splnilo zminéné predem stanovené podminky. Pred samotnym
mérenim byli Gcéastnici studie instruovani, aby se vyhnuli piti kavy a jinych
napoju zvysujicich IOP a HR. Studie se ridila zasadami Helsinské Deklarace
o etice medicinského vyzkumu. Vsichni Gcastnici byli sezndmeni s priibéhem

studie a podepsali informovany souhlas o Gcasti ve studii.

Méreni probihalo vZdy mezi 9 a 12 hodinou ranni z dtivodu eliminace
moznych zmén IOP v pribéhu dne [110]. IOP byl méfen automatickym
bezkontaktnim tonometrem Nidek RKT 7700 (Nidek, Gamagori-Aichi
Prefecture, Japonsko). Pro tuto studii byl vyuzit bezkontaktni typ pristroje
pro méfeni IOP, a to zdGvodu nenaroénych podminek pro meéfteni,
kdy postacovalo méteni v obvyklé svislé pozici (v sed€). Kazdému jedinci bylo
méfeno pouze pravé oko. Hodnota IOP pouzita pro vypocet vysledki studie
byla brana jako primérna hodnota ze tii po sobé automaticky namétrenych
hodnot. Odezva HR byla sniména pribézné béhem cvideni, a to
automatickym tonometrem Polar S810 (Polar, Kempele, Finsko)

s nastavenim rychlosti sniméani rovnajici se 1 sekundé.

Fyzicka aktivita byla realizovana na stacionarnim ergometru/rotopedu
Ergoline 9oo (Ergoline, Bitz, Germany), pouZzivajici magneticky systém
brzdéni. Pracovni zatéz byla dana nastavenim zatizeni (brzdénim) a ¢asovym
usekem aktivity. BEhem aktivity byly automaticky pristrojem méreny otacky
za minutu (RPM) a skutec¢né zatizeni (vykon ve W). Aktualni odporova sila
byla nastavena na zakladé aktualnich otacek za Gcelem ziskani pozadované
zatéZe. Zatéz byla stanovena shodné pro vsSechny ucastniky na 8o W.
Doporucenim pro kazdého tucastnika bylo dodrzovat rychlost 65 RPM
po dobu 5 minut (v této studii byly vykon a RPM hlavni uréujici faktory
aktivity). Pro nazornost, tento vykon odpovidal ujeti zhruba 2 km za casovy
usek 5 minut pri odporové sile 12 N. Nazakladé predchoziho
experimentalniho méfeni (neni zahrnuto vramci této studie) bylo
predpokladano, ze kazdy z tcastnikii bude fyzicky schopen tyto podminky

absolvovat.

Nejprve byly stanoveny pocatecni (referencéni) hodnoty IOP (IOP:)
a HR (HR;) a to po uplynuti 3ominutové klidové faze po prichodu kazdého
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ucastnika (hodnoty v sed€, normalni poloha hlavy). Dale byla realizovana
fyzicka aktivita na rotopedu s pfedem stanovenym zatizenim. IOP byl méien
ihned po ukonceni aktivity a dale premeéren v 5., 10., 20. a 30. minuté
po dokonéeni aktivity. Udastnici v 30 minutach zotavovaci doby sedéli.
Hodnoty IOP v jednotlivych ¢asovych tsecich byly oznaceny jako IOP,, IOPs,
IOP;o, IOP:o, IOPs,.

Rozdily mezi pocatecni hodnotou IOP a hodnotami IOP v jednotlivych
casech po aktivité byly analyzovany statistickou metodou ANOVA
pro opakovana méreni. Pro vyhodnoceni vlivu pocateéni hodnoty IOP: a HR:
na zménu IOP bezprosttedné po aktivité (AIOP), byla pouzita dvoufaktorova
ANOVA. Vztah mezi zménami byl zkoumén za pouziti regresni analyzy
a Pearsonova korela¢niho koeficientu r. VSechny statistické analyzy byly
provadény na hladiné vyznamnosti 0,05. Vtextu je téZz uvadéna mezni
hladina vyznamnosti p, prikteré by pravé doslo kzamitnuti testované
hypotézy. VSechny hodnoty IOP (pred i po aktivité) se pohybovaly v rozmezi
11 az 18 mmHg a tudiz byly v rozmezi hodnot IOP povaZovanych za normalni
[4]. Data byla pro acely analyzy rozdélena do dvou skupin a to na probandy
sniz§im (IOP: < 15 mmHg) a vy$§im (JOP: = 15 mmHg) pocateénim IOP.
Zaroven byli probandi rozdéleni podle HR na subjekty s nizsim
(HR: < 73 tept za minutu) a vysSim (HR: > 73 tepl za minutu) pocatecnim

HR. Rozdéleni dat bylo provedeno podle hodnot median.

4.3.2 Vysledky

Nejprve bylo zjiStovano, jak se zménila primérna hodnota IOP
po aktivité oproti primérné hodnoté pred zahajenim aktivity. Primérné
hodnoty IOP pred a po aktivité a jejich smeérodatné odchylky jsou

prezentovany na obrazku 15.

Bylo zjiSténo, Ze jednotlivé primérné hodnoty IOP meérené v Case
se od sebe vyznamné lisi (p < 3-10°). Statisticky vyznamny pokles IOP
v porovnani s hodnotou pred aktivitou (IOP: = 15,0 mmHg) byl pozorovan

ihned po aktivité (IOP, = 12,3 mmHg, p =2:105) a pretrvaval v paté minuté
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(IOP5= 12,7 mmHg, p =2:105) a jesté i v desaté minuté (IOP;, = 13,7 mmHg,
p =3-105). Maximalni pokles IOP, a to -2,7 + 2,0 mmHg, byl naméren ihned
po fyzické aktivité. Hodnoty IOP nameérené ve dvacaté a tricaté minuté
po aktivité (IOP., = 14,8 mmHg a IOPs;, 15,2 mmHg) se jiz statisticky
vyznamneé nelisily od pocate¢ni hodnoty IOP: (p = 0,98 a p = 0,97).

18

klidova hodnota

JOP [mmHg]

pred 0 5 10 15 20 25 30
aktivitou . . .
¢as po aktivité [min]

Obr. 15: Vyvoj IOP v ¢ase do 30 min po aktivité. Krouzky v grafu vyjadiuji
primérné hodnoty jendotlivych méteni IOP;, IOP,, IOPs, IOP;,, IOP-,,
IOP;, pred apo aktivité. Velikost vertikalnich usecek prochazejicich
kazdym bodem odpovida dvojnasobku smérodatné odchylky naméienych

dat.

Statisticky vyznamna zavislost byla nalezena mezi AIOP, a IOP;
(p = 0,0019) a mezi poklesem tlaku AIOP, a HR: (p = 0,032). Tuto skute¢nost
také podporuji statisticky vyznamné korelace mezi AIOP, a IOP: (r = -0,53,
p = 4104) a AIOP, a HR: (r = -0,34, p = 0,029). Prislusné hodnoty prolozené
regresni primkou jsou vyobrazeny na obrazku 16 a 17. Bylo zjiSténo, ze vyssi
pocateéni hodnoty IOP; a HR; vedly k vy$Simu poklesu IOP ihned po cviceni.
Interakce IOP: a HR: byla nesignifikantni (p = 0,023). Primérna hodnota

HR;byla 75 tept za minutu, smérodatna odchylka dat byla 14 tept za minutu.
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Obr. 16: Grafické vyjadieni zavislosti zmény IOP (AIOP,) vyvolané pohybovou
aktivitou na pocate¢ni hodnoté IOP (IOP;). Zavislost je aproximovana
regresni primkou; jednotlivé krouzky predstavuji hodnoty namérené

u konkrétnich odi.

AIOP, [mmHg]
A

-10

| .y
50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120
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Obr. 17: Vyjadreni zavislosti zmén IOP (AIOP,) vyvolané pohybovou aktivitou
na HR, Zavislost je prolozena regresni pfrimkou; jednotlivé krouzky

predstavuji hodnoty namérené u konkrétnich odi.
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4.3.3 Diskuse a zavér

Predstavena studie se zamérila na zjistovani chovani IOP v pribéhu
30 min po presné definované kratkodobé fyzické aktivité. Prvotnim zjiSténim
popisovaného experimentu bylo v souladu s dfive provedenou Studii II [9]
okamzité snizeni IOP jako odpovéd na aerobni aktivitu. Uvedeny pokles
prokazatelné pretrvaval jesté béhem paté a desaté minuty v relaxacnim case
po aktivité. Toto zjisténi se také shodovalo se zavéry jinych autorti, kteti diive
publikovali sniZzeni IOP po aerobni aktivité, ovSem bez blizsi specifikace typu
a intenzity kratkodobé aerobni aktivity [85 - 96]. Skute¢nost, zZe ve vétSiné
zminovanych studii nebyla zatéz a intenzita aktivity podrobné specifikovana,
vede kobtiznéjS$imu porovnavani jednotlivych vysledki. Velka variabilita
v detekovanych poklesech IOP napti¢ studiemi mohla tedy byt zptisobena
rozdilnosti intenzity a zatéze aerobni aktivity stejné jako rozdilnymi
hodnotami vstupniho klidového IOP. Ze srovnani rtznych praci se také
ukazuje, Ze i casovy pribéh navratu IOP po aktivité na svou ptivodni hodnotu
pravdépodobné zavisi na relativni velikosti daného aerobniho zatiZeni.
Podobnou odpovéd IOP na fyzickou aktivitu, jako byla nalezena v této studii,
publikoval Price a kol. [90]. V jejich experimentu byly sledované subjekty
podrobeny c¢tyfminutové jizdé narotopedu. Pocatecni hodnota IOP byla
v jejich pripadé vyssi (19,8 mmHg + 5,4 mmHg), monitorovany cas zotaveni
(navratu IOP) byl 30 min. Klidova hodnota IOP v nasi studii byla ponékud
nizsi, a to 15 mmHg + 3,1 mmHg. Price a kol. [90] zjistili maximéalni pokles
IOP pozorovany v paté minuté po ukonceni aktivity (5,5 mmHg, tedy vyssi
nez nas vysledek), zatimco IOP pozorovany v desaté minuté se jiz oproti

pocatecnimu IOP vyznamné nelisil.

Dalsi studie [89] pracovala spomérné velkou zatézi (primeérné
¢tyrminutovy béh na bézeckém trenazéru s postupnym pridavanim zatéze
do individualniho vyéerpéni) a sledovala navrat IOP v priitbéhu jedné hodiny
po aktivité. Subjekty vykazovaly primérny pokles IOP o 5,9 mmHg ihned
po aktivité (opé€t prevysSujici nami zjisténou hodnotu) stanoveny oproti
klidovému tlaku 15,4 mmHg + 0,5 mmHg. Zminovana souvislost mezi

snizenim IOP a intenzitou zatéZe byla pozorovana také u dalSich studii
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[86, 87, 88]. Bylo prokazano, zZe velikost poklesu IOP je ovlivnéna relativnim
zatizenim daného probanda. Jak jiz tedy bylo vySe naznaceno, rozdily
ve zménach IOP mezi nasi studii a diive publikovanymi pracemi miize byt
zapri¢inén variabilitou zatéze, kterad byla v konkrétnich experimentech
pouzita, a také rozdily v poc¢atecnim IOP. Ze srovnani vysledki jednotlivych
praci lze tedy usuzovat, Ze vyssi aerobni zatéz vede k vysSimu poklesu IOP,

které zaroven pretrvava po delsi dobu.

S vétsim poklesem IOP po aktivité je téz spojen vysSsi pocatecni tlak
(viz obrazek 17). Souvislost mezi poc¢ate¢nim IOP a jeho zménou po aktivité
potvrdil ve své studii Ashkenazi a kol. a Leighton a kol. [85, 88] Tento jev
vSak nebyl pozorovan v publikaci Price a kol. [90]. Rozdil mezi jednotlivymi

vysledky miiZe byt rovnéz vysvétlen rozdilnou formou aplikované aktivity.

Statisticky vyznamna zavislost byla pozorovana mezi HR; a AIOP,.
Je dobie znamo, Ze HR je ovlivnéna fyzickou kondici jednotlivee [82]. Lidé
s vys$i fyzickou kondici maji primérné nizsi klidovou tepovou frekvenci.
Proto miizeme uvedeny vysledek interpretovat jako vliv individualni kondice
jedince na zménu IOP indukovanou kratkodobou mirnou aerobni pohybovou
aktivitou. Stejna absolutni aerobni zatéz by tedy méla mit vétsi vliv na jedince
se slabou fyzickou kondici nez na jedince s vyssi fyzickou kondici. Tato
domnénka se shoduje s vysledky prezentovanymi Harrisem a kol. [101], kteri
srovnavali trénované a netrénované jedince. Zkoumana kratkodobé relativni
aerobni aktivita vykonana jedinci s vy$$i pocatecni HR (tzn. jedinci s nizsi
fyzickou kondici) by méla zptisobit vétsi pokles IOP. Proto by jedinci se slabsi
fyzikou kondici (a vy$Sim klidovym HR) méli vhodnymi fyzickymi aerobnimi
aktivitami svou kondici zlepsit z divodu prevence vysokych vykyvi IOP, které
jsou pro oko potencionalnim nebezpec¢im z divodu vzniku glaukomovych

zmén.

Bylo prokazano, ze kratkodoba mirna aerobni aktivita docasné snizuje
IOP. Tento tucinek pretrvava az 10 minut po jejim ukonéeni a zavisi
predevsim na pocatecnim IOP. Vysledky dale poukazuji na moznou souvislost

zmény IOP s pocateéni HR.
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4.4 Vliv maximalni aerobni aktivity na hodnotu
nitrooc¢niho tlaku (Studie IV)

Rada difvéjsich studii se zabyvala kratkodobou aerobni aktivitou, jejiz
intenzita byla pod individualnim fyzickym limitem daného jedince. V tomto
pripadé byl zjistén pokles IOP béhem [93, 94] a ihned po absolvovani
prislusné aktivity prislusného cviceni [89, 90, 92]. Tyto vysledky potvrdily téz
nase predchozi studie (studie II a III [9, 113]). Soucasné bylo zjiSténo,
Ze rostouci intenzita cviceni vede k vétsSimu poklesu IOP [105]. Znama je téz
zavislost na individualni kondici sledovanych jedincti [9, 101]. Pfitom na stav
kondice 1ze wusuzovat zvelikosti klidové tepové frekvence HR

nebo z maximalniho mozného ptijmu kysliku VO.max [82].

Zakladni parametr urcéujici pohybovou aktivitu je HR. ZvySeni HR,
zdvihového objemu a srde¢niho vydeje béhem cvi¢eni piinasi zvySeni
systémové odezvy, jako je zvySeny pritok krve do svalt a snizeny pritok krve
do dal$ich organii, zvySena kontrakce krevnich bunék a vyména krev-kyslik,
stejné jako snizeni objemu krevni plazmy [82]. BEhem pohybové aktivity
se primérny arterialni krevni tlak a HR zfetelné zvysuji (okolo 56 % a 84 %
od ptivodnich hodnot krevniho tlaku a HR) [112]. Pokles téchto dvou faktorii
miiZe mit za nasledek zménu v pasivni produkci komorové tekutiny a tim

i zménu celkového IOP.

Autonomni nervovy systém (ANS) je vnimén jako dominantni
regulator HR [113]. Je proto mozné, Ze autonomni nervovy systém
je zodpovédny za ovliviiovani IOP. Na zacatku pohybové aktivity je nastup
neboli zvySeni HR vyvolano snizenim parasympatické aktivity (aktivita vagu)
[114]. Sympaticky nervovy systém spole¢né s katecholaminy (epinefriny
a norepinefriny) se dominantné podileji na vyvolani dal§iho zvySeni HR, a to
priblizné na intenzitu rovnajici se 40 % maximalniho objemu vyuzitého
kysliku neboli maximalni aerobni kapacitu VO.max [115]. VO.max tuzce
souvisi s fyzickou zdatnosti jedince, a to tak, zZe ¢im vyssi je hodnota VO.max,
tim vyssi je kondice [116]. Fyzicka kondice miize byt rovnéz urcena z klidové
HR, kdy plati nepfima tmeéra — nizsi klidovd HR odpovida vyssi aerobni

kondici. Autonomni nervovy systém také ridi reakci zornice na blizky bod,
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tedy dilataci zornice a akomodaci, které mohou ovliviiovat IOP [117].
Po ukonceni fyzické aktivity dochazi ke zméné v ANS a HR se navraci
na puvodni hodnoty [118]. Piedchozi studie jasné prokazaly, Ze vyssi télesna
zdatnost (VO.max) zrychluje pokles HR béhem regenerace po fyzické

aktivité, a to ve smyslu srde¢ni vagové aktivity [119, 120].

Domnivam se, zZe znalost chovani IOP na hranici extrémni aerobni
aktivity by mohla byt klicem k objasnéni ptisobeni jakéhokoli stupné aerobni
aktivity na zménu IOP. Doposud se pouze dvé studie zabyvaly vyzkumem
vlivu velmi intenzivni aktivity na IOP [97, 98], a to s ponékud odliSnymi
vysledky. Era a kol. [97] nepozorovali signifikantni zmény IOP po aktivité,
avS§ak Moura a kol. [98] uvadi statisticky vyznamny pokles IOP pretrvavajici
az do 15 minuty po ukonceni aktivity. Jak jiz bylo uvedeno (kapitola 4.1), obé
studie zakladaji monitoring dosazeni fyzického maxima na subjektivnim

hodnoceni probandi, které v§ak nemusi byt zcela presné.

Cilem studie IV realizované v ramci této disertac¢ni prace bylo popsat
zménu IOP ihned po maximalni aerobni aktivité a zdokumentovat chovani
IOP vdobé 30 minut nasledné relaxace. Aby byl dosazen stav maximalni
aerobni aktivity u vSech zGcastnénych probandl, bylo zapotiebi presné
meéreni nékolika dalsich fyziologickych parametri. Pro tyto Gcely byla vyuzita
spoluprace s katedrou prirodnich véd v kinantropologii na fakulté Té€lesné
kultury Univerzity Palackého v Olomouci, kterd disponuje potfebnym
zalizenim prorealizaci maximalni aerobni aktivity a detekci vSech
potiebnych fyziologickych parametrii pred, béhem a po aktivité. V ramci
studie byla provedena korelace mezi dynamikou IOP, klidovymi hodnotami
IOP i HR, proménnymi vztahujicimi se Kk variabilité srdec¢ni c¢innosti

a parametrem VO.max, ktery miize odrazet zdatnost jedince.
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4.4.1 Metodika

Do studie bylo ptivodné prijato 31 wcastnikd. Pouze 24 zen
s primeérnou vyskou 168 + 6 cm a hmotnosti 61 + 7 kg (index BMI
21 + 2 kg*m2) ve véku 19 az 30 let splnilo pozadavky (viz niZe) a absolvovalo
kompletni test. Testované osoby nesmély mit diagnézu nebo podezieni
na glaukomové zmény nebo o¢ni hypertenzi. Zaroven nesmeély mit jakékoli
o¢ni onemocnéni, které mtize ovliviiovat hodnotu IOP nebo jeho méieni, jako
je napf. keratokonus nebo vysoky rohovkovy astigmatismus (tj. vétsi nebo
roven 2,5 dioptrie). Dalsi podminkou bylo vylouceni jakychkoli systémovych
onemocnéni jako napi. kardiovaskularni onemocnéni. VSichni probandi
museli absolvovat kontrolu v podobé elektrokardiografického vySetreni
s deseti elektrodami (Delta 60D, Cardioline, Cavareno, Italie), jejiz vysledek
uréil, zda miize dotycna osoba podstoupit maximalni zatézovy test. Probandi
byli pozadéani, aby vurcité dobé pied zahajenim méfeni nepili napoje
s kofeinem, popft. jiné napoje ovliviiujici hodnotu IOP a srdeéni aktivitu. Bylo
doporuéeno dodrzovat pitny rezim zajisStujici normalni hydrataci

(euhydrataci) pred za¢atkem méveni [27].

Studie obdrzela souhlasné stanovisko vydané etickou komisi fakulty
Télesné kultury UP v Olomouci. Studie se fidila zasadami Helsinské
Deklarace o etice medicinského vyzkumu. VSichni Gcastnici byli seznameni

s pribéhem studie a podepsali informovany souhlas o Géasti ve studii.

Klidovy (pocatecni) IOP (IOP:), klidova HR (HR;) a klidova aktivita
ANS byla monitorovana po 30 minutach klidového rezimu v pozici vleze,
ktera je pro spravné méreni ANS obvykla [121]. Poté kazdy subjekt absolvoval
béh nabéZicim pasu s postupnym zvySovanim vykonu tak, aby dosahl
maximalni fyzické aktivity, tedy stavu vycCerpani, a aby mohla byt prakticky
urcena daroven télesné zdatnosti reprezentovana hodnotou VO.max (viz nize).
Thned po dokonceni aerobni aktivity nasledovala klidova faze zotaveni opét
v pozici v leZze. IOP a ANS byli monitorovani soucasné v 5., 10., 15., 20., 25.
a 30. minuté klidové faze. VSechny casti méreni probihaly v rannich
hodinéch, a to z diivodu eliminace vlivu cirkadialniho rytmu na hodnotu IOP

[110].
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IOP byl méten vzdy v pozici v leZe za pouziti pristroje Icare Pro® typ
TAOo01 (Icare®, Finsko). Hodnota IOP byla spocitina automaticky jako
vysledek priimeéru péti po sobé nasledujicich méreni. Vzdy bylo méreno pouze
pravé oko kazdého probanda. VSechny namérené hodnoty (pred a po aktivité)

byly v rozmezi 11 - 32 mmHg.

BéZecky trenazér (Lode Valiant, Groningen, Holandsko), na kterém
byla aktivita realizovana, je specidlni laboratorni zafizeni uréené pro chizi
a béh, umoznujici udrzovat priblizné stejnou pozici jedince na pase béhem
cviceni. Tento béZecky pas umoziiuje zménu rychlosti v rozsahu 0 — 40 km-h
a nastaveni sklonu 0 — 25 %. Protokol pohybové aktivity se skladal z nékolika
fazi. Nejprve probéhla 4minutova zahtivaci faze (2 minuty v rychlosti 7 km-h-t
na 0 % sklonu a 2 minuty pii stejné rychlosti ve sklonu 5 %). Dale byla
rychlost zvySena na 9 km-h* po dobu 1 minuty se sklonem 5 %. V kazdé dalsi
minuté dochazelo knavyseni rychlosti o 1 km-h! sinklinaci 5 %
az do maximalni rychlosti 13 km-h. Od dosazeni tohoto bodu byla zvedana
pouze inklinace, a to o 2,5 % kazdou minutu az do doby vycerpani probanda
(do 5 minut). Ukazka probihajici fize maximalni fyzické zatéze na bézeckém
trenazéru je na obrazku 20. Béhem maximéalniho zatézového béhu byla
udrzovana okolni teplota mezi 20 a 24 °C a relativni vlhkost mezi 40 a 60 %.

Tyto podminky zajistovaly euhydrataci probanda béhem testovani [27].

Veli¢ina VO.max je definovana jako maximélni minutovy piijem
kysliku méreny v pri maximalnim zatézovém testu [82]. VO.max odrazi
aerobni fyzickou zdatnost jedince a dosaZeni této hodnoty odpovida
limitnimu stavu vyCerpani. Tato hodnota je dilezitym determinantem
aerobni kapacity v pribéhu delsi a submaximalni aktivity. Pro potteby nasi
studie byla veli¢éina VO.max vyjadiena relativni hodnotou — mililitr kysliku
na kilogram vahy jedince za jednu minutu (ml-kg*-min-t). Okamzik dosazeni
VO-max, tedy uplného vycerpani, byl stanoven na zakladé téchto kritérii:
a) zastaveni nartstu prijmu kysliku (VO.) pfi zvySovani pracovni zatéze,
b) respira¢ni vyménny pomeér (tj. pomér vydechnutého CO. a vdechnutého
O.) vétsi nez 1.10 [122]. V pribéhu aktivity proto byla provadéna kontinualni
analyza dechové ventilace a vymény plynt (Ergostik, Geratherm Respiratory,

Bad Kissingen, Germany). Tato data byla zprimérovana po 3osekundovych
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sekvencich. Hodnota VO.max byla urcena jako nejvyssi hodnota VO.

v poslednich 30 sekundach aktivity [123].

Aktivita ANS a zejména aktivita vagu, byla stanovena spektralni
analyzou variability srde¢ni frekvence (HRV), a to vZdy mezi 7 az 9 hodinou
ranni priokolni teploté 22 — 24 °C. Méreni probihalo v mistnosti, ktera
vylucovala jakékoli audiovizualni podmeéty. Pro urceni klidovych hodnot HR
a HRV byl zméren elektrokardiograficky signal pti vzorkovaci frekvenci
1000 Hz pomoci pristroje DiANS PF8 (DIMEA group, Olomouc, Czech
Republic). Elektrokardiografické vzorkovani probihalo pred aktivitou béhem
casové modifikovaného ortoklinostatického manévru (leh — postaveni se —
leh) [124]. Pripadné nezadouci artefakty byly ze signdlu manuélné
odfiltrovany. Vlastni spektralni analyza vhodnych vybranych tseki signalu
byla provedena wuzitim rychlé Fouierovy transformace a céastecné
modifikovaného Coarseova-Grainingova algoritmu pro spektralni analyzu.
Ze signalu byla separovdana dvé frekvencni pasma — vysoké frekvence
(0,15 az 0,5 Hz), které by mély reprezentovat aktivitu vagu, a nizké frekvence
(0,05 az 0,15 Hz), které by mély odrazet baroreflexni aktivitu spole¢né
svystupem sympatiku a vagu. Pro dal$i zpracovani byly hodnoty
frekvenénich amplitud nahrazeny jejich prirozenymi logaritmy. Z vychozi
skupiny probandii muselo byt pro tcely této analyzy 5 subjektii vyrazeno

pro nedplnost prislusnych dat.

Namétené hodnoty IOP a vliv ostatnich sledovanych parametrt byly
statisticky analyzovany metodou ANOVA pro opakovana méfreni na hladiné
vyznamnosti 0,05 a Pearsonovym korelaénim koeficientem r. V textu je také
uvadéna mezni hladina vyznamnosti p, pri které by pravé doslo k zamitnuti
testované hypotézy. V pripadé potreby byla u metody ANOVA pouzita
Huynh-Feldtova korekce. Pro potreby metody ANOVA byla data rozdélena
podle IOP: na skupinu s pocateénim IOP nizsSim (IOP: < 17,40 mmHg)
avysSim (IOP:> 17,40 mmHg). Stejné tak bylo provedeno rozdéleni
na skupinu s nizsi a vyssi individuélni fyzickou kondici ur¢enou parametrem
VO.max (< 38,65 a > 38,65 ml-kg->-min) a HR; (< 66 a > 66 tepli za minutu).

Hodnoty byly rozdéleny na zdkladé mediant.
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Obr. 18: Realizace maximalni fyzické aktivity na bézeckém trenazéru.

4.4.2 Vysledky

Priimérné hodnoty IOP pred a po aktivité a jejich smérodatné
odchylky jsou prezentovany na obrazku 19. Metodou ANOVA pro opakovana
meéfeni bylo zjiSténo, Ze hodnoty IOP se v Case statisticky vyznamné nelisi
(p = 0,138). Zgrafu je vSak patrné, ze hodnota IOP po aktivité pozvolna
vzrista az na rozdil 2,2 mmHg a k ptivodni klidové hodnoté se navraci

do 30 minut.

Statistickd nevyznamnost zjisténych zmén IOP miize byt zapfic¢inéna
velmi vysokou variabilitou hodnot po aktivité. Zobrazku 20 vyplyva,
Ze smérodatné odchylky zjisténé ihned po aktivité a dale v 5. a 10. minuté
dosahuji az 1,7nasobku klidovych hodnot. Kobnoveni ptivodniho stavu

dochézi az ve 20. minuté relaxac¢ni faze.
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Obr. 19: Casovy pritbéh hodnot IOP po aktivité. Jednotlivé krouzky reprezentuji

ao
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Obr. 20:

dchylka [mmHg]
N

priamérné hodnoty IOP v jednotlivych ¢asovych tsecich IOP;, IOP,, IOP;,
IOP,,, IOP;;5, IOP-, IOP,5 a IOP;, pired a v prilbéhu 3ominutové relaxac¢ni
faze po aktivité. Velikost vertikalnich tsecek odpovida dvojnasobku

smeérodatné odchylky namérenych dat.
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Casovy priitbéh smérodatné odchylky IOP po aktivité. Krouzky vyznacuji
smérodatné odchylky v jednotlivych casech.
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Dale byl sledovan vliv IOP;, HR:, a VO.max na zménu IOP (AIOP)
oproti klidové hodnoté IOP: = 17,7 mmHg v pribéhu 3ominutové faze
zotaveni. Pritom kladnd hodnota reprezentuje nartst tlaku. Pro zjisténi
téchto zavislosti byla pouzita trifaktorovd ANOVA pro opakovania méreni.
AIOP se vpribéhu casu signifikantné nemeénil (p = 0,458). U subjektt
sniz§imi klidovymi hodnotami IOP byl zjistén signifikantni pokles
(p = 0,022) IOP (o primeérné hodnoté 3,0 mmHg se smérodatnou odchylkou
3,7 mmHg) po aktivité v porovnani se subjekty s vyssi klidovou hodnotou IOP
(s primérnou zménou 0,2 mmHg a smérodatnou odchylkou 3,3 mmHg).
Tento vztah byl potvrzen statisticky vyznamnou korelaci mezi IOP; a jeho
primérnou zménou v ¢ase do 30 minut po aktivité s korelacnim koeficientem

r =-0.71 (p = 0.0001), viz obrazek 21.
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Obr. 21: Zavislost rozdili AIOP od pocateéni hodnoty IOP, na této hodnoté.
Krouzky predstavuji Casové prumeéry pres vSechny meérené okamziky
pro jednotlivé jedince. Pozitivni hodnota rozdilu predstavuje nartst tlaku

po aktivité. Daty je proloZena regresni pirimka.
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Casovy priibéh zmén IOP byl vyznamné ovlivnén klidovou hodnotou
HR (HR:) (p = 0,00274), jak demonstruje graf na obrazku 22. Vliv dal$ich
sledovanych parametri na casovy pribéh se ukazal jako nevyznamny
(p = 0,82 pro IOP:, p = 0,79 pro VO.max). Subjekty s nizkou HR; vykazovaly
vzestup IOP (zejména v 5. a 10. minut€), zatimco u subjektd s vysokou HR;
byly pozorovany vyrazné mensi zmény a v 5. a 10. minuté po aktivité dokonce
prameérny pokles. Vliv HR; na primérnou zménu hodnot IOP byl (nicméné
pomeérné tésné) statisticky nevyznamny (p = 0,068). Vliv VO.max na zménu
hodnot IOP byl nevyznamny (p = 0,60), stejn€ tak jako interakce mezi
VO.max, HR; a IOP; (p = 0,13, p = 0,79, p = 0,99 a p = 0,41).

Vysledky  sledovani HRV ~ vpodobé  primérnych  hodnot
a smérodatnych odchylek ptirozeného logaritmu vysokofrekvencéni slozky
vykonového spektra elektrokardiografického signalu (InHF) ukazuje tabulka
2. Korelaéni analyza neprokazala souvislost této slozky HRV, reprezentujici
aktivitu vagu, a zménami IOP v prtibéhu 30 min klidové faze po aktivité

(r = 0,073, p = 0,40).

B vysoka HR,
[ nizka HR,

AIOP [mmHg]

o, AOPw S P,

4 .
AIOP,
0 AIOP,, AlOP,,

6 AIOP,

Obr. 22: Velikost rozdili AIOP od pocéatecni hodnoty IOP, v jednotlivych
okamzicich meéreni po aktivite. Tmavé sloupce predstavuji hodnotu
rozdilu pro jedince s vysokou pocatecni tepovou frekvenci HR,, svétlé
sloupce pro jedince s nizkou HR.. Kladnid hodnota reprezentuje nartst
tlaku po aktivité; velikost vertikalnich tseéek predstavuje dvojnasobek

smérodatné odchylky namérenych dat.
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Pred Po aktivité
aktivitou | 9~ 5 5—-10 | 10—15 | 15—20 | 20-25 | 25— 30
min min min min min min
pramér LnHF 7,1 2.5 2,1 2.4 3,0 3,4 4,0
smérodatna
odchylka 1,7 1,2 1,3 1,2 1,3 1,4 1,4
LnHF

Tab. 2: Primérné hodnoty a smérodatné odchylky prirozeného logaritmu
vysokofrakvencni slozky vykonového spektra elektrokariografického

signalu (InHF) méfené v pétiminutovych intervalech pied a po aktivité.

4.4.3 Diskuse a zavér

Tato studie byla zaméfena na sledovani chovani hodnoty IOP
po maximalni aerobni zatézi v priibéhu 3ominutové klidové (zotavovaci) faze.
Na zakladé vysledki je zfejmé, Ze variabilita hodnot IOP po maximéalni
aerobni aktivit€ vyrazné vzrostla ve srovnani sklidovymi pocate¢nimi
hodnotami (Obr. 20). Obdobné odezva IOP nebyla pozorovana u kratkodobé
pohybové aktivity, viz studie II [9], kde byly nalezeny podobné smérodatné
odchylky u hodnot IOP pied (3,1 mmHg) a po kratkodobé aerobni aktivité
(od 2,7 do 3,1 mmHg). Uvedené vysledky odkazuji na vysokou variabilitu
zmén IOP kazdého probanda bezprostfedné po maximalnim aerobnim testu.
I kdyz byl test primarné koncipovan jako aerobni, v posledni fazi
(tj. pti dosazeni vykonnostniho maxima) byla (byt mirn€) piekrocena
anaerobni prahova hodnota. Intenzita aktivity nad anaerobni prah
je povazovana za intenzitu, kdy se zvySuje produkce adenosintrifosfatu
anaerobni metabolickou cestou, avznikla kyselina mléénad a zejména
vodikové ionty zptisobuji vyznamny pokles pH a akutni svalovou tinavu [125].
Tyto zmeény acidobazické rovnovahy vyvolavaji nékolik homeostatickych
kompenzacnich procesti, které jsou typické pro anaerobni aktivitu o velmi
vysoké intenzité, zatimco rozklad adenosintrifosfatu pti nizké aerobni aktivité

je dominantné fizen aerobnimi procesy vbunécnych mitochondriich
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bez viznamnych zmén krevni acidézy [125]. Proto pravé anaerobni cast
maximalniho zatézového testu s nejvétsi pravdépodobnosti vyvolava velmi
individualni rozsah kompenzacniho mechanismu k udrzeni homeostazy,
cozmuze ve vysledku zplisobovat pozorovany rozptyl reakci IOP v ramci
sledovaného vzorku probandi. Vtéto souvislosti se velmi vysoka
az maximalni intenzita aerobni aktivity béZzné nedoporucuje jako preventivni
denni aktivita netrénovanym jedinciim [126]. Zjisténa vysoka variabilita IOP
se zda byt z klinického hlediska vyznamn4, protoZze mtze vést k extrémnim
(atedy i k extrémné vysokym) hodnotdm IOP. V naSem experimentu byla
napriklad nejvyssi hodnota stanovend po aktivité 31,1 mmHg u jedince
s pocatecni hodnotou IOP 18,9 mmHg. Krist a kol. ve své publikaci zminuji
zvySenou citlivost na zmény hodnot IOP, zejména u pacienti s normotenznim
glaukomem [127]. Na zdklad€ naSeho zjisténi by tedy méla byt maximalni
aerobni aktivita jednoznacné kontraindikovdna wu lidi s podezfenim

na glaukom nebo piimo se zjisténymi glaukomovymi zménami.

Vysledky nasi studie naznacuji, ze IOP ma po maximalni aerobni
aktivité vzestupnou tendenci. Tento mirny nartist IOP vsak bylo statisticky
nevyznamny — pravdépodobnym divodem této insignifikance mtize byt
maskovani efektu (nartistu) pozorovanou vysokou interindividualni
variabilitou IOP. ZvySeni IOP se shoduje se zjiSténim studie Moura a kol.
[08]. Autori studie nasli podobnou zavislost IOP na c¢ase po maximalni
aerobni aktivité se statisticky vyznamnym navySenim IOP v porovnani
s pocatecni hodnotou az do 15 minuty rekonvalescence. Soucdasné byl
ve shodé€ s nasimi vysledky pozorovan vyrazny narist smérodatnych odchylek
(priblizné az na 1,6ti nasobek ptvodni hodnoty). Zvyseni IOP muZe byt
zptisobeno aktivaci anaerobni systémové odpovédi v priibéhu terminélni faze
aktivity, kterd je z casti anaerobni. Vzestup IOP po anaerobni aktivité
publikoval Bakke a kol. [7]. Naproti tomu Era a kol. neodhalili Zadnou
vyznamnou zménu IOP po maximalni aktivité [97]. Rozdilnost vysledkti miize
byt vysvétlena zejména odliSnym monitoringem dosazeni vlastni maximalni
aktivity. Vnasem pripadé bylo hodnoceno docileni maximalniho zatizeni
na béhacim péase na zakladé sledovani VO. a dosazeni VO.max, zatimco obé
srovnavané studie [7, 97] pouzivaly stacionarni ergometr (rotoped)

adosazeni maximalniho vykonu bylo stanoveno pouze nazakladé
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subjektivniho pocitu probandi. Také metodika a prostredky experimentu

se v jednotlivych studiich lisili.

Tato studie rovnéz ukézala, Zze zména IOP po maximalni pohybové
aktivité (AIOP) oproti vychozimu (klidovému) tlaku IOP; je na ném nepiimo
umeérné zavisla (viz obr. 21). Podobna sestupna zavislost byla pozorovana
také u kratkodobé pohybové aktivity [9, 85, 88, 96, 108]; vyjimku tvori pouze
prace Price et al. [90] Era a kol. [97], ktefi rovnéZ popsali vyrazny pokles IOP
u subjektt s vys$Sim pocateénim IOP (23 mmHg a vice) po maximalni aktivite,
ale zavislost na pocateénim tlaku nezaznamenali. Zda se tedy, ze pocateéni
IOP ovliviiyje tlak po aktivité stejné stejnym zptisobem v pripadé kratkodobé

stfedni i maximéalni aerobni aktivity.

Predchozi studie ukazaly, Ze mira Géinku kratkodobé pohybové aktivity
na zmeénu IOP souvisi s individualni vykonnostni trovni [9]. Qureshi [108]
napriklad popisuje, Ze probandi, ktefi podstoupili tiimési¢ni pravidelnou
zvySenou fyzickou aktivitu, vykazovali niz§i IOP po jednorazové aktivité
ve srovnani s kontrolnim meéfenim v sedé€. Passo [107] prokazal, Ze aerobni
trénink c¢tyrikrat tydné po dobu 12 tydnt zlepsuje individudlni kondiéni
uroven a vede k vyraznému zvysSeni poklesu IOP po aktivité. V nasi studii byly
jako parametry urcujici individualni pohybovou kondici pouzity HR:
a VO.max. Primérnad hodnota VO.max byla 39,8 mlkg*min
se smérodatnou odchylkou 8,5 ml-kg*-min~, cozpredstavuje mirné vyssi
fyzickou kondici ve srovnani sodpovidajici vékovou skupinou s malo
aktivnim Zivotnim stylem [82]. Primérna hodnota HR. byla 66 tepi
za minutu se smérodatnou odchylkou 11 tepti za minutu. Nebyla nalezena
zadna souvislost mezi zménou IOP a hodnotou VO.max. Stejné€ tak nebyla
nalezena souvislost mezi IOP a vysokou frekvenéni slozkou HRV spektra
predstavujici srdec¢ni regulaci vagové aktivity. Naproti tomu HR;
m4 prokazatelny vliv na zménu IOP v interakci s casem, pricemz vysledky téz
naznalily mozny pfimy vliv HR; na zmény IOP. Se zretelem ke zndmému
vztahu mezi HR: a individualni kondici lze tici, Ze lepsi fyzickad kondice
(reprezentovana niz$i HR;) souvisi s nartistem IOP, zatimco nizsi kondi¢ni
aroven (reprezentovana vyssi HR;) odpovida spiSe poklesu IOP po maximalni

aktivité. Z pohledu HR; lze tedy tvrdit, ze fyzicka kondice ovliviiuje zménu
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IOP pouvedené aktivité, nicméné zpohledu VO.max zadna souvislost
zjiSténa nebyla. Domnivame se, Ze tento rozdil mtze byt vysvétlen
skutecnosti, Ze parametr VO.max je ovlivnén spiSe dédicnosti, zatimco HR:
vice souvisi primo s aktualni individualni fyzickou kondicio [128]. Lidé
s vyssi fyzickou kondici vykazuji lepsi systémovou toleranci anaerobniho
mechanismu a Kkyselych kataboliti, které jsou produkovany béhem
maximalni fyzické aktivity [128]. Tento fakt by mohl byt divodem
prodlouZeni anaerobni casti maximalni aktivity pred vycerpanim a mohl

by byt pricinou nartistu IOP ve srovnani s probandy s nizsi fyzickou kondici.

Z provedeného experimentu vyplyva, Ze reakce IOP na maximalni
(a primarné aerobni) aktivitu je velice individualni a réznoroda, a to
az do 10. minuty po aktivité. Pies znaény rozptyl dat lze usuzovat na mirny
narast IOP s vyznamnou zavislosti na jeho pocateéni hodnoté. Piitom
u jedincii s niz§imi pocatecnimi hodnotami IOP doslo béhem relaxac¢ni doby
ke zvySeni tlaku a naopak, u jedinci svy$sim pocateénim IOP nebyla
zaznamenana zadna vyrazna zména nebo naopak nevyznamné snizeni tlaku.
Z Klinického hlediska ma vyznam zejména zjisténi, ze u osob podstupujicich
maximalni fyzickou aktivitu mtize dojit predevsim k vyraznym vykyvim IOP

s rizikem jeho néaristu.
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4.5 Vliv hypoxie na hodnotu nitroo¢niho tlaku
(Studie V)

Pobyt na horach, horolezectvi ve vysokych nadmoiskych vyskach,
stejné jako rychly presun mezi dvéma rozdilnymi nadmorskymi vyskami
(napriklad lanovkou, letadlem), jsou jiz neodmyslitelnymi a neustale
se vyvijejicimi soucastmi aktivniho moderniho Zivotniho stylu. Pritom tyto
aktivity predstavuji pro organismus zatéz, kterd mize téz prispivat
ke zménam IOP [77 - 79]. Projedince srizikem vzniku glaukomu nebo
jiz s diagnostikovanym glaukomem, ktefi maji vyssi IOP, vSak nejsou zmény
tlaku vhodné. Fyziologické aspekty vlivu vysoké nadmorské vysky
a souvisejici hypoxie na hodnotu IOP nejsou doposud piesné znamy.
Ve vyssich nadmotskych vyskach dochazi k hypoxii, coz znamena nedostatek
kysliku v organismu a jeho tkanich. Hypoxicka hypoxie je zptisobena nizkym
parcialnim tlakem kysliku v arteridlni krvi praveé naprtiklad pri vystupu
do vysokych nadmotskych vysSek. Dalsimi typy hypoxie jsou anemicka
a ischemicka [79], které ale nejsou na rozdil od prvniho typu piredmétem
naseho zkoumani. Spatna fyziologick4 adaptace na zménu nadmotské vysky
je spoustéjicim mechanismem akutni horské nemoci, kterd se projevuje
hlavné plicnim edémem a edémem mozku [129], ale m& mnoho dal$ich
nasledki v celém systému, do kterého patii také oko. Pravé zvysSeny
intrakranialni tlak pti zvySujici se nadmotské vysce je zfejmé hlavni pri¢inou
komplexni vysokohorské nemoci. Mirnd hypoxie zpiisobuje poruchy
mentalnich funkeci, které 1ze prirovnat k u¢inktim alkoholu (zhorseni vhimani
arozhodovani, ospalost, dezorientace, bolest hlavy, malatnost) [130].
Nedostatek vdechovaného kysliku ma za nasledek spusténi rady akutnich
reakénich mechanismi organismu (zvySeni tepové frekvence, zvySeni
minutového srdeéniho objemu, plicni hyperventilace aj.). Po urc¢ité dobé
trvani hypoxie prichazi na radu trvalé adaptaéni zmény, které se projevuji
vyraznéjSim vyluéovanim hormonu erytropoetinu, zvySenou tvorbou
hemoglobinu a cervenych krvinek a také metabolickymi zménami [131].
Nadmorska vyska je tzv. hypobarické prostredi. Se stoupajici nadmorskou

vyskou klesa barometricky tlak a parcialni tlak kysliku [132].
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Studie zabyvajici se hypoxickou hypoxii se vétSinou zamétrovaly prave
na hypobarickou hypoxii, tj. hypoxii navozenou poklesem tlaku odpovidajici
vysoké nadmorské vysce, a to jednak v rdmci simulaci v hypobarické komote
[77, 133, 135], jednak pri expozici v prirozeném prostiredi v ramci fyzického
vystupu probandi do vysoké nadmotské vysky [13, 14, 129, 135, 136]. Pritom
byly zjistény rtizné vysledky. Studie v hypobarické komore vykazaly jednak
mirny, ale signifikantni narast IOP [77, 133], jednak mirny signifikantni
pokles [134]. Obdobné u skutecné zmény nadmorské vysky bylo pozorovano
signifikantni navysSeni [13, 14] i snizeni [129, 135] IOP. VSechny zjisténé
zmeény jsou vSak obvykle vzhledem k jejich velikosti hodnoceny jako klinicky
nevyznamné. Bayer a kol [136] nezjistil u probandt pii vystupu letadlem
zadné statisticky signifikantni zmény. Nebbioso a kol. [134] zjistil pfi simulaci
naristu a poklesu nadmotské vysky v hypobarické komore pouze rozdil mezi
tlakem pred zahajenim a po ukonceni simulaci (pokles). At uz IOP rostl
¢i klesal, v pripadé dostate¢né dlouhého pobytu ve vysokohorském prostiedi
byl pozorovan navrat k ptivodnim hodnotam [13, 14, 129, 135], ktery ziejmé
souvisi s aklimatizaci. Pri experimentech s hypobarickou komorou byli
ve vétSiné studii vyuziti jako pokusné osoby profesionalni piloti, kteri
se v ramci profese ¢asto pohybovali v riznych nadmoirskych vyskach [77, 78,

133, 134], pro realny horsky vystup byli voleni horolezci [13, 129].

Pozorované zmény IOP miize vyvolavat soucasné vice faktort, zejména
pak zmény atmosférického tlaku a zmeény parcialniho tlaku kysliku
ve vdechovaném vzduchu, ale téz predchozi zkusenost s hypoxickym stavem.
V uvedenych studiich tyto jevy od sebe nebyly dostateéné oddéleny a nelze
tedy rici, ktery z nich je prevazujici. Nami realizovany experiment se zaméril
na sledovani vlivu kratkodobé normobarické hypoxické hypoxie na IOP,
tj. hypoxie navozené pouze pomoci regulace parcialniho tlaku kysliku
ve vdechovaného vzduchu pomoci masky za normalniho atmosférického

tlaku.
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4.5.1 Metodika

Do studie bylo ptivodné zaclenéno 49 ucastnikid. Pouze 39 z nich
(23 Zen a 16 muz) s pramérnym vékem 25,1 + 3,77 let absolvovalo kompletni
test (viz nize). Testované osoby nesmeély mit diagnézu nebo podezieni
na glaukomové zmény nebo o¢ni hypertenzi. Zaroven nesméli mit jakékoli
o¢ni onemocnéni, které mtze ovliviiovat hodnotu IOP nebo jeho méreni, jako
je napt. keratokonus nebo vysoky rohovkovy astigmatismus (tj. vétsi nebo
roven 2,5 dioptrie). Probandi nesméli mit také jakékoli systémové
onemocnéni vylucujici absolvovani hypoxie. Soucasné nemé€l zadny
zprobandi dlouhodobé pravidelné zkuSenosti s pobytem ve vysokych

nadmoftskych vyskach.

Studie obdrzela souhlasné stanovisko vydané etickou komisi fakulty
Télesné kultury UP v Olomouci, pficemz navozeni hypoxie probihalo
ve spolupraci s pracovistém katedry kinantropologie této fakulty. Studie
se fidila zasadami Helsinské Deklarace o etice medicinského vyzkumu.
Vsichni Gcastnici byli sezndmeni s pribéhem studie a podepsali informovany

souhlas o téasti ve studii.

Klidovy (pocate¢ni) IOP (IOP;) a klidova HR (HR;) byly monitorovany
po 7 minutach klidu, kdy proband relaxoval a pifi tom dychal vzduch
odpovidajici nadmotské vysce priblizné 250 m. n. m. Poté nasledovala
hypoxicka faze - kazdému probandovi nasazena obli¢ejova dychaci maska
hypoxikatoru, pomoci niz dychal po dobu 10 minut dychan vzduch
s parcialnim tlakem kysliku odpovidajicim nadmorské vySce 6200 m n. m.
V této fazi byl méren kontrolni IOP a HR ve 4. minuté a na jejim konci
(v 10. minuté). Nasledovala klidova faze, na jejimz zacatku byla probandovi
sejmuta dychaci maska a opét dychal vzduch odpovidajici 250 m n.m po dobu
dalsich 7 minut. Saturace krve kyslikem (SpO.), vyjadiena v procentech, byla
monitorovana pribézné ve vSech fazich méfreni. Méfeni probihalo vzdy
vrannich hodinach, ato zdvodu eliminace vlivu cirkadidlniho rytmu
na hodnotu IOP [110]. Béhem méfeni byla udrzovana okolni teplota 22 —
24 °C a relativni vlhkost mezi 40a 60 %. Tyto podminky zajisfovaly

euhydrataci probanda béhem testovani.
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IOP byl méren vsed€ za pouziti pristroje Icare Pro® typ TAOo01 (Icare®,
Finsko). Hodnota IOP byla spocitdna automaticky jako vysledek primeéru
péti po sobé néasledujicich méreni. VZidy bylo meéreno pouze pravé oko

kazdého probanda.

K simulaci hypoxické hypoxie byl pouzit hypoxikaitor MAG - 10
(Higher - Peak Mountain air generator MAG - 10, USA). Hypoxikator
mé moznost nastaveni vysledné vdechované smeési vzduchu odpovidajici
4000 azZ 6200 m n.m. Vysokohorské prostiedi o urcité nadmoiské vysce
je simulovano smési plynti obsahujici nizs$i parcidlni tlak kysliku. Smés
je dychéna skrze obli¢ejovou masku. Méreni SpO. a HR bylo provadéno
pulznim oxymetrem Nonin (Nonin Medical, Inc., Minnesota, USA), jehoz
jedna c¢ast (snimac¢ SpO.) se nasazuje na ukazovak pravé ruky a druha céast
(manzeta pro meéfeni krevniho tlaku a HR) se nasazuje na levou pazi.
Z dtivodu zhorseného zdravotniho stavu ve fazi hypoxie bylo pro nedokonéeni
méreni a tim z divodu netplnosti dat pro analyzu z ptvodniho poétu 49

vyrazeno 10 subjekti.

Namétené hodnoty IOP a vliv ostatnich sledovanych parametrt byly
statisticky analyzovany metodou ANOVA pro opakovana méfeni na hladiné
vyznamnosti 0,05, pripadné korelace dat byly hodnoceny Pearsonovym
korelacnim koeficientem r. Vtextu je teké uvddéna mezni hladina
vyznamnosti p pri které by pravé doslo k zamitnuti testované hypotézy.
V pripadé potieby byla u metody ANOVA pouzita Huynh-Feldova korelace.
Pro potieby metody ANOVA byla data rozdélena podle IOP: na skupinu
s pocateénim IOP nizsim (IOP: < 16,1 mmHg) a vy$Sim (IOP: > 16,1 mmHg).
Stejné tak bylo provedeno rozdéleni na skupinu s nizsi a vyssi HR: (< 72,1a >

72,1 tepll za minutu). Hodnoty byly rozdéleny na zakladé mediand.
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4.5.2 Vysledky

Dosazeni hypoxie béhem provedeného testu bylo ovéreno zjiSténim
signifikantni zmeény SpO. v zavislosti na case (ANOVA pro opakovana
méfeni, p < 1075). Pribéh primérné saturace kyslikem v jednotlivych
sledovanych okamzicich zachycuje obr. 23. Hodnoty SpO. postupné klesaly
a7 minut po ukonceni testu se vratily na ptivodni aroven. Post-hoc Tukeytiv
HSD test dale potvrdil, Ze béhem hypoxie bylo v obou mérenych okamzicich
dosazeno vyznamného poklesu oproti stavu pred i po testu (p < 0,002),
pricemz SpO. v10. minuté byl signifikantné niz§i nez ve 4. minuté

(p = 0,0008).

100

klidova hodnota T

ukoné&eni

90 ] hypoxie

80

saturace krve kyslikem [%]
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¢as od zahajeni hypoxické faze [min]

Obr. 23: Casovy pritbéh saturace krve kyslikem pted (0 min), v priibéhu hypoxie
avrelaxaéni fazi po hypoxii. Krouzky vyznacuji primérné hodnoty
vjednotlivych casech, velikosti tusecek reprezentuji dvojnasobek

smérodatné odchylky namérenych dat.

Vyvoj IOP v priibéhu testu je zachycen na obr. 24. Statistickd analyza
v souladu s grafem prokazala, ze hodnoty IOP se v ¢ase vyznamné meénily
(ANOVA pro opakovana meéreni, p < 7,8:108). Béhem hypoxie doslo
k nartistu IOP oproti primérné vychozi hodnoté IOP. = 16,1 mmHg
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+ 2,1 mmHg (post-hoc Tukeyiv HSD test, p = 0,00089 ve 4. minuté
ap=0,021 v10. minuté) vpriméru o 1,00 mmHg se smérodatnou
odchylkou 2,1 mmHg, pricemz mezi hodnotami ve 4. a 10. minuté nebyl
statisticky vyznamny rozdil (p = 0,745; primérny rozdil byl 0,30 mmHg
se smérodatnou odchylkou 1,62 mmHg). Sedm minut po ukonceni hypoxie
se IOP vyznamné nelisil od stavu pired hypoxii (p = 0,277).

ukoné&eni
A hypoxie

20
19 4
18

17

R klidova
hodnota

16 4

IOP [mmHg]

15

144

v

B S e '
0 5 10 15

cas od zahajeni hypoxické faze [min]

Obr. 24: Casovy pritbéh IOP pred (0 min), b&hem a v relaxa¢ni fazi po hypoxii.
Krouzky vyznacuji primeérné hodnoty v jednotlivych casech, velikosti

usecek reprezentuji dvojnasobek smérodatné odchylky namérenych dat.

Dale byl sledovan vliv vychozich veli¢in (IOP:, HR:, saturace) a pohlavi
na casovy prubéh zmén AIOP (¢tyifaktorova ANOVA pro opakovana méfeni),
pricemz zaporna hodnota rozdilu indikuje pokles oproti vychozimu tlaku.
Sledované zmény AIOP vykazaly zavislost pouze na case (p = 6,9:105), vliv
ostatnich parametra byl nevyznamny (po fadé p = 0,076, p = 0,37, p = 0,81
ap = 0,15) stejné jako vSechny interakce parametri mezi sebou (p > 0,23
pro vSechny dvojkombinace faktordl) a s ¢asem (vidy p > 0,35). Vysledky
nicméné naznacuji (pomérné té€sné zamitnutou) zavislost hypoxickych
hodnot na vychozim IOP.. Z grafu na obr. 25, ktery zachycuje data pro
jednotlivé subjekty namérena ve 4. (prazdna kolecka) a 10. (plna kolecka)
minuté hypoxie v zavislosti na IOP: s prolozenymi regresnimi primkami,
vyplyva, Ze niz§i vychozi tlak vede v priméru kvétSimu nartGstu IOP

indukovanému nedostatkem kysliku.
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Obr. 25: Zavislost velikosti zmény AIOP nitroo¢niho tlaku jednotlivych probandi

ve 4. a 10. minuté méfeni na jejich (individualni) pocéateéni hodnoté IOP:.

Ze srovnani c¢asovych priibéhéi na obr. 23 a 24 je patrna souvislost mezi
IOP a saturaci krve kyslikem. Korela¢ni koeficient mezi zménami tlaku
a saturace ve 4. minuté (r = - 0,311) se pohyboval kolem hranice statistické
vyznamnosti (t — test, p = 0,054), vdesaté minuté byl trochu nizsi (r = -
0,261) a statisticky nevyznamny (t-test, p = 0,108). Graficky jsou uvedené
zavislosti zachyceny naobr. 26 vcetné prolozenych regresnich ptimek.
Na obr. 26 jsou patrné dvé hodnoty, pti kterych sice doslo k nartistu IOP,
ale podle méreni SpO2 nebyla detekovana hypoxie (saturace vétsi nebo rovna
0). Obé hodnoty prislu§i jednomu subjektu. Vzhledem k nastaveni
experimentu je vysoce nepravdépodobné, Ze by k hypoxii nedoslo. Takovy
pripad (absence hypoxie) teoreticky mtize nastat, pokud méa jedinec dobré
kompenzaéni mechanismy (rezistence k hypoxii), ale spise je mozné
se domnivat, Ze u tohoto probanda doslo ke Spatnému zméfreni hypoxie
napriklad vlivem nespravné nasazeného cidla. Po vynechani téchto hodnot
obé sledované korelace vzrostou (r = -0,337 ar = -0,346) na statisticky

vyznamnou uroven (p = 0,039 a p = 0,033).
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Obr. 26: Zavislost velikosti zmény AIOP nitroo¢niho tlaku jednotlivych probandt

ve 4. a 10. minuté méfeni na aktualni saturaci krve kyslikem.

4.5.3 Diskuse a zavér

Provedeny experiment sledoval zmeény IOP pii kratkodobé
normobarické hypoxické hypoxii a v nasledné klidové (zotavovaci) fazi.
Na zakladé vysledki je zfejmé, Zze hypoxie zplisobuje statisticky vyznamny
nartst IOP v priméru o 1,0 mmHg se smérodatnou odchylkou 2,1 mmHg
pri primérném pocateénim tlaku 16,1 mmHg + 2,1 mmHg. Tyto vysledky lze
vzhledem k nizkym hodnotdm povazovat za Kklinicky nevyznamné. U rady
jedinct navic doslo k mirnému poklesu IOP (23 % subjekti ve 4. a 36 % v 10.
minuté hypoxie). Vysledky nékterych stavajicich studii se shoduji s nasimi
udaji a udavaji téz nartist IOP, a to jak v pripad€ rtiznych nadmotskych vysek
(9144 m n.m. a 5490 az 7625 m n.m.) simulovanych v hypobarické komore
[77, 133, 134], tak pfi realném vystupu do vysky 5200 m n.m. a 6265 m n.m.
[13, 14]. Napriklad vpraci Ersanli a kol. [133], kde byl vychozi IOP
12,31 + 2,08 mmHg, po simulaci nadmorské vysky v hypobarické komoie
nejprve s nasazenou maskou zajistujici prisun 100% kysliku, tj. normoxii,
stoupl tlak na hodnotu 16,75 + 4,14 mmHg, a po sundani masky (navozeni
hypoxie diky nizkému tlaku) klesl na hodnotu 14,37 + 3,44 mmHg, pricemz

30 minut po opusténi komory se primérna hodnota neliSila od pocatecni
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(12,81 + 1,74). Jiné studie naopak avizuji pokles jak pri realném vystupu
(aZ 5050 m n.m., [129] a 4300 m n. m. [135]), tak pfi simulaci [135]. Ve vSech
uvedenych hypoxickych stavech vyjma nami provedeného experimentu vsak
na organismus pusobila jak hypoxie, tak vys$si atmosféricky tlak. Navic
prinasem meéteni byla hypoxie dosazena pomoci nahlé zmény parcidlniho
tlaku kysliku bez moznosti adaptace, ktera, jak se ukazuje [13, 14, 129, 135],
ma vyznamny vliv. U realného vysokohorského vystupu miize mit vliv také
predchozi pohybova aktivita (viz 4.1) spojend s vystupem, pripadné dalsi

zmeény parametrii okolniho prostredi.

Je prokazano, 7Ze pri zméné nadmorské vysky dochazi k nartstu
tloustky rohovky, viz napt. [13, 134, 137], ktery mlze zptsobit falesSné vyssi
nameéieny IOP. Karadag 2008 [77] a Somner [14] proto uvaZovali korekci
rohovkové tloustky. I presto obé studie vykazovaly navySeni IOP.
Z publikovanych praci vyplyva, ze tloustka rohovky se zvétsi i pri rohovkové
hypoxii, napt. je-li rohovka umisténa do specialni plynné smési [138] nebo
prekryta tésnou kontaktni cockou [139]. Effekt byl pozorovan v dobé rfadové
desitek minut po zahajeni experimentu. Nase méreni nebylo doprovazeno
sledovanim zmén tloustky rohovky. Vzhledem ke kratké dobé vsSak lze
predpokladat pouze minimalni vliv. Navic byla v nasem pripadé navozovana
hypoxie celkova, ptisobici na rohovku az nasledné, pricemz primo na rohovku

ptsobil vzduch s norméalnim parcialnim tlakem kysliku.

Provedeny experiment dale naznacuje moznou souvislost zmén IOP
s jeho pocatec¢ni hodnotou a zavislost na saturaci krve kyslikem. Vétsi nartst
IOP indukovany hypoxii je spojen jednak s niz§im pocateénim tlakem, jednak

s vétsim poklesem saturace kysliku v krvi béhem experimentu.

Zda se, ze velmi kratkd expozice normobarické hypoxické hypoxii
vpriméru nema za néasledek klinicky vyznamnou zménu IOP. Nicméné
u nékterych jednotlive dosahovala hypoxicka hodnota IOP az 22,0 mmHg,
atojiz ve 4. minuté méfeni, coz muZe byt ze zdravotniho hlediska
problematickd hodnota. Vzhledem k multifaktorialni povaze daného jevu
a k rozchazejicim se vysledkim studii zejména pri spolupiisobeni zmén
atmosférického tlaku nelze osobam s glaukomem rychlé zmény nadmorské
vysky doporucit. Pfi pomalych zménach spojenych s adaptaci lze, jak se zda,
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nezadouci vlivy omezit. Pro zmapovani vlivu hypoxie na IOP ve spojeni
s dal$imi jevy vSak bude tfeba jesté dalsich experimentii, pro néz mize tato
studie v kontextu dosavadniho stavu znalosti predstavovat vhodné

vychodisko.
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5. Zavér — Shrnuti hlavnich vysledku prace

Tato disertacni prace se zaklada na celkem péti studiich, které byly
realizovany vramci mého doktorského studia. Hlavnim cilem bylo
experimentalni vyhodnoceni vlivu zatéZze organismu ve formé pohybové
aktivity na nitrooéni tlak. Konkrétné byla volena kratkodoba stredni
a maximalni aerobni aktivita (Studie IT — IV). Ukolem bylo upfesnit a rozsirit
stavajici informace se zretelem k moznym vlivim dalSich parametri, jako
jenapt. fyzickd kondice ¢i mira zatéZe. Studie byly doplnény pilotnim
vyhodnocenim zmén IOP vyvolanych zatiZzenim organismu kratkodobou
normobarickou hypoxickou hypoxii (Studie V). Vysledky byly interpretovany
s prihlédnutim k jejich moznému klinickému dopadu v oblasti prevence
a lécby glaukomu. Dilé¢im cilem bylo tivodni srovnani tonometru Icare PRO®
s referencnim Goldmannovym tonometrem (Studie I). Tento tonometr byl

nezbytny pro provedeni Studii IVa V.

Po Gvodnim vytycéeni cilG text nejprve v kapitole 2 podava prehled
problematiky IOP vdetné struéného popisu tvorby a odtoku nitrooéni
tekutiny. Déle jsou shrnuty pro nasledné experimenty podstatné parametry,
které ovliviiuji hodnotu IOP. Vlastni studie jsou prezentovany v kapitolach

3 a 4 spolu se souvisejici problematikou.

Porovnani Icare PRO® s Goldmannovym tonometrem vychazejici
z publikované Studie I [140] prezentuje kapitola 3. Nejprve je vSak proveden
struény prehled vSech typii pouzitych tonometrt. Zavér kapitoly pro tplnost
struéné shrnuje aktualné znamé parametry, které mohou meéreni IOP
ovlivnit. Pristroje Icare jsou momentalné jedinymi komer¢né€ dostupnymi
zastupci tzv.rebound tonometrii. Umoznuji komfortni meéreni IOP
s moznosti méfeni v riiznych atypickych pozicich (napr. vleze) a jsou velmi
lehce prenosné. Tyto vyhody byly divodem volby tohoto typu tonometru
vedvou néasledujicich studiich. Na zakladé dat ziskanych v ramci
provedeného experimentalniho srovnani bylo konstatovano, Zze mezi
hodnotami IOP uréenymi pomoci Icare Pro® a GAT neni statisticky ani
klinicky vyznamny rozdil. Icare Pro® ve srovnani se svym piredchtidcem

vykazuje dokonce lepsi shodu s GAT. Pristroj se tedy ukazal vhodny jak pro
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zamySlené dals$i studie, tak pro screening ¢i monitorovani glaukomatickych

pacientd.

Vlastnimu vlivu sledovanych zatéZzovych parametrt na IOP se vénovala
kapitola 4. Po ivodnim zhodnoceni stavajiciho stavu jsou uvedeny jednotlivé
studie. Vysledky naseho pilotniho meéreni (Studie II [111]), které si primarné
kladlo za cil ovérit vzajemny vztah mezi kratkodobou (asi 5 min) pohybovou
aktivitou a zménou IOP, potvrdilo dosavadni zjiSténi publikovanych studii,
tj. pokles IOP ihned po aktivité. Kratkodoba aktivita byla realizovana
na rotopedu. Dale byl potvrzen vztah mezi pocatecni hodnotou IOP a mirou
jejiho poklesu, priéemz snizeni IOP bylo v primeéru vyrazné€jsi u osob s jeho
vy$Simi klidovymi hodnotami. Vysledky téZ poukézaly na souvislost zmén
IOP a klidové hodnoty tepové frekvence HR, ktera miize zjednodusené slouzit
jako ukazatel fyzické kondice. Naopak nebyla zjisténa zavislost mezi zménou
IOP a vychozi hodnotou systolického a diastolického krevniho tlaku. Ziskané
vysledky poslouzily jako vychodisko pro navrh a realizaci dalsi studie
zamérené na sledovani dynamiky zmén IOP v case po kratkodobé fyzické

aktivité.

Navazujici experiment (Studie III) [9] monitoroval chovani IOP
v priibéh 30 min po piesné definované (80 W) kratkodobé (5 min) fyzické
aktivité narotopedu. Také vtomto pripad€ bylo zjisténo snizeni IOP
bezprosttedné po aerobni aktivité. Uvedeny pokles prokazatelné pretrvaval
jesté béhem paté a desaté minuty po cviceni. I v této studii byl potvrzen vztah
mezi poklesem IOP a jeho pocateéni (klidovou) hodnotou. Dale byla zjisténa
zavislost zmén na vychozi tepové frekvenci, pricemz u osob s vyssi tepovou
frekvenci, ktera odpovida horsi fyzické kondici, doslo k vétsimu poklesu tlaku
po aktivité. Tlak ujedinct slepsi kondici (tj. snizs$i vychozi tepovou
frekvenci) byl stabilnéjsi. Pfisrovnavani rtznych studii je tedy nutné
zohlednit nejen konkrétni miru a typ zatizeni (jeZ Casto nejsou zcela presné
definovany), ale také pocateéni hodnoty IOP a HR, respektive kondici.
Po cviceni sice témér vzdy dochazi ke sniZzeni IOP, nicméné tento pokles
jepouze docasny. Tento kratkodoby vykyv tlaku, je-li vys$$i, muze
predstavovat u citlivych jedinct urcité riziko [109, 141]. Z tohoto pohledu jsou

ve vyhodé jedinci slepsi fyzickou kondici, u kterych jsou tyto zmeény
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minimalni. ZlepsSeni fyzické kondice (a tim sniZeni klidové HR) se proto jevi
jako zadouci prevence prudkych zmén IOP, které jsou pro oko potencialnim

nebezpecéim z divodu vzniku a rozvoje glaukomového poskozeni o¢nich tkani.

Cilem posledni studie zamérfujici se na pohybovou aktivitu (Studie IV)
[142] bylo popsat a vyhodnotit zmény IOP béhem relaxaéni faze nasledujici
po maximalni aerobni aktivité. Maximalni aerobni aktivita byla dosazena
na béhacim pésu, pricemz vlastni fyzické vycerpani bylo na rozdil od jinych
dosud publikovanych studii pomérné piesné sledovano. Podstatnym zavérem
je zjiSténi, zZe dopad této aktivity na IOP je velmi individualni a riznorody,
pricemz vysoka variabilita hodnot pretrvavala az do 10. minuty po ukonceni
testu. Vposledni fazi maximalniho aerobniho testu bylo dosazeno
vykonnostniho maxima, pricemz byla mirné piekrocena hranice mezi
aerobnim a anaerobnim prahem. Prave tato faze s nejvétsi pravdépodobnosti
vyvolava velmi individuélni rozsah kompenzaéniho mechanismu k udrzeni
homeostazy a tim padem miiZze byt i pri¢inou velkého rozptylu métrenych
hodnot. Data dale naznacuji mirny nartst IOP, ktery zavisi na jeho pocate¢ni
hodnoté. Pritom u jedinct s niz§im klidovym IOP doSlo béhem relaxa¢ni
doby ke zvySeni tlaku. Z klinického hlediska méa nejvétsi vyznam zjisténi,
Ze u osob podstupujicich maximalni fyzickou aktivitu, miize dojit predevsim
k velmi vyraznym vykyviim IOP s rizikem jeho nartistu. Neni tedy vhodna pro
osoby spadajici do skupiny se zvySenym rizikem glaukomu ¢i dokonce pro
glaukomatiky. Dale se domnivam, Ze znalost chovani IOP na hranici extrémni
aerobni aktivity by mohla byt klicem k objasnéni piisobeni jakéhokoli stupné

aerobni aktivity na zménu IOP.

Posledni experiment (Studie V) byl realizovan za tucelem zjiSténi
prvotnich informaci o vlivu normobarické hypoxie na IOP. V této oblasti byla
publikovana rada praci, které jsou ve stru¢nosti shrnuty v tvodu studie.
Dosud zjisténé vysledky se lisi, pricemz pricinou miiZze byt rtiznad metodika
a soucasné pusobeni rady dalSich faktortd. Nasim cilem bylo zjistit chovani
IOP za pomérné dobte definovanych podminek v prtibéhu normobarické
hypoxické hypoxie avnasledné klidové (zotavovaci) fazi. Hypoxie
odpovidajici stavu v nadmorské vysce 6200 m byla simulovana pomoci nahlé

zmény parciadlniho tlaku kysliku, tj. bez moznosti postupné aklimatizace.
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Cely experiment se odehraval za konstantniho atmosférického tlaku a teploty.
Zvysledkti vyplyva, Ze kratkodoba hypoxie ptisobi statisticky vyznamny,
ale klinicky nepodstatny nartist IOP. Data naznacuji mozny vliv vychozi
hodnoty IOP a korelaci jeho nartstu s poklesem saturace krve kyslikem.
Ziskané pilotni vysledky predstavuji predevsim vychodisko pro dalsi

planované experimenty v této oblasti.

Hlavnim védeckym piinosem provedenych studii bylo zmapovani
okamzitého dopadu i doby pretrvavani tc¢inku studované zatéze organismu
na IOP za presné definovanych podminek, které byly v ptripadé potieby
pribézné kontroloviny monitorovanim podstatnych fyziologickych
parametri. Prezentované vysledky ukazaly predevsim na skutecnost, Ze zatim
co kratkodoba aerobni aktivita pri stfedni zatézi vede k pomérné
predikovatelnému poklesu IOP, maximalni aerobni aktivita indikuje vysokou
variabilitu IOP mezi jednotlivymi subjekty, pticemz dochazi k jeho vyraznym
vykyviim. Oba uvedené efekty pretrvavaji priblizné jesté deset minut
po ukoncéeni aktivity. Dle provedenych experimentt zavisi tyto jevy zejména
na klidové hodnoté IOP a na klidové HR, kterd soucasné poukazuje
na fyzickou kondici jedince. Ukazuje se téz, Ze osoby s dobrou fyzickou
kondici vykazuji pri bézné (stredni) zat€zi mens$i vykyvy IOP.
Tyto skutecnosti by bylo vhodné zohlednit pti prevenci i 1écbé osob trpicich
glaukomem doporuc¢enim vhodného pohybového rezimu. Zejména v ramci
prevence by bylo mozné doporucit posileni kondice, nejlépe pravidelnou
aktivitou s mirnou ¢i stredni zatézi. Pri vlastnim meéreni IOP je nutné brat
ohled na moznost zkresleni vysledkii predchozi aktivitou meérené osoby.
Vysledky studie vlivu kratkodobé normobarické hypoxické hypoxie na IOP
poukazuji na jeji maly dopad na IOP. Komplexni zhodnoceni v kontextu
vhodnych faktori bude vyZadovat dalsi méfeni, provedené za vhodné

definovanych a dobte kontrolovanych podminek.
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Summary

The thesis is based on a total of five studies, which were conducted
within the research of my PhD course. The main aim of my research activities
was to evaluate the influence of a physical activity on the intraocular pressure
(IOP). Specifically, a short-term medium and maximum aerobic activity was
observed (Study No. IT — IV). The task was to specify and broaden the present
knowledge with regards to possible influences of other parameters such
as the fitness condition or the intensity of the activity. The supplement
research for these studies was the evaluation of the influence of normobaric
hypoxic hypoxia (Study No. V) on IOP changes. All results were interpreted
in the context of their possible clinical impact on the field of glaucoma
treatment and prevention. A partial aim of my thesis was to compare
the rebound tonometer Icare Pro® with the gold standard Goldmann
applanation tonometry (GAT) (Study No. I). The application of the Icare Pro®
was necessary in our studies No. IV and V.

First, the goals of the research were determined. In chapter 2 provides
the general knowledge focused on IOP incl. The basic description
of the development and outflow of ocular fluid. Then follows the part
of parameters which are substantial for the following study design and which
influence the IOP value. The main parts are chapters 3 and 4, where
the research studies are presented.

A comparison of Icare Pro® tonometer and GAT based
on the published Study No. I [140] is presented in chapter 3. First, the basic
summary of all used tonometers is included. At the end of this chapter there
is a summary of the known parameters which can influence the IOP value.
The Icare tonometer are the only commercially available rebound tonometry
devices. An advantage of this type of tonometry is the possibility
of measurement in the atypical position (for example supine position)
and the mobility. These advantages were the main reason for the choice
of this type of tonometer in our next two studies. A statistically and clinically
significant agreement was ascertained between Icare Pro® and GAT.

The Icare Pro® shows an even better agreement with GAT in comparison
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to the previous Icare models. Therefore, the device proved to be suitable
for our next studies and for the screening and the monitoring of glaucoma
patients.

Chapter 4 was dedicated to the influences of the physiological
parameters on the IOP value. There is an introduction of the current
knowledge in this field and there is an overview of the presented studies.
Our first study (Study No. II) [111] investigates the relationships between
the short-term aerobic activity and IOP changes. The majority founding,
described by other studies, about the decreased on the IOP after the aerobic
activity was confirmed. The short-time activity was realized on a stationary
bicycle. It was found that the higher baseline IOP was associated with a larger
decrease in IOP after exercise. Simultaneously, a significant relationship
was observed between the heart rate and the initial IOP. On the other hand,
there no relationship was found between the IOP change and the baseline
of the systolic or diastolic blood pressure. The obtained results serve
as a solution of the study design of our next research realization.

Our next experiment (Study No. IIT) [9] aimed at accessing IOP during
the 30 min of recovery time after moderate aerobic exercise in a healthy
untrained population after a defined (80 W) short-time (5 min) workload
on a stationary bicycle. An immediately decrease on IOP after the aerobic
activity was also found. This reduction in IOP remained significant through
the s5th and 10t minute of recovery. This study also confirmed
the relationship between the IOP lowering and initial IOP value. Next,
the influence of the initial heart rate on IOP decrease was observed.
The subjects were divided by heart rate into a lower and higher heart rate.
It was supposed to show that the higher initial heart rate responses to a lower
fitness level and the lower initial heart rate responses to a higher fitness level.
The studied short-time aerobic activity of the individuals with the higher
heart rate causes a greater decrease in IOP. The IOP of the individuals with
the lower heart rate (higher fitness level) was more stable. Therefore,
itis necessary to consider the studies and their results in context
of the specific workload and intensity (which are mostly not directly defined),
also the initial IOP, initial heart rate or condition, respectively. The decreased

IOP phenomenon occurs almost always after the aerobic exercise, however
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the lowering is certainly temporary. This short-term IOP deviation in case
of its increase could prove risky to sensitive individuals [109, 141]. From this
point of view, the individuals with a better fitness conditions, and therefore
stable IOP response after the activity, have some advantage. An improvement
in the fitness level (lowering the initial heart rate) seems to be desirable
for the prevention of acute IOP changes, which are the potential risk
of glaucoma development.

The purpose of the last study focused on a physical activity (Study
No. IV) [142] was to analyse the intraocular pressure response to a maximum
incremental running test during a 30-minute recovery period. The activity
was realized as an incremental running test on treadmill to reach
the maximal physical activity and to determine the physical fitness based
on the maximum oxygen uptake. This method was unique in comparison
to similar published studies. The main discovery of this research is that
the IOP response after maximum exercise was highly dependent
on the individual. The high variability of the dates was up to the 10th minute
after the activity. The maximum performance was reached in the final phase
of the incremental aerobic test, where the borderline between the aerobic
and anaerobic threshold was crossed. Therefore, particularly the anaerobic
part of the maximum exercise test is most likely to induce a highly individual
magnitude of compensatory response to maintain homeostasis which may
cause such a different IOP response among our subjects.

The IOP seems to be slightly increasing with a significant dependence
on its resting baseline and initial heart rate. It was discovered, that the IOP
response to the maximum exercise correlated significantly with the initial
IOP. The individuals with the lower initial IOP reached IOP increases during
the recovery time. In this context, a very high to maximum exercise intensity
is not commonly recommended as daily health protective exercise activity
for untrained population. The observed IOP variability seems to be clinically
important as it can lead to extreme (including extremely high) values of IOP.
For this reason, the maximum aerobic activity could not be recommended
to those people with glaucoma or suspected glaucoma. We can presume that

the knowledge of IOP changes at the borderline level of maximum aerobic
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activity should be key to explaining the influence of any workload on IOP
change.

The last experiment (Study No. V) was realized to find out the basic
knowledge about the influence of normobaric hypoxia on IOP. Numerous
studies dealing with this topic were published which are summarised
in the introduction of this chapter. The results of these studies differ,
and the reason could be the various methods and effects of many affiliated
factors. The goal of our study was to ascertain the basic behaviour of the IOP
under relatively well-defined conditions during the normobaric hypoxia
and following the recovery period. Hypoxia responses to altitude 6200 m
and was simulated by a sudden change of partial oxygen pressure
(i.e. without possible gradual acclimatization). The whole experiment
was done at the constant atmospheric pressure and temperature. The results
show a statistically significant but clinically insignificant IOP increase caused
by hypoxia. The data shows possible influence of initial IOP value
and the correlation of IOP increase with saturation of blood pressure
decrease. The obtained fundamental results mostly represent a solution
to the next experimental studies in this field.

The main scientific contribution of the presented studies was to clarify
the influence of an immediate impact and the time of the effect of the studied
aerobic activity on the IOP. The conditions which defined the physical activity
were monitored continuously. Above all, the presented results show the fact,
that while the short-term aerobic activity led to IOP decrease, the maximum
aerobic activity indicated a high IOP variability between the individuals
andled to very high deviations. Both effects persisted approximately
10 minutes after the end of activity. According to the experiments, these
effects depend on the initial IOP and the initial heart rate value, in particular.
It is evident that the subjects with good physical condition show lower
fluctuations in the IOP in the middle aerobic intensity. These facts should be
considered in the prevention and treatment of glaucoma by recommending
an appropriate activity regime. Especially under the term of prevention,
it could be recommended to strengthen an individual’s condition with
aregular moderate aerobic activity. During the IOP measurement itself,

a possible distortion by the previous activity should be considered.
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The results of the study dealing with the influence of the normobaric hypoxia
on IOP suggest little impact on the IOP. A complete evaluation in the context
of appropriate factors will require further measurements in precisely defined

conditions.
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1: Anatomické usporadani predni ¢asti bulbu.
2: RozloZeni hodnot IOP v populaci (upraveno podle [2]).

3: Pritok nitrooc¢ni tekutiny pfi: a) normalnim fyziologickém stavu oka;
b) castecné uzavieném duhovkorohovkovém thlu; c¢) zcela

uzavieném duhovkorohovkovém thlu.

4: Pribéh zmén IOP béhem 24 hodin: a) u zdravého oka; b) u oka

s glaukomem. Prevzato a upraveno z [2].
5: Ukéazka aplanace rohovky pti GAT.
6: Goldmanniiv aplanaé¢ni tonometr.

[Veatch Ophthalmic Instruments. Applanation Tonometer 2018.
Available at:  http://www.veatchinstruments.com/Haag-Streit-

BP-BQ-BX-Slit-Lamp-Tonometer. Accessed January 13, 2018.]

7: Obrazky kruhi, které jsou vidény pti méreni GAT: v prvnim kolecku
je aplanovana plocha o spravné velikosti, ve druhém je prili§ mala
a v poslednim je prilis velka.

8: Priklad bezkontaktniho tonometru (Nidek typ RKT 7700)

9: Chod paprski pii méreni bezkontaktni tonometrii — odraz paprskii

od neaplanované a aplanované plochy.
10: Tonometr Icare Pro® TAO1 a detail sondy.

11: Graficka zavislost rozdilu tlakii zméfenych Icare Pro® a GAT
na primeérné hodnoté meéreni. Krouzky predstavuji hodnoty
ziskané pro jednotlivé oci. Vodorovna plna cara reprezentuje
primérnou hodnotu rozdilu, c¢arkované cary vymezuji 95%

konfiden¢ni interval.

12: Histogram absolutni cetnosti vyskytu velikosti rozdili tlaki

zmeérenych Icare Pro® a GAT.

. 13: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP) na jeho
klidové hodnoté IOP;. Zaporna hodnota AIOP predstavuje pokles.
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Obr

Obr.

Obr.

Obr

Obr.

Obr.

Obr

Krouzky predstavujici jednotlivd méreni jsou proloZeny regresni

primkou.

: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP) na

klidové hodnoté HR.. Zaporna hodnota AIOP predstavuje pokles.
Krouzky predstavujici jednotlivd meéreni jsou prolozeny regresni

primkou.

. 15: Vyvoj IOP v ¢ase do 30 min po aktivité. Krouzky v grafu vyjadiuji

primérné hodnoty jendotlivych méreni IOP:, IOP,, IOPs, IOP:o,
IOP2, IOP;3, pted a po aktivité. Velikost vertikalnich useéek
prochazejicich kazdym bodem odpovida dvojnasobku smérodatné

odchylky naméienych dat.

16: Grafické vyjadreni zavislosti zmény IOP (AIOP,) vyvolané

pohybovou aktivitou na pocate¢ni hodnoté IOP (IOP;). Zavislost je
aproximovana regresni primkou; jednotlivé krouzky predstavuji

hodnoty namérené u konkrétnich od¢i.

17: Vyjadieni zavislosti zmén IOP (AIOP,) vyvolané pohybovou

aktivitou na HR, Zavislost je prolozena regresni primkou;
jednotlivé krouzky predstavuji hodnoty namérené u konkrétnich

0Ci.

. 18: Realizace maximalni fyzické aktivity na bézeckém trenazéru.

19: Casovy pribéh hodnot IOP po aktivité. Jednotlivé krouzky

reprezentuji primérné hodnoty IOP v jednotlivych casovych
usecich IOPr, IOPo, IOPs, IOP:o, IOP:5, IOP2o, IOP25 a IOP30 v
pribéhu 3ominutové relaxaéni faze po aktivité. Velikost
vertikalnich tsecéek odpovida dvojnasobku smérodatné odchylky

nameérenych dat.

20: Casovy pribéh smérodatné odchylky IOP po aktivité. Krouzky

vyznacuji smérodatné odchylky v jednotlivych casech.

. 21: Zavislost rozdili AIOP od pocateéni hodnoty IOP; na této hodnoté.

Krouzky predstavuji casové pruméry pres vSechny mérené

okamziky pro jednotlivé jedince. Pozitivni hodnota rozdilu
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Obr. 22:

Obr.

Obr.

Obr.

Obr.

23:

24:

25:

26:

predstavuje nartst tlaku po aktivité. Daty je prolozena regresni

primka.

Velikost rozdild AIOP od pocate¢ni hodnoty IOP; v jednotlivych
okamzicich meéreni po aktivite. Tmavé sloupce predstavuji
hodnotu rozdilu pro jedince s vysokou pocateéni tepovou frekvenci
HR;, svétlé sloupce pro jedince s nizkou HR:. Kladnid hodnota
reprezentuje nartst tlaku po aktivité; velikost vertikalnich tsecek

predstavuje dvojnasobek smérodatné odchylky namérenych dat.

Casovy priibéh saturace krve kyslikem pfed (0 min), v priibéhu
hypoxie a v relaxa¢ni fazi po hypoxii. Krouzky vyznacuji primérné
hodnoty v jednotlivych casech, velikosti tsecek reprezentuji

dvojnasobek smérodatné odchylky namétrenych dat.

Casovy priibéh IOP pied (0 min), béhem a v relaxa¢ni fazi po
hypoxii. Krouzky vyznacuji primeérné hodnoty v jednotlivych
casech, velikosti usecek reprezentuji dvojnasobek smeérodatné

odchylky naméienych dat.

Zavislost velikosti zmény AIOP nitrooéniho tlaku jednotlivych
probandlii ve 4. a 10. minuté méfeni na jejich (individualni)
pocatecni hodnoté IOP;.

Zavislost velikosti zmény AIOP nitroo¢niho tlaku jednotlivych

probandli ve 4. a 10. minuté méreni na aktualni saturaci krve

kyslikem.

Tab. 1: Primérné hodnoty a prislusné smérodatné odchylky IOP, horniho

(systolického) krevniho tlaku (STK), dolniho (diastolického)
krevniho tlaku (DTK) a tepové frekvence (HR) ziskané
proméfenim vzorku probandd pred a bezprostiedné po fyzické

aktivité.

Tab. 2: Primérné hodnoty a smérodatné odchylky prirozeného logaritmu

vysokofrakvencni slozky vykonového spektra
elektrokariografického signalu (LnHF) meérené v pétiminutovych

intervalech pred a po aktivite.
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1. Uvod do problematiky a vymezeni cilt
disertacéni prace

Tato prace se soustfedi predev§im na problematiku zmén
nitroo¢niho tlaku (dale IOP) vlivem fyziologické zatéze s cilem nalézt
a vyhodnotit souvislosti mezi zménou IOP a vybranymi fyziologickymi
parametry vztahujicimi se k sportovné-aktivnimu zivotnimu stylu.
Konkrétné se zabyva vlivem jednotlivych stupnt aerobni fyzické zatéze
a u¢inkem hypoxické hypoxie na IOP. Dale srovnava pomérne novy typ
tonometru s na poli mediciny uznavanym Goldmannovym aplana¢nim
tonometrem (GAT). Tento tonometr je pro svoje specifické vlastnosti

soucasneé vyuzit v nékterych realizovanych experimentech.

Pozorovani zmén IOP ma v soucasné dobé velky vyznam jednak
z hlediska prevence a diagnostiky oc¢nich onemocnéni, jednak
pri vySetfovani celkového zdravotniho stavu jedince. Hodnota IOP
jejednim zdilezitych parametri hodnoticich riziko a wvznik
glaukomového onemocnéni [1-3]. Samotny vliv na progresi
a diagnostiku tohoto o¢niho onemocnéni ma nejen zvySena hodnota
IOP nad urcitou hranici, ale také prudka ¢i castd zména hodnoty
samotné, zejména je-li adaptabilita oka slaba [1]. Glaukom je pfitom
zavaznym a pomérné Cetnym ocnim onemocnénim, pri kterém miize
dojit az ke ztraté zraku (bliZze viz kapitola 2.3.3). Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) jej radi mezi tfi nejvazné€jsi pri¢iny zrakového

postizeni na svété [4].

Zakladem pro kapitoly vénujici se vyzkumnému obsahu
vlastni disertacni prace je primarni podplrny text zabyvajici se
fyziologii oka se zamérenim na vznik a odtok komorové tekutiny (jez
jsou zodpovédni za vysi IOP). Dale jsou popsany fyziologické procesy

a doposud znamé vnéjsi faktory ovliviiujici fyziologickou hodnotu IOP.



Pruoni vyzkumna c¢ast disertacni prace se zamérila
na provedené studie srovnavajici pomérné novy typ o¢niho tonometru
(Icare Pro®) sv klinické praxi béznym a uznavanym Goldmannovym
tonometrem (GAT). Tento pristroj umoznuje provadét meéreni také
za specifickych podminek (zejména vleze), a ma proto vyuziti
v nasledujicich experimentech. V dobé pripravy experimentti takovéto

srovnani nebylo dostupné.

Vramci disertacni prace byly zkoumany ty faktory ovliviujici
IOP, které obecné souvisi se zdravym zivotnim stylem a pohybovou
aktivitou. Propojeni obecné zdravi prospésné pohybové aktivity
amozné prevence onemocnéni, které ma velmi negativni dopad
na vyvoj vidéni, povazuji v soucasné dobé za velmi zadouci. V minulosti
byl prokazan negativni vliv silové (anaerobni) zatéze na hodnotu IOP,
ato vesmyslu jejiho zvyseni [5,6]. Naopak kratkodoba pohybovéa
aerobni aktivita prokazatelné tuto hodnotu snizuje [7]. Vyzkumy vSak
miru aerobni aktivity, kterA ma snizujici tc¢inek na hodnotu IOP,
a kterd muiZze trvat od nékolikaminutového béhu po béh na hranici
unosné tepové frekvence, blize nespecifikuji. Je tedy otazkou, jaky druh
aerobni aktivity je vhodné doporucit lidem s ohledem na zadouci

moznost snizeni IOP s pripadnym dlouhodobym t¢inkem.

S novymi technologickymi i ekonomickymi moznostmi se mnozi
lidé, a to nejen sportovné zalozeni, dostavaji do vyssich nadmotskych
vysSek at uz cestou sportovni v podobé postupného vystupu (vybéhu),
tak stéle vice bez vlastni fyzické aktivity napriklad lanovkou, vrtulnikem
aj. Za kratky casovy usek je tedy télo vystaveno vyrazné zméné
nadmorské vysSky bez moznosti pomalé a postupné adaptace. Tyto
zmény mohou mit také dopad na IOP. Dosavadni publikované studie
(viz napft. [8 - 11]), které vétsinou zahrnuji soucasné ptisobeni vice jevil,

vSak nepodaly jednoznaénou odpovéd na tuto otazku.



Druha vjyzkumna c¢ast disertacni prace proto nejprve uvadi
detailn€jsi popis vsoucasnosti znamého vlivu aerobni aktivity
na hodnotu IOP. Stézejni pro tuto cast prace je realizace studii, které
jednak upresnuji stavajici znalosti vdanych oblastech, jednak
jedoplnuji onové poznatky. Ty jsou néasledné vyhodnoceny
a diskutovany jednak scilem objasnit souvislosti, pripadné priciny
sledovanych jevi, jednak zvazit jejich klinicky dopad na vybrané
skupiny pacientli. Metodika realizovaného vyzkumu vychazi z dosud
publikovanych studii, priéemz oproti nim zahrnuje presnéjsi sledovani
faktori piisobicich na organismus a jeho odezvy. Pozornost je vénovana
jak kratkodobé nebo strednédobé aerobni aktivité, tak vlivu maximalni
aerobni aktivity nazménu hodnoty IOP. Dale je sledovan vliv
kratkodobé normobarické hypoxické hypoxie (ij. hypoxie zplisobené
snizenim mnozstvi kysliku ve vdechované plynné smeési o normalnim
celkovém tlaku) na IOP. Tato dosud nepublikovana studie poslouzi
zejména jako vychodisko pro dalsi planované experimenty v této
oblasti.

Celkem bylo vramci této prace provedeno pét dil¢ich studii,
znichz ¢tyri byly publikovany v odbornych casopisech. V souladu
s prohlaSenim jsem u vSech publikaci prvnim autorem a mam vétSinovy
autorsky prinos. VSechny studie realizované v ramci této disertacni
prace byly provedeny vsouladu s Helsinskou deklaraci a vsichni
zucastnéni probandi dobrovolné souhlasili s ucasti na studii (ve formeé
podepsaného informovaného souhlasu). U meéreni realizovanych
na katedte prirodnich véd v kinantropologii FTK v Olomouci bylo
vzhledem k povaze provadénych aktivit zajiSténo rovné€z souhlasné

stanovisko prislusné etické komise.

-10 -



Shrnuti

Disertacni prace obsahuje hlavni cile vyzkumu, popis anatomie
a fyziologie oka sohledem na problematiku IOP, popis vybranych
metod méreni IOP a prehled fyziologie aerobni casteéné a maximalni
aktivity. TéziStém prace je prezentace provedenych studii zamérenych
na vliv dvou typi pohybové aktivity na zménu IOP a vliv hypoxie
na IOP. Témto vysledkiim predchazi dil¢i studie, zaméfena na srovnani
v experimentech pouzitého o¢niho tonometru se v§eobecné uznavanym

referenénim pristrojem.

Cile

Prunim cilem diserta¢ni prace je porovnat méreni hodnoty IOP
metodou rebound tonometrie s Goldmannovou aplana¢ni metodou,
povazovanou za,zlaty standard“ voblasti méreni IOP. Tento typ
tonometru byl mimo jiné vybran z divodu specifické potreby meéreni
IOP v poloze v leze, vyzadované v nékterych z nasledujicich studiich.
Druhym a hlavnim cilem je zjistit, popsat a vyhodnotit dopad stiedni
a maximalni aerobni pohybové aktivity a hypoxie nazmény IOP

se zfetelem na moznou klinickou aplikaci.
Uvedené cile lze blize d€lit na nékolik dil¢ich cilt:

a) Porovnani metody rebound tonometrie s Goldmannovou aplana¢ni
tonometrii.

b) Zjisténi vlivu kratkodobé aerobni pohybové aktivity na hodnotu
IOP.

¢) Zjisténi vlivu maximalni aerobni pohybové aktivity na hodnotu IOP.

d) Studium vlivu redukovaného parcialniho tlaku kysliku (hypoxicka
hypoxie) na hodnotu IOP.

Soucasti diskuse ziskanych vysledkii budou téz navrhy doporuceni
smerujici zejména k prevenci poruch vyvolanych nahlymi zménami IOP

nebo na cilenou redukci IOP u rizikovych osob.
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2. Nitroo¢ni tlak a faktory ovliviujici jeho
hodnotu

Pro komplexni nahled do problematiky, dobré sestaveni
metodiky dil¢ich studii a spravnou interpretaci ziskanych vysledkii
se disertacni prace vprvé radé soustfedi na shrnuti dosavadnich

poznatkli o problematice IOP.

IOP je vysledkem procesu tvorby a vstfebavani komorové
tekutiny. Jeho hodnota pomah& udrzovat integritu oka, nicméné
pri prekroceni normélnich hodnot mtize zptisobit posSkozeni zejména
nervovych tkani sitnice. Je tedy nutné jednak vhodné definovat
normalni hodnoty IOP, jednak siuvédomit jeho klinicky vyznam
se zietelem k moznym patologiim [1]. Definice nejvystiznéji vyjadiujici
normalni hodnoty IOP [12] popisuje tento tlak jako statisticky
primérny tlak zjistén u normaéalnich oéi, ktery je tolerovan oénimi
strukturami a nedochazi k poruseni jejich integrity. Tato definice
zahrnuje disledky rozdilnych citlivosti o¢nich struktur rtznych jedinca.
Zatimco jeden jedinec nemusi primeérny IOP z hlediska zachovani
normalni funkce oka tolerovat, u druhého nemusi k poskozeni funkci

dojit ani v pripadé vyssi nadprimeérné hodnoty.

Tlak uvniti oéniho bulbu je z fyzikalniho hlediska rozdil mezi
absolutnim tlakem nitroo¢ni tekutiny a tlakem atmosférickym
v kterémkoli daném momenté. Realnou hodnotu IOP nelze neinvazivni
metodou presné zmeérit. Jeji velikost je vzdy stanovena na zakladé
vypoctu a zavisi na pouzité metodé méreni. Metoda méreni je vzdy
ovlivnéna dal§imi parametry, a proto rtizné pristroje mohou namérit
rizné hodnoty. RozloZeni normalnich hodnot v populaci ma velmi
priblizné gausovsky pribéh [13]. Hodnota vyssi nez 21 mmHg je obecné
povazovana za moznou hranici patologie oc¢nich onemocnéni

projevujicich se prave vyssim IOP.
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Procesy tvorby a odtoku nitrooéni tekutiny mohou byt
ovliviiovany fadou rtznych vnéjsich i vnitfnich faktort. Plisobeni
téchto faktort vede také ke zméné IOP. Mezi vyznamné faktory patii
také zatéz organismu, predevSim pak fyzickd aktivita, pricemz
zhodnoceni jejiho vlivu na IOP je hlavnim tématem této prace.
Disertacni prace se proto také soustredi na ty parametry, fyziologické
procesy a dalsi vlivy, které nejsou ve stredu zajmu nasSich experimenti,
avSak mohou nezadoucné ovlivnit méreni tlaku v jejich pribéhu.
Znalosti a zohlednénim jejich ptisobeni na IOP, zejména volbou vhodné
metodiky, lze predejit zkresleni ziskanych dat. V klinické praxi
se s nékterymi jiz pocita, nékteré faktory jsou ve stadiu dalsiho
zkoumani a z klinického hlediska jejich mozny kladny i zaporny vliv
neni zatim bran v potaz. Faktory, které mohou zptisobovat zménu IOP
oproti normélni hodnoté, mohou mit kratkodoby (ptisobici na IOP
vitadu minut az dnii) nebo dlouhodoby charakter. Mezi kratkodobé
faktory patii napriklad oéni puls, zadrzovani dechu, pozice oci,
privirani vicek, promnuti oci, noseni kontaktnich cocek, aktualni
pohybova aktivita, pozice hlavy aj. [2, 3]. Je také znam vliv kofeinu,
energetickych napojt [14 - 16] a koncentrace vody v krvi na hodnotu
IOP [17]. Vyzkumy prokazaly také vliv zmeény velikosti pupily,
konktrétné jeji zvétSeni, na zvysSeni IOP [18]. Mezi dlouhodobé faktory
patti denni doba (diurnalni rytmus) vék, dédi¢na zatéz, etnicky ptivod,
pohlavi a dalsi [2]. Do této kategorie by se dala zaradit také pravidelna
fyzicka aerobni aktivita, ktera mtize po urcitou delsi dobu zptisobovat
snizeni IOP [3, 19]. Na IOP maji vliv také farmaka at uz cilené
podavani vramci lééby vysokého IOP anebo jej ovliviiuji v ramci

vedlejsiho Gcinku 1é¢by jiného onemocnéni.

Mezi faktory, které predevsim mohly ovlivnit stabilitu IOP béhem
nami provadénych studii, patfi jiz zminovana denni doba, zména
polohy hlavy, celkovy zdravotni stav a vliv farmak. Hodnotu IOP

ovliviiuje také rada systémovych onemocnéni jako jsou diabetes, vysoky
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krevni tlak, anémie, arterioskler6za [13], hormonalni zmény v téle [20,

21] a dalsi [13].

S ohledem na fyzikalni princip jednotlivych metod métreni IOP
je dilezité pri vySetfeni brat vpotaz také fyzikalni vlastnosti
jednotlivych struktur oka, ktera prichazeji do primého i nepfimého
kontaktu s méricimi zarizenimi. Tyto vlastnosti neovliviiuji sice vlastni
hodnotu IOP, ale maji vliv na jeho namérenou hodnotu. Porovnani

ziskaného vysledku s normou tak miize byt do zna¢né miry zkresleno.

IOP naméfeny tonometrem se nutné nemusi shodovat
se skuteénym tlakem tekutiny uvniti oka. Toto je zplisobeno pouZzitou
metodikou meéreni v navaznosti na biomechanické vlastnosti ocni
koule. Donedavna hrala vyznamnou roli v metodice méfeni pouze
tloustka rohovky, pricemz nameérena hodnota IOP byla korigovana
podle konkrétni tloustky rohovky, popr. byl jako faktor s vlivem
na vysledek méreni uvazovan rohovkovy astigmatismus [22]. Vétsi
tloustka rohovky vede k falesné vysSim hodnotam, u tencich rohovek
je tomu naopak. Astigmatismus ¢i refrakéni operace mohou zapriéinit
faleSné nizké hodnoty meéreného tlaku [1, 23], u nepravidelnych
rohovek je tieba volit specidlni postup meéreni [23]. Jelikoz napft.
zakladem AT je aplikace deformujici sily oproti ocnimu bulbu v misté
rohovky, musi mit nutné biomechanické vlastnosti oénich obalii (skléry
a rohovky) vyznamny vliv na velikost namérené hodnoty IOP. Toto
potvrzuji i studie z poslednich let, pricemZz poukazuji na skutec¢nost,
ze nékteré biomechanické vlastnosti mohou vysledek méreni ovliviiovat
stejnou nebo i véts§i mérou neZz pouze rohovkova tloustka [24, 25].
V soucasné dobé se pozornost zameéruje predevsim na tuhost (rigiditu)
a hysterezi o¢nich tkani. Vzhledem k tomu, Ze v experimentalni casti
této prace byly sledovany predev§im zmény IOP v relativné kratkych
casovych intervalech (maximalné desitky minut), nebyl na tyto

parametry brat zretel. Dal$imi zndmymi fyziologickymi (ciniteli
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ovliviiujicimi hodnotu IOP jsou napriklad povrchové napéti slzného

filmu, které hraje roli spolu s rigiditou predevsim u GAT.
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3. Vybrané metody meéreni nitrooc¢niho tlaku

Méreni IOP (oc¢ni tonometrie) proslo mnohaletym vyvojem
zohlednujicim pro danou dobu aktuélni znalosti a technické moznosti.
V pritbéhu historie bylo vyvinuto a je pouzivano hned nékolik rtznych
metod méreni pro uréeni normalni a patologické hodnoty IOP. Metoda
tzv. aplanacni tonometrie (AT), jejiz nejvyznamnéjsi zastupce — GAT
(Goldmannova aplanac¢ni tonometrie) je do soucasnosti povazovana
za nejpresn€jsi metodu. Vyvojové mladou, zato velmi pocetnou
skupinou, jsou tonometry zaloZené na bezkontaktnim méreni. Zvlastni
skupinu tvori rebound tonometrie (metoda zaloZzend na zpétném

odrazu), jejiz prozatim jediny zastupce je systém Icare®.

GAT je z klinického hlediska velmi rozsifena metoda, pouzivana
jako ,zlaty standard“ standard pii urcovani diagnézy na zakladé
hodnoty IOP. Jedna se vSak o kontaktni metodu vyzadujici anestezii
rohovky, aplikaci fluoresceinu do oka a zkuSenost vySettujiciho
sodeétem nameérené hodnoty. Ztéchto divodd ji nemize
v podminkach ceské legislativy vyuzivat optometrista, je dostupna
pouze pro ocniho lékare. Proto jsou hledany alternativni metody
meéteni IOP, které by tyto nevyhody do zna¢né miry eliminovaly. Mezi
velmi rozsirené techniky méreni IOP patii jiz zmitiovana bezkontaktni
tonometrie, vyuZzivajici oplosténi rohovky zpiisobené proudem
vzduchu. Tato metoda se vSak miize nékterym vySetfovanym jevit
znacné nekomfortni [26]. Oproti tomu metoda zpétného odrazu
vyuzivana doposud pouze firmou Icare se jevi jako daleko komfortné;si,
navic nevyzadujici aplikaci farmak. V ramci stéZejnich experimenti této
disertaéni prace byl vyuzit jednak bezkontaktni tonometr NIDEK RKT-
7700, jednak rebound tonometr typ Icare PRO®. Vzhledem k tomu,
Ze u tonometru Icare PRO® se jednalo o novou verzi pristroje, bylo

nejprve provedeno a publikovano jeho srovnani s GAT.
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Vramci disertacni prace byly vybrany a popsany tfi metody
méfeni IOP a to snavaznosti na jejich pouziti v dalSich
experimentalnich studiich. Goldmannova aplanacni tonometrie byla
vybrana do Studie I jako referen¢ni metoda k nami déle vyuzivané
rebound tonometrii. Rebound tonometrie a bezkontaktni tonometrie
jsou vyuzivany pro meéreni IOP ve studiich zabyvajicich se vlivem
pohybové aktivity a hypoxie na IOP. Na obrazku 1 jsou znazornény

v nasich studiich pouzivané tonometry.

Obr. 1: Zleva: Goldmanniiv aplanac¢ni tonometr, bezkontaktni tonometr

Nidek typ RKT 7700 a rebound tonometr Icare Pro® TAO1.

3.1 Studie I: Porovnani méreni nitroo¢niho tlaku Icare
Pro® tonometrem a Goldmannovym aplanaénim
tonometrem

V Ceské republice je metoda rebound tonometrie v klinické praxi
malo rozsitena. Diky vySe uvedenym vyhodam miize byt tato metoda
lepsi alternativou ke GAT i bezkontaktni tonometrii nejen v ramci
vyzkumu IOP ale i v klinické praxi. Jako jedina relativné neinvazivni
metoda je rebound tonometrie vhodna i pro méreni IOP vleze. Pritom

méreni vleze bylo nutné pro realizaci jedné znami provedenych
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a prezentovanych studii. Vzhledem k minimalnim zkusenostem s touto
technikou a s prihlédnutim k faktu, Zze v dobé pripravy experimentt
bylo minimum publikaci, které by srovnavaly konkrétni vybrany
pristroj Icare Pro® s GAT, bylo nejprve pristoupeno k provedeni

srovnavaci studie.

Soucasny stav a cile

Drive publikované studie vykazuji dobrou shodu predchiidcii
modelu Icare Pro® s GAT [27 - 29]. Brussini [27] srovnaval GAT a Icare
tonometr starS§i generace u 178 probandl, pricemz analyza dat
prokazala dobrou shodu. Podobné vysledky publikovala studie [29].
Naopak Fernandes akol. [28] zjistili statisticky vyznamny rozdil
vméreni IOP pomoci GAT alcare, pricemz Icare nadhodnocoval
meéreni o 1,34 mmHg oproti GAT.

Predpokladem tedy je, zZe také model Icare Pro® bude vykazovat
dostateéné dobrou shodu méreni ve srovnani s GAT a bude moci byt
pouzivan v dalsich studiich i rutinni klinické praxi jako plné hodnotny
ekvivalent GAT.

Metodika

Do studie bylo zahrnuto 45 probandi s primérnym vékem 55 let,
u kterych byl diagnostikovan glaukom, nebo kteri byli sledovani pro
podezieni na glaukom. U kazdého probanda byl pro tacely studie méren
tlak obou o¢i, celkem tedy bylo proméreno 90 oc¢i. Vzhledem
k moznému vlivu fyziologickych zmén IOP v pribéhu dne probihalo
méreni vzdy mezi 8. a 12. hodinou dopoledni. Kazdy proband byl
nejprve zmeéien tonometrem Icare Pro® (Icare, Vantaa, Finland).
Hodnota z Icare je dale znacena jako IOPicare. V 0dstupu péti minut byl

IOP zméfen uzitim GAT. Hodnota z GAT je dale znacena jako IOPgar.

-18 -



Pro potreby statistické analyzy byl pro kazdé oko stanoven dil¢i
rozdil AIOP mezi hodnotami nameérenymi obéma pristroji, AIOP =
IOPicare — IOPgar, a aritmeticky primér téchto dil¢ich hodnot,
(IOPicare + IOPgar)/2. Dale byl pro vSechny vySetfené oci vypocten
celkovy primeérny rozdil tlaku Al0pP, prislusna smérodatna odchylka SD
a 95% konfidencni interval. Horni a dolni mez konfidenc¢niho intervalu

byla stanovena jako AlOP + 1,96-SD.

Vysledky

Mezi idaji z obou testovanych pristroji nebyl nalezen statisticky
vyznamny rozdil. Celkova primérna hodnota IOP zdat ziskanych
tonometrem Icare Pro® byla 18,19 mmHg, prisluSnd smeérodatna
odchylka cinila 3,70 mmHg. V pripadé GAT byla celkova priimérna
hodnota 17,94 mmHg pii smérodatné odchylce 3,66 mmHg. Naméiené
hodnoty se pohybovaly vintervalu od 10,0 mmHg do 27,7 mmHg
pro Icare Pro® a od 11,0 mmHg do 26,0 mmHg pro GAT.

Bland-Altmanova analyza shody mezi vysledky ziskanymi z obou
pristrojii je graficky prezentovana na obrazku 2. Rozdil AIOP
nameérenych tlaki stanoveny pro kazdé oko je vynesen v zavislosti
na aritmetickém priméru hodnot z obou studovanych tonometrd,
pricemz udaje zjisténé pro jednotlivé oci jsou znazornény krouzky.
Primérny rozdil AloP, vgrafu reprezentovany plnou vodorovnou
¢arou, byl 0,25 mmHg se smérodatnou odchylkou 2,15 mmHg. Rozsah
prislusného 95% konfiden¢niho intervalu byl od — 3,97 mmHg
do + 4,48 mmHg. Hranice intervalu jsou vgrafu zachyceny
vodorovnymi carkovanymi carami. Z provedené Kkorelaéni analyzy
vyplynulo, Ze zavislost rozdilu AIOP na primérném tlaku neni pro
sledovany vzorek signifikantni ( = 0,018, p > 0,86).

Cetnost hodnot velikosti rozdilt ukazuje histogram na obrazku 3.

Rozdil o velikosti mensi nez 3 mmHg byl zjistén u 84,4 % studovanych
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oc¢i, z toho u 65,6 % méreni byla velikost rozdilu pod 2 mmHg a u 34,4

% mensi nez 1 mmHg. Rozdil o velikosti 3 mmHg a vice byl zjistén u

15,6 % oci, z toho nad 4 mmHg pouze u 6,7 %.
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2: Grafickd zavislost rozdilu tlakii zmétfenych Icare Pro® a GAT

na primeérné hodnoté méreni. Krouzky predstavuji hodnoty ziskané
pro jednotlivé oc¢i. Vodorovna plna ¢ara reprezentuje priimeérnou

hodnotu rozdilu, ¢arkované ¢ary vymezuji 95% konfidenc¢ni interval.
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3: Histogram absolutni cetnosti vyskytu velikosti rozdila tlaka

zmeérenych Icare Pro® a GAT.
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Diskuse a zavér

Nami ziskané vysledky vykazuji klinicky ptijatelnou shodu mezi
GAT a Icare Pro®. Ve studii [27], provedené u pacienti s glaukomem,
bylo zjisténo, ze Icare® TAo1 udava oproti GAT hodnoty v priméru
01,0 + 3,5 mmHg nizsi (primér + smérodatna odchylka), pricemz
rozdil do 3 mmHg byl zjiStén u 74,1 % mérenych oc¢i. Oproti tomu
vyzkum prezentovany v publikaci [29] zjistil primérné vyssi hodnoty
u TAo1 vzhledem ke GAT, a to 01,40 + 2,19 mmHg. Podobné zavéry
prezentuje téz publikace [28], kde byly hodnoty udavané Icare® TAo1
01,34 + 2,03 mmHg vyssi nez u GAT. Ve vSech uvedenych pripadech

byla vyhodnocena dobry shoda méreni tonometru Icare® TAo1 a GAT.

Na zakladé dat ziskanych v ramci nasi studie byl mezi hodnotami
IOP uréenymi pomoci Icare Pro® a GAT zjistén statisticky nevyznamny
(p > 0,26) primérny rozdil 0,25 + 2,15 mmHg. S prihlédnutim k vyse
uvedenym publikovanym vysledktim [27 - 29] lze Tici, Ze Icare Pro®
ve srovnani se svym predchiidcem vykazuje oproti IOP podstatné mensi
prameérny rozdil v mérenych hodnotach. Soucasné bylo zjisténo, ze az
84,4 % vykazuje odchylku pouze do 3 mmHg, coz je vyssi (lepsi)
hodnota, nez jakou udavaji publikace [28, 29] pro predchozi verzi

pristroje.

Pristroj Icare Pro® lze na zakladé prezentovanych vysledkt
pokladat v testovaném rozsahu hodnot IOP za klinicky akceptovatelnou
alternativu ke GAT, pritom ve srovnani s predchozim modelem udéava

ziretelné mensi rozdil hodnot oproti GAT.

V dobé pripravy publikace této studie nebyly dalSi prace
srovnavajici Icare Pro® s GAT znamy. V soucasné dobé vsak jiz bylo
zverejnéno nékolik porovnani téchto tonometri [30 - 32], které mezi
nimi nasli dobrou shodu. Studie [33] a [34] potvrdily pomérné maly ale
statisticky signifikantni rozdil, pricemz hodnoty z Icare Pro® byly mirné
vyssi zejména pri nizkém IOP [34].
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4. Vliv fyziologické zatéze na hodnotu nitroo¢niho
tlaku

Fyziologicka zatéz organismu je soucasti bézného zivota a aktivit
snim spojenych. Jako takovdA m& vliv na fadu télesnych funkci
a parametri véetné IOP. Obecné je pohybova aktivita doporucovana
lidem s kardiovaskularnim onemocnénim, osteoporézou, metabolickym
onemocnénim (hypertenze, diabetes) a mnohymi dal§imi chorobami
[35]. ProtoZe mnohé z nich jsou spojeny s vyskytem glaukomu a o¢ni
hypertenze [13], nabizi se otazka, jak tolik doporucovany pohyb
ovliviiuje jeden z nejvyraznéjSich priznakia glaukomu — IOP. Rtzné typy
fyzické aktivity proto byly jiz v této souvislosti sledovany, pricemz byl
zjistén vyznamny vliv. Soucasti aktivniho zZivotniho stylu je dnes téz
casto pobyt na horach, spojeny s rychlymi zménami nadmorské vysky
(napt. pri rychlych vystupech nebo pii cestovani lanovkou). To vede
k relativné rychlym zménam koncentrace kysliku ve vdechovaném

vzduchu.

StéZejnim tématem této prace byla realizace experimentalnich
studii s cilem uptesnit a doplnit stavajici znalosti o vlivu pohybové
zatéze a souvisejicich parametri na hodnotu IOP. Nésledujici kapitola
prezentuje vysledky téchto studii, pficemz vychézi zjejich publikaci
v odbornych casopisech, popf. se opira o materidly pripravené
k publikaci. Pozornost se zamérila predevSim na pomérné obvykly typ
pohybu — kratkodobou aerobni aktivitu. Dale byl sledovan vliv hypoxie
(nedostatku kysliku), ktera také urcitym zptisobem predstavuje zatéz
organismu. Sledovani vlivu hypoxie na IOP predstavuje vychozi studii
pro dalsi planované experimenty, které budou na tuto disertaéni praci

navazovat.
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4.1 Pohybova aktivita a nitrooé¢ni tlak — soucasny stav

Obecné je pohybova aktivita definovana jako té€lesny pohyb
zplsobeny kontrakci kosterniho svalstva spojeny s energetickym
vydejem [36]. Pohybovou aktivitu mtZeme dle [37] zjednoduSené
rozdélit podle intenzity metabolismu takto: a) lehkd az stfedni -
maximalni spotfeba kysliku (VO.max) se pohybuje na drovni 40 —
60 %, pomérné malé zatizeni vSech systému, energie je hrazena
z metabolizmu glycidi a pozdé€ji ilipid{; b) submaximalni - VO.max
se pohybuje v rozmezi 60-75 % a tato hodnota je hrani¢ni mezi
presmyknutim hrazeni energie z aerobniho do anaerobniho zptsobu;
¢) Maximalni (75 — 90 % VO.max) je vidy kratkodoba a jsou kladeny
vysoké naroky na metabolismus. Pro acéely naseho zkoumani jsme
se zamerili na pohybovou aktivitu aerobni stredni zatéze, nékdy
téZ oznacovanou jako vytrvalostni, a aktivitu maximalni. U aerobni
zatéze se metabolismus pohybuje pod anaerobnim prahem
za dostateéného mnozstvi kysliku. Reakce organismu na pohybovou

aktivitu bude jina u trénovanych a netrénovanych jedinci.

Obecné lze predpokladat, ze dopad aktivity na organismus bude
souviset sindividudlni kondici jedince. Tu je mozné orientac¢né
vyhodnotit na zadkladé tepové frekvence HR daného jedince, pricemz
vys$i klidova HR odpovida niz§i kondici a obracené [38]. DalSim
ukazatelem Utmérnym kondici miize byt maximalni mozny piijem

kysliku danym jedincem (tzv. VO-max, viz studie IV).

Cilem prevence a 1écby glaukomu je ¢asto snizeni IOP. Ne vzdy
je vSak dany druh pohybové aktivity sprazen s pozadovanym poklesem
IOP. Publikované studie ukazuji na rozdilnou odpovéd’ IOP na aerobni
a anaerobni aktivitu [5, 39 - 48]. Je znamo, Ze jednorazova anaerobni
aktivita (silova) zptisobuje vzestup aktualniho IOP [5], zatimco aerobni

cviceni ma zanasledek jeho pokles. Vramci efektivni prevence
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a ucelného snizeni IOP pomoci fyzické aerobni aktivity je zapotiebi tuto
aktivitu ve vztahu k IOP detailn€ji studovat a seznamit se co nejvice
s moznymi formami a limitami této aktivity. Aerobni aktivita byla
v éetnych studiich zkouména jednak z pohledu kratkodobého tucinku
nizké a stfedni zatéze na lidsky organismus [41 - 52], TidCeji pak
z hlediska individualni maximéalni aerobni pohybové aktivity jedince

[53, 54].

vvvvvv

aktivity ukazaly, ze IOP klesa béhem [49, 50] a ihned po ukonceni
kratkodobé pohybové aktivity [45, 46, 48, 51]. Napr. Meyers [55] zjistil
prameérny pokles IOP 1,54 mmHg po 20 minutach jizdy na rotopedu.
Rowe a kol. [50] publikovali velmi podobny vysledek jejich
experimentu, ve kterém rovnéz zvolili aktivitu v podobé jizdy
na rotopedu. Neékteré studie téz uvadi, Zze signifikantni odezva IOP
pretrvava jesté nékolik minut po ukonéeni aktivity [46]. Autori rady
praci se zabyvali sledovanim vlivu riiznych faktorti spojenych s touto
fyzickou aktivitou na IOP, jakymi jsou napriklad intenzita zatéze [47,
49, 56], fyzickd kondice [57], diurnadlni rytmus [58], acidobazicka
rovnovaha [45], psychologicky stres [59] a osmolarita krevni plasmy
[60]. Kiuchi popisuje, zZe pokles IOP se zvétSuje s rostouci intenzitou
zatéze [61]. Passo [62] publikoval, Ze aerobni trénink provadény
ctytikrat tydné po dobu dvanicti tydnt zvysi individualni télesnou
kondici avede k vyraznému snizeni IOP vzdy po aktivité. Zajimava
je téZ nékolikrat potvrzena pozitivni zavislost mezi pocéatecnim IOP
a velikosti jeho poklesu po aktivit€ [44, 52, 63]. Subjekty s vySsi
pocateéni hodnotou IOP vykazovaly vyraznéjsi pokles IOP po aktivité.
Nicméné Price a kolektiv [46] tento vztah nepotvrdili. Nedostatkem
rady provedenych studii je skutecnost, Ze objem a intenzita
aplikovanych pohybovych aktivit nebyly dostatecné exaktné vymezeny.
Vzhledem k zavislosti reakce IOP na téchto parametrech mohou byt

pozorované vystupy touto nepresnosti zkresleny.
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Studiem vlivu velmi intenzivni (maximalni) aktivity na IOP
se dosud zabyvaly pouze dvé prace [53, 54]. Zatimco Era a kol. [53]
nenalezli zadné statisticky vyznamné zmény IOP po aktivité, Moura
akol. [54] publikovali vyznamny pokles IOP pretrvavajici
az do15 minuty po ukonceni aktivity. Maximalni aktivita byla
hodnocena na zakladé subjektivnich pociti probandd. Vyse shrnuté
poznatky pomohly formovat cile a design metodiky studii realizovanych

v ramci této disertacni prace.

4.2 Vliv kratkodobé fyzické aerobni aktivity na hodnotu
nitrooc¢niho tlaku (Studie II)

Cilem této diléi studie bylo na zakladé provedeného
experimentalniho méreni ovérit, zda okamzity pokles IOP mize byt
dosazen pomoci jednorazové fyzické aktivity. Dale bylo cilem zjistit
vzajemny vztah mezi pocatecni hodnotou IOP a mirou jeho poklesu,
pricemz na zaklade predchozich publikaci [41, 44, 52, 63] byl ocekavan
vys$i pokles u vyssich klidovych hodnot. V neposledni radé se tato
studie zameéruje na hodnoceni korelace zmény IOP s dalSimi parametry,

které uzce souviseji s fyzickou aktivitou — s krevnim tlakem a pulsem.

Metodika

Do studie bylo zahrnuto 46 Géastnikl s primérnym vékem 22 let
Ucastnici spliiovali predem dané podminky tykajici se celkového
zdravotniho stavu a o¢niho onemocnéni a dale dodrzovali stanoveny
rezim pred meérenim, coz zajiStovalo eliminaci nezadouciho ovlivnéni
IOP. Fyzickd kondice probandli nebyla zjiStovana. Vyzkum se ridil
ustanovenim  Helsinské deklarace, kazdy proband podepsal

informovany souhlas s ucasti na tomto vyzkumu.
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Mérenymi parametry byly IOP, systolicky a diastolicky krevni tlak
(STK, DTK) a tepova frekvence (HR). Krevni tlak a pulz byly métreny
automatickym pristrojem Omron M6 Comfort (Omron Healthcare
Europe B.V, Holandsko), IOP byl méren automatickym bezkontaktnim
tonometrem Nidek RKT 7700 (Nidek, Gamagori-Aichi Prefecture,
Japonsko). Pohybova aktivita byla realizovana na rotopedu. Samotné
méfeni probandi probihalo vzdy ve stejnou denni dobu, aby byla

vylouéena mozna zavislost IOP na denni dobé.

Vavodni  casti  experimentu  prosel kazdy  proband
desetiminutovou klidovou fazi. Po této fazi byly zmeéreny pocateéni
(klidové) hodnoty sledovanych parametri (IOP:, TKS:, TKD:, HR:),
které byly povazovany za referencni. Bezprostiedné nasledovala aktivni
faze, pri které proband absolvoval jizdu na rotopedu. Pro vSechny
ucéastniky byly stanoveny stejné podminky aktivity, tj. p€timinutova
jizda narotopedu pri konstantni zatézi, pricemz bylo pozadovano
vyvinout aktivitu ekvivalentni ujeti vzdalenosti ptiblizné 2 km.
Okamzité po této aktivité byly opé€t zmétreny vSechny sledované

parametry.

Vysledky

Primeérné hodnoty a smérodatné odchylky v§ech métrenych velic¢in
jsou prezentovany v tabulce 1. Primérna klidova hodnota IOP (IOP:)
koresponduje s primeérnou normalni hodnotou [2]. Na daném vzorku
bylo pozorovano statisticky vyznamné (p <0,0001) snizeni IOP
v primeéru o 3 mmHg se smérodatnou odchylkou 2 mmHg. Pokles byl
zaznamenan celkem u 98 % probandi. STK a HR signifikantné vzrostly

(p <0,0001), zatimco diastolicky tlak se vyznamné nezménil.
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I0P STK DTK HR
[mmHg] [mmHg] [mmHg] [min-]
pred | po pred po pred po pred po
Prumeér 15 12 120 145 80 82 79 136
smérodatna
odchylka 3 2 17 20 13 12 14 18

Tab. 1: Primérné hodnoty a prislusné smérodatné odchylky IOP, horniho
(systolického) krevniho tlaku (STK), dolniho (diastolického)
krevniho tlaku (DTK) a tepové frekvence (HR)

proméfenim vzorku probandd pied a bezprostfedné po fyzické

Na zakladé
nitrooc¢niho tlaku je neprimo tmeérna jeho klidové hodnoté IOP: (r = -

0,597, p < 0,0001), pricemz kladna hodnota AIOP reprezentuje nartist.

aktivité.

ziskané

korela¢ni analyzy bylo zjisténo, ze zména AIOP

Pomoci linearni regrese byla zjisténa relace aproximovana vztahem

Tedy vyssi klidové hodnoty IOP indikuji vétsi pokles. Dale byla

zaznamenana a regresni primkou prolozena zavislost zmény IOP

AIOP =~ —0,4 X IOP. + 3 mmHg.

na klidovém HR (r = -0,342, p < 0,02),

AIOP = —0,044 mmHgmin - HR, + 0,53 mmHg; HR, v min~1.

Korelace s ostatnimi klidovymi parametry byly nesignifikantni. Obé

uvedené zavislosti jsou graficky prezentovany na obrazcich 3 a 4.
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Obr. 3: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP) na jeho
klidové hodnoté IOP;. Zaporna hodnota AIOP predstavuje pokles.
Krouzky predstavujici jednotlivA meéreni jsou prolozeny regresni

primkou.

AIOP [mmHg]

50 60 70 80 90 100 110 120
HR. [min™]
Obr. 4: Zavislost pohybovou aktivitou vyvolané zmény IOP (AIOP)
na klidové hodnoté HR,. Zaporna hodnota AIOP predstavuje
pokles. Krouzky predstavujici jednotlivA méreni jsou prolozeny

regresni primkou.

-28-



Diskuse a zavér

Dosazené vysledky vykazuji stejnou tendenci zmén IOP
bezprostredné po kratkodobé fyzické aktivité jako v predchozich
studiich [41, 44 - 46]. Rozdil v konkrétni hodnoté poklesu IOP oproti
diive publikovanym vysledkim miize byt zptisoben vyssi klidovou
hodnotou [46], popf. jinym typem a intenzitou pohybové aktivity [45].
Ziskana data rovnéz vykazuji zavislost poklesu IOP na vysi pocate¢niho
(klidového) IOP. Stejného vysledku bylo dosazeno v publikacich [41]
a [44], avSak publikace [46] tuto zavislost nepotvrdila.

Dale byla zjisténa korelace mezi velikosti poklesu IOP a klidovou
hodnotou HR, pricemz vyssi klidové hodnoty HR odpovidaji vétsimu
poklesu IOP. Pri¢inou tohoto jevu by mohla byt vzajemna kombinace
jiz zminovaného relativniho vlivu pohybové zatéze (tj. vlivu vztazeného
ke konkrétni fyzické zdatnosti daného jedince) na zménu IOP spolu
s provazanosti HR a kondice, kdy klidova HR dosahuje vyssich hodnot
u fyzicky méné zdatnych jedincii. Hodnoty HR jsou vSak vyznamné
ovlivnény mnoha dalsimi faktory (napf. psychickou zatézi), které
nebyly monitorovany. Pro zhodnoceni relativniho vlivu pohybové
zatéze je tedy treba provést dalsi studie, které budou hodnotit i jiné
parametry a umozni tak podrobné zjistit relativni zatizeni pii pohybové
aktivite.

Vysledky  prezentované studie potvrzuji predpokladany
bezprostiedni vliv kratkodobé pohybové aktivity na vysi IOP. Soucasné
se u sledovaného vzorku prokazala korelace mezi klidovou hodnotou
a poklesem IOP. Pritom redukéni efekt pohybové aktivity na IOP roste
s jeho klidovou hodnotou. Dale byly sledovany hodnoty krevniho tlaku
a HR. Byla zjisténa zavislost velikosti poklesu IOP na klidové hodnoté
HR, korelace zmény IOP sklidovou hodnotou krevniho tlaku
systolického ani diastolického se neprokazala. Studie slouzi jako

vychodisko pro dalsi vyzkum zaméreny na sledovani dlouhodobéjsiho
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efektu kratkodobé fyzické aktivity na IOP a dale pro monitorovani vlivu
kratkodobé pohybové aktivity na IOP.

4.3 Vliv kratkodobé aerobni aktivity na hodnotu
nitroo¢niho tlaku vpribéhu 3ominutového
zotaveni (Studie III)

Reserse vztahu kratkodobé aerobni aktivity a IOP (v tivodu této
kapitoly) a studie II [9] udavaji pokles IOP ihned po této aktivité.
Nékteré prace uvadi, Ze tento efekt miize pretrvavat i nékolik minut
po ukoncéeni aktivity [90]. Soucasné je udavan vliv kondice na odezvu
IOP [9] ¢i korelace zmén s klidovym IOP [85, 88, 96]. Jiné prace
naopak nékteré ztéchto fakti nezjistily. Jak jiz bylo uvedeno, rizné

vysledky mohou byt zptisobeny nepresnou definici aplikované zatéze.

Hlavnim cilem této studie je vyhodnotit chovani IOP béhem
3ominutové zotavovaci doby po presné definované aerobni aktivité
u zdravé azaroven netrénované populace. DalSim cilem studie bylo
popsat vztah mezi klidovou hodnotou IOP pred aktivitou (IOP:)
a hodnotou IOP po aktivité adale zjistit vztah mezi pocatecni
(klidovou) hodnotou tepové frekvence (HR:), kterd miize byt urcitym

ukazatelem individualni kondice probanda, a zménou IOP po aktivité.

Metodika

V ramci této studie bylo zkoumano 41 probandt. Vybrani jedinci
museli splilovat podminky pro zarazeni do studie (viz diserta¢ni prace
kapitola 4.3.1) tykajici se celkového =zdravi, vybranych ocnich
onemocnéni. Zaroven museli dodrzet dany rezim pres samotnym
testovanim. Fyzickd kondice probandi byla zjiStovana na zakladé

vstupniho pohovoru, pricemz do studie byli zahrnuti pouze fyzicky
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netrénovani jedinci. Studie se ridila zasadami Helsinské Deklarace
o etice medicinského vyzkumu. VSichni tucastnici byli seznameni

s pribéhem studie a podepsali informovany souhlas o tucasti ve studii.

Meéreni probihalo vidy mezi 9 a 12 hodinou ranni z dtvodu
eliminace moznych zmén IOP v pribéhu dne [64]. IOP byl méien
automatickym bezkontaktnim tonometrem Nidek RKT 7700 (Nidek,
Gamagori-Aichi Prefecture, Japonsko). Pro tuto studii byl vyuzit
bezkontaktni typ pristroje pro métreni IOP, a to z divodu nenaroc¢nych
podminek pro meéreni, kdy postacovalo méreni v obvyklé svislé pozici
(vsedé). Kazdému jedinci bylo méreno pouze pravé oko. Odezva HR
byla sniméana prubézné béhem cviceni, a to automatickym tonometrem
Polar S810 (Polar, Kempele, Finsko) s nastavenim rychlosti snimani

rovnajici se 1 sekundé.

Fyzickda  aktivita byla realizovina na  stacionarnim
ergometru/rotopedu Ergoline 900 (Ergoline, Bitz, Germany),
pouzivajici magneticky systém brzdéni. Béhem aktivity byly
automaticky pristrojem meéreny otacky za minutu (RPM) a skutecné
zatizeni (vykon ve W). Zatéz byla stanovena shodné pro vSechny
ucastniky na 80 W. Doporucenim pro kazdého tucastnika bylo
dodrzovat rychlost 65 RPM po dobu 5 minut (v této studii byly vykon
a RPM hlavni uréyjici faktory aktivity). Pro néazornost, tento vykon
odpovidal ujeti zhruba 2 km za ¢asovy tisek 5 minut pti odporové sile
12 N.

Nejprve byly stanoveny pocateéni (referencni) hodnoty IOP
(IOP;) aHR (HR:) a to po uplynuti 3ominutové klidové faze
po prichodu kazdého ucastnika. Dale byla realizovana fyzicka aktivita
na rotopedu s predem stanovenym zatizenim. IOP byl méren ihned
po ukonceni aktivity a dale premeéren v 5., 10., 20. a 30. minuté
po dokonceni aktivity. Hodnoty IOP v jednotlivych c¢asovych tsecich
byly oznaceny jako IOP,, IOPs, IOP:o, IOP2o, IOPs.
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Data byla pro ucely analyzy rozdélena do dvou skupin
atonaprobandy sniz§im (OP: < 15 mmHg) a vysSim
(IOP: = 15 mmHg) pocatecnim IOP. Zaroven byli probandi rozdéleni
podle HR na subjekty sniz§im (HR:< 73 tepi za minutu) a vySSim
(HR: 73 tepli za minutu) pocatetnim HR. Rozdéleni dat bylo

provedeno podle hodnot mediand.

Vysledky

Nejprve bylo zjistovano, jak se zménila primérna hodnota IOP
po aktivité oproti primérné hodnoté pred zahajenim aktivity.
Primeérné hodnoty IOP pred a po aktivité a jejich smérodatné odchylky

jsou prezentovany na obrazku 5.
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Obr. 5: Vyvoj IOP v case do 30 min po aktivité. Krouzky v grafu vyjadiuji
primérné hodnoty jendotlivich méteni IOP:, IOP,, IOPs, IOP;o,
IOP,,, IOP3;, pred apo aktivité. Velikost vertikdlnich tsecek
prochazejicich kazdym bodem odpovidd dvojnasobku smérodatné

odchylky namérenych dat.
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Bylo zjisténo, Ze jednotlivé primérné hodnoty IOP mérené v case
se od sebe vyznamné lisi (p < 3-10°%). Statisticky vyznamny pokles IOP
vporovnani s hodnotou pred aktivitou (JOP: = 15,0 mmHg) byl
pozorovan ihned po aktivité (IOP, = 12,3 mmHg, p =2:1075) a pretrvaval
v paté minuté (JOP5= 12,7 mmHg, p =2:105) a jesté i v desaté minuté
(IOP,, = 13,7 mmHg, p=3-105). Maximalni pokles IOP, a to -
2,7 + 2,0 mmHg, byl naméren ihned po fyzické aktivité. Hodnoty IOP
nameérené ve dvacaté a tricaté minuté po aktivité (IOP. = 14,8 mmHg
a IOPs, 15,2 mmHg) se jiz statisticky vyznamné neliSily od pocateéni

hodnoty IOP: (p = 0,98 a p = 0,97).

AIOP, [mmHg]
© @O N OO A WN a2 O

Lo
o
1

-
»

7 BI E; 1l0 1I1 1I2 1l3 1I4 1g 16 1‘7 1é 1I9 2l0 2I1 2I2 2I3
IOP, [mmHg]
Obr. 6: Grafické vyjadreni zavislosti zmény IOP (AIOP,) vyvolané
pohybovou aktivitou na pocateéni hodnoté IOP (IOP:). Zavislost
je aproximovana regresni primkou; jednotlivé krouzky predstavuji

hodnoty namérené u konkrétnich o¢i.

Statisticky vyznamna zavislost byla nalezena mezi AIOP, a IOP:
(p = 0,0019) a mezi poklesem tlaku AIOP, a HR: (p = 0,032). Tuto
skutecnost také podporuji statisticky vyznamné korelace mezi AIOP,
alOP: (r = -0,53, p= 4'104) a AIOP, a HR: (r = -0,34, p = 0,029).
Prislusné hodnoty proloZzené regresni primkou jsou vyobrazeny
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na obrazku 6 a 7. Bylo zjiSténo, Ze vyssi pocatecni hodnoty IOP: a HR:
vedly k vySsimu poklesu IOP ihned po cviceni. Interakce IOP: a HR;
byla nesignifikantni (p = 0,023). Primérna hodnota HR: byla 75 tept

za minutu, smérodatna odchylka dat byla 14 tept za minutu.
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Obr. 7: Vyjadreni zavislosti zmén IOP (AIOP,) vyvolané pohybovou aktivitou
na HR;. Zavislost je prolozena regresni piimkou; jednotlivé krouzky

predstavuji hodnoty namérené u konkrétnich oci.

Diskuse a zavér

Predstavena studie se zameérila na zjiStovani chovani IOP
v pribéhu 30 min po presné definované kratkodobé fyzické aktivite.
Prvotnim zjisténim popisovaného experimentu bylo v souladu s drive
provedenou Studii II [7] okamZité snizeni IOP jako odpovéd na aerobni
aktivitu. Uvedeny pokles prokazatelné pretrvaval jesté béhem péaté
a desaté minuty vrelaxacnim case po aktivité. Toto zjisténi se také
shodovalo se zavéry jinych autort, kteri dfive publikovali snizeni IOP
po aerobni aktivité, ovSem bez bliz§i specifikace typu a intenzity
kratkodobé aerobni aktivity [41 - 52]. SkuteCnost, Ze ve vétSiné

zminovanych studii nebyla zatéz a intenzita aktivity podrobné
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specifikovana, vede k obtiznéjsimu porovnavani jednotlivych vysledki.
Velka variabilita v detekovanych poklesech IOP napri¢ studiemi mohla
tedy byt zptisobena rozdilnosti intenzity a zatéze aerobni aktivity stejné
jako rozdilnymi hodnotami vstupniho klidového IOP. Ze srovnani
riznych praci se také ukazuje, Ze i casovy pribéh navratu IOP
po aktivité na svou ptivodni hodnotu pravdépodobné zavisi na relativni
velikosti daného aerobniho zatizeni. Podobnou odpovéd IOP
na fyzickou aktivitu, jako byla nalezena v této studii, publikoval Price
a kol. [46].

Dalsi studie [45] pracovala s pomérné velkou zatézi (primérné
¢tyfminutovy béh na bézeckém trenazéru s postupnym pridavanim
zatéze do individualniho vycerpani) a sledovala navrat IOP v pribéhu
jedné hodiny po aktivité. Subjekty vykazovaly pramérny pokles IOP
05,9 mmHg ihned po aktivité stanoveny oproti klidovému tlaku
15,4 mmHg + 0,5 mmHg. Zminovana souvislost mezi snizenim IOP
a intenzitou zatéze byla pozorovana také u dalSich studii [42, 43, 44].
Bylo prokazano, ze velikost poklesu IOP je ovlivnéna relativnim
zatizenim daného probanda. Jak jiz tedy bylo vyse naznaceno, rozdily
ve zménich IOP mezi nasi studii a drive publikovanymi pracemi mtize
byt zapricinén variabilitou zatéze, ktera byla v konkrétnich
experimentech pouzita, a také rozdily v pocatecnim IOP. Ze srovnani
vysledkil jednotlivych praci lze tedy usuzovat, ze vyssSi aerobni zatéz

vede k vyssimu poklesu IOP, které zaroven pretrvava po delsi dobu.

S vétsim poklesem IOP po aktivité je téZ spojen vyssi pocateéni
tlak (viz obrazek 11). Souvislost mezi pocéatecnim IOP a jeho zménou
po aktivité potvrdil ve své studii Ashkenazi a kol. a Leighton a kol.
[41, 44] Tento jev vSak nebyl pozorovan v publikaci Price a kol. [46].
Rozdil mezi jednotlivymi vysledky miize byt rovnéz vysvétlen rozdilnou

formou aplikované aktivity.
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Statisticky vyznamna zavislost byla pozorovana mezi HR:
a AIOP,. Je dobfe znamo, zZe HR je ovlivnéna fyzickou kondici
jednotlivce [38]. Lidé svyssi fyzickou kondici maji primérné nizsi
klidovou tepovou frekvenci. Proto miizeme uvedeny vysledek
interpretovat jako vliv individualni kondice jedince na zmeénu IOP
indukovanou kratkodobou mirnou aerobni pohybovou aktivitou. Stejna
absolutni aerobni zatéz by tedy méla mit vétsi vliv na jedince se slabou
fyzickou kondici nez na jedince svyssi fyzickou kondici. Proto by
jedinci se slabsi fyzikou kondici (a vyssim klidovym HR) méli vhodnymi
fyzickymi aerobnimi aktivitami svou kondici zlepsit, a to vramci
prevence vysokych vykyvii IOP, které jsou pro oko potencionalnim

nebezpecim z divodu vzniku glaukomovych zmén.

Bylo prokazano, ze kratkodob4a mirna aerobni aktivita docasné
snizuje IOP. Tento ucinek pretrvava az 10 minut po jejim ukondeni
azavisi predev§im na pocatecnim IOP. Vysledky dale poukazuji

na moznou souvislost zmény IOP s pocateéni HR.

4.4 VI0iv maximalni aerobni aktivity na hodnotu
nitrooc¢niho tlaku (Studie IV)

Rada dfivé&jsich studii se zabyvala kratkodobou aerobni aktivitou,
jejiz intenzita byla pod individualnim fyzickym limitem daného jedince.
Bylo zjiSténo, Ze rostouci intenzita cvic¢eni vede k vétSimu poklesu IOP
[61]. Znama je téz zavislost na individualni kondici sledovanych jedinct
[7, 57]. Pritom na stav kondice l1ze usuzovat z velikosti klidové tepové

frekvence HR nebo z maximalniho mozného prijmu kysliku VO.max
[38].
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Zakladni parametr urcujici pohybovou aktivitu je HR. ZvySeni
HR, zdvihového objemu a srde¢niho vydeje béhem cviceni prinasi
zvySeni systémové odezvy, jako je zvySeny prutok krve do svali
a snizeny prutok krve do dalSich organii, zvySena kontrakce krevnich
bunék a vyména krev-kyslik, stejné jako snizeni objemu krevni plazmy
[38]. Behem pohybové aktivity se primérny arterialni krevni tlak a HR
zietelné€ zvysuji (okolo 56 % a 84 % od ptvodnich hodnot krevniho
tlaku a HR) [65]. Pokles téchto dvou faktori miZe mit za nasledek
zménu v pasivni produkci komorové tekutiny a tim i zménu celkového
IOP.

Autonomni nervovy systém (ANS) je vniman jako dominantni
regulator HR [66]. Je proto mozné, ze autonomni nervovy systém
je zodpovédny za ovliviiovani IOP. Na zacatku pohybové aktivity
je nastup neboli zvySeni HR vyvolano snizenim parasympatické aktivity
(aktivita vagu) [67]. Sympaticky nervovy systém spolecné
s katecholaminy (epinefriny a norepinefriny) se dominantné podileji
na vyvolani dalsitho zvySeni HR, a to priblizn€ na intenzitu rovnajici
se 40 % maximalniho objemu vyuzitého kysliku neboli maximalni
aerobni kapacitu VO.max [68]. VO.max tuzce souvisi s fyzickou
zdatnosti jedince, a to tak, ze ¢im vyssi je hodnota VO.max, tim vyssi
je kondice [69]. Fyzicka kondice miize byt rovnéz urcena z klidové HR,
kdy plati neptima timéra — nizsi klidovd HR odpovida vyssi aerobni
kondici. Po ukonceni fyzické aktivity dochazi ke zméné v ANS a HR
se navraci na ptivodni hodnoty [70]. Pfedchozi studie jasné prokazaly,
ze vyssi télesnd zdatnost (VO.max) zrychluje pokles HR béhem

regenerace po fyzické aktivité, a to ve smyslu srdeéni vagové aktivity

[71, 72].

Domnivam se, Ze znalost chovani IOP na hranici extrémni
aerobni aktivity by mohla byt klicem k objasnéni ptisobeni jakéhokoli
stupné aerobni aktivity na zménu IOP. Doposud se pouze dvé studie
zabyvaly vyzkumem vlivu velmi intenzivni aktivity na IOP [53, 54], a to
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sponékud odliSnymi vysledky. Era a kol. [53] nepozorovali
signifikantni zmény IOP po aktivité, avsak Moura a kol. [54] uvadi
statisticky vyznamny pokles IOP pretrvavajici az do 15 minuty

po ukonceni aktivity.

Cilem studie IV realizované v ramci této disertacni prace bylo
popsat zménu IOP ihned po maximéalni aerobni aktivité
a zdokumentovat chovani IOP vdobé 30 minut nasledné relaxace.
Aby byl dosazen stav maximalni aerobni aktivity u vSech zucastnénych
probanddi, bylo zapotiebi pfesné méieni nékolika dalsich fyziologickych
parametri. Vramci studie byla provedena korelace mezi dynamikou
IOP, klidovymi hodnotami IOP i HR, proménnymi vztahujicimi se
k variabilité¢ srdec¢ni c¢innosti a parametrem VO.max, ktery mize

odrazet zdatnost jedince.

Metodika

Do studie bylo ptivodné ptijato 31 Zen, z nichZ pouze 24 splnilo
pozadavky (viz nize) a absolvovalo kompletni test. Testované osoby
musely spliiovat zdravotni a jiné podminky stanovené pro tuto studii
a dodrzet urcity rezim v daném obdobi pred textovanim (viz text
kapitoly 4.4.1 vlastni disertacni prace). VsSichni probandi museli
absolvovat kontrolu v podobé elektrokardiografického vySetfeni
s deseti elektrodami (Delta 60D, Cardioline, Cavareno, Italie), jejiz
vysledek urcil, zda mtize doty¢na osoba podstoupit maximalni zatézovy

test. Studie splnila vSechny formalni nalezitosti pro dany typ vyzkumu.

Klidovy (pocatec¢ni) IOP (IOP:), klidova HR (HR;) a klidova
aktivita ANS byla monitorovana po 30 minutach klidového rezimu
v pozici vleZe, kterdje pro spravné meéreni ANS obvykla [73]. Poté
kazdy subjekt absolvoval béh na bézicim pasu s postupnym zvySovanim
vykonu tak, aby dosadhl maximéalni fyzické aktivity, tedy stavu

vycerpani, a aby mohla byt prakticky urcena aroven télesné zdatnosti
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reprezentovana hodnotou VO.max (viz nize). Ihned po dokondéeni
aerobni aktivity nasledovala klidova faze zotaveni opét v pozici v leze.
IOP a ANS byli monitorovani soucéasné v5. 10., 15., 20., 25.
a 30. minuté klidové faze. VSechny casti méreni probihaly v rannich
hodinach, a to zdGvodu eliminace vlivu -cirkadialniho rytmu
na hodnotu IOP [64]. IOP byl méfen vzdy v pozici vleze za pouZiti
pristroje Icare Pro® typ TAOoO1 (Icare®, Finsko). Vzdy bylo méfeno

pouze pravé oko kazdého probanda.

Aktivita byla realizoviana na specidlnim bézeckém trenazéru
(Lode Valiant, Groningen, Holandsko). Protokol pohybové aktivity
se skladal z n€kolika fazi. Nejprve probéhla 4minutova zahiivaci faze
(2 minuty vrychlosti 7 km-h* na 0 % sklonu a 2 minuty pii stejné
rychlosti ve sklonu 5 %). Dale byla rychlost zvysena na 9 km-h-* po dobu
1 minuty se sklonem 5 %. V kazdé dal$i minuté dochazelo k navyseni
rychlosti o 1 km-h s inklinaci 5 % az do maximalni rychlosti 13 km-h-.
Od dosazeni tohoto bodu byla zvedana pouze inklinace, a to o 2,5 %
kazdou minutu az do doby vycerpani probanda (do 5 minut). Ukazka
probihajici faze maximalni fyzické zatéze na bézeckém trenazéru

je na obrazku 8.

Veli¢ina VO.max je definovana jako maximalni minutovy ptijem
kysliku méteny v pfi maximalnim zatézovém testu [38]. VO.max odrazi
aerobni fyzickou zdatnost jedince a dosazeni této hodnoty odpovida
limitnimu stavu vyéerpani. Tato hodnota je dtlezitym determinantem
aerobni kapacity vpribéhu delsi a submaximalni aktivity.
Pro potreby nasi studie byla velicina VO.max vyjadfena relativni
hodnotou, kterou byl mililitr kysliku na kilogram vahy jedince za jednu
minutu (ml-kg*-min?). Okamzik dosazeni VO.max, tedy uplného
vycerpani, byl stanoven na zakladé téchto kritérii: a) zastaveni nartistu
prijmu kysliku (VO.) pri zvySovani pracovni zatéZze, b) respirac¢ni
vyménny pomeér (tj. pomér vydechnutého CO. a vdechnutého O.) vétsi
nez 1.10 [74]. V pribéhu aktivity proto byla provadéna kontinualni
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analyza dechové ventilace a vymény plynt (Ergostik, Geratherm
Respiratory, Bad Kissingen, Germany). Hodnota VO.max byla urcena

jako nejvyssi hodnota VO. v poslednich 30 sekundéch aktivity [75].

Aktivita ANS a zejména aktivita vagu, byla stanovena spektralni
analyzou variability srdecni frekvence (HRV). Pro urceni klidovych
hodnot HR aHRV byl zméren elektrokardiograficky signal
pri vzorkovaci frekvenci 1000 Hz pomoci pristroje DiIANS PF8 (DIMEA
group, Olomouc, Czech Republic). Elektrokardiografické vzorkovani
probihalo pred  aktivitou béhem  casové  modifikovaného
ortoklinostatického manévru (leh — postaveni se — leh) [76]. Z vychozi
skupiny probandii muselo byt pro tucely této analyzy 5 subjektt

vyrazeno pro neuplnost prislusnych dat.

Data byla rozdélena podle IOP: na skupinu s pocatecnim IOP
niz§im (IOP: < 17,40 mmHg) a vyssim (IOP: > 17,40 mmHg). Stejné tak
bylo provedeno rozdéleni na skupinu sniz§i avyssi individuélni
fyzickou kondici uréenou parametrem VO.max (< 38,65
a > 38,65 ml-kg*-min?) a HR: (< 66 a > 66 tepli za minutu). Hodnoty

byly rozdéleny na zakladé mediani.

Obr. 8: Realizace maximalni fyzické aktivity na bézeckém trenazéru.
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Vysledky

Primérné hodnoty IOP pied a po aktivité a jejich smérodatné
odchylky jsou prezentoviny na obrazku 9. Metodou ANOVA
pro opakovana meéreni bylo zjisténo, Ze hodnoty IOP se v case
statisticky vyznamné nelisi (p = 0,138). Zgrafu je vSak patrné,
ze hodnota IOP po aktivité pozvolna vzriistd az na rozdil 2,2 mmHg

a k ptivodni klidové hodnoté€ se navraci do 30 minut.

StatistickA nevyznamnost zjisténych zmén IOP mize byt
vyplyva, zZe smérodatné odchylky zjisténé ihned po aktivité a dale
v 5. a 10. minuté dosahuji az 1,7nasobku klidovych hodnot. K obnoveni

ptvodniho stavu dochazi az ve 20. minuté relaxac¢ni faze.

Dale byl sledovan vliv IOP:, HR:;, a VO.max na zménu IOP
(AIOP) oproti klidové hodnoté IOP. = 17,7 mmHg v pribéhu
3ominutové faze zotaveni. Pfitom kladna hodnota reprezentuje nartst
tlaku. Pro zjiSténi téchto zavislosti byla pouzita trifaktorovdi ANOVA
pro opakovana méreni. AIOP se v pribéhu ¢asu signifikantné neménil
(p = 0,458). U subjektti s niz§imi klidovymi hodnotami IOP byl zjistén
signifikantni pokles (p = 0,022) IOP (o primérné hodnoté 3,0 mmHg
se smeérodatnou odchylkou 3,7 mmHg) po aktivité v porovnani
se subjekty svyssi klidovou hodnotou IOP (s primérnou zmeénou
0,2 mmHg asmérodatnou odchylkou 3,3 mmHg). Tento vztah byl
potvrzen statisticky vyznamnou korelaci mezi IOP: a jeho
primérnou zménou vcase do 30 minut po aktivité s korelaénim

koeficientem r = -0.71 (p = 0.0001), viz obrazek 11.
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Obr. 9: Casovy pribéh hodnot IOP po aktivité. Jednotlivé krouzky
reprezentuji primérné hodnoty IOP v jednotlivych casovych
usecich IOP:, IOP,, IOPs, IOP:o, IOP:5, IOPso, IOP25 a IOPs, pied
av pribéhu sominutové relaxacni faze po aktivité. Velikost
vertikalnich tsefek odpovidd dvojnasobku smérodatné odchylky

nameéienych dat.
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Obr. 10: Casovy priibéh smérodatné odchylky IOP po aktivité. Krouzky

vyznacuji smérodatné odchylky v jednotlivych c¢asech.
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Obr. 11: Zavislost rozdil AIOP od pocatecni hodnoty IOP; na této hodnoté.
Krouzky predstavuji ¢asové primeéry pres vSsechny mérené okamziky
pro jednotlivé jedince. Pozitivni hodnota rozdilu predstavuje nartst

tlaku po aktivité. Daty je proloZena regresni primka.

Casovy pribéh zmén IOP byl vyznamné ovlivnén klidovou
hodnotou HR (HR:) (p = 0,00274), jak demonstruje graf na obrazku 12.
Vliv dalsich sledovanych parametrii na ¢asovy pribéh se ukézal jako
nevyznamny (p =0,82pro IOP;, p = 0,79 pro VO.max). Subjekty
snizkou HR: vykazovaly vzestup IOP (zejména v 5. a 10. minuté),
zatimco u subjektd svysokou HR: byly pozorovany vyrazn€é mensi
zmény a v 5. a 10. minuté po aktivité dokonce primérny pokles. Vliv
HR;: na primérnou zménu hodnot IOP byl (nicméné pomérné tésne)
statisticky nevyznamny (p = 0,068). Vliv VO.max na zménu hodnot
IOP byl nevyznamny (p = 0,60), stejné tak jako interakce mezi VO.max,
HR:aIOP: (p =0,13,p = 0,79, p = 0,99 a p = 0,41).

Vysledky sledovani HRV v podobé primérnych hodnot
a smérodatnych odchylek prirozeného logaritmu vysokofrekvenc¢ni

slozky vykonového spektra elektrokardiografického signalu (InHF)
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ukazuje tabulka 2. Korela¢ni analyza neprokazala souvislost této slozky

HRYV, reprezentujici aktivitu vagu, a zménami IOP v priibéhu 30 min

klidové faze po aktivité (r = 0,073, p = 0,40).

Obr. 12:
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=
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Velikost rozdili AIOP od pocateéni hodnoty IOP: v jednotlivych
okamzicich méreni po aktivité. Tmavé sloupce predstavuji
hodnotu rozdilu pro jedince s vysokou pocateéni tepovou frekvenci
HR,, svétlé sloupce pro jedince s nizkou HR.. Kladna hodnota
reprezentuje nartst tlaku po aktivité; velikost vertikalnich tsecek

predstavuje dvojnasobek smérodatné odchylky naméienych dat.

Pred Po aktivité
aktivitou | ©—5 | 5—10 |10-15| 15— |20-25| 25—
min min min | 20min | min |30 min

primér 7,1 2,5 2,1 2,4 3,0 3,4 4,0
LnHF
smeérodatna
odchylka 1,7 1,2 1,3 1,2 1,3 1,4 1,4
LnHF

Tab. 2: Primérné hodnoty a smérodatné odchylky ptirozeného logaritmu

vysokofrakvenéni slozky vykonového spektra
elektrokariografického signalu (InHF) métfené v pétiminutovych

intervalech pred a po aktivite.
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Diskuse a zavér

Na zakladé vysledki je zfejmé, Zze variabilita hodnot IOP
po maximalni aerobni aktivité vyrazné vzrostla ve srovnani s klidovymi
pocateénimi hodnotami. Obdobna odezva IOP nebyla pozorovana
u kratkodobé pohybové aktivity, viz studie II [7], kde byly nalezeny
podobné smeérodatné odchylky uhodnot IOP pred (3,1 mmHg)
a po kratkodobé aerobni aktivité (od 2,7do 3,1 mmHg). Uvedené
vysledky odkazuji na vysokou variabilitu zmén IOP kazdého probanda
bezprostredné po maximalnim aerobnim testu. I kdyz byl test primarné
koncipovan jako aerobni, vposledni fazi (tj. pii dosazeni
vykonnostniho maxima) byla (byt mirn€) prekrodena anaerobni
prahovd hodnota. Anaerobni ¢ast maximalniho zatézového testu
snejveétsi pravdépodobnosti vyvolava velmi individudlni rozsah
kompenzacniho mechanismu kudrzeni homeostazy, cozmuze
ve vysledku zptsobovat pozorovany rozptyl reakci IOP v ramci
sledovaného vzorku probandi. Vysoka az maximalni intenzita aerobni
aktivity se nedoporucuje jako preventivni denni aktivita netrénovanym
jedinctim [77]. Zjisténa vysoka variabilita IOP se zda byt z klinického
hlediska vyznamna, protoze mize vést kextrémnim (atedy
ik extrémné vysokym) hodnotam IOP. V nasem experimentu byla
napriklad nejvys$si hodnota stanovena po aktivité 31,1 mmHg u jedince
s poc¢ateéni hodnotou IOP 18,9 mmHg. Krist a kol. ve své publikaci
zminuji zvySenou citlivost na zmény hodnot IOP, zejména u pacientii
s normotenznim glaukomem [78]. Na zakladé naseho zjisténi by tedy
méla byt maximalni aerobni aktivita jednoznaéné kontraindikovana
ulidi spodezfenim naglaukom nebo primo se zjiSténymi

glaukomovymi zménami.

Vysledky nasi studie naznacuji, ze IOP ma po maximalni aerobni
aktivité vzestupnou tendenci. Tento mirny nartist IOP vsak bylo
statisticky nevyznamny — pravdépodobnym dvodem této

insignifikance miize byt maskovani efektu (nartstu) pozorovanou
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vysokou interindividualni variabilitou IOP. Zvyseni IOP se shoduje
se zjisténim studie Moura a kol. [98]. Autofi studie nasli podobnou
zavislost IOP na case po maximalni aerobni aktivité se statisticky
vyznamnym navySenim IOP v porovnani s pocatecni hodnotou
az do 15 minuty rekonvalescence. Soucasné byl ve shodé snasSimi
vysledky pozorovan vyrazny nartist smérodatnych odchylek (priblizné
aZ na 1,6ti nasobek ptivodni hodnoty). Zvyseni IOP miZe byt zptisobeno
aktivaci anaerobni systémové odpovédi v pribéhu terminalni faze
aktivity, ktera je z ¢asti anaerobni. Vzestup IOP po anaerobni aktivité
publikoval Bakke a kol. [5]. Naproti tomu Era a kol. neodhalili zaidnou
vyznamnou zmeénu IOP po maximalni aktivité [53]. Rozdilnost
vysledki miize byt vysvétlena zejména odliSnym monitoringem
dosazeni vlastni maximalni aktivity. V nasem pripadé bylo hodnoceno
docileni maximalniho zatizeni sledovano na zakladé dosazeni VO.max,
zatimco obé srovnavané studie [5, 53] stanovily dosazeni maximéalniho
vykonu na zdkladé subjektivniho pocitu probandii. Také metodika

a prostredky experimentu se v jednotlivych studiich lisili.

Tato studie rovnéz ukazala, ze zména IOP po maximalni
pohybové aktivité (AIOP) oproti vychozimu (klidovému) tlaku IOP:
jena ném neprimo ameérné zavisla (viz obr. 21). Podobna sestupna
zavislost byla pozorovana také u kratkodobé pohybové aktivity [7, 41,
44, 52, 63]; vyjimku tvori pouze prace Price et al. [46] Era a kol. [53],
kteri rovnéz popsali vyrazny pokles IOP u subjektt s vy$Ssim pocateénim
IOP (23 mmHg a vice) po maximalni aktivité, ale zavislost
na pocateénim tlaku nezaznamenali. Zda se tedy, Ze pocatecni IOP
ovlivituje tlak po aktivité stejné stejnym zplisobem v pripadé

kratkodobé stredni i maximalni aerobni aktivity.

Predchozi studie ukazaly, ze mira ac¢inku kratkodobé pohybové
aktivity na zménu IOP souvisi s individualni vykonnostni arovni [7].
Vnasi studii byly jako parametry urcujici individualni pohybovou
kondici pouzity HR: a VO.max. Nebyla nalezena zadna souvislost mezi
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zménou IOP a hodnotou VO.max. Naproti tomu HR: ma prokazatelny
vliv na zménu IOP v interakci s ¢asem, pri¢emz vysledky téz naznacily
mozny piimy vliv HR: na zmény IOP. Se zretelem ke znamému vztahu
mezi HR: a individualni kondici lze rici, Ze lepsi fyzicka kondice
(reprezentovana niz§i HR:) souvisi s nartstem IOP, zatimco nizsi
kondi¢ni droven (reprezentovana vyssi HR:) odpovida spiSe poklesu
IOP po maximalni aktivité. Z pohledu HR; lze tedy tvrdit, ze fyzicka
kondice ovliviiuje zménu IOP po uvedené aktivité, nicméné z pohledu
VO.max zadna souvislost zjiSténa nebyla. Domnivame se, Ze tento
rozdil miZe byt vysvétlen skutecnosti, ze parametr VO.max je ovlivnén
spiSe dédi¢nosti, zatimco HR; vice souvisi pfimo s aktualni individualni
fyzickou kondicio [79]. Lidé svyssi fyzickou kondici vykazuji lepsi
systémovou toleranci anaerobniho mechanismu a kyselych katabolitt,
které jsou produkovany béhem maximalni fyzické aktivity [79]. Tento
fakt by mohl byt divodem prodlouzeni anaerobni ¢asti maximalni
aktivity pred vycerpanim a mohl by byt pric¢inou nartstu IOP

ve srovnani s probandy s nizsi fyzickou kondici.

Z provedeného experimentu vyplyva, zZe reakce IOP na maximalni
(a primarné aerobni) aktivitu je velice individualni a riiznoroda,
a to az do 10. minuty po aktivité. Pfes znaény rozptyl dat lze usuzovat
na mirny nartst IOP s viznamnou zavislosti na jeho pocate¢ni hodnoté.
Pritom u jedinci s niz§imi pocateénimi hodnotami IOP doslo béhem
relaxaéni doby ke zvySeni tlaku a naopak, u jedinc s vySSim
pocatecnim IOP nebyla zaznamenana zadnd vyrazna zmeéna nebo
naopak nevyznamné snizeni tlaku. Z klinického hlediska mé& vyznam
zejména zjisténi, Ze u osob podstupujicich maximalni fyzickou aktivitu

miiZe dojit predev§im k vyraznym vykyviim IOP s rizikem jeho nartstu.

-47 -



4.5 Vliv hypoxie na hodnotu nitrooc¢niho tlaku (Studie V)

Pobyt na horach, horolezectvi ve vysokych nadmorskych vyskach,
stejné jako rychly presun mezi dvéma rozdilnymi nadmorskymi
vySkami (napriklad lanovkou, letadlem), jsou jiz neodmyslitelnymi
a neustale se vyvijejicimi soucastmi aktivniho moderniho zivotniho
stylu. Pritom tyto aktivity predstavuji pro organismus zatéz, ktera mtize
téz prispivat ke zménam IOP [80 - 82]. Pro jedince s rizikem vzniku
glaukomu nebo jiz s diagnostikovanym glaukomem, ktefi maji vyssi
IOP, vsak nejsou zmény tlaku vhodné. Fyziologické aspekty vlivu
vysoké nadmoriské vysky a souvisejici hypoxie na hodnotu IOP nejsou
doposud presné znamy. Ve vysSich nadmotrskych vyskach dochazi
k hypoxii, coZz znamena nedostatek kysliku v organismu a jeho tkanich.
Hypoxicka hypoxie je zplisobena nizkym parcidlnim tlakem kysliku
v arterialni krvi pravé napriklad pii vystupu do vysokych nadmorskych
vy$ek. Spatna fyziologickd adaptace na zménu nadmoiské vysky
je spoustéjicim mechanismem akutni horské nemoci [83]. Mirna
hypoxie zptlisobuje poruchy mentalnich funkci, které lze pfirovnat
k a¢inkiim alkoholu (zhorseni vniméani arozhodovéani, ospalost,
dezorientace, bolest hlavy, malatnost) [84]. Nedostatek vdechovaného
kysliku ma za nasledek spusténi rady akutnich reakénich mechanismii
organismu (zvySeni tepové frekvence, zvySeni minutového srdec¢niho
objemu, plicni hyperventilace aj.). Po urcité dobé trvani hypoxie
prichézi na radu trvalé adaptac¢ni zmény, které se projevuji vyraznéjsSim
vyluéovanim hormonu erytropoetinu, zvysenou tvorbou hemoglobinu
a ¢cervenych krvinek a také metabolickymi zménami [85]. Nadmorska
vyska je tzv. hypobarické prostredi. Se stoupajici nadmorskou vyskou

klesa barometricky tlak a parcialni tlak kysliku [86].

Studie zabyvajici se hypoxickou hypoxii se vétSinou zameérovaly
pravé na hypobarickou hypoxii, tj. hypoxii navozenou poklesem tlaku

odpovidajici vysoké nadmoriské vysce, a to jednak vrameci simulaci
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v hypobarické komore [80, 87, 88], jednak pri expozici v prirozeném
prostiedi vramci fyzického vystupu probandi do vysoké nadmoriské
vysky [9, 10, 83, 88, 89]. Pritom byly zjiStény rizné vysledky. Studie
v hypobarické komore vykéazaly jednak mirny, ale signifikantni nartst
IOP [80, 87], jednak mirny signifikantni pokles [90]. Obdobné
u skuteéné zmény nadmorské vysSky bylo pozorovano signifikantni
navySeni [9, 10] i snizeni [83, 91] IOP. VSechny zjiSténé zmény jsou
vSak obvykle vzhledem kjejich velikosti hodnoceny jako Kklinicky
nevyznamné. Bayer a kol [92] nezjistil u probandti pri vystupu letadlem
zadné statisticky signifikantni zmeény. Nebbioso a kol. [90] zjistil
pri simulaci nartstu a poklesu nadmoiské vysky v hypobarické komore
pouze rozdil mezi tlakem pred zahijenim a po ukonceni simulaci
(pokles). At uz IOP rostl ¢iklesal, v pripadé dostatecné dlouhého
pobytu ve vysokohorském prostredi byl pozorovan navrat k pivodnim

hodnotam [9, 10, 83, 88], ktery ziejmé souvisi s aklimatizaci.

Pozorované zmény IOP miize vyvolavat soucasné vice faktort,
zejména pak zmény atmosférického tlaku a zmény parcialniho tlaku
kysliku ve vdechovaném vzduchu, ale téz predchozi zkuSenost
s hypoxickym stavem. V uvedenych studiich tyto jevy od sebe nebyly
dostatecné odd€leny a nelze tedy rici, ktery z nich je prevazujici. Nami
realizovany experiment se zaméril na sledovani vlivu kratkodobé
normobarické hypoxické hypoxie na IOP, tj. hypoxie navozené pouze
pomoci regulace parcidlniho tlaku kysliku ve vdechovaného vzduchu

pomoci masky za normalniho atmosférického tlaku.

Metodika

Do studie bylo ptivodné zaclenéno 49 Gcastnikii. Pouze 39 z nich
(23 Zen a 16 muzil) s primérnym veékem 25,1 + 3,77 let absolvovalo
kompletni test (viz nize). Testované osoby musely spliovat zdravotni

ajiné podminky stanovené pro tuto studii (viz text kapitoly 4.5.1
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vlastni diserta¢ni prace). Studie splnila vSechny formalni nalezitosti

pro dany typ vyzkumu.

Klidovy (pocateéni) IOP (IOP:) a klidovdA HR (HR:) byly
monitorovany po 7 minutach klidu, kdy proband relaxoval a pri tom
dychal vzduch odpovidajici nadmorské vysSce priblizné 250 m. n. m.
Poté nasledovala hypoxicka faze - kazdému probandovi nasazena
oblicejova dychaci maska hypoxikatoru, pomoci niz dychal po dobu
10 minut dychén vzduch s parcialnim tlakem kysliku odpovidajicim
nadmortské vysce 6200 m n. m. V této fazi byl méren kontrolni IOP
a HR ve 4. minuté a na jejim konci (v 10. minuté). Nasledovala klidova
faze, na jejimz zacatku byla probandovi sejmuta dychaci maska a opét
dychal vzduch odpovidajici 250 m n.m po dobu dalSich 7 minut.
Saturace krve kyslikem (SpO.), vyjadfena v procentech, byla
monitorovana prubézné ve vSech fazich méreni. Méreni probihalo vzdy
vrannich hodinach, ato zdGvodu eliminace vlivu cirkadialniho
rytmu na hodnotu IOP [64]. Béhem méreni byla udrzovana okolni
teplota 22 — 24 °C a relativni vlhkost mezi 40 a 60 %. Tyto podminky

zajistovaly euhydrataci probanda béhem testovani.

IOP byl méfen vsedé za pouziti pristroje Icare Pro® typ TAOoO1
(Icare®, Finsko). Vzdy bylo meéfeno pouze pravé oko kazdého

probanda.

K simulaci hypoxické hypoxie byl pouzit hypoxikator MAG — 10
(Higher - Peak Mountain air generator MAG - 10, USA). Hypoxikator
ma moznost nastaveni vysledné vdechované smeési vzduchu
odpovidajici 4000 az 6200 m n.m. Vysokohorské prostredi o urcité
nadmotské vysce je simulovano smeési plyni obsahujici nizsi parcialni
tlak kysliku. Smés je dychana skrze oblicejovou masku. Méreni SpO.
a HR bylo provadéno pulznim oxymetrem Nonin (Nonin Medical, Inc.,

Minnesota, USA. Z duvodu zhorSeného zdravotniho stavu ve fazi
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hypoxie bylo pro nedokonceni meéreni a tim z divodu netplnosti dat

pro analyzu z ptivodniho poctu 49 vyrazeno 10 subjekt.

Pro potreby statistického zpracovani byla data rozd€lena podle
IOP; na skupinu s poc¢atecnim IOP nizsim (IOP; < 16,1 mmHg) a vySSim
(IOP; > 16,1 mmHg). Stejné tak bylo provedeno rozd€leni na skupinu
snizsi a vyss$i HR: (< 72,1 a > 72,1 tepi za minutu). Hodnoty byly

rozdéleny na zakladé median.

Vysledky

Dosazeni hypoxie béhem provedeného testu bylo ovéreno
zjiSténim signifikantni zmény SpO. vzavislosti na case (ANOVA
pro opakovana meéreni, p < 1015). Priibéh primérné saturace kyslikem
v jednotlivych sledovanych okamzicich zachycuje obrazek 13. Hodnoty
SpO. postupné klesaly a7 minut po ukoncéeni testu se vratily
na ptivodni troven. Post-hoc Tukeytiv HSD test dale potvrdil, Ze béhem
hypoxie bylo vobou meérenych okamzicich dosazeno vyznamného
poklesu oproti stavu pred i po testu (p < 0,002), pricemz SpO- Vv 10.

minuté byl signifikantné nizsi nez ve 4. minuté (p = 0,0008).

Vyvoj IOP v priibéhu testu je zachycen na obrazku 14. Statisticka
analyza vsouladu s grafem prokazala, Ze hodnoty IOP se v case
vyznamné meénily (ANOVA pro opakovana méreni, p < 7,8-108).
Béhem hypoxie doslo k nartistu IOP oproti primérné vychozi hodnoté
IOP. = 16,1 mmHg + 2,1 mmHg (post-hoc Tukeyiiv HSD test,
p=0,00089 ve 4. minuté ap=0,021 v10. minuté) v praméru
01,00 mmHg se smérodatnou odchylkou 2,1 mmHg, pricemz mezi
hodnotami ve 4. a 10. minuté nebyl statisticky vyznamny rozdil
(p = 0,745; primérny rozdil byl 0,30 mmHg se smérodatnou odchylkou
1,62 mmHg). Sedm minut po ukonceni hypoxie se IOP vyznamné nelisil

od stavu pred hypoxii (p = 0,277).
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Obr. 13: Casovy pribéh saturace krve kyslikem pfed (0 min), v pritbéhu
hypoxie a v relaxacni fazi po hypoxii. Krouzky vyznacuji primeérné
hodnoty v jednotlivych casech, velikosti usefek reprezentuji

dvojnasobek smérodatné odchylky namérenych dat.
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Obr. 14: Casovy pribéh IOP pied (0 min), béhem a v relaxa¢ni fazi
po hypoxii. Krouzky vyznacuji primérné hodnoty v jednotlivych
casech, velikosti tusecek reprezentuji dvojnasobek smeérodatné

odchylky namérenych dat.
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Dale byl sledovan vliv vychozich velicin (IOP., HR., saturace)
apohlavi na casovy pribéh zmén AIOP (¢tyrfaktorova ANOVA
pro opakovana meéreni), pricemz zaporna hodnota rozdilu indikuje
pokles oproti vychozimu tlaku. Sledované zmeény AIOP vykazaly
zavislost pouze na case (p = 6,9-105), vliv ostatnich parametrt
byl nevyznamny (po radé p = 0,076, p = 0,37, p = 0,81 ap = 0,15)
stejné jako vSechny interakce parametri mezi sebou (p > 0,23
pro vS§echny dvojkombinace faktorti) a scasem (vzdy p > 0,35).
Vysledky nicméné naznacuji (pomérné tésné zamitnutou) zavislost
hypoxickych hodnot na vychozim IOP:. Z grafu na obrazku 15, ktery
zachycuje data pro jednotlivé subjekty namérenia ve 4. (prazdna
kolecka) a 10. (plna kolecka) minuté hypoxie v zavislosti na IOP;
s proloZenymi regresnimi primkami, vyplyva, zZe nizsi vychozi tlak vede

v prumeéru k vétSimu nartistu IOP indukovanému nedostatkem kysliku.

=G~ 4. min hypoxickée faze

6 - [ —o— 10. min hypoxicke faze

AIOP [mmHg]

n
v

JIOP. [mmHg]

Obr. 15: Zavislost velikosti zmény AIOP nitroo¢niho tlaku jednotlivych
probandli ve4.a 10. minuté meéreni na jejich (individualni)

pocatecni hodnoté IOP;.
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Ze srovnani casovych pribéhti na obrazcich 18 a 19 je patrna
souvislost mezi IOP a saturaci krve kyslikem. Korela¢ni koeficient mezi
zménami tlaku a saturace ve 4. minuté (r = - 0,311) se pohyboval kolem
hranice statistické vyznamnosti (t — test, p = 0,054), v desaté minuté
byl trochunizsi (r =-0,261) astatisticky nevyznamny (t-test,
p = 0,108). Na obrazku 16 jsou patrné dvé hodnoty, pri kterych sice
doslo k nartstu IOP, ale podle méreni SpO2 nebyla detekovana hypoxie
(saturace vétsi nebo rovna 0). Obé hodnoty prislusi jednomu subjektu.
Vzhledem k nastaveni experimentu je vysoce nepravdépodobné,
ze by k hypoxii nedoslo. Takovy pripad (absence hypoxie) teoreticky
miize nastat, pokud ma jedinec dobré kompenzaéni mechanismy
(rezistence k hypoxii), ale spiSe je mozné se domnivat, Ze u tohoto
probanda doSlo ke Spatnému zmeéreni hypoxie napriklad vlivem
nespravneé nasazeného cidla. Po vynechani téchto hodnot obé sledované
korelace vzrostou (r = -0,337 ar = -0,346) na statisticky vyznamnou

uroven (p = 0,039 a p = 0,033).

=G 4. min hypoxické faze

L) —e— 10. min hypoxické faze

AJOP [mmHg]
|

v

zména saturace krve kyslikem [%]

Obr. 16: Zavislost velikosti zmény AIOP nitroo¢niho tlaku jednotlivych
probandli ve 4.a 10. minuté meéreni na aktuédlni saturaci krve

kyslikem.
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Diskuse a zavér

Provedeny experiment sledoval zmény IOP pri kratkodobé
normobarické hypoxické hypoxii a v nasledné klidové (zotavovaci) fazi.
Na zakladé vysledki jeziejmé, Zze hypoxie zplisobuje statisticky
vyznamny narist IOP vpriméru o1,0 mmHg se smeérodatnou
odchylkou 2,1 mmHg pii primérném pocatecnim tlaku 16,1 mmHg
+2,1 mmHg. Tyto vysledky lze vzhledem knizkym hodnotam
povazovat za Kklinicky nevyznamné. U rady jedinc navic doslo
k mirnému poklesu IOP (23 % subjekti ve 4. a 36 % v 10. minuté
hypoxie). Vysledky nékterych stavajicich studii se shoduji s nasimi
udaji a udavaji téz narist IOP, a to jak v pripadé riznych nadmoiskych
vySek  simulovanych v hypobarické komore [80, 87, 90],
tak pfi redlném vystupu do vysky 5200 m n.m. a 6265 m n.m. [9, 10].
Napriklad vpraci Ersanli a kol. [87], kde byl vychozi IOP
12,31 + 2,08 mmHg, po simulaci nadmorské vysky v hypobarické
komofte nejprve s nasazenou maskou zajistujici prisun 100% kysliku,
tj. normoxii, stoupl tlak na hodnotu 16,75 + 4,14 mmHg, a po sundani
masky (navozeni hypoxie diky nizkému tlaku) klesl na hodnotu
14,37 + 3,44 mmHg, pricemz 30 minut po opusténi komory
se primérna hodnota neliSila od pocatecni (12,81 + 1,74). Jiné studie
naopak avizuji pokles jak pfi realném vystupu (az 5050 m n.m., [83]
a4300 m n. m. [88]), tak pri simulaci [88]. Ve vSech uvedenych
hypoxickych stavech vyjma nami provedeného experimentu vsak
na organismus pusobila jak hypoxie, tak vys$si atmosféricky tlak. Navic
prinaSem meéreni byla hypoxie dosazena pomoci nahlé zmény
parcialniho tlaku kysliku bez moznosti adaptace, ktera, jak se ukazuje
[9, 10, 83, 88], ma vyznamny vliv. U readlného vysokohorského vystupu
miize mit vliv také predchozi pohybova aktivita spojena s vystupem,
pripadné dal$i zmeény parametri okolniho prostfedi. Provedeny
experiment déale naznacduje moznou souvislost zmén IOP s jeho

pocatecni hodnotou a zavislost na saturaci krve kyslikem. Vétsi nartst
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IOP indukovany hypoxii je spojen jednak s niz§im pocatecnim tlakem,

jednak s vétsSim poklesem saturace kysliku v krvi béhem experimentu.

Zd4 se, ze velmi kratka expozice normobarické hypoxické hypoxii
v primeéru nema za nasledek klinicky vyznamnou zménu IOP. Nicméné
uneékterych jednotlive dosahovala hypoxickA hodnota IOP
az 22,9 mmHg, coZ mize byt ze zdravotniho hlediska problematicka
hodnota. Vzhledem k multifaktorialni povaze daného jevu
a k rozchézejicim se vysledkim studii zejména pri spoluptisobeni zmén
atmosférického tlaku nelze osobam s glaukomem rychlé zmény
nadmorské vysSky doporucit. Pfi pomalych zménach spojenych
s adaptaci lze, jak se zda, nezadouci vlivy omezit. Pro zmapovéani vlivu
hypoxie na IOP ve spojeni s dalSimi jevy vSak bude tieba jesté dalSich
experimentli, pro néz miiZze tato studie v kontextu dosavadniho stavu

znalosti predstavovat vhodné vychodisko.
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5. Zavér — Shrnuti hlavnich vysledkt prace

Tato disertacni prace se zaklada na celkem péti studiich, které
byly realizovany v ramci mého doktorského studia. Hlavnim cilem bylo
experimentalni vyhodnoceni vlivu zatéze organismu ve formé pohybové
aktivity na nitroo¢ni tlak. Konkrétné byla volena kratkodoba stredni
amaximalni aerobni aktivita (Studie II — IV). Ukolem bylo upfesnit
a rozSifit stavajici informace se zretelem k moznym vlivim dalsich
parametrl, jako je napr. fyzicka kondice ¢i mira zatéze. Studie byly
doplnény pilotnim vyhodnocenim zmeén IOP, vyvolanych zatiZenim
organismu kratkodobou normobarickou hypoxickou hypoxii (Studie V).
Vysledky byly interpretovany s prihlédnutim kjejich moznému
klinickému dopadu v oblasti prevence a lé¢by glaukomu. Dil¢im cilem
bylo 1vodni srovnani tonometru Icare PRO® sreferenénim
Goldmannovym tonometrem (Studie I). Tento tonometr byl nezbytny
pro provedeni Studii IV a V.

Hlavnim védeckym prinosem provedenych studii bylo zmapovani
okamzitého dopadu i doby pretrvavani tucinku studované zatéze
organismu na IOP za presné definovanych podminek, které byly
v pripadé potieby pribézné kontrolovany monitorovanim podstatnych
fyziologickych parametrii. Prezentované vysledky ukézaly predevsim
na skutecnost, ze zatim co kratkodob4 aerobni aktivita pri stredni zatézi
vede k pomérné predikovatelnému poklesu IOP, maximéalni aerobni
aktivita indikuje vysokou variabilitu IOP mezi jednotlivymi subjekty,
pricemz dochazi kjeho vyraznym vykyviim. Oba uvedené efekty
pretrvavaji priblizné jesté deset minut po ukoncéeni aktivity.
Dle provedenych experimentii zavisi tyto jevy zejména na klidové
hodnoté IOP a na klidové HR, ktera soucasné€ poukazuje na fyzickou
kondici jedince. Ukazuje se téz, ze osoby s dobrou fyzickou kondici
vykazuji pri bézné (stfedni) zat€zi mensi vykyvy IOP. Tyto skutecnosti

by bylo vhodné zohlednit pti prevenci i 1é¢bé osob trpicich glaukomem
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doporucéenim vhodného pohybového rezimu. Zejména v rdmci prevence
by bylo mozné doporucit posileni kondice, nejlépe pravidelnou
aktivitou s mirnou ¢i stfedni zatézi. Pri vlastnim méreni IOP je nutné
brat ohled na moznost zkresleni vysledkii predchozi aktivitou mérené
osoby. Vysledky studie vlivu kratkodobé normobarické hypoxické
hypoxie na IOP poukazuji na jeji maly dopad na IOP. Komplexni
zhodnoceni v kontextu vhodnych faktortt bude vyzadovat dalsi méreni,

provedené za vhodné definovanych a dobte kontrolovanych podminek.
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Summary

The main aim of my research activities was to evaluate the influence
of a physical activity on the intraocular pressure (IOP). Specifically, a short-
term medium and maximum aerobic activity was observed (Study No. II —
IV). The task was to specify and broaden the present knowledge with regards
to possible influences of other parameters such as the fitness condition or
the intensity of the activity. The supplement research for these studies
was the evaluation of the influence of normobaric hypoxic hypoxia (Study
No. V) on IOP changes. All results were interpreted in the context of their
possible clinical impact on the field of glaucoma treatment and prevention.
A partial aim of my thesis was to compare the rebound tonometer Icare Pro®
with the gold standard Goldmann applanation tonometry (GAT) (Study
No. I). The application of the Icare Pro® was necessary in our studies No. IV
and V.

The main scientific contribution of the presented studies was to clarify
the influence of an immediate impact and the time of the effect of the studied
aerobic activity on the IOP. The conditions which defined the physical activity
were monitored continuously. Above all, the presented results show the fact,
that while the short-term aerobic activity led to IOP decrease, the maximum
aerobic activity indicated a high IOP variability between the individuals
andled to very high deviations. Both effects persisted approximately
10 minutes after the end of activity. According to the experiments, these
effects depend on the initial IOP and the initial heart rate value, in particular.
It is evident that the subjects with good physical condition show lower
fluctuations in the IOP in the middle aerobic intensity. These facts should be
considered in the prevention and treatment of glaucoma by recommending
an appropriate activity regime. Especially under the term of prevention,
it could be recommended to strengthen an individual’s condition with
aregular moderate aerobic activity. During the IOP measurement itself,
a possible distortion by the previous activity should be considered.
The results of the study dealing with the influence of the normobaric hypoxia
on IOP suggest little impact on the IOP. A complete evaluation in the context
of appropriate factors will require further measurements in precisely defined

conditions.
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