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Uvod

Protoze zrak a kvalitni vidéni jsou nedilnou soucasti naseho zivota, je refrakéni
vadam vénovana stale vétsi pozornost, obzvlasté myopii, z diivodu jejiho zvysujiciho se
vyskytu. Myopie je refrak¢ni vada, kterd se projevuje rozmazanym vidénim do dalky,
dle miry myopie i na stfedni vzdalenost a relativné¢ dobrym vidénim do blizka. Lidé
S nizkymi hodnotami myopie pocituji béhem zivota jen drobna omezeni, kterd jim vada
piinasi. U lidi s vysokymi hodnotami této vady mnohdy dochazi k funkénim zménam
v oku, které¢ vedou k oslabeni nebo poskozeni zraku a tim padem maji vyrazny vliv na
snizeni kvality zivota. Z tohoto diivodu pro mé bylo téma progrese myopie zajimavou
volbou. Mozna také proto, ze se v kazdodennim zivoté setkavam s mylnymi nazory na
vznik a rozvoj myopie a dilezitost jeji korekce. Laicka vefejnost totiz smysli 0 korekci
jako o spoustéci vady a tento nazor bych se chtéla pokusit vyvratit, alespoit v okruhu, ve
kterém piisobim.

Ve své praci se tedy zabyvam ¢lenénim myopie podle nejriznéjSich zdrojui a
hledisek. Rizikovymi faktory a jejich ptedpokladanému vlivu na vznik a rozvoj myopie,
jejichz znalost je dilezita pro stanoveni prevence. Dale se vénuji prevalenci myopie
Vv riznych ¢astech svéta, dle vysledkl zvefejnénych studii. Zminuji moznosti korekce,
které¢ dneSni doba nabizi pro rizné stupné kratkozrakosti. Pokousim se shrnout ziskané
informace o progresi myopie Vv jednotlivych ¢asovych usecich lidského zivota. Snazim
se popsat progresivni myopii a také degenerativni zmény, které vznikaji u myopii
vysokych hodnot v o¢nich strukturach a které by mély byt pfi o¢nich prohlidkach
pravidelné kontrolovany. V piedposledni ¢asti se vénuji moznému vlivu myopie na
dalS$i o¢ni choroby a Vv posledni €asti prace se zminuji o vybranych terapeutickych
metodach progrese myopie a jejich U€¢incich zkoumanych v jednotlivych studiich. Cilem
prace je tedy vytvofeni privodce dostupnych informaci souvisejicich s myopii, jejim

vznikem, progresi a terapeutickymi metodami navrhovanymi pro 1é¢bu.



1. Myopie

Myopie neboli kratkozrakost, je ametropicka vada oka, pii které paprsky jdouci
z nekonecna se protinaji vV oku pied sitnici a vytvareji tak neostry obraz, tj. obrazové
ohnisko F’ oka lezi pied sitnici. Lidé s myopii tedy vidi rozmazan¢ do dalky. Daleky
bod lezi u myopt Vkone¢né vzdalenosti pfed okem. Blizky bod maji blize nez
emetropové. Blizké pfedméty vidi ostfe a nemuseji pii tom vytvaiet velké akomodacni
usili, akomodaci tedy zcela nevyuzivaji. Ve staii u nékterych myopt dochazi

k odkladani korekce pii ¢teni.

Obr. 1 - Zobrazeni myopickym okem [1]

1.1. Pfiznaky myopie

Jak uZ bylo feceno, hlavnim pfiznakem myopie je rozmazané vidéni do dalky a
dle miry myopie i na stiedni vzdalenost. Lidi S myopii pozname podle mhouteni oci
tzv.mno ops, ¢imz Si navozuji stenopeické vidéni. Dal$im piiznakem je vétsi prameér
zornice, zpusobeny vyuzivanim mensi miry akomodace. A s tim souvisejici slabéji
vyvinuty cilidrni sval a exoforie do blizka. U vyS$§i myopie je patrny exoftalmus, pfi

kterém oko “vystupuje z o¢nice”.[1]

1.2. Clenéni myopie

V minulosti jiz bylo navrhnuto n€kolik zptsobi, jak clenit myopii. Mnoho
Znich bylo zalozeno na pozorovani nebo na predpokladu puasobeni etiologickych
faktort. Donder (1864) se domnival, Ze myopie existuje jako vysledek dlouhodobé,
naméhavé prace oci na blizkou vzdalenost, rozd¢€lil myopii do tii kategorii:

1. staciondrni myopii, 2. pfechodné progresivni myopii a 3. trvale progresivni myopii.



Steiger (1913) se domnival, Ze refrakéni vady jsou zpisobeny biologickou
variabilitou. Zméfil refrakci rohovky u 5000 déti a dosel k zavéru, ze refrakce oka
zavisi na volné asociaci mezi refrak¢ni silou rohovky a axialni délkou oka. A véfil, ze
celé rozpéti myopie je podminéno geneticky.

Duke-Elder v jeho Textbook of ophthalmology (1949) roz¢lenil myopii do dvou
kategorii: 1. prostou myopii, vzniklou jako vysledek normalni biologické variability,
objevujici se mezi patym rokem a pubertou. A 2. degenerativni myopii, pomérné vzacny
stav, Casto vedouci ke zrakovému postizeni a dokonce slepot¢.

Goldschmidt (1968), jako vysledek epidemiologické studie myopie v Dansku,
navrhl tii typy myopie: 1. slabou myopii, nejbéznéjsi typ myopie, zejména geneticky
podminénou, ziidka pfevysujici - 6,00 az - 9,00 D; 2. pokro¢ilou myopii, objevujici se
po ukonceni télesného rastu, a podle vSeho souvisejici s nadmérnou praci do blizka;
3. vysokou myopii, schopnou doséhnout nadmérnych hodnot, zpiisobujici silnou
redukci vidéni a degenerativni zmény v oku v obdobi nékolika let.

Curtin (1985), v The Myopias, Basic Sciences and Clinical Management,
pfedstavil systém clenéni zaloZeny na etiologii, stupni myopie a dob& propuknuti:
1. fyziologickd myopie (prostd), ktera nastala v dusledku korelaéni chyby
mezi refrakéni silou oka a axialni délkou; 2. stfedné¢ pokrocilou myopii (prumérnou
nebo piimétrenou), kterd je disledkem rozpinani zadniho segmentu oc¢ni koule;
3. patologickou myopii, o¢ni onemocnéni, pfi kterém pocet vaznych komplikaci souvisi
s prodluZovanim oka.

[2]

1.2.1.Clenéni podle véku propuknuti a vékové prevalenci

Systém ¢lenéni navrhnuty T. Grosvenorem je zaloZen na dostupnych datech,
tykajicich se prevalence myopie b&hem predSkolnich let, $kolnich let, let Casné
dospélosti a pozdni dospélosti. Tento systém ¢lenéni zahrnuje Ctyfi kategorie:

1. Kongenitalni mvyopie

Ackoliv se rodi mnoho déti s myopii (pfedevSim ty s nizkou porodni vahou), vétSina
téchto déti prestdva byt myopickd béhem prvniho roku jejich zivota. Z tohoto divodu
tato skupina zahrnuje pouze déti, jejichz myopie pretrvava po celou dobu utlého détstvi
a je ptitomna V dobé¢, kdy nastupuji do Skoly. Prevalence této formy myopie, ktera je

dostate¢né vysoka, aby pretrvavala po cely zivot, je kolem 2 %.

-8-



2. Myopie propukajici v mladi

Tato forma propukne béhem obdobi 6 let az dospivani. Béhem tohoto obdobi,
prevalence myopie (- 0,50 D nebo vice) vzrista ze 2 % ve veéku 6 let, az na 20 % ve
véku 20 let. Velké procento téchto myopi ma pomérné malou vysi myopie (zejména ti,
ktefi se stanou myopicti az ve v€ku 12 let) a mnoho z nich se v pozd¢jsich letech stane
emetropickymi nebo hypermetropickymi. Prevalence této formy myopie se snizi béhem
dospélosti.

3. Myopie propukajici v rané dospélosti

Tato forma myopie propuka v obdobi mezi 20 az 40 lety a pfinasi s sebou prevalenci
(- 0,50 D nebo vic) kolem 30 %. Myopové tohoto typu maji pouze nizkou hodnotu vady
a v pozdéjsich letech se stanou emetropickymi nebo dokonce hypermetropickymi.

4. Myopie propukajici v pozdéjsi dospélosti

Tato forma myopie propukd az za hranici 40 let, s prevalenci pozvolna vzristajici
v pozdgjSich letech Zivota. Hlavni pfi¢ina této formy myopie je zacinajici nuklearni
katarakta: Star$i dospéli, ktefi maji hypermetropii + 2,00 D, se mohou pozvolna stat

myopickymi v disledku zmén jadra ¢ocky.[2]

1.2.2. Clenéni myopie podle dioptrické hodnoty

Podle poctu dioptrii se myopie déli na:

Lehkou do - 3,00 D

Stfedni do - 6,00 D

Vysokou do - 10,00 D

Té&zkou (Progresivni) nad - 10,00 D; spojenou s patologickymi zménami v oku.[1]

Toto ¢lenéni je v publikacich obecné nejvice vyuzivano.

1.2.3. Clenéni myopie podle anatomickych rysi

Myopie se da rozélenit na:

1. Axialni — Pti které je oko pftili§ dlouhé, coz zplisobuje zménu v refrakéni sile.
2. Refrakéni — Pii které je délka oka normalni, ale refrakcni systém je ptilis silny.
Borish dale rozdélil refrakéni myopii na:

I. Indexovou — Pti které je jeden nebo vice refrakénich indexti anomalnich.



Il. Kiivostni — Pfi které snizeny polomér zakiiveni né&které refrakéni slozky
zpisobuje nartst dioptrické sily oka.
I1l. Pfedni komory — Pii které zvySend hloubka ptfedni komory zpusobuje

refrak¢ni narust dioptrické sily oka.[3]

1.2.4. Clenéni podle rychlosti ristu myopie

Donders rozdélil myopii na zéklad¢ rychlosti jejiho ristu, do tii kategorii.

1. Stacionarni

Obecné ma nizké hodnoty (- 1,50 do - 2,00 D) a vznika v prvnich deseti letech vyvoje.
Stupenn myopie zlustdva beze zmény béhem dospélosti, S pocinajicim starnutim muze
obcas dojit ke snizeni hodnot.

2. Pfechodné progresivni

Obecn¢ vznika v ¢asném dospivani a postupuje az do pozdnich dvacatych let. Po tomto
veéku nedochazi k nartstu progrese.

3. Trvale progresivni

Rychle stoupd az do véku kolem 25 a 35 let, potom postupuje pomaleji. O pozdéjSim
nariistu se fikd, ze nastane spiSe skokové. Kviili patologickym zménam jako odchlipeni
sitnice a makularni degenerace, maji lidé s touto formou myopie, po 60. letech zivota

velice $patné zrakové funkce.[4]

1.2.5. DalSi ¢lenéni myopie
1.2.5.1. No¢ni myopie

Fenomén vzristu myopie pii nizkém osvétleni byl poprvé zaznamenan v roce
1789 Reverendem Maskelynem, kralovskym astronomem. Ten zjistil, Ze v noci bylo
jeho pozorovéani snadnéjsi pii pouziti konkavnich brylovych ¢ocek, piiblizné¢ o - 1 D
silngjsich, nez téch, které na pozorovani pouzival pies den.[3]

Soucasné informace fikaji, ze no¢ni myopie nastava uz pii snizeném osvétlent,
pii kterém je jesté zachovano zietelné vidéni. Pii snizeném osvétleni se daleky a blizky
bod posunuji smérem k oku a od oka a dochézi tedy ke zmenSeni akomodacni Site.
Vznikly posun v refrakci je od - 0,50 do - 4,00 D, nejcastéji - 2,00 D. Klidové postaveni
akomodace neni nastaveno na daleky bod, ale na vzdalenost 1 — 2 metrd. Ve vétsi mife

se tato myopie vyskytuje u mladsich 1idi.[5]
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Mimo to, pii prechodu od fotopického ke skotopickému vidéni, je vrchol
spektralni citlivosti posunut piiblizné z 555 nm na 510 nm. Oko se stava citlivéjsi
k t¢tmto vinovym délkam a nastane i posun v refrakéni sile. Této zméné spektralni
citlivosti se fika Purkyitiv posun.

Ackoliv presné pfi¢ina vzniku no¢ni myopie neni jasnd, je znamo, ze tonicka
akomodace, chromatické aberace a §itka zornice jsou hlavnimi Ciniteli myopického

posunu, pii snizenych svételnych podminkach.[3]

1.2.5.2. Pseudomyopie

Byla definovéana jako reversibilni typ myopie, zpusobené spasmem ciliarniho svalu,
vyvolanym napt. dlouhodobou praci do blizka, systémovymi Iéky, traumatem.
Nadmérné akomodacni Gsili zplUsobuje myopicky posun, ktery zmizi po podani
cykloplegik. Ta zpisobi wuvolnéni akomodace a tim dojde k odstranéni

pseudomyopie.[5]

1.2.5.3. Ptistrojova myopie

Je kratkodoba myopie navozend dlouhodobym pozorovanim optickymi piistroji
(napt. mikroskopem, fokometrem), vétsinou dosahuje hodnoty - 1,5 D. Pohled do
optickych pfistroji stimuluje oko, aby akomodovalo vice, nez je normalné nutné, a to
zpusobuje pfistrojovou myopii. Nejbéznéji se vyskytuje mezi laboratornimi

pracovniky.[6]

1.3. Rizikové faktory vzniku myopie

Myopie se vyskytuje u lidi v riznych regionech a u riznych narodnosti v rtizné
cetnosti. V porovnani s minulosti se v soucasnosti myopie vyskytuje ve vEétsSi mife nez
diive. Déle Vv rodinach, kde se u rodici nebo prarodicti vyskytla myopie, je velka
pravdépodobnost, Ze se vyskytne i u potomki. Vlivem jednotlivych faktord na vznik a

progresi myopie se zabyva stale vice vyzkumtl.

Dédicnost
Uz Sorsby v roce 1970 dosel k zavéru, ze vSechny refrakéni stavy jsou geneticky
podminéné, a to dominantné i1 recesivné. V dneSni dobé uz panuje vSeobecna shoda

mezi genetiky, ze refrakéni vady nejsou podminény zdédénim pouze jediného genu, ale
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ze deédicnost myopie je ve svém plivodu polygenni nebo multifaktorialni.
Pravdépodobnost zdédéni je rizna dle typu myopie.[2]

V nékolika studiich, napi. Framingham Offspring Eyes Study, Beaver Dam Eye
Study, byla prokazana vétsi Sance mit myopii, pokud byl néktery sourozenec myop.
Bylo také zjisténo, ze déti sjednim nebo dvéma myopickymi rodici, byly vice
kratkozraké a mély vétsi primérny posun kratkozrakosti nez déti rodi¢l bez myopie.[7]
Déti se dvéma myopickymi rodi¢i méli 11% Sanci, Ze budou kratkozraké, déti s jednim
myopickym rodi¢em mély 5% Sanci a déti bez myopickych rodic¢t 2% Sanci. Myopie
byla vtomto vyzkumu definovana hodnotou alespon -0,75 D.[8] U jinych studii se
procenta li§i v zavislosti na stanoveni minimalni hodnoty myopie. Prozatim je vliv

dédi¢nosti povazovan za nejrizikovéjsi faktor vzniku myopie.

Prace na kratkou vzdalenost

Vyzkumy zabyvajici se vlivem prace o¢i na kratkou vzdalenost, porovnavaly
vliv ¢teci vzdalenosti, vliv Casu straveného ¢tenim a mnozstvi knih ptectenych za tyden
na progresi myopie. Vyzkumy byly provedeny na skupinach déti od 6 do 14 let.[7]
Ve sledované skupiné bylo 1005 Singapurskych déti a bylo zjisténo[9], ze déti, které
Cetly vice nez dvé knizky tydné, mély 3krat vétsi Sanci mit vys$i myopii (definovanou
jako alespoii - 3,00 D) ve srovnani s témi, které etly méné nez dvé knizky tydné. Pokud
stravily ¢tenim vice nez dvé hodiny denné, mély 1,5krat vétsi Sanci mit vy$si myopii
nez déti, které Cetly méng, ale tomuto zjiSténi nebyl ptikladan velky vyznam. Nekteré
vyzkumy prokazaly, Ze prace na kratkou vzdalenost neni s myopii nijak spojena, ale
toto zjiSténi mohlo byt zplisobeno malou skupinou sledovanych. Celkové je vliv
dlouhodobé prace na blizkou vzdalenost prokédzan, alespoil v malé mife ve VétSiné
studii. Tudiz by mél byt dale pozorovan, kvili zvySujicim se narokim kladenym

V dnesni dobé na nas zrak.

Venkovni aktivita

Nekolik studii se zabyvalo vlivem venkovni aktivity jako hlavnim
enviromentalnim faktorem myopie. Sport v kombinaci s venkovni aktivitou byl
povazovan jako ochranny mechanismus proti budouci kratkozrakosti. Par studii tento
vliv potvrdilo.[7] Napf. ve studii[10] 2367 déti ve véku od 11 do 14 let, kdy déti travily
venkovni aktivitou vice nez 2,8 hodiny denné, bylo zjist€éno spojeni aktivity

s hypermetropickym posunem refrakce o + 0,54 D.

-12 -



Avsak nelze prozatim tvrdit, Ze by mé¢la venkovni aktivita preventivni ucinky,
nebot’” vysledky nejsou dostateéné prokazatelné. Mohly byt také ovlivnény i jinymi
faktory, na které se ve studiich nezaméfovali, napf. nedostate¢nymi pruzkumy vlivu
prace na blizkou vzdalenost, vlivu porodnich parametrii, pohlavi, doby kojeni, koufeni

rodi¢u a dalsich.

1.4. Prevalence myopie

Data a informace k prevalenci myopie pochazi z Cetnych epidemiologickych
studii provedenych po celém svété. Nicméné udaje zmnoha zemi stale chybi.
Prevalence v téchto zemich je odhadovana na zakladé udajia prevalence v sousednich
zemich nebo zemi s podobnymi socioekonomickymi charakteristikami. Dale je dilezité
mit na paméti, ze ¢isla prevalence se mohou v jednotlivych studiich mirné lisit kvili

jejich rozdilnym kritériim a kvutli uplynulé dobé od provedeni studii.[7]

Cina

Cina je zemé s nejvétsi populaci na svété. Byly zde provedeny &etné studie. Popula¢ni
studie[11] méstského obyvatelstva v Kantonu zjistila prevalenci myopie u studujicich
15-ti letych déti 73 %. U obyvatel véku 50-ti let a starSich byla prevalence 32,3 %.

Dalsi studie[12] 15-ti letych studujicich déti, Zijicich na Einském venkové zjistila
prevalenci myopie 62,3 %. O¢ni studie v Pekingu zjistila prevalenci 22,9 % u populace
ve veku 40-ti az 90-ti let, populace nebyla rozdélena na venkovské a méstské
obyvatelstvo.[13] Nasledujici tabulka ukazuje odhad celkového poctu myopického
obyvatelstva v Cing.

Tabulka &.1 Odhad po&tu myopického obyvatelstva v Cing [7]

Pomér v celkoveé populaci Prevalence Myopie
Vék (%) Pocet v populaci (%) Pocet Myopu
0-15 20,3 267,960,000 40 107,184,000
15-29 22,8 300,960,000 30 90,288,000
30-44 26,7 352,440,000 26 91,634,400
45-59 18,2 240,240,000 22,9 55,014,960
60 —74 9,4 124,080,000 22,9 28,414,320
75-84 2,3 30,360,000 22,9 6,952,440
84+ 0,3 3,960,000 22,9 906,840
Celkem 1,320,000,000 380,394,960
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Indie
Indie je zem¢ s druhou nejveEtsi populaci na svéte, avsak studii na prevalenci myopie zde
neni mnoho. V nasledujici studii nebylo rozliSeno venkovské a méstské obyvatelstvo.

Odhad rozlozeni v indické populaci ukazuje nasledujici tabulka.

Tabulka ¢.2 Odhad poctu myopického obyvatelstva v Indii [7]

Pomér v celkové populaci Prevalence Myopie
Vék (%) Pocet v populaci (%) Pocet Myopl
0-14 31 356,500,000 6 21,390,000
15-64 64 736,000,000 27 198,720,000
65+ 5 57,500,000 27 15,525,000
Celkem 1,150,000,000 235,635,000

Jizni Asie
V Malajské studii skolou povinnych déti byl zjistén vyskyt myopie u 10 % déti ve veku
7 let a ¢islo vzrostlo na 34 % u déti ve véku 15 let.[14] V Indonésii, Ctvrté zemi na svété

s nejvetsi populaci, byla zjisténa primérna prevalence myopie 26 %.[7]

USA

Data ze studii jsou uvedeny v nésledujici tabulce.

Tabulka ¢.3 Prevalence myopie v USA [7]

Vék Pocet v populaci | Prevalence Myopie (%) | Pocet Myopu

0-4 20,417,636 2,7 551,276
5-14 40,337,284 10,1 4,033,729
15-19 21,324,186 15 3,198,628
20 -39 81,233,718 33,1 27,378,004
40 - 59 83,983,784 33,1 27,798,632
60 - 79 39,660,109 33,1 13,127,496

80+ 10,962,481 33,1 3,628,581
Celkem | 299,398,484 79,716,347

Jizni Amerika

Studie provedené v Brazilii prokazaly prevalenci myopie 3,8 % u déti do 5 let, 29,7 % u
dospélych ve véku od 30 do 39 let a 16,8 % u dospélych ve veku 40 let a vice.[15]
Odhad prevalence myopie v Jizni Americe byl stanoven na 21 %.[7]
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Afrika

U studujicich déti ve veéku od 6 do 22 let byla zjiSténa prevalence myopie 7 %. V dalsi
studii provedené na studentech ve véku od 11 do 27 let byla prevalence 5,6 %.[16]
U dospélych nebyl proveden dostatek studii, a proto byla stanovena prevalence do
10 %. Obecné je tedy v Africe mensi mira prevalence myopie nez v jinych castech

svéta. AvSak zatim bylo provedeno jen n¢kolik studii a budouci vysledky mohou odhalit
odli$né hodnoty.[7]

Evropa

Kromé nékolika priizkumi provedenych v UK a Svédsku nebyla celkova prevalence
pro Evropu stanovena. Proto se vzhledem Kk podobnym socioekonomickym
charakteristikam porovnava s prevalenci v USA. Prevalence myopie do véku 40-ti let je

priblizné stejna jako v USA, u populace nad 40 let je prevalence 26,6 %.[17]

1.5. Moznosti korekce

1.5.1. Bryle

Nevykorigovany myop nema vétSinou jiné obtize, nez rozmazané vidéni. Pfi
korekci kratkozrakosti se snazime tento problém vyfesit a posunout neostry obraz na
sitnici, cehoz docilime pouzitim rozptylnych (minusovych) ¢ocek, které opticky systém
oka zeslabi a tim posunou obraz na sitnici. Silu rozptylnych ¢ocek volime podle
dosazené zrakové ostrosti. Plati tedy, ze volime nejslabsi hodnoty cocky, se kterymi
Clovék vidi ostfe. Pfi nedostatecném vykorigovani je vidéni stile rozmazané a pfi
piekorigovani jiz vidéni neni rozmazané, ale vétSi akomodacni Usili zpisobuje
astenopické obtize. Je tedy dulezité zvolit optimalni hodnotu korekéniho skla.[18]

U vysSich forem myopie je vyhodnéjsi vyuzZivat tenenych brylovych skel
S vy$§im indexem lomu, kterd snizi celkovou hmotnost bryli a okrajovou tloustku
¢ocek. Vétsina dodavatelti nabizi plastové ¢ocky o indexech lomu 1,5; 1,6; 1,67; 1,74.
Pfipadné mineralni brylové cocky sindexy lomu 1,5; 1,6; 1,7; 1,8; 1,9. Avsak u
mineralnich skel nedochazi ke snizeni hmotnosti bryli.[19]

Dalsi variantou jsou lentikularni skla, v jejichz stiedu je zesilena opticka zéna a

okraje Cocky jsou vyrazné ztenCeny a vyrabi se v dioptrickém rozsahu - 14,00 az
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- 30,00 D. Ale nevyhodou je ¢aste¢né omezeni zorného pole a konecny vzhled bryli,

ktery urcitou skupinu pacientl odrazuje.

Obr. 2 — Lentikularni brylova ¢ocka [19]

aperture

plBﬂO margin

1.5.2. Kontaktni ¢o¢ky

Z poc¢atku slouzily ¢ocky pouze jako 1é¢ebné a terapeutické prostiedky a az
s vyvojem dokonalejSich materialii se o kontaktnich ¢ockach zacalo uvazovat jako o
korekéni pomucce refrakénich vad. V dnesni dobé jsou ke korekci vyuzivany bézné. Je
mozné si zvolit mezi mékkymi nebo tvrdymi kontaktnimi ¢ockami, kde je velké
dioptrické rozpéti od - 20,00 D az + 20,00 D. Je vSak nutné hodnoty refrakce brylové
korekce ptepocitat na hodnoty kontaktnich cocek, kvili zméné vzdalenosti korekéni
pomtucky od oka. Tento piepocet se provadi pii refrakci vétsi nez 4,00 D.
Uz z nazvu kontaktni CoCky je patrné, Zze maji Cocky vliv na rohovku a cely pfedni
segment oka. Je proto dulezité, aby nositelé dbali na spravnou péci a pravidelné
kontroly, které pifedchdzeji komplikacim vzniklym nespravnym zachdzenim
s kontaktnimi ¢o¢kami.[1]

Pro pacienty s vysokymi vadami jsou kontaktni ¢ocky dobrou volbou, pokud
z n€jakého diivodu nemohou nebo nechtéji nosit brylovou korekci. Vyhody spocivaji
V tom, Ze kontaktni ¢o¢ky nezméni vzhled pacienta, jsou vybornou volbou pro sportovni

aktivitu a zorné pole neni omezeno, jako je tomu u brylové korekce.

1.5.3. Refrakéni chirurgie

Je dalsi moznosti korekce refrakénich vad. VétSina téchto refrakénich vykont se
V dnesni dobé provadi ambulantné v o€nich centrech a u lidi jsou ve stale vetsi oblibé.
Nekteré nize zminéné techniky jsou staré a vyuzivaji se dnes jen ztidka, nékteré jsou

pomérné nové a Casto vyuzivané, avSak stile se spekuluje o jejich pozdéjsich
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negativnich disledcich. V nasledujici ¢asti budou zminény zakladni refrakéni

chirurgické vykony a jejich vyuziti.

Nelaserové refrakc¢ni techniky

1.Incizni keratotomie je technika, pti které se provede n€kolik nafezli rohovky a tim se
docili zmény rohovkového zakiiveni v misté zafezu. Ve svych pocatcich byla dilezitou
chirurgickou metodou pro pacienty s vysokou myopii, ale v dnes$ni dob¢ se tato technika
téméf nevyuziva. Stale je vSak mozno ji pouzit jako doplikovou metodu u jinych
chirurgickych vykont.[1]

2.Intrastromélni kornedlni krouzek nebo intrastromalni segmenty jsou pfi této technice

zavedeny do rohovky. Zavedeni krouzku do periferie rohovky zpusobi oplosténi
centrdlni ¢asti rohovky a tim se docili korekce nizké a stiedni myopie. Této techniky se
vyuziva tam, kde z néjakého diivodu nebyla ucinna korekce brylemi nebo kontaktnimi

¢ockami.[1]

Laserové refrakéni techniky

Zakladni myslenkou téchto operaci je zména zakiiveni rohovky vyvolana
excimerovym laserem. Laserové fotoablace se vyuziva ke korekci myopie, fotoablace
stfedu rohovky a korekci hypermetropie, kde se fotoablace provede v periferni ¢asti
rohovky. Vysledkem je pozadovand zména v zakfiveni rohovky.

Pred zdkrokem musi byt provedeno vyhodnoceni vhodnosti zakroku pro
konkrétniho pacienta. Pro pacienty s vyssi myopii nejsou tyto laserové vykony vhodné a
vyuzivaji se kombinace laserovych technik s nitroo¢nimi ¢ofkami nebo se aplikuji

pouze fakické nitroo¢ni ¢ocky.[1]

Obr. 3 - Indikace operaé¢nich zékrokti podle poctu dioptrii.[1]

1,0 -7.0
PRK
1.0 12,0

LASIK
-10,0 -25,0

Fakické €ocky, BIOPTIX
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1. PRK - Fotorefraktivni keratektomie

Pii této technice dojde nejprve k odstranéni epitelové vrstvy rohovky a potom
nasleduje fotoablace jejiho povrchu laserem do pozadovaného tvaru. Pacient fixuje
navadéci Cerveny laserovy paprsek, ktery v kombinaci s kontrolnim systémem pohybu
oka zajistuje, aby nedoslo k vychyleni opera¢niho laserového paprsku. Tento druh
operace je vhodny pouze pro nizS§i a stfedni hodnoty myopie, pro vyssi je jiz

nevhodny.[1]

2. LASEK — Laser assisted subepithelial keratectomy

Principem této operace je shrnuti epitelové vrstvy rohovky a jeji nasledna
fotoablace laserem, nakonec se rohovka oplachne a epitelova lamela se pfiloZi na své
misto. Indikace zakroku je zavisla na tloust'ce rohovky a sile refrakéni vady pacienta,

kdy pro vysoké a t¢zké myopie neni zakrok vhodny.[1]

3. LASIK — Laser in situ keratomileusis

Pti operaci je rohovka oznacena, nasledné dojde k sefiznuti rohovkové lamely
mikrokeratomem, potom se lamela odklopi a spusti se laserova fotoablace. Po
dokonceni fotoablace se rohovka piiklopi na pivodni misto, proplachne se a zafixuje.
Vyskyt pooperacnich komplikaci se udava do 3 %. Zakrok je vhodny pro myopické
pacienty s korekci cca od — 1,00 D do — 12,00 D.[1]

Nitroo¢ni ¢ocky

Aplikace nitroo¢nich ¢océek se vyuziva v ptipadech korekce refrakénich vad, kdy
nebylo moZzné vyuzit laserové techniky. Nej€astéji kviili nizké tlouSt’ce rohovky a casto
u vysokych myopii s hodnotami nad -10,00 D. U téchto vykonl se vétSinou vyuZzivaji
fakické nitroo¢ni Cocky, které se aplikuji do pfedni nebo do zadni komory.

Tyto Cocky zesili nebo zeslabi opticky aparat oka tak, aby konecny refrakcni
stav byl co nejvice emetropicky. Optickd mohutnost ¢ocky se kazdému pacientovi
pocitd pfesné na miru pomoci biometrie a refrakce. Vyhodou je zachovani vlastni
cocky, tedy schopnosti akomodace. Avsak i u téchto operaci je riziko netiplné korekce

dané refrakéni vady.[1]
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Metoda BIOPTIX

Je to kombinovand metoda refrakénich vykont, které se vyuziva ke korekci
refrak¢nich vad, piedev§im vysoké myopie. Vznikla spojenim laserové fotoablace s
implantaci nitroo¢ni ¢ocky a vysledna refrakce je presnéjsi, nez pii pouziti pouze jedné
techniky.

Prvnim krokem je provedeni lamelarni keratotomie, stejné jako je tomu u
zakroku LASIK, avSak vtomto bod¢ nedojde k laserové fotoablaci rohovky. Tento
zékrok se provadi pfed implantaci nitroocni ¢ocky, protoze zvySeny tlak na rohovku,
vznikajici u lamelarni keratotomie, by mohl zpasobit dotyk ¢ocky a rohovky, coz by
vedlo k poskozeni rohovky.

Ke druhému kroku operace se pfistupuje tyden po vykonéani lameldrni keratotomie. Do
oka je béznym zpisobem naimplantovana fakicka nitroo¢ni ¢ocka, kterd ma predem
vypocitanou korekéni hodnotou. Po uplynuti jednoho az dvou meésicti dojde ke tretimu
kroku, a to fotoablaci metodou LASIK, kdy prubéh operace a pooperacni péce jsou

obvyklé. Metoda je vhodna pro pacienty s hodnotami refrakce az — 25,00 D.[1]
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2. Progrese myopie

Jakmile se jednou u clovéka vyskytne kratkozrakost méa narozdil od
hypermetropie nebo astigmatismu tendenci progredovat. Naptiklad z dat Hirschovy
studie (1963b) prezentované v publikaci [2], déti ve véku 5-6 let a 13-14 let vyplynulo,
7e hypermetropie ma v tomto obdobi tendenci se snizovat piiblizné o - 1,00 D za rok,
zatimco myopie ma tendenci nartstat o - 0,50 D za rok. Na druhou stranu myopie, ktera
se objevi az v dospélosti, progreduje pomalejSim tempem nez myopie, které se objevi
diive.[2]

Obecné pfi¢iny vzniku a rozvoje myopie jsou uvedeny v kapitole 1.3. této prace.
V této kapitole nasleduje popis progrese myopie Vv jednotlivych usecich lidského Zivota

a jsou zde uvedeny piiklady studii, které se touto problematikou zabyvaly.

2.1. Progrese od narozeni do 5-ti let véku

Jednou z moznosti méfeni zraku u takto malych déti je metoda retinoskopie,
pomoci které 1ze dosdhnout velmi ptesnych hodnot refrakce. Z retinoskopického méteni
refrakce déti v 6. mésici po narozeni, bylo zjisténo, ze 33 % déti bylo
hypermetropickych, 22,5 % astigmatickych a 9,5 % bylo myopickych.[20]
VEtsi vyskyt vysoké myopie byl zaznamenan u predCasné narozenych déti, predevsim
téch s velmi nizkou porodni vahou. AvSak pies pocatecni Siroké rozpéti refrak¢nich vad,
u vétSiny déti doslo béhem prvnich 12-18 mésict Zivota k poklesu hodnot refrakénich
vad, poptipadé aplnému posunu k emetropii.[21]
TakZe je moZné prohlasit, Ze k progresi myopie u této v€kové skupiny téméf nedochazi,
protoze Spostupem c¢asu od narozeni, dochazi Kk fyziologické emetropizaci o¢i.
Vyjimkou jsou piipady, kdy tento proces selze, naptiklad pii tézké (progresivni)

myopii, kdy myopie pretrvava a progreduje do vysokych hodnot.

1.2. Progrese u déti od 6-ti let véku

Ve studii progrese juvenilni myopie[22] Goss a Winkler vyuzili 299 pacienti ze
tii optometrickych praxi. VSichni pacienti méli myopii alesponi - 0,50 D a byli zméteni
minimaln¢ ¢tyfikrat v obdobi od 6 do 24 let. Data byla zpracovéna do grafii a bylo
zjiSténo, Ze ve vétSin€ piipad myopie vzristd linearné az do veéku sttedniho az

pozdniho dospivani a potom se stabilizuje.

-20 -



Primérna rychlost progrese byla - 0,42 D za rok u muzu a - 0,48 D za rok u Zen.
Dale byla snaha urc¢it vék, ve kterém dojde k zastaveni progrese. Prumérny vék

ukonceni progrese byl stanoven na piiblizné 16 let u muzi a 15 let u Zzen, s odchylkou

stanovenou na =2 roky.

Grosvenor, Perrigin, Perrigin a Maslovitz ve své trileté studii[23] 43 déti zjistili,
7e u déti, které nastoupily do studie pfed 12 rokem ve€ku s hodnotou myopie - 2,00 D
a vice, doslo k progresi myopie o0 - 1,00 D za rok. Zatimco u déti, které nastoupily do
studie po dosazeni véku 12 let s myopii do - 1,00 D, doslo jen k pomalé progresi nebo
progrese nenastala vibec. Ve studii se vyskytli i vyjimky, u kterych tato tvrzeni
neplatila.

Data z obou uvedenych studii vedou Kk potvrzeni domnénky, Zze ¢im dfive se u
déti vyskytne myopie, tim rychleji a déle bude progredovat. Studie také zjistily, ze
progrese myopie je spojena s nartstem axialni délky a hloubky sklivce oka.[2]

1.3. Progrese u dospélych

Propuknuti myopie v obdobi od 20 do 40 let se oznacuje terminem myopie rané
dospélosti, podle Grosvenorova ¢lenéni uvedeného v kapitole 1.2.1. této prace. Progrese
u tohoto typu myopie je obvykle menSi nez u myopii, které propuknou v obdobi
dospivani.[2]

V dlouhodobé studii[24] refrakce u pacientt ve veéku 20 az 40 let bylo zjisténo,
Ze progrese myopie u pacientit ve véku 20 let byla béhem periody 20-ti let (tj. do 40 let)
- 1,00 D, tedy - 0,05 D za rok. V této studii nebyl kladen ddraz na dobu propuknuti
myopie.

Porovnanim progrese détské myopie s progresi myopie rané dospélosti byly
vytvoreny tfi schémata vékem podminénych, refrakénich zmén korekce. Tato schémata
se nazyvaji adult stabilization, adult continuation a adult acceleration. Do CeStiny by se
nazvy daly prelozit jako stabilizace v dospélosti, pokracovani v dospé€losti a nartst
Vv dospélosti, avsak dale budou uzivany pouze anglické nazvy. Pro skupinu adult
stabilization je typické, ze po obdobi progrese détské myopie, nasleduje stabilizace
refrakéni vady v rané dospélosti. Ve skupiné adult continuation se pivodni progrese
détské myopie zpomaluje a nasleduje ji pomalejsi progrese vV obdobi rané dospélosti. Ve

skupiné adult acceleration dochazi k nartstu progrese vV obdobi rané dospélosti.[25]
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Pti vyuziti dat 108 myopickych pacientl z péti optometristickych praxi, byli tito
pacienti rozdéleni do tfi vySe zminénych skupin a bylo zjisténo, ze nejvyse byla
zastoupena skupina adult stabilization, do které spadalo 68 % muzi a 87 % Zen.
Skupina adult continuation byla zastoupena 25 % muzi a 13 % Zen. Posledni a zaroveii
nejméné bézna skupina adult acceleration byla zastoupena 6 % muzi a zadnou
zenou.[26]

Tedy k progresi myopie v tomto véku dochazi v malém procentu piipadi, a to u vysoké,

progresivni myopie, u ostatnich myopu se vada v tomto obdobi uz jen stabilizuje.

1.4. Progrese u osob starSich 40-ti let

Termin progrese se moc Casto nepouziva, mluvi-li se 0 myopii u osob starSich
40-ti let, protoze u vétSiny lidi nastava v tomto ve€ku posun k hypermetropii.
Studie[27] zabyvajici se zménami refrakce béhem presbyopickych let sledovala stav
refrakce u 300 pacientll ve veéku 45let, z toho bylo 100 pacientii hypermetropickych,
100 emetropickych, 100 myopickych a vSichni byli sledovani po minimalni dobu 10 let.
Ze studie vyplynulo, Ze u vétSiny hypermetropickych a emetropickych pacienti doslo
k posunu refrakce Kk hypermetropii. Dale pak u 19 myopt doslo k posunu
K hypermetropii, u 15 myopi doslo k progresi myopie a u 66 myopi nenastaly zmény

vétsi nez = 0,50 D. Fakt, ze u 15 myopi doslo k progresi myopie, byl zdiivodnén tim, ze

u téchto pacientli zapocaly zmény jadra Cocky nebo se nezastavil rist axialni délky oka.
Takze lze tici, ze progrese myopie po 40. roce nastava jen ve velmi malé mife a zmény

MIwe

zménami v jadru cocky.

1.5. Progrese vysoké myopie

Ukazalo se, ze zatimco lehka myopie ma tendence progredovat pomalu béhem
dospivani, vysokd myopie ziskana b&hem dospivani progreduje mnohem vétSim
tempem. Dlouhodoba studie[28] 36 myopi, kdy kazdy mél ve veku 14-ti let myopii
alespont - 14,00 D ukazala, ze do v€ku 54 let zpusobila progrese narust refrakce na
hodnotu - 26,00 D. Dosazena zrakova ostrost byla 20/40 a leps$i. Zatimco u 14-ti letych
myopi s refrakci kolem - 1,00 D nastala do veku 24 let pouze mirna progrese, nebo se
vada stabilizovala. Progresi této myopie je obtizné zastavit kvili zde probihajicim

patologickym zménam, pro které zatim neexistuje spolehliva terapie.
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3. Progresivni myopie

Ackoliv prevalence a historie patologické myopie byly feSeny v mnoha
klinickych a popula¢nich studiich, mnoho otazek zistava nezodpovézenych. Definice a
klasifikace patologické myopie neni jednotnd. Existuje nékolik rGznych termint
uzivanych k popisu patologické myopie, jako naptiklad: degenerativni myopie, maligni
myopie, progresivni myopie a Vysoka myopie.

Patologicka myopie byla definovéna jako myopie s degenerativnimi zménami,
zejména zménami zadniho segmentu oka s hodnotami vétsimi nez - 6,00 D. Dalsi
definice tikd, ze patologickd myopie je zplisobena nadmérnou elongaci oka, se kterou
souvisi chorioretinalni zmény tkané a dosahuje hodnot vétsich - 10,00 D.[29]

Obecné se ale vétSina definic shoduje v tom, Ze patologicka myopie je vysoka
myopie s hodnotami vétSimi nez - 6,00 D a axialni délkou oka vétsi nez 26 mm.
Propuka v dobé 3-4 let a progreduje béhem zivota. Degenerativni (progresivni) myopie
je charakteristickd progresivnim a nadmérnym piedozadnim prodlouzenim oka,
spojenym se sekundarnimi zménami, postihujicimi skléru, cévnatku, sitnici a opticky
nerv. Nejcastéjsi pfiCinou ztraty zraku u vysoce myopickych pacientd je
makulopatie.[30]

Podil myopie na poskozeni zraku byl dlouho podcetiovan. S myopii spojené
poskozeni zraku muize mit vliv na produktivitu, mobilitu, kvalitu Zivota a ¢innosti
kazdodenniho Zivota jedincl. Potencidlni oslepnuti spojené s myopickymi patologiemi
je Casto nevratné, predevsim pokud jsou patologie pozdé¢ diagnostikovany. Rizika ztraty
zraku zapfi¢inéného myopii jsou dostate¢né vysoka na to, aby se v budoucnu podnikla
opatfeni, ktera by zabranila vzniku patologické myopie nebo by snizila patologickou
myopii v pozd&jsim zivoté. Zatim neexistuje spolehliva 1é¢ba, zkoumaji se pouze vlivy

jednotlivych metod na zpomaleni progrese.[29]

PREVALENCE

Prevalence degenerativni myopie V celkové populaci se udava mirou 0,5 %,
v populaci myopu je to asi 30 %. Vyjimkou je prevalence celkové populace, v ¢astech
vychodni Asie, kde se vyskytuje s mirou 9 %. Ve srovnani s Kavkazskou populaci, u
které je jeji vyskyt kolem 2 % a vétSinou zapadnich zemi, kde je prevalence patologické

myopie mensi nez 0,5 %, je mira prevalence ve vychodni Asii znepokojujici.[7]
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Kvili obavdm o vefejné zdravi probchlo a probihd v Asii mnoho studii.
Napiiklad ve studii ¢inskych zen bylo zjisténo, ze zeny mély prokazatelné vyssi
hodnoty vysoké myopie nez muzi a také byla zjiSténa vétsi prevalence vysoké myopie
vyzkumt, bylo zjisténo, Ze ve vychodni Asii, béhem poslednich desetileti doslo
k nardstu prevalence vysoké myopie. AvSak piesné vysvétleni tohoto zhorSujiciho se

trendu neni zatim znamo.[7]

PATOGENEZE

Za hlavni faktory vzniku progresivni myopie se povazuji genetika a Vliv
zivotniho prostiedi. Zpisob dédi¢nosti mize byt dominantni, recesivni nebo se
progresivni myopie miize vyskytnout sporadicky, avSak pravé dédicnosti je prikladan
nejvetsi vyznam.
Podezieni, ze trvald akomodace a nitroo¢ni tlak maji vliv na prodluzovani axialni délky
o¢i se snizenou rezistenci skléry, zatim nebylo potvrzeno. Znalosti vlivu jednotlivych

faktorii na rozvoj myopie jsou netiplné, proto je obtizné urcit spolehlivou terapii.[31]

ANATOMICKE PROJEVY
» Obcasny vyskyt exoforie, exotropie
= Vyssi prevalence glaukomu
* Axidlni narist délky
= Ztenceni rohovky
= Rohovkovy astigmatismus
* Hluboké ptfedni komora
= Zkapalnéni sklivce
= Sklerélni expanze a ztenceni
* Miizkovité retindlni degenerace
= Zadni stafylom
=  Myopicky konus
* Makularni trhliny
= Ztenceni pigmentového epitelu sitnice
» Fovedlni retinoschisis

» Rhegmatogenni odchlipeni sitnice[31]
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SYSTEMOVE CHOROBY SPOJENE S VYSOKOU MYOPI{

Myopie riznych stupii a rizné incidence muze byt spojena se Sirokou Skéalou
systémovych poruch, kdy vétsina téchto poruch je dédicnych. Nekteré se diagnostikuji
snizeni zrakové schopnosti a vznik o¢nich patologii. Jsou to naptiklad:

= Albinismus

=  Downlv syndrom

» Ehler-Danlostv syndrom

= Fetalni alkoholovy syndrom

» Gyratova atrofie-Hyperornithinémie

»  Marfantv syndrom

» Sticklertv syndrom [31]

Albinismus je onemocnéni, u kterého dochazi k abnormalni syntéze melaninu.
Existuji dva typy albinismu, které maji vliv na zrak: okulokutanni, ktery postihuje vlasy,
kazi, o¢i a okularni, ktery postihuje hlavné oci. U obou typl je pfitomna zavazna
myopie a svétloplachost, ktera je zptisobend nizkym mnozstvim pigmentu v duhovce a
V pigmentovém epitelu sitnice.[32]

Ehler Danlostiv syndrom je onemocnéni pojivové tkan€, kdy nejvice postizeny jsou
klouby, ktZze, vnitini organy a oko. Projevy na oku jsou: vyskyt az extrémni
kratkozrakosti, modra skléra, obcasny vyskyt odchlipené sitnice, keratokonus a
dalsi.[33]

Fetalni alkoholovy syndrom vznik4 disledkem vystaveni plodu alkoholu b&hem
t¢hotenstvi, kromé postizeni CNS dochazi k malformacem v obliceji, rustovému
deficitu a o¢ni projevy jsou epicanthus, ptoza a kratkozrakost.[34]

Gyratova atrofie je porucha metabolismu ornitinu. Mezi jeji hlavni klinické projevy
patii: myopie, no¢ni slepota, zizeni zornych poli, atrofie cévnatky a sitnice a dal$i.[35]

Marfanlv syndrom je onemocnéni pojivové tkan¢, kdy byva postizen
kardiovaskularni a kostni systém. Do o¢nich symptomt spadd myopie, Casto vysokého
stupné, odchlipeni sitnice, modra skléra a ektopie Cocky.

Pti¢inou Sticklerova syndromu je defekt kolagenu, ktery zptisobuje plochy oblice;,
roz§tép patra, zavaznou myopii. Z ocnich symptomil jsou to dale katarakta a odchlipeni

sitnice.[32]
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3.1. Patologické zmény na oku u vysokych forem myopie
Zmény skléry

U vysoce myopickych o¢i dochazi k natahovani a ztencovani skléry v jeji predni
Casti, v oblasti ekvatoru a nejvyznamnéjsi ztenceni nastava v oblasti zadniho polu oka.
Kromé ztencovani skléry dochazi k ibytku kolagennich vldken, hlavné na zadnim polu,
a tedy ke snizeni mechanické odolnosti skléry. Zatimco ztencovani se objevuje uz
v Casnych stadiich myopie, k ubytku kolagennich vlaken dochazi az v jejim pozdé€jsim
rozvoji. V pozdé¢jsich stadiich myopie, tedy dochazi ke vzniku Ektazii a Stafylomu.
Ektazie oznacuje protenceni a vyduti skléry bez postizeni cévnatky.

Stafylom oznacuje vyduti skléry se souCasnym proteCenim a degeneraci cévnatky,
v oblasti vyklenuti.

Typicky je zadni stafylom, ktery miize byt umistény kdekoliv na zadnim pélu
oka. Jestlize je lokalizovan pod makulou, dochazi k poklesu centralni zrakové ostrosti,
pfi jiném umisténi k poklesu zrakové ostrosti nemusi dojit. Jeho rust muze vést
K atrofiim a tim padem k silnému poklesu vidéni. Rozméry stafylomu lze zjistit pomoci
ultrazvuku. S hloubku stafylomu pak souvisi stupeti chorioretinalni atrofie.

Jako terapeutickd metoda by mohla slouzit skleroplastika, avsak jeji prospésnost
zatim neni zcela prokdzana. Jednd se o operaci, pii které se na zadni ¢ast skléry
ptikladaji prouzky darcovské skléry, coz vyvola zanét nasledovany jizvenim tkané a
vzniklé jizveni by mélo vést k posileni stény oka. Tato metoda je vyuZivana nékterymi
1ékati v Ceské republice i pres jeji nejisté pozitivni uéinky.

[32]

Obr. 4 - Zadni stafylom, zobrazeni ultrazvukem[32]
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Zmény sklivce

Zkapalnéni sklivce (syneresis) je fyziologickym jevem pii starnuti a jeho
gelu a vznikem zkapalnénich lozisek, kterd jsou ohraniena kolagennimi vlakny. Ty
mohou byt vnimany, jako plovouci zakalky a nékterym pacientim mohou vadit ve
vidéni. Syneresis se Sifi z pfedni poloviny sklivce smérem do periferie. Miize ho
urychlit zanét, trauma nebo sklivcova hemoragie. Ma za nasledek naruseni fyziologické
adheze sklivce K sitnici.

Odchlipeni zadni plochy sklivee od povrchu sitnice miize zpisobovat trhliny a
naslednou amoci sitnice, obzvlasté u mladych myopa, u kterych se vyskytla miizkovita
degenerace. Pii ablaci sklivce totiz dochazi k presunu intravitrealni tekutiny do zadniho
sklivecového prostoru. Rychly pfesun tekutiny mé za nasledek oddéleni skliveového gelu
od sitnice a mozny vznik trhlin sitnice. Pacienti vnimaji zmény ve sklivci jako svételné
zablesky, plovouci musky, saze a vlocky.

Zavaznou komplikaci je krvaceni do sklivee, které vznika jako disledek amoce
sitnice, zmén oka u diabetu, vzniku novotvofenych cév a dalSich. V jeho dusledku
dochazi k poklesu vizu, poptipadé¢ vypadkiim v zorném poli. Lécba zavisi na rozsahu
krvaceni, ¢asto se vyuziva metoda Pars plana vitrektomie.

[32]

Zmény cévnatky

U degenerativni myopie dochazi ke ztencCeni cévnatky, ztraté choroidalniho
stromatu a obliteraci nékterych cév, kterd mé& za nasledek zpomaleny tok
Vv choroidalnich cévach. Dale je myopie nejcastéjsi pfi¢inou vzniku choroidalni
neovaskularizace (CNV), ktera se objevuje u 10 % myopi a az u 40 % vysokych
myopd. Pacienti popisuji metamorfopsie a centraln€ rozmazané vidéni.
Biomikroskopicky se projevuje jako ovalna léze v oblasti makuly.

Na fundu casto nalézdme ruptury Bruchovy membrany, které vypadaji jako
praskliny v laku‘‘. Jsou zlutobélavé, nepravidelné, ojedin€lé nebo mnohocetné, ¢asem
se jejich pocet a Sitka zvétSuje. Jsou prekurzory myopické CNV. Signalizuji zhorSeni
centralni zrakové ostrosti, zvlasté pokud je doprovazi krvaceni.

Pii CNV tedy dochazi k ristu novotvorenych cév a vytvoreni membrany, kdy
rist novotvofenych cév do subretindlniho prostoru zpisobuje drobné ablace sitnice a

obcasné hemoragie. K jejimu zobrazeni se vyuziva napiiklad metoda angiografie, kdy
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V pocatecni fazi je viditelnd jako hypefluorescenéni nevaskuldrni sit, které postupné
bledne s vyplavovanim barviva z cév.

Od akutni faze, kdy se jevi jako tmavé hnéda skvrna v makule, se choroidalni
neovaskularizace méni v ovalnou, ZlutoSedou 1ézi a v konetném stadiu se z ni stane
Fuchsova jizva. Casto dochazi ke sniZeni centralni zrakové ostrosti.

Laserové terapeutické zakroky nejsou vhodné, kvili umisténi membran a kvali
ztenCeni cévnatky a Bruchovy membrany. V dnesSni dobé se zkoumaji vysledky
fotodynamické terapie s vyuzitim verteporfinu, které udavaji zlepSeni centralni zrakové
ostrosti v 70 % piipadi. Zkouma se také metoda makularni translokace a dalsi.

[32]

Obr. 5 - Myopicka CNV[36]

Zmény na sitnici

Chorioretindlni zmény jsou podle jedné teorie disledkem rozpinani o¢ni koule,
podle jiné jsou striktné geneticky podminéné, bez vlivu nartstu axialni délky oka. Jisté
je, ze nasledkem progresivni myopie dochazi k typickym histologickym zméndm.
Nejcastéji se na sitnici projevi jeji ztenCovani, oddélovani, rozstépovani vrstev a také
jeji zavazné degenerace, ruptury, popiipadé hemoragie a amoce.

SniZena tloust’ka pigmentového epitelu sitnice (RPE) ma na fundu
mozaikovity vzhled a jsou diky ni vice viditelné choroidalni cévy. Spole¢né se sniZzenou
tloustkou cévnatky a pfitomnosti zadniho stafylomu, ma vliv na vznik
chorioretinalnich atrofii. Ty se projevuji jako zluto-bélava loziska na sitnici, ktera se
¢asem mohou spojovat do vétSich celkd. Pokud se atrofie objevi v makularni oblasti,

dochazi k silnému poklesu zraku, mize je doprovazet krvaceni.[32]
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Myopicka foveoschisis je zrak ohrozujici degenerativni onemocnéni makuly,
které je spojovano se vznikem zadniho stafylomu, chorioretindlni atrofii a dalSimi
faktory. Dochazi pii ni k odd€lovani vrstev sitnice v makularni oblasti, coz zptsobuje
rozmazané vidéni a metamorfopsii. Mlize progredovat az do stavu myopické makularni
diry, po které mtze dojit k odchlipeni sitnice. Ke stanoveni diagndzy je nutné provedeni

optické koherentni tomografie (OCT).[7]

Obr. 6 - Myopicka foveoschisis[7]

Myopicka makularni dira se objevuje u vysoce myopickych oc¢i, vétSinou
dusledkem puisobeni trak¢nich sil z vitreoretinalniho rozhrani. Je to defekt fovey v jeji
celé tloustce, ktery se casem mtiZze §ifit do periferie.

Terapie byva zarukou obnoveni anatomického vzhledu makuly a zlepSeni vizu.
Zahrnuje vitrektomii s odstranénim zadni plochy sklivce, vnitini plynovou tamponadu a

pooperacni polohovani obli¢ejem dolt. Stav makuly se po operaci nadale hlida.[7]

Obr. 7 - Myopicka makularni dira[7]

Ocas u makularni diry dochazi k amoci sitnice, ¢etnost tohoto druhu amoce je
asi 0,6 % z celkového poctu amoci. Terapie odchlipené sitnice je podobna, jako terapie
u makularni diry. Klade se vSak diraz na dikladné odstranéni vSech ¢asti sklivce, na
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peeling membrana limitans interna a dilezitd je dlouhodoba wvnitini tamponéada
expanzivnim plynem. Mozné je i provedeni zevni plombéaze s injekci expanzivniho
plynu.

Krom¢ amoce sitnice v makule, dochazi u myopickych o¢i k rhegmatogennimu
odchlipeni sitnice, které¢ je zplsobeno trhlinou v atrofickém misté sitnice. Nejéastéji
vznika trhlina v oblasti mezi ora serrata a ekvatorem, na rozhrani odloucené zadni
plochy sklivce a sklivce ptichyceného K sitnici.

Miizkovita degenerace je vitreoretinalni degenerace, ktera na zac¢atku postihuje
vnitini vrstvy sitnice a sklivec, s jeji progresi dochazi k poskozeni zevnich vrstev
sitnice, hrozi vznik sitnicovych dér a tedy odchlipeni sitnice. Zluto-bélavé 1éze maji
linearni nebo ovalny tvar, nachazeji se nejcastéji v oblasti ekvatoru, kde jsou cirkularné
rozlozené. Sklerotické cévy vytvaii vétvené bilé pruhy, kolem kterych je nahromadény
degenerovany pigmentovy epitel, coz pfipomind miizovi.

[32]

Zmeény na papile zrakového nervu

Sikmy ter¢ je dal§im znakem degenerativni myopie, je vysledkem §ikmého
vlozeni zrakového nervu do prodlouzeného oka. Lem zrakového nervu je zde nazalné
vyvySeny, temporalné oplostény a je zvétSeny. Vyskyt Sikmého terée nema vétSinou
vliv na zménu zrakové ostrosti.

Myopicky konus je koncentricka oblast prosvitajici skléry kolem optického
nervu, kterd vznika odtahovanim a ztenovanim sitnice a cévnatky od optického nervu.
Pokud neni atroficka oblast koncentrickd, m4 tvar srpku umisténého nazalné, poptipadé
I temporalné, Casem se muze zvétSit na koncentrickou oblast. Myopicky koénus bez

vyskytu dalSich patologii nema vliv na snizeni zrakové ostrosti.[32]

Obr. 8 - Myopicky Sikmy ter¢ zrakového nervu[36]




4. Vliv myopie na dalsi o¢ni choroby

Béhem studii a vyzkuml bylo zpozorovano, ze myopie se vyskytuje
Vv pritomnosti nékterych dalSich o¢nich onemocnéni. Kromé myopie, ktera je vysledkem
danych onemocnéni, bylo zjisténo, ze myopie je jednim z predisponujicich faktort ke
vzniku napiiklad glaukomu. V nasledujici kapitole budou tedy popsany zjisténé vztahy
a vazby myopie s ¢astymi o¢nimi chorobami. Dalsi o¢ni komplikace, spojené s myopii,

jiz byly zminény v pfedchozich kapitolach této prace.

Katarakta (Sedy zakal)

Tento termin oznafuje vSechny zmény prihlednosti ¢ocky, které zplsobuji
rozptyl prostupujiciho svétla a to ma za nésledek snizeni zrakové ostrosti. Je
fyziologickym jevem starnuti Cocky, kterd ztraci svoji pruznost, zvétSuje se a ukladaji se
do ni proteiny, které méni jeji transparentnost a zbarveni. Operace katarakty je jedna
Z nejcastéjSich a nejefektivnéjSich chirurgickych metod mediciny, avSak i pfesto je
katarakta povazovana za jednu z nejcastéjSich piicin slepoty ve svéte.[32]

Souvislost mezi vysokou kratkozrakosti a kataraktou jiz byla diive prokazana.
Souvislost mezi lehkou kratkozrakosti a kataraktou byla naznacena, avSak stale nebylo
jasné, zda tento druh myopie katarakté pfedchazi nebo jestli je jejim vysledkem.

Studie [37] porovnavala refrakci 100 britskych myopickych pacientd, se
zjiSténou pocinajici kataraktou a se znamymi zménami refrakce Ctyfi roky pired
vyskytem katarakty, s kontrolni skupinou, u které byly také zndmy zmény refrakce Ctyfi
roky ptfed vyzkumem. Potvrdila domnénku, Ze lehkd myopie neni predispozici k ziskani
katarakty. Samotny vyvoj, pfedev§sim nuklearni katarakty je pficinou refrakénich zmén
smérem k myopii. Pro pacienty ve véku nad 55 let, bez diagnostikované katarakty,
mize byt posun refrakce k myopii prvni informaci o zapocatych zménach v jadru
cocky.

Terapie katarakty tedy spociva v odstranéni zakalené ¢ocky a jejim nahrazeni
¢ockou umélou. Techniky operace se odliSuji, dle toho, zda se odstranuje cela ¢ocka i
s pouzdrem, nebo se pouzdro puvodni ¢ofky ponecha. V posledni dobé se vyuziva

hlavné¢ extrakapsularni metoda S ponechanym pouzdrem ptivodni cocky.[32]
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Glaukom (Zeleny zakal)

Toto onemocnéni zpiisobuje poSkozeni nervovych vldken sitnice a nésledné
podileji se na ném i dalsi faktory. K poskozeni miize dojit kvili glaukomu uzaviené¢ho
uhlu, pii kterém dochézi k zvySeni nitroo¢niho tlaku béhem kratké doby, nebo kvili
glaukomu s otevienym uwhlem, pii kterém dochdzi k mirnému zvyseni tlaku b&hem
mnohem delsi doby (10 a vice let). Ovlivnéna jsou piedevs§im periferni vlakna sitnice s
tim disledkem, ze si pacient nemusi byt védom ztraty zraku do chvile, nez je proveden
test zorného pole.[2]

Protoze maji hypermetropické oci charakteristicky mélkou ptfedni komoru a

uzky rohovko-duhovkovy uhel, kde dochazi ke vstfebavani nitroo¢ni tekutiny, byla
vzdy hypermetropie spojovana s vyskytem glaukomu uzavieného thlu. Avsak objevuje
se stale vice diikazii, ze myopické oci maji dvakrat az tfikrat vétsi pravdépodobnost
ziskani glaukomu otevieného tihlu nez o¢i hypermetropické nebo emetropické.[2]
Také bylo prokazano, Ze prevalence vyskytu glaukomu s otevienym thlem stoupa
S vy$§im stupném myopie, a dale sVyssi hodnotou myopie dochdzi u glaukomu
k rychlej$im ztratam zorného pole. Tento fakt je zdivodiovan patologickymi zménami
struktur o¢i, které jsou pfitomny u vysoké myopie.[7]

V jedné ze studii[38] zkoumali, jestli maji déti s myopii vy$s§i hodnoty
nitroo¢niho tlaku (IOP) nez déti bez myopie. Bylo zméfeno 30 myopickych déti a 30
déti bez myopie ve véku 6-9 let. Primérny IOP byl u myopickych déti 13,69 mm Hgau
déti bez myopie byl zjistén tlak nizsi, s hodnotou 11,55 mm Hg.

Vzhledem k tomu Ze probéhlé studie potvrdily vztah mezi myopii a glaukomem,
bylo navrzeno nékolik mechanismt, které mohou byt pficinou tohoto vztahu.

1. Papily zrakového nervu byvaji nachylnéjsi k poSkozeni u myopickych oci.

2. Sila skleralni tenze Vv lamina cribrosa muze byt dulezitym faktorem patogeneze
glaukomatickych zmén a vypocty ukazaly, ze tato tenze je vy$s$i u myopickych o¢i nez u
o¢i s mensi axidlni délkou.

3. Myopie i glaukom jsou v rodinég siln¢ dédicné a mohou byt geneticky propojeny.

4. Steroidy vyvolany glaukom byl zaznamenan ¢astéji u myopt.[2]

U pacientil s glaukomem a myopii jsou tedy dillezit¢ pravidelné kontroly a
méfteni nitroo¢niho tlaku, tere zrakového nervu, testy zorného pole, kontrastni citlivosti
a barvocitu. K témto méfenim se vyuziva napiiklad: OCT, HRT, perimetrie a testi

kontrastni citlivosti.

-32-



Nejprve se vyuziva medikamentdzni terapie, pozde€ji se mize pristoupit k terapii
chirurgické. Medikament6zni terapie spo€iva v podavani latek snizujicich tvorbu
nitroo¢ni tekutiny, latek zvysujicich odtok nitroocni tekutiny a latek s kombinaci téchto
ucinkii a terapie chirurgicka spociva v ovlivnéni mechanismi odtoku nitroocni

tekutiny.[32]
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5. MoZnosti terapie progrese myopie

Myopie nizkych hodnot zpisobuji pouze mirné omezeni kvality lidského zivota,
ale myopie vysSich hodnot maji vyrazny vliv na pokles zrakové ostrosti, omezeni
zrakovych funkci a degeneraci jednotlivych ocnich struktur. V riznych ¢astech svéta
dochazi k narGstu vyskytu, popfipad¢ progrese myopie a této problematice je tedy
vénovana stale vEtsi pozornost. Lisi se ndzory na pfiiny vzniku a progresi myopie
ataké se lisi nazory na jeji terapii. V této dobé jsou jednotlivé terapeutické metody
a jejich vliv provétovany. Popis nekterych terapeutickych metod a jejich dosavadnich

vysledkl bude zminén v této kapitole.

Absorpé¢ni TLT skla

Tato metoda je zalozena na hypotéze, ktera predpokladd, ze vznik a vyvoj
myopie zpisobuje, pfedevsim u predisponovanych o¢i s vrozenou malformaci uzavieni
o¢niho poharku, neviditelnd Cast zafeni plsobici uvnitf ocni koule. Neviditelnym
zafenim je mysleno zafeni infracervené, jehoz energie se po dopadu na sitnici ¢asteéné
zméni na energii tepelnou. Ta v oku zpisobuje zahtivani sklivcovych hmot a pfi
dlouhodobéjsim plisobeni zplsobuje zmény metabolismu sklivce, o¢nich struktur a ma
za nasledek prodluzovani bélimy a jeji ztenCovani. To vede k prodluzovani bulbu
a progresi myopie.[39]

Terapie je tedy zalozend na pouziti skel, kterd filtruji infracervené zateni,
vyskytujici se ve vétsi mife u umélych zdroji osvétleni, zplsobujici zahtivani sklivce a
propoustéji viditelné zafeni. Ve 4 leté studii déti s progresivni myopii bylo
zpozorovano, ze po 2 letech byla progrese u déti bez TLT skel — 0,77 D za rok a u déti
S TLT skly - 0,75 D za rok. Ac¢koliv po této dobé byla progrese myopie témét shodna,
po dalSich 2 letech vyzkumu doslo k progresi myopie 0 — 0,59 D u déti bez TLT skel a u
druhé skupiny o — 0,34 D za rok. Bylo brano v potaz fyziologické sniZovani progrese
S pfibyvajicim v€kem. Progrese myopie byla tedy u déti s TLT skly jesté€ o 30 % mensi
nez u déti bez absorp¢nich skel.[39]

Vysledky vlivu této terapeutické metody prozatim nebyly vyvraceny zadnou
studii a tak je tato metoda, pro lidi s progresivni myopii jednou z moznosti. Progresi
myopie sice nezabrani, ale do urCité miry ji zpomali. Jeji vyuziti je tedy tieba

konzultovat s o¢nim lékafem.
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Bifokalni a progresivni brylové ¢ocky

Tato metoda predpoklada, ze zony pro vidéni do dalky a do blizka u bifokélnich
a progresivnich cocek, zplisobuji snizeni akomodacniho usili pfi pfechodu pohledu
z dalky do blizka. Akomodacni Usili je zde povazovano za hlavniho ¢initele ptisobiciho
na progresi myopie. Bylo tedy odvozeno, ze pokud dojde ke sniZzeni akomodacniho usili
uzitim vys$e zminénych ¢ocek, mélo by dojit ke snizeni progrese myopie. Pro potvrzeni
téchto hypotéz, byly provedeny ¢etné studie.[40]

Studie[41] provedena na skupinach déti od 6-8 let a od 9-15 let, zjistila ro¢ni
prumérny stupen progrese u déti s bifokalnimi skly s hodnotou — 0,04 D a u déti bez
bifokalnich skel — 0,52 D. Autofi tedy uvedli, ze uziti bifokalnich skel je pro snizeni
progrese myopie u¢inné. Dalsi studie tento vliv vétSinou potvrdily. Bylo v8ak dosazeno
statisticky nizsich hodnot a nejvétsi G¢inek pouziti bifokalnich skel byl zaznamenan
Vv prvnich dvou letech uzivani.

Pii zkoumani vlivu progresivnich cocek[42], bylo zaznamenano, ze b&hem
tiileté periody doslo k progresi myopie 0 -1,28 D u skupiny s progresivnimi ¢o¢kami
a progresi 0 — 1,48 D u kontrolni skupiny. Rozdil vysledkt nebyl statisticky vyznamny,

po dalSim roce byl jesté mensi, a proto se této metody nevyuziva v klinické praxi.

Dvouohniskové mékké kontaktni ¢ocky

Princip uZivani téchto ¢ocek je zalozen na formovani obrazového pole tak, aby
centralni ostrost byla zachovana a periferni obraz byl posunut smérem do oka. To by
vylouéilo hypermetropicky defokus, ktery je povazovan za pfiCinu rustu oka a tim
padem i pfi¢inu rustu myopie.[43]

Stfedova Cast téchto kontaktnich Cocek slouzi ke korekci vady do dalky
a prstenec periferni ¢asti obsahuje adici + 2,00 D. Okrajova ¢ast ¢ocek tedy zptsobuje
myopicky defokus v periferii sitnice, pii akomodaci oka do blizka.[43]

Utinkem téchto ¢olek se zabyvala nasledujici studie[44], které se zacastnilo 40
myopickych déti ve véku 11-14 let. Déti méli po dobu 10 mésict v pravém oku
dvouohniskovou a v levém oku jednoohniskovou kontaktni cocku. Po této dob¢ se typy
¢ocek mezi pravym a levym okem vymeénily a byly noSeny dalSich 10 mésict. Primérna
progrese refrakce byla u dvouohniskovych cofek — 0,44 D, u jednoohniskovych
— 0,69 D a primérny nartst axialni délky byl 0,11 mm u prvniho typu a 0,22 mm

u druhého typu. U 70 % déti tedy doslo nosenim dvouohniskovych ¢ocek ke snizeni
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progrese kratkozrakosti o 30 % a vice. Bylo tedy prokdzdno, Ze noSeni

dvouohniskovych kontaktnich ¢ocek snizi progresi myopie a nartist axidlni délky oka.
Tento typ Cocek jiz byl uveden do prodeje, avSak jejich UCinnost neni

pii dlouhodobém uzivani prozkoumana. Jako vétSina modernich metod musi byt jesté

podrobena dal§im studiim.

Obr. 9 - Cil srovnani obrazového pole pii korekci mékkymi dvouohniskovymi kontaktnimi

¢oCkami.[43]

Obrazova rovina pfi Obrazova rovina pfi korekci
tradiéni korekci dvouchniskowymi KC

Ortokeratologie

Strategii této neinvazivni metody je oplosténi centralni ¢asti rohovky, pomoci
specialnich, pevnych kontaktnich ¢ocek, které jsou v oku po dobu spanku (idealn¢ 8h).
Diky tomuto oplo§téni pacienti nepotiebuji béhem dne zadnou korekci. Co¢ky maji vice
poloméri zakfiveni zajiStujicich centralni oploSténi rohovky a spravnou periferni
centraci. Zdroje uvadéji, Ze tato metoda u€inné koriguje niz§i a Stfedni stupné
kratkozrakosti, do hodnoty — 4,00 D, aviak je reverzibilni. Uéinnost je velice
individudlni a zavisi na mnoha parametrech. Béhem studii byl zjistén vliv této metody
na sniZeni progrese myopie a axialniho prodluZzovani oka.[45]

Ve studii[46] 70 déti ve veéku 7-12 let, se zamé&fili na zmény progrese myopie,
axidlni délky oka a hloubky sklivcové komory, pii dvouleté aplikaci
ortokeratologickych co€ek. Déti byly rozdéleny na experimentalni skupinu s ¢ockami
a kontrolni skupinu s brylovou korekci. Po 2 letech byl narlst axidlni délky oka
a hloubky sklivcové komory u experimentalni skupiny o 50 % mensi, nez u kontrolni
skupiny. Byla také potvrzena korekéni hodnota — 4,00 D a nejvétsi redukce
kratkozrakosti, po 2 letech méla hodnotu — 2,09 D. Nejlepsiho stupné korekce bylo

docileno v oblasti 20° zorného pole, vice v periferii nebyla korekce idealni.
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V zavéru tedy mize byt Ortokeratologie povazovéana za korek¢ni a preventivni
metodu myopie, avSak nelze predpovidat jeji ufinek na zménu délky a miru

kratkozrakosti pro kazdého jednotlivce.

Aplikace atropinu

Vliv atropinu na zrak je znam jiz od 17. stoleti, kdy byl vyuZzivan k rozsifovéani
zornic a nasledné byl zjistén jeho vliv na vyrazeni akomodace. Ziskané informace vedly
k domnénce, Ze potlatenim akomodace atropinem, dojde ke zpomaleni progrese
myopie, zpusobené pravé zvySenou akomodaci. I kdyz tedy nebyla piesné¢ zndma
pfi¢ina ucinku atropinu na myopii, bylo v prvnich vyzkumech prokazano, ze jeho denni
aplikace sniZzuje narist myopie. Modernéjsi studie zjistily, Ze atropin potlacuje pfenos
specifickych molekul ze sitnice do skléry, tudiZz nemiiZze dojit k uvoliiovani
a protahovani skleralniho kolagenu a myopie neprogreduje.[43]

Bylo tedy potvrzeno, Ze atropin ma vliv na snizeni progrese, avSak po ukonceni
lécby, zaznamenali do dvou let vysoky nartist myopie. Vedlejsi G¢inky dlouhodobého
pouzivani atropinu jsou také podstatnou nevyhodou. Patii mezi né trvald dilatace a
paralyza zornice, vyfazena akomodace, zvysena citlivost na svétlo a nekteré studie
naznacuji, ze po dlouhodobém uzivani, mize dojit k toxicite sitnice.

Ze vSech lécebnych metod na zpomaleni progrese, ma pravé atropin nejvetsi
pozitivni vliv, nicméné jeho vedlejsi ucinky jsou natolik zdvazné, Ze se stile hledaji
alternativni latky.[40]

Do pozornosti se Vv posledni dobé dostava latka pirenzepin, ktera piisobi na
specifické muskarinové receptory nachazejici se ve vSech tkanich oka. Pfesny
mechanismus u¢inku zatim neni zndm. Studie provedena béhem 1 roku prokazala
polovi¢ni progresi myopie u skupiny 87 déti, ve véku 8-12 let, pfi podavani
pirenzepinového gelu 2krat denné. Vzhledem ke druhé skupiné 87 déti, ktera obdrzela
placebo gel. Z vedlejSich ucinkd bylo zaznamenano lehce rozmazané vidéni a mirné
alergické reakce na spojivce. Zatim se vSak tento 1€k neuziva v klinické praxi a jeho

pusobeni je tieba podrobit dalsim studiim.[47]
Kromé vySe zminénych metod, se provétuji stale nové lécebné teorie, které se
1i$1 v ndzoru na spoustgjici faktory myopie. Jejich ucinnost se v prozatimnich studiich

jevi jako miziva, poptipadé bylo zjisténo, Ze nejsou ufinné vibec. Z tohoto divodu
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nebyly zminény v této kapitole. Pfikladem jsou metody podkorekce, vlivu spravné

vyzivy, vlivu psychického stavu jedince, zrakovy trénink a dalsi.
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Zavér

Ve své praci jsem se snazila utvofit prehled informaci 0 tématu progrese myopie
a myopie obecné, za pomoci nejriznéjSich publikaci a vysledka studii. Vénovala jsem
se Clenéni myopie podle rozdilnych kritérii, dle v€ku propuknuti (na kongenitalni
myopii, myopii propukajici v mladi, propukajici vrané dospélosti a propukajici
Vv pozdéjsi dospélosti), dale dle dioptrické hodnoty (na lehkou, stéedni, vysokou a tézkou
neboli progresivni) a dal$im c¢lenénim. Zabyvala jsem se otazkou, zda je myopie
rizikovy faktor myopie, avSak zkoumaji se i1 dalsi faktory. V kapitole tykajici se
prevalence myopie jsem zjistila, Ze nejvetsi vyskyt myopie je u déti v Asii a nejméné se
myopie vyskytuje u populace v Africe, av§ak to muze byt zpiisobeno nedostate¢nymi
priazkumy. Z moznosti korekce se stile nejvice vyuziva brylové korekce, korekce
kontaktnimi ¢ockami, ale v poslednich letech jsou stale obliben¢jsi refrakéni laserové
operace, které vSak pro vysoké myopie nejsou vhodné. Pro myopie vySsi nez cca —
12,00 D se vyuziva operace nitroocnich cocek, popiipadé jejich kombinace s laserovym
zakrokem.

V kapitole o progresi myopie jsem se zabyvala skute¢nosti, kdy progrese myopie
nastava a kdy kon¢i v jednotlivych vékovych skupinach. Pokud se u ¢lovéka objevi po
narozeni myopie a nevymizi do 5-ti let, ma vétSinou tendenci progredovat az do
dospélosti. V piipadech pozdéjsiho vyskytu myopie také dochazi k progresi, ale tyto
myopie dosahuji nizSich hodnot a na pocatku dospélosti dojde ke stabilizaci vady. Je
dualezité rozvoj myopie sledovat, aby se v€as zvolily vhodné metody k pokusu o snizeni
progrese.

Progresivni myopie je tedy myopie vysokych hodnot, udava se nad 6,00-8,00 D
a dochazi u ni k degenerativnim zménam oc¢nich struktur. Jeji vyskyt je Casto spojen
s dédicnymi syndromy a celkovymi chorobami. Patologické zmény jako krvaceni do
sklivce, degenerace sitnice, amoce sitnice, maji vliv na zrakovou ostrost a ¢asto trvale
poskozuji vidéni. Proto by se méli lidé s vysokou myopii podrobovat pravidelnym
ocnim vySetfenim.

Myopie Casto se vyskytuje ve spojeni s kataraktou a glaukomem, avSak zatimco
u katarakty je myopie spiSe vysledkem onemocnéni, u glaukomu je myopie jednim

z predisponujicich faktort.
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Vliv novych i stavajicich terapeutickych metod na progresi myopie je stale
znovu a znovu prozkoumavan. V praci jsem se snazila zminit nejicinnéjsi metody, které
byly do dnesniho dne pro terapii navrzeny. Kromé bifokalnich brylovych skel, TLT
skel, dvouohniskovych mékkych kontaktnich ¢ocek jsou to metody ortokeratologie a
aplikace atropinu, u kterych bylo dosazeno nejlepSich vysledkd. Tyto metody vsak
progresi pouze zpomaluji, metoda, ktera by zabranila vzniku degenerativnich zmén a

zastavila progresi upln¢, zatim nebyla objevena.
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