
SOUHRN
Cíl: Zhodnotit vliv dlouhodobé farmakoterapie glaukomu na biomechanické vlastnosti rohovky.
Metodika a materiál: Do prospektivní kohortní studie bylo zahrnuto 305 oãí 154 pacientÛ.
Jednalo se o pacienty s novû diagnostikovan˘m primárním glaukomem otevfieného úhlu
(PGOÚ, n = 68) nebo oãní hypertenzí (OH, n = 6). Kontrolní skupina zahrnovala 80 oãí 40
pacientÛ s oãní hypertenzí bez léãby a 80 zdrav˘ch oãí 40 jedincÛ. 
Sledovan˘mi parametry byly: hodnota nitrooãního tlaku (IOPg, IOPcc), hystereze (CH), fak-
tor rohovkové rezistence (CRF) a centrální tlou‰Èka rohovky (CCT), a to pfied nasazením léã-
by a v intervalech 3, 6, 9 a 12 mûsícÛ po nasazení léãby. Stejné periody mûfiení byly pouÏi-
ty i u kontrolní skupiny. Pacienti s PGOÚ a OH byli léãeni analogy prostaglandinÛ a inhibi-
tory karboanhydrázy samostatnû nebo fixní kombinací s betablokátory. Kontrolní skupina
zahrnovala 80 oãí 40 pacientÛ s oãní hypertenzí bez léãby a 80 zdrav˘ch oãí 40 jedincÛ.
V˘sledky: U hystereze nebyly pfied zahájením léãby prokázány v˘znamné rozdíly mezi sku-
pinou pacientÛ s novû diagnostikovan˘m glaukomem a skupinou kontrolních oãí (p = 0,238). 
U kontrolní neléãené skupiny pacientÛ s oãní hypertenzí byla prokázána statisticky v˘znam-
nû vy‰‰í hodnota CRF (p = 0,032) a CCT (p = 0,013) oproti ostatním skupinám. Tento v˘sle-
dek potvrzuje vût‰í zastoupení pacientÛ, ktefií mûli pevné rohovky s nadprÛmûrnou tlou‰Èkou.
Ve sledovacím období byl zji‰tûn statisticky v˘znamn˘ rozdíl CH a CRF (p < 0,0001) ve sku-
pinû oãí léãen˘ch analogy prostaglandinÛ, kde do‰lo i k poklesu CCT (p < 0,001). V ostat-
ních mûfien˘ch parametrech nebyl nalezen statisticky signifikantní rozdíl.
Závûr: Vzestup hodnot CH a CRF mÛÏe svûdãit pro zmûnu biomechanick˘ch vlastností
rohovky po dlouhodobé léãbû analogy prostaglandinÛ. Inhibitory karboanhydrázy bio-
mechanické vlastnosti rohovky neovlivnily. Budou nutné dal‰í studie k potvrzení vlivu
dlouhodobého podávání analog prostaglandinÛ na pfiesnost mûfiení nitrooãního tlaku. 
Klíãová slova: glaukom, nitrooãní tlak, rohovka, biomechanické vlastnosti, hysterese,
centrální tlou‰Èka rohovky

SUMMARY
The Glaucoma Pharmacological Treatment and Biomechanical Properties of the Cornea

Purpose: To evaluate and compare the impact of long-term use of intraocular pressure lo-
wering medication on the biomechanical properties of the cornea.
Material and methods: Group of 305 eyes of 154 patients newly diagnosed with prima-
ry open angle glaucoma (POAG, n = 68) or ocular hypertension (OH, n = 6) was enrol-
led in prospective cohort study. The control group was established of 80 untreated eyes
of 40 patients with ocular hypertension and 80 eyes of 40 patients with no ocular patho-
logy. Following parameters were evaluated: intraocular pressure (IOPg,IOPcc), hysteresis
(CH), corneal resistance factor (CRF) and central corneal thickness (CCT). The parameters
were evaluated at baseline (untreated) and in follow up periods of 3, 6, 9 and 12 months.
The same schedule was used for eyes in the control group. Eyes with POAG or OH were
sorted into two groups depending on the type of applied medication: prostaglandin ana-
logues, carboanhydrase inhibitors alone or combined with betablockers. 
Results: We did not prove any statistically significant difference in hysteresis in patients with
newly diagnosed POAG (yet untreated) in comparison with normal eyes in control group
(p = 0.238). We proved significantly higher values of CRF (p = 0.032) and CCT (p = 0.013)
in the control group of untreated patients with ocular hypertension. This result confirms hig-
her number of patients with stiffer and thicker corneas. Statistically significant difference of
CH and CRF was proved (p < 0.0001) in eyes treated by prostaglandin analogues during
follow up period. In these eyes we also demonstrated reduction of CCT (p < 0.001). We did
not record any other statistically significant change in remaining followed parameters. 
Conclusion: Increase of CH and CRF can show change of biomechanical properties of the cor-
nea after long-term use of prostaglandin analogues. The biomechanical properties of the cor-
nea were not impacted by carboanhydrase inhibitors. Further studies are required to establish
the effect of long-term use prostaglandin analogues on accuracy of IOP measurements. 
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ÚÚVVOODD  

Biomechanické vlastnosti rohovky –
elasticita a viskozita ovlivÀují fyziologic-
kou i patofyziologickou funkci rohovky.
Urãují, jak bude rohovková tkáÀ reagovat
na zátûÏ ãi zmûnu tvaru.

MoÏnost mûfiení biomechanick˘ch
vlastností rohovky in vivo je stále dÛleÏi-
t˘m cílem pro nûkteré diagnostické i lé-
ãebné postupy v oftalmologii. V souãasné
dobû je v klinické praxi biomechanika ro-
hovky dostupnû mûfiitelná pfiístrojem Ocu-
lar Response Analyzer (ORA). ORA je
bezkontaktní tonometr, kter˘ mûfií nitrooã-
ní tlak (NOT) bez závislosti na centrální
tlou‰Èce rohovky. Dále poskytuje paramet-
ry, které reprezentují biomechaniku ro-
hovky: Corneal Hysteresis (CH) a Corneal
Resistance Factor (CRF).

V refrakãní chirurgii lze pomocí této
metody rozpoznat potencionální kandidáty,
u kter˘ch je riziko vzniku ektázie rohovky
po LASIKu (1), dále pak zpfiesnit diagnosti-
ku nûkter˘ch onemocnûní rohovky (kerato-
konus, Fuchsova endotelová dystrofie)
(2–4).

U primárního glaukomu s otevfien˘m
úhlem se pom˘‰lí i na urãitou patogenetic-
kou souvislost viskoelasticity s glaukomem.
U pacientÛ s glaukomem je prÛkazné, Ïe
rohovka (5) i skléra (6,7) mají zmûnûné
biomechanické vlastnosti. Pokud se zv˘‰í
nitrooãní tlak, dochází i k vût‰ímu zatíÏení
tûchto struktur. UvaÏujeme-li, Ïe namûfií-
me tenãí a flexibilní rohovku, mohlo by to
napovídat i o tenãí a flexibilní laminû crib-
roze. V oblasti lamina cribrosa pfiecháze-
jí axony gangliov˘ch bunûk z prostfiedí
nitra oka s relativnû vy‰‰ím tlakem do pro-
stfiedí retrobulbárního mozkomí‰ního pro-
storu, kde je tlak niÏ‰í. Pevnost a elastiã-
nost laminy cribrozy je dÛleÏitá pro vy-
rovnání tlakového gradientu a funkãní
podporu axonÛ gangliov˘ch bunûk, aby
nedo‰lo k pfieru‰ení axoplazmatického
prÛtoku (8). 

Variabilita viskoelasticity mÛÏe také
ovlivnit v˘sledky mûfiení nitrooãního tlaku. 

Z hlediska hodnocení úãinnosti léãby
a kompenzace nitrooãního tlaku u kompli-
kovan˘ch pfiípadÛ pacientÛ s glaukomem
je získání co nejpfiesnûj‰ích hodnot rov-
nûÏ dÛleÏité. 

Dosud ne zcela vyjasnûná otázka moÏ-
né spojitosti mezi zmûnami biomechanic-
k˘ch vlastností rohovky v prÛbûhu léãby
rÛzn˘mi typy antiglaukomatik nás vedla
k vypracování této práce. Farmakoterapii
glaukomu reprezentuje ‰est hlavních sku-
pin lékÛ, ale jen inhibitory karboanhydrá-
zy a analoga prostaglandinÛ mohou po-

tencionálnû ovlivnit strukturu rohovky.
Analoga prostaglandinÛ aktivují skupinu
enzymÛ matrix metalloproteinázy (MMP),
které jsou pfiítomné i v rohovkovém stro-
matu a mohou mít vliv na strukturu kola-
genu (9, 10). Obecnû jsou zodpovûdné
za degradaci extracelulární matrix (ECM).
Inhibitory karboanhydrázy (ICA) mohou
negativnû ovlivnit endotelovou pumpu ro-
hovky (11) inhibicí enzymu karboanhyd-
rázy II, kter˘ je pfiítomen v rohovce a po-
dílí se na optimální hydrataci rohovky.

MMEETTOODDIIKKAA  

Do prospektivní kohortní studie byla
zahrnuta skupina 305 oãí 154 pacientÛ.

Pacienti s novû diagnostikovan˘m pri-
márním glaukomem otevfieného úhlu
(PGOÚ) a oãní hypertenzí (OH) byli srov-
náváni s kontrolní skupinou. Kontrolní sku-
pina zahrnovala 80 oãí 40 pacientÛ s oã-
ní hypertenzí bez léãby a 80 zdrav˘ch oãí
40 jedincÛ. 

Pacienti s novû diagnostikovan˘m glau-
komem nebo oãní hypertenzí byli zafiaze-
ni do studie, pokud klinick˘ nález vyÏa-
doval nasazení léãby ke sníÏení nitrooãní-
ho tlaku a léãeni dosud nebyli. 

Vyfiazovacím kritériem pro v‰echny
skupiny byla pfiedchozí nitrooãní opera-
ce, laserová nebo chirurgická léãba ro-
hovky, degenerativní, dystrofická nebo
zánûtlivá onemocnûní rohovky. Dále pak
nebyli zafiazeni nositelé kontaktních ão-
ãek, pacienti s torickou refrakãní vadou
vy‰‰í neÏ 2 dioptrie, pacienti, ktefií si dlou-
hodobû aplikují oãní kapky sniÏující nitro-
oãní tlak, umûlé slzy nebo jiné protizánût-
livé léky.

Soubor tvofií tfii skupiny. 
První skupina A (n = 74) jsou pacienti

s novû diagnostikovan˘m PGOÚ (n = 68)
a OH (n = 6), u nichÏ byla novû nasaze-
na léãba. Ve skupinû A bylo 44 Ïen (59,5 %)
a 30 muÏÛ (40,5 %). PrÛmûrn˘ vûk v do-
bû stanovení diagnózy byl u Ïen 62,2
(±10,36) let, u muÏÛ 58,5 (±11,61) let.
V této skupinû byli pacienti pfiifiazováni
do dvou podskupin A1, A2. Podskupina
A1 byla léãena analogy prostaglandinÛ
(n = 45), A2 inhibitory karboanhydrázy
samostatnû (n = 12) nebo fixní kombinací
s betablokátory (n = 17). 

Druhá skupina B (n = 40) jsou pacienti
s oãní hypertenzí, u nichÏ léãba nebyla
nutná. Ve skupinû B bylo 21 Ïen (52,5 %)
a 19 muÏÛ (47,5 %). PrÛmûrn˘ vûk byl
54,5 (±12,5) let u Ïen, 53,6 (±12,4)
u muÏÛ. Tfietí skupina C (n = 40) jsou

zdraví jedinci bez oãního onemocnûní. Ve
skupinû C bylo 26 Ïen (65,8 %) a 14 mu-
ÏÛ (34,2 %). PrÛmûrn˘ vûk byl 57,96
(±12,15) let u Ïen a 52,14 (±12,61) let
u muÏÛ.Pacienti byli kontrolováni po za-
fiazení do studie v harmonogramu náv‰tûv
3., 6., 9. a 12. mûsíc. Pfii vstupním vy‰et-
fiení byla odebrána osobní a oãní ana-
mnéza a bylo provedeno komplexní oftal-
mologické vy‰etfiení. Jednalo se o auto-
matickou keratometrii a refraktometrii (Ni-
dek ARK-700A), stanovení nejlépe kori-
gované zrakové ostrosti (NKZO) do dálky
(optotypová tabule ETDRS typu), stanove-
ní subjektivní manifestní refrakce (sférické
sloÏky i astigmatismu), biomikroskopické
vy‰etfiení pfiedního segmentu oka na ‰tûr-
binové lampû, zmûfiení nitrooãního tlaku
bezkontaktním tonometrem ORA, zmûfiení
tlou‰Èky rohovky ultrazvukovou pachymet-
rií (ORA), vy‰etfiení úhlu pfiední komory
(gonioskopickou ãoãkou Zeiss), vy‰etfiení
oãního pozadí nepfiímou oftalmoskopií se
zhodnocením pomûru C/D na terãi zra-
kového nervu a vy‰etfiení zorného pole
(perimetr Humphrey – Zeiss).

V˘sledné kfiivky mûfiení nitrooãního tla-
ku, hystereze a rohovkové rezistence pfií-
strojem ORA byly vybírány podle skóre
kvality. VÏdy byly zprÛmûrovány hodnoty
ãtyfi mûfiení nejvy‰‰í kvality. Stejnû tak ult-
razvuková pachymetrie byla v˘sledkem
prÛmûru hodnot ãtyfi mûfiení. Vy‰etfiení
zorného pole se provádûlo po 6 mûsících
u pacientÛ s glaukomem a oãní hyperten-
zí, v kontrolní skupinû zdrav˘ch jedincÛ
pfii vstupním a v˘stupním vy‰etfiení. V˘-
sledky mûfiení biomechanick˘ch vlastností
rohovky a nitrooãního tlaku byly zhodno-
ceny statistickou anal˘zou v ãasovém v˘-
voji jednotliv˘ch mûfien˘ch veliãin IOPg,
IOPcc, CH, CRF, CCT, metodou korelaãní
anal˘zy a ANOVA testem.

VVÝÝSSLLEEDDKKYY

Nitrooãní tlak IOPg a IOPcc pfied za-
hájením léãby a po 12 mûsících sledo-
vání ve skupinû A novû diagnostikova-
n˘ch a léãen˘ch PGOÚ a OH, v kontrol-
ní skupinû B a C bez léãby shrnují tabul-
ky 1 a 2.

V podskupinû A1 bylo 87 oãí léãen˘ch
analogy prostaglandinÛ, v prvním roce
poãet sledovan˘ch oãí poklesl na 73 (84
%). PrÛmûrná hodnota nitrooãního tlaku
IOPg byla na zaãátku pfied nasazením
léãby 21,8 mmHg (±7,7 mmHg) s maxi-
mální hodnotou NOT 56,5 mmHg a mini-
mální hodnotou 16,7 mmHg. Korigovaná
hodnota nitrooãního tlaku IOPcc se v˘raz-
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nû neli‰ila. PrÛmûrná hodnota IOPcc byla
22,0 mmHg (±7,2 mmHg) s maximální
hodnotou NOT 43,5 mmHg a minimální
hodnotou 16,3 mmHg. PrÛmûrná hodno-
ta nitrooãního tlaku IOPg na konci sledo-
vaného období byla 17,6 mmHg
(±4,5 mm Hg) a IOPcc 19,0 mmHg (±5,8
mmHg). Nitrooãní tlak IOPg poklesl o 4,2
mmHg a NOT IOPcc o 3,0 mmHg ve sle-
dovaném období. Obû hodnoty IOPg
a IOPcc vykazují klesající trend. 

V podskupinû A2 bylo 58 oãí léãen˘ch
samostatnû inhibitory karboanhydrázy ne-
bo fixní kombinací s betablokátory, v prv-
ním roce poãet sledovan˘ch oãí poklesl na
48 (83 %). PrÛmûrná hodnota nitrooãního
tlaku IOPg byla na zaãátku pfied nasaze-
ním léãby 21,7 mmHg (± 6,9 mmHg) s ma-
ximální hodnotou NOT 50,4 mmHg a mi-
nimální hodnotou 17,7 mmHg. PrÛmûrná
korigovaná hodnota nitrooãního tlaku
IOPcc byla rovnûÏ 21,7 mmHg (±7,2
mmHg) s maximální hodnotou NOT 49,3
mmHg a minimální hodnotou 16,5 mmHg.
PrÛmûrná hodnota nitrooãního tlaku IOPg
na konci sledovaného období byla 18,5
mmHg (±5,4 mmHg) a IOPcc 18,7 mmHg
(±5,3 mmHg). Nitrooãní tlak IOPg poklesl
o 3,2 mmHg a NOT IOPcc o 3,0 mmHg ve
sledovaném období. Obû hodnoty IOPg
a IOPcc vykazují klesající trend.

Ve skupinû B bylo 80 oãí s oãní hyper-
tenzí bez léãby, poãet sledovan˘ch oãí po-
klesl v prvním roce na 61 (76 %). PrÛmûr-
ná hodnota nitrooãního tlaku IOPg byla
na zaãátku sledování 26,4 mmHg (±4,7

mmHg) s maximální hodnotou NOT 40,8
mmHg a minimální hodnotou 21,7
mmHg. PrÛmûrná korigovaná hodnota
nitrooãního tlaku IOPcc byla 24,7 mmHg
(±4,2 mmHg) s maximální hodnotou NOT
41,5 mmHg a minimální hodnotou 21,3
mmHg. PrÛmûrná hodnota nitrooãního
tlaku IOPg na konci sledovaného období
byla 21,7 mmHg (±4,0 mmHg) a IOPcc
18,6 mmHg (±3,2 mmHg). Obû hodnoty
IOPg a IOPcc zÛstaly ve sledovaném ãase
nadprÛmûrné.

Ve skupinû C bylo 80 oãí bez oãního
onemocnûní, v prvním roce poklesl poãet
na 72 (90 %). PrÛmûrná hodnota nitrooã-
ního tlaku IOPg byla na zaãátku sledová-
ní 17,4 mmHg (±3,8 mmHg) s maximální
hodnotou NOT 21,9 mmHg a minimální
hodnotou 10,1 mmHg. PrÛmûrná korigo-
vaná hodnota nitrooãního tlaku IOPcc by-
la 17,5 mmHg (±4,3 mmHg) s maximální
hodnotou NOT 22,1 mmHg a minimální
hodnotou 10,8 mmHg. PrÛmûrná hodno-
ta nitrooãního tlaku IOPg na konci sledo-
vaného období byla 15,6 mmHg (±3,0
mmHg) a IOPcc 15,6 mmHg (±3,4
mmHg). Rozdíl hodnot nitrooãního tlaku
IOPg a IOPcc ve sledovaném období byl
minimální.

V˘sledné ãasové kfiivky IOPg a IOPcc
dokumentují grafy 1 a 2.

Rohovkovou hysterezu (CH) a faktor
rohovkové rezistence (CRF) pfied zahá-
jením léãby a po 12 mûsících sledování
ve skupinû A novû diagnostikovan˘ch
a léãen˘ch PGOÚ a OH, v kontrolní sku-

pinû B a C bez léãby shrnují tabulky 3
a 4.

Ve skupinû A1 prÛmûrná hodnota CH
byla na zaãátku léãby 10,5 mmHg (±2,2
mmHg) a na konci sledovaného období
12,8 mmHg (±2,0 mmHg). Vzestup prÛ-
mûrné hodnoty CH byl o 2,3 mmHg. PrÛ-
mûrná hodnota CRF byla na zaãátku léã-
by 11,7 mmHg (±2,2 mmHg) a na konci
sledovaného období 13,7 mmHg (±1,9
mmHg). Vzestup prÛmûrné hodnoty CH
byl o 2,0 mmHg.

Ve skupinû A2 byla prÛmûrná hodnota
CH na zaãátku léãby 10,0 mmHg (±2,4
mmHg) a na konci sledovaného období
10,2 mmHg (±2,2 mmHg). PrÛmûrná
hodnota CRF byla na zaãátku léãby 11,9
mmHg (±2,4 mmHg) a na konci sledova-
ného období 11,1 mmHg (±2,5 mmHg).
Rozdíl hodnot CH a CRF byl minimální.

Ve skupinû B byla prÛmûrná hodnota
CH na zaãátku sledování 11 mmHg (±2,7
mmHg) a na konci sledovaného období
12,8 mmHg (±3,1 mmHg). PrÛmûrná
hodnota CRF byla na zaãátku léãby 14,2
mmHg (±3,0 mmHg) a na konci sledova-
ného období 14,4 mmHg (±3,4 mmHg).
Vzestup prÛmûrné hodnoty CH byl o 1,8
mmHg, rozdíl CRF byl minimální.

Ve skupinû C prÛmûrná hodnota CH
byla na zaãátku sledování 10,5 mmHg
(±2,0 mmHg) a na konci sledovaného
období 10,8 mmHg (±2,0 mmHg). PrÛ-
mûrná hodnota CRF byla na zaãátku léã-
by 11 mmHg (±1,9 mmHg) a na konci
sledovaného období 10,8 mmHg (±1,9

IOPg A1 – 1D 12M A2 – 1D 12M B – 1D 12M C – 1D 12M
min 16,7 10,5 17,7 10,1 21,7 15,7 10,1 10
max 56,5 27,9 50,4 31,2 40,8 31,3 26,9 22,4
median 20,8 17,1 20,9 17,7 25,5 21,6 17,4 15,9
average 21,8 17,6 21,7 18,5 26,4 21,7 17,4 15,6
SD 7,7 4,5 6,9 5,4 4,7 4 3,8 3
number 87 73 58 48 80 61 80 72

IOPg= nitrooãní tlak ekvivalentní podle Goldmanna , A1= skupina PGOÚ nebo OH léãená analogy prostaglandinÛ, A2= skupina PGOÚ nebo OH lé-
ãená ICA nebo ICA a betablokátory, B= skupina oãní hypertenze bez léãby, C= kontrolní skupina
min=minimum, max=maximum, smodch=smûrodatná odchylka, 1.D=1.den, 12.M=12.mûsíc

Tab. 1 V˘voj nitrooãního tlaku  IOPg ve skupinû A1, A2, B a C.

IOPg A1 – 1D 12M A2 – 1D 12M B – 1D 12M C – 1D 12M
min 16,3 10,5 16,5 9,6 21,3 10,8 10,8 12
max 43,5 27,9 49,3 34,3 41,5 22,1 29,8 24,6
median 20,8 17,1 20,6 18 22,9 19,7 17,8 15,5
average 22 19 21,7 18,7 24,7 18,6 17,5 15,6
SD 7,2 5,8 7,2 5,3 4,2 3,2 4,3 3,4
number 87 73 58 48 80 61 80 72

IOPcc=nitrooãní tlak kompenzovan˘ vlastnostmi rohovky, A1= skupina PGOÚ nebo OH léãená analogy prostaglandinÛ, A2= skupina PGOÚ nebo
OH léãená ICA nebo ICA a betablokátory, B= skupina oãní hypertenze bez léãby, C= kontrolní skupina
min=minimum, max=maximum, smodch=smûrodatná odchylka, 1.D=1.den, 12.M=12.mûsíc

Tab. 2 V˘voj nitrooãního tlaku  IOPcc ve skupinû A1, A2, B a C.
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mmHg). Rozdíl hodnot CH a CRF byl mi-
nimální.

V˘sledné ãasové kfiivky CH a CRF do-
kumentují grafy 3 a 4.

Centrální tlou‰Èku rohovky (CCT) pfied
zahájením léãby a po 12 mûsících sledová-
ní ve skupinû A novû diagnostikovan˘ch
a léãen˘ch PGOÚ a OH a v kontrolní sku-
pinû B a C bez léãby shrnuje tabulka 5
a graf 5.

Ve skupinû A1 prÛmûrná hodnota CCT
bûhem sledovaného období poklesla
o -18,8 μm. Vzestup prÛmûrné hodnoty
CCT byl ve skupinû A2 o 14 μm. Kontrolní
skupiny B a C prokázaly minimální rozdíly.

V Ïádné skupinû pfii vstupu ani po roce
sledování korelaãní anal˘za neprokázala
korelaci veliãin IOPcc, IOPg s CH a CRF. 

Metodou Kruskal-Wallisova neparame-
trická ANOVA (SW STATISTICA) byly tes-

továny rozdíly mezi skupinami pro veliãi-
ny IOPg, IOPcc, CH, CRF a CCT pfii vstu-
pu a po 12 mûsících. Test byl proveden
pro rozdílovou veliãinu po roce oproti
hodnotû vstupní. 

Pro veliãinu IOPg pfii vstupu byly pro-
kázány v˘znamné rozdíly mezi skupi-
nami A1, A2, B a C (p < 0,0001). Roz-
díly jsou patrné z grafu  6. Ve skupinû
A1 je nejvy‰‰í variabilita hodnot IOPg,
dále oproti zbyl˘m skupinám je ve sku-
pinû C nejniÏ‰í medián, coÏ potvrzuje
prÛmûrné hodnoty NOT u zdrav˘ch je-
dincÛ. I pro veliãinu IOPcc pfii vstupu by-
ly prokázány v˘znamné rozdíly mezi
skupinami A1, A2, B a C na 1% hladinû
v˘znamnosti (p = 0,0001) obdobné roz-
dílÛm veliãiny IOPg. Podle grafu 7 po
roce u veliãiny IOPg nebyl mezi skupi-
nami A1, A2, B a C zji‰tûn v˘znamn˘

rozdíl ve  zmûnû nitrooãního tlaku ve
srovnání se vstupním mûfiením (p =
0,6717). U vût‰iny pacientÛ byla mezi-
roãní zmûna IOPg malá, aÈ uÏ u nich
do‰lo k nárÛstu ãi poklesu. Obdobn˘ zá-
vûr lze formulovat i pro veliãinu IOPcc
(p = 0,503), jak zobrazují grafy  8 a 9.

Pro veliãinu CH pfii vstupu nebyly pro-
kázány v˘znamné rozdíly mezi skupina-
mi A1, A2, B a C (p = 0,3559). Po roce
byl zji‰tûn v˘znamn˘ rozdíl ve zmûnû
hystereze mezi skupinami (p < 0,001),
skupina A1 se v˘raznû odli‰uje - má nej-
vy‰‰í hodnotu mediánu. Znamená to, Ïe
ve skupinû A1 do‰lo k nárÛstu CH, nárÛst
naznaãuje i skupina B, ale u men‰ího po-
ãtu oãí. Ve zbyl˘ch skupinách A2, C je
hodnota CH po roce pfiibliÏnû stejná jako
byla pfii vstupním mûfiení. Rozdíl zmûn do-
kumentují grafy 10 a11.
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Graf 1 âasová kfiivka IOPg ve skupinû A1, A2, B a C.
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Graf 2 âasová kfiivka IOPcc ve skupinû A1, A2, B a C.

IOPg A1 – 1D 12M A2 – 1D 12M B – 1D 12M C – 1D 12M
min 6,3 7 5,5 4,6 6 8,6 5,2 6,7
max 16,2 17,2 17,6 15 18,1 20,3 14,6 14,5
median 10,3 12,5 9,6 10,4 11 12,2 10,9 10,5
average 10,5 12,5 10 10,2 11 12,8 10,5 10,8
SD 2,2 2 2,4 2,2 2,7 3,1 2 2
number 87 73 58 48 80 61 80 72

CH=hystereze, A1= skupina PGOÚ nebo OH léãená analogy prostaglandinÛ, A2= skupina PGOÚ nebo OH léãená ICA nebo ICA a betablokátory,
B= skupina oãní hypertenze bez léãby, C= kontrolní skupina
min=minimum, max=maximum, smodch=smûrodatná odchylka, 1.D=1.den, 12.M=12.mûsíc

Tab. 3 V˘voj CH ve skupinû A1, A2, B a C.

IOPg A1 – 1D 12M A2 – 1D 12M B – 1D 12M C – 1D 12M
min 6,8 8,9 7 6,1 9,7 9,9 6,7 5,9
max 17,4q 17,9 18,6 17,1 22,1 22,3 14,6 15,2
median 12 13,9 11,5 10,9 14,2 14,2 11 10,6
average 11,7 13,7 11,9 11,1 14,2 14,4 11 10,8
SD 2,2 1,9 2,4 2,5 3 3,4 1,9 1,9
number 87 73 58 48 80 61 80 72

CRF= faktor rezistence rohovky, A1= skupina PGOÚ nebo OH léãená analogy prostaglandinÛ, A2= skupina PGOÚ nebo OH léãená ICA nebo ICA a
betablokátory, B= skupina oãní hypertenze bez léãby, C= kontrolní skupina
min=minimum, max=maximum, smodch=smûrodatná odchylka, 1.D=1.den, 12.M=12.mûsíc

Tab. 4 V˘voj CRF ve skupinû A1, A2, B a C.
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Pro veliãinu CRF pfii vstupu byly pro-
kázány v˘znamné rozdíly mezi skupi-
nami A1, A2, B a C (p = 0,032). Podle
grafu  12 vykazuje odli‰né chování pfie-
dev‰ím skupina B, nab˘vající obecnû
vy‰‰ích hodnot neÏ zbylé tfii skupiny, kte-
ré jsou navzájem srovnatelné. I po roce
byl u veliãiny CRF zji‰tûn v˘znamn˘ roz-
díl ve zmûnû mezi skupinami ve srovná-
ní se vstupním mûfiením na 1% hladinû
v˘znamnosti (p < 0,001), jak dokumen-
tuje graf  13. V˘raznû se odli‰uje skupi-
na A1, vykazuje nejmen‰í variabilitu
zmûny CRF, obdobnû jako u CH má nej-
vy‰‰í hodnotu mediánu. Ve skupinû A1
do‰lo k nárÛstu CRF, zatímco ve zbyl˘ch
skupinách A2, B a C je hodnota CRF po

roce pfiibliÏnû stejná jako byla pfii vstup-
ním mûfiení.

Pro veliãinu CCT pfii vstupu byly proká-
zány v˘znamné rozdíly mezi skupinami
A1, A2, B a C (p = 0,0132). Ve skupinû C
je nejvy‰‰í variabilita hodnot CCT, skupina
B má v˘raznû vy‰‰í medián (nad úrovní
600 μm). Po roce byl u veliãiny CCT mezi
skupinami A1, A2, B a C zji‰tûn v˘znam-
n˘ rozdíl ve zmûnû centrální tlou‰Èky ro-
hovky ve srovnání se vstupním mûfiením na
1% hladinû v˘znamnosti (p < 0,001). Roz-
díly zobrazují grafy 14 a 15.

Ve skupinû A1 je medián záporn˘ –
v této skupinû do‰lo tedy po roce k po-
klesu hodnot CCT (o 5 μm, ale také aÏ
o 30 μm). Pokles byl zaznamenán

u v‰ech pacientÛ z této skupiny. Medián
ãiní -15 μm, to znamená, Ïe u poloviny
pacientÛ byl pokles vût‰í nebo men‰í neÏ
15 μm. Oproti tomu ve skupinû A2 je
medián kladn˘ – v této skupinû dochá-
zelo tedy po roce k nárÛstu hodnoty
CCT. NárÛst byl zaznamenán u velké
vût‰iny pacientÛ z této skupiny. Na dru-
hé stranû v této skupinû byla nejvût‰í va-
riabilita meziroãní zmûny CCT zji‰tûné
u jednotliv˘ch pacientÛ. Skupiny B a C
jsou srovnatelné: v obou je velmi malá
variabilita rozdílové veliãiny a medián
této rozdílové veliãiny je v obou skupi-
nách zhruba nulov˘. Po roce byla v tûch-
to skupinách CCT víceménû stejná jako
pfii vstupu. 

DDIISSKKUUSSEE

Chronická farmakoterapie glaukomu
ovlivní pfiíznivû v˘‰i nitrooãního tlaku, na
druhé stranû mÛÏe b˘t provázena celou
fiadou vedlej‰ích negativních úãinkÛ. Cílo-
vou oblastí lékÛ, které vedou ke sníÏení
NOT, je fiasnaté tûleso a biochemické pro-
cesy jeho enzymÛ. Vzhledem k tomu, Ïe
fiada enzymÛ fiasnatého tûlesa je pfiítom-
na i ve stromatu rohovky, mohou nûkteré
z nich ovlivnit i biochemické procesy v ro-
hovce. To vedlo ke sledování moÏn˘ch ne-
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Graf 3 âasová kfiivka CH ve skupinû A1, A2, B a C.
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Graf 4 âasová kfiivka CRF ve skupinû A1, A2, B a C.

IOPg A1 – 1D 12M A2 – 1D 12M B – 1D 12M C – 1D 12M
min 470 452 505 509 522 523 470 475
max 614 590 625 635 685 685 664 652
median 556 539 553,5 570,5 607 604 568,5 564
average 557 538,2 562 576 604,2 601,6 568,8 565
SD 32,4 31,2 31,7 29,7 39,1 40,7 39,1 36,7
number 87 73 58 48 80 61 80 72

CCT= centrální tlou‰Èka rohovky, A1= skupina PGOÚ nebo OH léãená analogy prostaglandinÛ, A2= skupina PGOÚ nebo OH léãená ICA nebo ICA a
betablokátory, B= skupina oãní hypertenze bez léãby, C= kontrolní skupina
min=minimum, max=maximum, smodch=smûrodatná odchylka, 1.D=1.den, 12.M=12.mûsíc

Tab. 5 V˘voj CCT ve skupinû A1, A2, B a C.
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Graf 5 âasová kfiivka CCT ve skupinû A1, A2, B a C.
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Graf 6 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu IOPg pfii vstupu. Graf 7 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu IOPg po 12 mûsí-
cích.

Graf 8 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu IOPcc pfii vstupu. Graf 9 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu IOPcc po 12
mûsících.

Graf 10 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CH pfii vstupu. Graf 11 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CH po 12 mû-
sících.
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gativních úãinkÛ lékÛ, které sniÏují nitro-
oãní tlak na morfologické, metabolické
a biomechanické vlastnosti rohovky. 

Klinické projevy po‰kození povrchu
spojivky i rohovky jsou nejdéle známé ve
skupinû beta-blokátorÛ. Mietz a kolektiv
(12) prokázali u králíkÛ po18  mûsících
aplikace timololu signifikantní zv˘‰ení
subepiteliální hustoty kolagenu spojivky.
Negativní úãinek zpÛsobuje samotná
úãinná látka betablokátoru, zároveÀ se
potvrdil i toxick˘ efekt konzervaãní látky. 

Nejãastûji uÏívaná konzervaãní látka je
benzalkonium chlorid (BAC). Dlouhodobá
zátûÏ povrchu oãí benzalkonium chlori-
dem zhor‰uje kvalitu slzného filmu, sniÏu-
je jeho stabilitu a vytváfií hydrofobní pro-
stfiedí povrchu oka. BAC má také toxické
úãinky na epiteliální buÀky rohovky a spo-
jivky, poru‰uje hematookulární bariéru
a mÛÏe b˘t pfiíãinou alergické reakce. ¤a-

da studií srovnává úãinek betablokátorÛ
na povrch oãí s a bez konzervaãní látky
BAC. V˘sledek je pfiíznivûj‰í ve prospûch
lékÛ bez BAC nebo s jeho nízkou koncent-
rací (13, 14). Betablokátory a BAC mûní
morfologii epitelu rohovky, nemají vliv na
CCT a biomechanické vlastnosti rohovky. 

Inhibitory karboanhydrázy jsou dal‰í
skupinou lékÛ, které mohou ovlivnit struk-
turu rohovky. Enzym karboanhydráza
v oãích katalyzuje chemickou reakci pfie-
mûny oxidu uhliãitého a vody na kyselinu
uhliãitou a naopak. V rohovce je pfiítomen
izoenzym II, kter˘ je dÛleÏit˘ pro dehy-
drataci stromatu. âinnost izoenzymu II
mÛÏe b˘t blokována ICA, ãehoÏ násled-
kem mÛÏe dojít k edému a ohroÏení trans-
parence rohovky. Nûkolik publikovan˘ch
studií v oblasti této problematiky potvrzu-
je vliv ICA na centrální tlou‰Èku rohovky
(11, 15–18). 

Wirtitsch a kolektiv (16) ve své rando-
mizované, placebem kontrolované, dvoji-
tû maskované studii potvrdil statisticky v˘-
znamn˘ vzestup v centrální tlou‰Èce rohov-
ky po ãtyfiech t˘dnech aplikace dorzola-
midu u pacientÛ s Fuchsovou endotelovou
dystrofií ve fázi cornea guttata a nezmû-
nûnou centrální tlou‰Èku rohovky u zdra-
v˘ch jedincÛ. 

Zhao a spoluautor (17) referovali dva
pfiípady pacientÛ, u nichÏ do‰lo k dekom-
penzaci rohovky po léãbû brinzolamidem,
u jednoho pacienta po patnácti mûsících
léãby, u druhého po 2 letech. Na rohov-
kách se objevil jemn˘ edém a za‰ednutí
stromatu, zajímavé bylo, Ïe jejich centrál-
ní tlou‰Èka se nezmûnila. Po vysazení léã-
by nález bûhem 3 mûsícÛ vymizel. 

March a kolektiv (18) publikovali ran-
domizovanou, dvojitû zaslepenou studii,
ve které bylo 372 pacientÛ s primárním

Graf 12 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CRF pfii vstupu. Graf 13 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CRF po 12
mûsících.

Graf 14 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CCT pfii vstupu. Graf 15 Rozdíly mezi skupinami A1, A2, B a C pro veliãinu CCT po 12
mûsících.
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glaukomem léãeno ICA nebo betablokáto-
ry. Po 18 mûsících léãby neprokázali zmû-
ny v centrální tlou‰Èce rohovky, ani zmûny
v hustotû endotelov˘ch bunûk. Stejnû tak
Iester a spoluautofii v multicentrické studii
nepotvrdili zmûnu CCT po léãbû ICA ani
po léãbû analogy prostaglandinÛ (19). 

V na‰í studii u pacientÛ, ktefií byli léãe-
ni ICA, do‰lo po roce k nárÛstu hodnot
CCT. NárÛst byl zaznamenán u velké vût-
‰iny pacientÛ z této skupiny. I kdyÏ v˘sled-
ky rozdílu CCT jsou po dvanácti mûsících
sledování statisticky signifikantní, je nutné
upozornit na úbytek poãtu oãí o 17 % (48
oãí), u ãásti pacientÛ byla léãba kombino-
vaná s betablokátory. RovnûÏ byla proká-
zána nejvût‰í variabilita meziroãní zmûny
CCT u jednotliv˘ch pacientÛ. Miglior (20)
udává variabilitu mûfiení ultrazvukovou
pachymetrií více neÏ 15 μm, pfiestoÏe vy-
‰etfiení provádí jeden stejn˘ lékafi. 

Vzhledem k tomu, Ïe je více faktorÛ,
které mohou CCT ovlivnit (fyziologické ko-
lísání tlou‰Èky rohovky bûhem dne, vûk,
hladina estrogenÛ u Ïen), nelze uÏívání
terapie jednoznaãnû povaÏovat za jedin˘
podklad zmûn tlou‰Èky rohovky. Ve studi-
ích, které potvrdily nárÛst CCT, se vût‰inou
jednalo o rohovky s naru‰enou kvalitou
endotelu (16). V na‰em souboru nebyl en-
dotel hodnocen. 

V literatufie bylo publikováno mnoho
prací (11, 16–18) zab˘vajících se zmû-
nou CCT u pacientÛ léãen˘ch ICA, málo
je v‰ak známo o vlivu ICA na biomecha-
nické vlastnosti rohovky (21).

V na‰í skupinû léãené ICA jsou hodno-
ty CH a CRF po roce pfiibliÏnû stejné, jako
byly pfii vstupním mûfiení. Biomechanické
vlastnosti rohovky se nezmûnily. 

V souãasné dobû nejãastûji pouÏívaná
skupina lékÛ analoga prostaglandinÛ
a prostamidy mají rovnûÏ potenciál ovliv-
nit morfologické a biomechanické vlast-
nosti rohovky. Pfiesto, Ïe jejich mechanis-
mus úãinku na bunûãné úrovni nebyl do-
sud plnû objasnûn, teoreticky se primární
pÛsobení vysvûtluje zv˘‰ením aktivity en-
zymu matrix metalloproteinázy (MMP) ty-
pu 1, 2 a 3 (22). MMP je skupina 20 typÛ
enzymÛ, které jsou pfiítomné v pfiedním
segmentu oka: v slzném filmu, ve spojiv-
ce, v epitelu, stromatu a endotelu rohovky,
v trámãinû, v nitrooãní tekutinû a ãoãce.
Podílejí se na degradaci ãástic ECM a ba-
zálních membrán (23). U pacientÛ léãe-
n˘ch analogy prostaglandinÛ vede vze-
stup aktivity MMP k poklesu imunoreakti-
vity a následnému úbytku kolagenu I, III
a IV v extracellulární matrix hladké svalo-
viny fiasnatého tûlesa a pfiilehlé skléry.
V dÛsledku tohoto procesu se zvy‰uje uve-
osklerální odtok a dochází ke sníÏení nit-
rooãního tlaku (10). Pod vlivem analogÛ

prostaglandinÛ byla potvrzena aktivace
enzymu MMP rovnûÏ ve spojivce králíkÛ
(12) a do‰lo k subepiteliálnímu sníÏení
hustoty kolagenu spojivky (12). Ménû ob-
jasnûnou oblastí je vliv MMP na fyziolo-
gickou funkci keratocytÛ (fibroblastÛ) ve
stromatu rohovky. 

Wu a spoluautofii (9) studovali zmûny
umûle vykultivovan˘ch rohovkov˘ch stro-
málních bunûk po aplikaci latanoprostu.
Imunofluorescenãní barvení prokázalo zmû-
nu v biosyntéze bunûk, jejímÏ projevem by-
la zmûna v rozloÏení kolagenu typu I, po-
kles migrace bunûk a pokles fibronektinu. 

Liu a kolektiv (24) v experimentálním
modelu odhalili, Ïe umûle vykultivované
fibroblasty rohovky se po expozici latano-
prostem kontrahují, na rozdíl od timololu,
po nûmÏ zÛstávají nedotãené. RovnûÏ do-
chází k redukci gelu kolagenních vláken,
za jehoÏ produkci jsou fibroblasty zodpo-
vûdné. S ohledem na to, Ïe ECM repre-
zentuje v˘znamnou ãást objemu stromatu
rohovky a urãuje její tvar a tlou‰Èku, vznik-
la teoretická hypotéza, zda analoga pro-
staglandinÛ nemûní objem ECM a CCT. 

Viestenz a kolektiv (25) v randomizo-
vané kontrolované studii publikovali sní-
Ïení CCT ve skupinû léãené analogy pro-
staglandinÛ, kontrolní skupina a skupina
léãená ICA tyto zmûny neprokázaly. Nûk-
teré rozdíly dosáhly aÏ 60 μm bûhem nû-
kolika mûsícÛ léãby. 

Schlote a spoluautofii (26) sledovali vliv
travoprostu na CCT. Ve sledovací dobû 12
mûsícÛ do‰lo k poklesu v prvních 6 mûsí-
cích, v dal‰ích 6 mûsících nebyly rozdíly
signifikantní. 

Zhong a spoluautofii (27) hodnotili vliv
analog prostaglandinÛ na CCT ve sledo-
vací dobû 17,19 ± 15,71 mûsícÛ u 69 oãí
novû léãen˘ch pacientÛ s glaukomem
a prokázali sníÏení CCT u latanoprostu
(14,95 ± 5,04 μm), travoprostu (15,73 ±
3,25 μm) a u bimatoprostu (17,00 ± 6,23
μm). SníÏení CCT neovlivnilo zmûny v na-
mûfien˘ch hodnotách NOT. 

Naopak lehké zv˘‰ení CCT po léãbû
analogy prostaglandinÛ shledali Bafa
a spoluautofii (28). Jednalo se o 108 oãí
u pacientÛ s novû diagnostikovan˘m glau-
komem léãen˘ch analogy prostaglandinÛ
(latanoprost, travoprost a bimatoprost).
Ve sledovací dobû dvou let do‰lo ke kon-
stantnímu vzestupu CCT o 1,85–8,83 μm
v periodû v‰ech náv‰tûv u skupiny léãené
bimatoprostem a latanoprostem. U travo-
prostu se CCT nezmûnila. 

V na‰í studii u pacientÛ, ktefií byli léãe-
ni analogy prostaglandinÛ, do‰lo po roce
k poklesu hodnot CCT, medián hodnot byl
-15 μm. Pokles byl zaznamenán u v‰ech
pacientÛ z této skupiny, u poloviny z nich
byl pokles vût‰í neÏ 15 μm. 

Závûry vypl˘vající ze studií vlivu ana-
log prostagalandinÛ na CCT u pacientÛ
s glaukomem nejsou jednoznaãné. Vût‰i-
na v‰ak ve shodû s na‰imi v˘sledky pro-
kazuje názor, Ïe analoga prostaglandinÛ
mohou sniÏovat CCT. Pokud by vlivem
analog prostaglandinÛ docházelo ke
ztenãení rohovky, a hodnotili bychom ten-
to vliv na pfiesnost mûfiení nitrooãního tla-
ku aplanací samostatnû, namûfiené hod-
noty NOT by byly podhodnocené. 

Pfiesnost mûfiení NOT je v‰ak závislá
kromû CCT i na zakfiivení rohovky a jejích
biomechanick˘ch vlastnostech. Rezisten-
ce, kterou klade rohovka deformaci bû-
hem aplanace, závisí na viskoelasticitû
a její pevnosti více, neÏ na její tlou‰Èce.
Z tohoto pohledu jsme se zab˘vali více
otázkou vlivu analog prostaglandinÛ na
biomechanické vlastnosti rohovky pfied
a po nasazení léãby. 

V námi léãené skupinû analogy pro-
staglandinÛ byl po roce zji‰tûn v˘znamn˘
rozdíl biomechanick˘ch vlastností rohovky
ve srovnání se vstupním mûfiením u veliãi-
ny CH i CRF na 1% hladinû v˘znamnosti
(p < 0,001). K nárÛstu do‰lo pfiibliÏnû o 2
jednotky. U poloviny pacientÛ z této sku-
piny byl nárÛst vût‰í neÏ 2 jednotky. 

V literatufie bylo publikováno nûkolik
prací, které vysvûtlují zmûny CH a CRF po
nasazení léãby analogy prostaglandinÛ
v závislosti na NOT.

Ve studii u pacientÛ s angulárním glau-
komem (29, 30), u kter˘ch byly namûfieny
vysoké hodnoty NOT, byly shledány nízké
hodnoty CH a naopak. Po sníÏení NOT chi-
rurgickou léãbou do‰lo k vzestupu hodnoty
CH. Agarwal (31) toto potvrdil i sledová-
ním CH pfied a po nasazení léãby analogy
prostaglandinÛ. Dokonce dospûl k závûru,
Ïe znalost v˘chozí hodnoty CH pfied zahá-
jením léãby analogy prostaglandinÛ by
mohla napovûdût, jak velké sníÏení NOT
lze oãekávat. U pacientÛ, kde je v˘chozí
hodnota CH vy‰‰í, sníÏení NOT analogy
prostaglandinÛ lze oãekávat niÏ‰í. 

V námi sledovaném souboru tato teorie
nebyla potvrzena, i u pacientÛ s vy‰‰í
hodnotou CH do‰lo k dostateãnému sníÏe-
ní NOT a naopak. Stejnû tak korelaãní
anal˘za neprokázala vzájemnou závislost
IOPcc a CH (R = 0,027) pfii vstupu a (R =
0,072) po roce a mezi IOPcc a CRF (R =
0,204) pfii vstupu a (R = 0,139) po roce. 

Dal‰ím moÏn˘m faktorem majícím vliv
na v˘sledek CH a CRF mÛÏe b˘t chyba
mûfiení CH u extrémnû vysok˘ch hodnot
NOT. Maximální síla proudu vzduchu,
kterou disponuje ORA pfiístroj, nestaãí na
dostateãnou indentaci rohovky a zmûfií fa-
le‰nû niÏ‰í hodnotu CH (32).

Podrobnûj‰í anal˘zou namûfien˘ch kfii-
vek bylo také zji‰tûno, Ïe pfiístroj není
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schopen zachytit urãit˘ pohyb oka a tato
dynamika bulbu mÛÏe rovnûÏ navodit
chybu mûfiení. 

A koneãnû analoga prostaglandinÛ
mohou skuteãnû ovlivÀovat strukturu ro-
hovky – strukturu kolagenních vláken, tak
jak to prokazují experimentální studie (10,
24). Viskoelastické vlastnosti rohovky se
mûnit nezávisle na CCT a NOT. Otázkou
je, zda ORA pfiístroj má dostateãnou sen-
zitivitu a specificitu tuto zmûnu spolehlivû
zaznamenat.

ZZÁÁVVĚĚRR

Biomechanické vlastnosti rohovky –
hystereze (CH) se podle fiady studií jeví
jako parametr, kter˘ by mohl pfiedpovídat
progresi glaukomového onemocnûní.

Uvádí se, Ïe CH reprezentuje nepfiímo in-
tegritu a pevnost laminy cribrozy a niÏ‰í
hodnota CH je rizikov˘ faktor progrese
glaukomu (33). Zatím má ale vyuÏití hod-
noty CH, mûfiené pfiístrojem ORA, jako ri-
zikového faktoru progrese glaukomu své
limity. Stejná hodnota CH mÛÏe vyjadfio-
vat rÛzn˘ podíl elasticity a viskozity (34).

V hodnoceném souboru oãí s novû dia-
gnostikovan˘m glaukomem a oãní hyper-
tenzí jsme zjistili po nasazení léãby odli‰né
biomechanické vlastnosti rohovky u pacien-
tÛ léãen˘ch analogy prostaglandinÛ. 

U obou veliãin CH i CRF byl po roce sle-
dování prokázán statisticky v˘znamn˘ roz-
díl v porovnání se vstupním mûfiením (p <
0,001). Hodnoty CH a CRF se zv˘‰ily.

Inhibitory karboanhydrázy biomecha-
nické vlastnosti nezmûnily. RovnûÏ kontrol-
ní skupina zdrav˘ch oãí a oãní hyperten-
ze bez léãby zmûnu neprokázala. 

V kontrolní skupinû oãní hypertenze bez
léãby bylo prokázáno vût‰í zastoupení oãí
s pevnou a nadprÛmûrnû silnou rohovkou.
Toto nám potvrdilo dÛleÏitost mûfiení CH
a CRF kromû CCT u pacientÛ s OH, aby-
chom pfiedãasnû nezahajovali léãbu.

PfiestoÏe z v˘sledkÛ na‰í studie nelze
dûlat jednoznaãné závûry, chtûli jsme
upozornit na moÏn˘ vliv analog prostag-
landinÛ na biomechanické vlastnosti ro-
hovky pfii dlouhodobé léãbû a tím i na
moÏn˘ vliv pfiesnosti mûfiení NOT v prÛ-
bûhu léãby. V souãasné dobû je zfiejmé,
Ïe ORA nerozli‰í v namûfiené hodnotû CH
podíl elasticity a podíl viskozity. Bude nut-
né provést dal‰í studie k potvrzení vlivu
dlouhodobého podávání analog prosta-
glandinÛ na pfiesnost mûfiení nitrooãního
tlaku s vyuÏitím nové generace pfiístrojÛ,
které podrobnûji zanalyzují elasticitu
a viskozitu oddûlenû. 
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DÀa 27. 9. 2014 si pripomíname 100.
v˘roãie narodenia MUDr. Jozefa Slávku,
primára oãného oddelenia v Trenãíne. 

Narodil sa v Nesvadoch, gymnaziálne
‰túdia absolvoval a maturoval v Trenãíne.
Medicínu ‰tudoval v Bratislave, kde bol
v roku 1940 promovan˘. Po promócii na-
rukoval a pôsobil ako vojak-lekár. V roku
1944 sa zúãastnil SNP. Po skonãení vojny
pracoval krátku dobu na chirurgickom od-
delení v Martine, odkiaº prechádza na oã-
né oddelenie vedené vtedy prof. MUDr.
Pajtá‰om.

V roku 1949 sa stáva primárom novo-
zaloÏeného oãného oddelenia v Trenãíne
s provizórnym umiestnením a vybavením.
Po postavení nového pavilónu, ktor˘ sa
otváral v roku 1954, sa s chuÈou pú‰Èa do
budovania 34-posteºového oddelenia, kto-
ré viedol aÏ do odchodu do dôchodku.

Ako zruãn˘ oftalmochirurg  venoval
vÏdy zvlá‰tny záujem chirurgii, hlavne
operatíve slzníka a sivého zákalu. Bol jed-
n˘m z prv˘ch oftalmológov na Slovensku,
ktor˘ robil dakryocystorhinostomie. Bohaté
odborné a pracovné skúsenosti odovzdá-

val svojim Ïiakom, z ktor˘ch vychoval of-
talmológov dobre pripraven˘ch na prax.

K osobn˘m záºubám primára Slávku
patrili prírodné vedy a pokroky v technike.
Znalosti z t˘chto odborov a manuálnu
zruãnosÈ vyuÏíval pri realizácii svojich
zlep‰ovacích návrhov, ktoré sa v praxi
osvedãili. Záºubu mal i vo fotografovaní.

Prínosom v jeho práci bola i znalosÈ
cudzích jazykov. V roku 1982 odi‰iel do
dôchodku a v roku 2002 zomrel.

Spomínajú spolupracovníci.

OSOBNÍ ZPRÁVY
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