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Uvod

Tématem mé prace je problematika 1écby sitnicovych onemocnéni. Jedna se
konkrétné o terapii ochlipené sitnice, sitnicové cévni okluze, retinopatie o¢niho pozadi
aVvneposledni fadé o 1écbu nadorti. Zradnost téchto onemocnéni sitnice spociva
V obrovském riziku rychlé a nevratné ztraty zraku. Onemocnénim sitnice a sklivce lze
do urcité¢ miry predchdzet pomoci preventivnich vySetfeni, zejména u systémovych
onemocnénti.

Hlavnim mym cilem je v praci charakterizovat zékladni sitnicové choroby,
klasifikovat je, zjistit moznosti jejich diagnostiky, a predevSim pak jejich 1écby.
Zamétfim se rovnéz na objasnéni moderni terapie sitnicovych onemocnéni, které se
U nas vyskytuji s ¢im dal vyssi frekvenci, coZ je, mimo jiné, spojené s prodluzujici se
délkou Zivota. Cilem prace je v neposledni fad€ také provést srovnadni jednotlivych
terapii onemocnéni, zjistit vysledky dané 1é¢by, stejné jako jeji ucinnost v piipade
jednotlivych onemocnéni.

Obsah prace rozdéluji do c¢tyf hlavnich kapitol. V Gvodni ¢asti se vénuji
problematice odchlipené sitnice a jeji 1écbe. Jednd se o zdvazné onemocnéni, které se
muze objevit v jakémkoliv véku, nejcastéji u kratkozrakych pacienti a u pacient
s genetickymi predispozicemi. MozZnosti jeji 1écby jsou pouze chirurgické. Ve druhé
kapitole se zabyvam sitnicovymi cévnimi okluzemi a jejich moderni, dosud ne zcela
objasnénou, lécbou pomoci intravitrealné aplikovanych latek anti-VEGF.

V nasledujici kapitole se zaméfuji na retinopatie o¢niho pozadi. U téchto
systétmovych onemocnéni popisuji jak samotnou 1écbu &1 kompenzaci daného
onemocnéni, tak 1 1éCbu onemocnéni sitnice, které mize vlivem nemoci nasledné
vzniknout. V posledni, ¢tvrté, kapitole pak charakterizuji vybrané nadory a jejich

moznosti 1écby laserem ¢i radioterapii.



1 Amoce sitnice a trhliny

Amoce sitnice je vazné onemocnéni, které ohrozuje zrak pacienta. Dochazi pfi
ném k odlouceni senzorické ¢asti sitnice od pigmentového epitelu, ktery ziistava pevné
prichycen k cévnatce. Mezi pigmentovym epitelem a neuroretinou se pak hromadi
tekutina ze sklivcového prostoru nebo cévnatky. V ¢asném obdobi embryonalniho
vyvoje existoval prostor mezi zevnim a vnitinim listem o¢niho poharku a ten se
obnovuje. [1]

Odloucenim senzorického epitelu sitnice od pigmentového dochéazi k nahlému
naruSeni vyzivy fotoreceptori z choriokapilaris. Obzvlasté citliva je oblast makuly.
Funkce receptorii se mize pln€ obnovit v piipadé, Zze se v nejbliz8i dobé podafi
odchlipenou sitnici ptilozit. Pokud vSak odchlipeni trva tydny nebo mésice, porucha
vidéni se stava trvalou, nebot’ sitnice v pribéhu dané doby atrofuje. [1]

Amoci sitnice rozd€lujeme do dvou skupin. Prvni skupinou je primdrni
rhegmatogenni (idiopatické) odchlipeni sitnice, u néhoz je odchlipeni zplsobeno
rupturou nebo dirou sitnice, ktera spojuje podsitnicovy a sklivcovy prostor. Druhou
skupinou je sekunddrni amoce sitnice (bez trhliny), jehoz pfi¢inou je jiné ocni
onemocnéni. [1] Nekteré odborné zdroje déli odchlipeni sitnice do tfi skupin, a to na
rhegmatogenni, trakéni a exsudativni. Trakéni amoce vznika po raze nebo nasledkem
diabetické retinopatie a projevuje se tvorbou fibrindznich pruhti ve sklivci s naslednym
zvedanim a stahovdnim sitnice. Exsudativni amoce, u které se poSkozenym
pigmentovym sitnicovym epitelem tekutina dostane z cévnatky do podsitnicového
prostoru (vlivem nadoru nebo zadnétu cévnatky). [2]

Jedind moZnost 1écby odchlipeni sitnice je operativni. Zalezi na uzavieni trhliny
pomoci termokoagulace, kryokoagulace nebo fotokoagulace. Nasledné se sklivec vyplni
bud’ plynem (C3F8) u leh¢ich forem, nebo silikonovym olejem. V piipadé sekundarniho
odchlipeni sitnice sméfujeme 1écbu dle piesné diagnostiky. K diagnostice vyuzivame
ultrazvukové vySetieni, které nam zajisti pfesnou lokalizaci trakénich pruhd,
zanétlivého vypotku nebo nddoru cévnatky, jenZ nadzvedava sitnici. Lécba u trakénich
pruhd spociva ve sklivcové chirurgii, u nadorii miize byt nutné az odstranéni celého
oka. [3]



Odchlipeni sitnice se vyskytuje pfedevsim u rizikovych pacientii a poukazovat na
ni mohou nésledujici pfiznaky: zména nepravidelnosti ve sklivei, vyskyt tzv. zavoje
nebo zaclony v zorném poli, jakdkoliv nahld a nevysvétlitelna ztrdta zraku nebo
pfitomnost krvéaceni ze sklivce, které zakryva sitnici. Amoci sitnice diagnostikujeme
pomoci nepiimé oftalmoskopie s rozsifenou zornici. Nepiima oftalmoskopie ukazuje
odchlipeni sitnice t¢émét ve vSech ptipadech a lze jeji pomoci rovnéz rozlisit jednotlivé
podtypy amoce sitnice. Pfi vySetieni pfimou oftalmoskopii (pomoci ruéniho
oftalmoskopu) bychom mohli pfijit o nékteré detaily sitnice nachazejici se v periferii.
Bylo by proto tfeba provést navic vysetfeni periferniho fundu, a to bud’ neptimou
oftalmoskopii se skleralni depresi, nebo pod Stérbinovou lampou v extrémnich polohach

zorného pole, pfipadné pomoci 3 - zrcadlové ¢ocky. [14]
1.1 Terapie rhegmatogenni amoce sitnice

Zcela vzacné jsou metody spontanniho pfilozeni odchlipené €asti sitnice zasluhou
zhojeni trhliny. Ztoho davodu volime nejcastéji metodu chirurgické 1éCby.
Rhegmatogenni odchlipeni sitnice je vzdy indikovano k operaci, pokud hrozi progrese
a postiZeni vizu. Primarnim cilem operace je dosahnout pfiloZzeni makuly a odchlipené
sitnice. Hlavnim krokem k uspéchu je perfektni a trvalé uzavteni trhliny sitnice, ¢imz je
obnoven u pigmentového epitelu saci efekt, diky némuz se pomérné rychle vstiebava
podsitnicova tekutina (béhem nékolika hodin az dni). Sitnice se celkové pfilozi, pouze
pokud neni pfitomna prebytecna trakce. Uzavieni trhliny 1ze docilit rliznymi operacnimi

vvvvvv

episkleralni plombaz a pneumaticka retinopexe. [4]

Obr. 1 Rhegmatogenni odchlipeni sitnice. Vlevo balonovité odchlipeni sitnice, vpravo syté

Cerveng zafi trhlina. [2]



Obr. 2 Totalni odchlipeni sitnice [1]

1.1.1 Pars plana vitrektomie

Tato metoda se vyuZiva, pokud nelze uzavfit trhlinu a mimoo¢ni procedurou
priloZit sitnici. Metoda fe$i nejen amoce sitnice, ale také hutné sklivcové zakalky,
hemophtalmus (krvaceni do sklivce) a endoftalmitidu (zanét). Své vyuziti ma také
napiiklad u obtiznych odchlipeni s tézkou proliferativni vitreoretinopatii, u odchlipeni
trak¢nich a trakéné - rhegmatogennich, dale pak u amoci s makularni dirou nebo velkou
trhlinou sitnice. [4]

Metodou pars plana vitrektomie se vypusti z oka cely sklivec a ipravou membran
a resekci je uvolnéna veskera trakce. Laserovou koagulaci ¢i kryopexi jsou oSetfeny
trhliny. Sitnice je pfilozena pomoci vnitini tamponady ab interno. Docasné prostiedky
vnitini  tamponddy sitnice jsou pooperatni —jednd se zpravidla o tekuté
perfluorokarbony. [4]

Dlouhodobymi prostfedky vnitini tamponady sitnice jsou pak vzduch, expanzivni
plyny a silikonové oleje. Plyny, napiiklad vzduch, ptisobi tamponadu nekolik dni az
tydnt. Nejpouzivanéjsi SF6 (hexafluorosulfit) a C3F8 (perfluoropropan) se poté
samovolng vstiebaji. Pokud silikonové oleje splnily ucel, tedy udrzely sitnici ptiloZenou
az do vytvoreni uplného pfilnuti (po 1 az 3 mésicich), je nutné oleje zoka dalsi
procedurou vypustit. U nékterych rizikovych skupin pacientll je ponechdna tamponada
silikonovym olejem trvale. [4]

Pars plana vitrektomie se obvykle provadi v lokélni anestezii, lze vSak provést
i vanestezii celkové, a to napiiklad u déti nebo starSich osob, piipadné

u nespolupracujicich pacientii, samoziejmé za pfitomnosti anesteziologa. [4]



1.1.2 Episkleralni plombaz

Episkleralni plombaZz funguje na principu nasiti silikonové plomby na skléru. Tim
je potlacen tah sklivce a dosazeno piibliZzeni cévnatky a pigmentového epitelu k sitnici.
Uzavieni trhliny je dosazeno ab externo. Indukci chorioretinalni jizvy je nastoleno
trvalé uzavieni rozSklebeni sitnice vyvolané kryoretinopexi. Pfi kryoretinopexi jsou
trhliny sitnice oSetfeny skrz bélimu kryosondou, kterda ma na svém Kkonci teplotu
ptiblizné - 70°C. [4]

Metoda chirurgickd je zalozena na odkryti bélimy a nalezeni trhlin nepfimou
a pruznosti. Stehy na bélimé v misté trhlin jsou nevstiebatelné. Plomby jsou vyrobené
ze silikonové gumy a jsou pénovité nebo solidni konzistence. Na bélimu se fixuji
v okoli limbu nebo paprskovité, popiipad¢ i kruhové. Dotazenim stehti je docileno
zadouci nasiti silikonové plomby na bélimu ptresné¢ v miste¢ trhliny. Jednd se
o0 proceduru, kterou provadime vné oka. Nevstupujeme pii ni do nitra oka a tim
snizujeme riziko komplikaci. [4]

V urcitych ptipadech je vSak nutné tuto metodu doplnit odstranénim podsitnicové
tekutiny €1 nitroo¢ni injekei plynu. Tim se vykon méni na nitroo¢ni, a je tak jiz spojen
s riziky, které z toho vyplyvaji. Nevyhnutelna je drendZ u trhlin a odchlipenin v dolnich
kvadrantech, u vysokych buléznich amoci, proliferativni vitreoretinopatie,
kratkozrakosti a u o¢i s defektnim retinalnim pigmentovym epitelem (RPE), protoze
u RPE znemoziiuje nedostatek pigmentu vstiebavani podsitnicové tekutiny. Drendz je
rovnéz nutna v pripadech, kdy nelze dostate¢né¢ dotahnout sklerdlni stehy a ponofit
plombu prévé bez hypotonizace bulbu drendzi. [4]
sitnice, a proto by méla byt aplikovana ve vétSin¢ ptipadi. Méla by byt indikovéana
zejména u mladSich pacientli, u nichZ znamend vitrektomie riziko ztraty akomodace
vlivem katarakty. Episkleralni plombaz se vykonava nejcastéji v celkové anestezii, ale

Ize ji vykonat i v anestezii lokalni. [4]
1.1.3 Pneumaticka retinopexe

Jedna se o ambulantni a velmi rychly vykon. Timto zdkrokem je mozZné trhlinu
sitnice uzaviit v ptipad¢ vlidné lokalizace (v hornich kvadrantech), a to prostfednictvim

povrchového napéti plynu v bublin€. Plyn injikujeme do oka i v pribéhu ambulantniho
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procesu. Kryoretinopexe bud’ predchézi injekci plynu, nebo ji nasleduje (po ptilozeni

sitnice) laserova retinopexe. [4]

1.2 Terapie nonrhegmatogenni amoce sinice

wrwe

odchlipenim sitnice (ktera je takto pojmenovana diky vitreoretinalni trakci), nebo

exsudativnim odchlipenim sitnice, projevujicim se podsitnicovou exsudaci. [4]
1.2.1 Terapie trak¢ni amoce sitnice

Vitreoretindlni trakce mechanicky nadzvedava sitnici z pigmentového epitelu.
Trakéni amoce sitnice se objevuje u proliferativni vitreoretinopatie, diabetické
retinopatie, retinopatie nedonosSenych, penetrujiciho poranéni a u dalSich cévnich
okluzivnich nemoci sitnice, jako je arterialni ¢i vendzni okluze. [4]

Trakéni amoce sitnice jakékoli pfiCiny, kterd nepostihuje makulu, mize byt
dlouhy cas ustidlend a vétSinou nevyzaduje operaci. Pro vznik dér je nepfiijatelna
laserova koagulace amoce sitnice. Riskantni je koagulace okolni sitnice pro zrychleni
stahovani membran. Pokud se za¢ne zhorSovat vizus a amoce bude zasahovat do
makuly, je indikovéana vitrektomie s uvolnénim celé trakce. Trakéné - rhegmatogenni
odchlipeni je indikovano k bezprostfednimu zakroku, pokud je vsak stale operabilni. [4]

Pt1 1é¢bé proliferativni vitreoretinopatie se chirurgicka resekce trakénich membran
poji s dislednou tamponadou trhlin sitnice. Perfektni a uplné uzavieni trhlin je
nezbytnou podminkou a bude ji i v budoucnosti. Je velkd pravdépodobnost, ze bude

dostupné i farmakologické ovlivnéni tohoto procesu. [4]
1.2.2 Terapie exsudativni amoce sitnice

Exsudativni amoce je zpilisobend nahromadénim podsitnicové tekutiny vlivem
onemocnéni cévnatky nebo samotné sitnice. Exsudaci délime na serdzni
a hemoragickou. Hlavnimi pfi¢inami ser6zni amoce sitnice jsou nadory a zanéty
cévnatky, podsitnicové krvaceni nastava v dasledku pokrocilé vékem podminéné
makularni degenerace pii neovaskularizacich. [4]

Lécba exsudativni amoce vychézi z primarniho onemocnéni. Laserovou koagulaci
nebo kryopexi zmrazime prosakujici angiektatické léze. Nadory a hematologicka
onemocnéni  oSetfujeme  pfisluSnou hematologickou (onkologickou) terapii.

Ve spolupréci s internisty konzultujeme hemodynamické poruchy. Kortikosteroidy pak
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1é¢ime zanétlivé uvealni 1éze. Specidlni natiznuti bélimy usnadiiuje uveoskleralni odtok
u ciliochoroidalni efuze. Indikaci k vitrektomii jsou serézni ablace sitnice, ktera
postihuje makulu u jamky zrakového terCe, syndrom mening glory a familiarni

exsudativni vitreoretinopatie. [4]
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2 Sitnicové cévni okluze

Mezi relativné casté ocni choroby patii ob€hové poruchy sitnice. Zvlast¢ se
projevuji okamzitymi a zfetelnymi poruchami zrakovych funkci. [6]

Okluze sitnicové vény je druhé nejcastéjsi cévni sitnicové onemocnéni, hned po
diabetické retinopatii. Podle anatomické lokalizace mista cévniho uzavéru je
rozliSujeme na kmenovou okluzi sitnicové zily a okluzi vétve sitnicové zily. Tyto dvé
skupiny mohou zptisobit t¢zké poskozeni zraku vlivem moznych komplikaci, jakymi je
napiiklad neovaskularizace nebo makuldrni otok. Dale Ize sitnicové cévni okluze délit

podle stupné ischémie, kterou ptsobi. [4]
2.1 Kmenova okluze sitnicové zily

Kmenova okluze sitnicové zily se nejcastéji vyskytuje u pacientil starSich 50 let,
ktefi trpi zvySenym krevnim tlakem, cukrovkou nebo onemocnénim srdce a cév. Dale se
objevuje také u tzv. syndromu hyperviskozity. Je popisovana rovnéz u leukémie,
zanétlivych onemocnéni cév, u systémového lupus erythematodes a pii uzivani
hormonalni antikoncepce. Dale se miize objevovat vlivem urazu nebo poranéni hlavy
apo retrobulbarnich injekcich. U zvySeného oc¢niho krevniho tlaku nebo u zelené¢ho
zakalu s otevienym thlem je udavana prevalence v 32 %. Dalsi pfi¢inou vzniku daného
onemocnéni jsou drizy terce zrakového nervu, které stlacenim zplsobuji endotelové
poskozeni. [4]

V patogenezi uvazujeme o stlaceni centralni sitnicové Zily zkornatéle zménénou
centralni sitnicovou tepnou v ploténce kosti ¢ichové. Déle uvazujeme o degenerativnich
nebo zanétlivych postiZenich zily ¢i o hemodynamickych poruchach vedoucich k tvorbé
srazeniny. Diagnostika onemocnéni je snadna —na ocnim pozadi jsou roztrouseny
intraretinalni hemoragie ve vSech c¢tyfech kvadrantech mezi rozSifenymi a vinutymi
drobnymi Zilkami. Je zde vyrazny otok terée zrakového nervu a sitnicovy edém.
Kmenova okluze sitnicové Zily se rozliSuje na ischemicky a neischemicky typ, pfi¢emz

k rozliseni typu okluze se pouziva fluorescencni angiografie. [4]
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Obr. 3 Ischemicka kmenova okluze sitnicové zily. Vlevo oftalmoskopicky obraz
onemocnéni. Sedobélava ischemicka a edematézni sitnice zadniho pélu oka, mékké exsudaty
(vatovita loziska) pti horni cévni arkadé — obraz tézké ischémie sitnice. Vpravo fluorescenéni
angiografie ischemické kmenové okluze sitnicové zily. Rozsdhlé zony nonperfuze, amputace
cév, nazalné z terce odstupuji dvé cévy, které se prakticky viibec neplni — angiograficky obraz

hemodynamicky velmi zavazné okluze s t€Zkou ischémii. [5]

Obr. 4 Neischemicka okluze kmene sitnicové zily. Vlevo oftalmoskopicky obraz

onemocnéni. Vpravo angiograficky obraz neischemické kmenové okluze sitnicové zily.

Kapilarni sit’ se zobrazuje pravidelné, nejsou zde pfitomny zony kapilarni nonperfuze. [5]

2.1.1 Terapie ischemické kmenové okluze sitnicové Zily

Ischemickou kmenovou okluzi sitnicové Zzily charakterizuje pfitomnost nové
vznikajicich krevnich cév v tkani sitnice (neovaskularizaci), ter¢e zrakového nervu
a zarudnuti duhovky. Charakterizuji ji také ischemické okrsky sitnice ve velikosti vétsi
nez deset ploch ter¢e zrakového nervu, které znamenaji vysoké riziko pro vznik

neovaskularizaci. [5]
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Toto rozdéleni klinicky nezohlediiuje zjevné znaky, jako je naptiklad sitnicové
krvaceni, vatovita loziska nebo otok sitnice, protoze tyto projevy neumoznuji jasné
a spolehlivé odliseni ischemickych a perfundovanych c¢asti sitnice. Definitivni rozd¢leni
je udélano s dostate¢nym ¢asovym odstupem od zac¢atku onemocnéni. [5]

Dulezité je, aby lécba byla v€asna, vSestrannd a zaméfena na odstranéni vSech
systémovych rizikovych faktord. LéCba se uskuteChuje ve spolupraci s internistou,
poptfipad¢  hematologem. Terapii lze dé€lit na laserovou, chirurgickou

a medikamentozni. [5]
2.1.1.1 Laserova fotokoagulace

Pouziti laserové fotokoagulace, resp. jeji panretinalni aplikace, patii k uspésné
zavedenym metoddm 1écby pacientli s kmenovou okluzi sitnicové vény. Obecné
rozliSujeme tii formy laserové fotokoagulace. Prvni z nich je panretinalni laserova
fotokoagulace, ktera se pouziva k 1é€bé neovaskularizaci sitnice, terc¢e zrakového nervu
a neovaskularniho glaukomu. Dalsi formou je miizkova laserova fotokoagulace slouzici
k 1é6€bé makularniho edému. Tretim typem je pak laserem indukovana vendzni
chorioretinalni anastomoéza (uméle vytvofena spojka mezi dvéma cévami) se zdmérem
dosahnout rozvoje kolateralniho fecisté. [5]

Zavéry studii tykajici se panretinalni laserové fotokoagulace 1ze brat za obecné
lécebné doporuceni a jsou akceptovany odbornou vetejnosti. Z vysledki studie Central
Vein Occlusion [10] z roku 1995 vyplyva jednoznac¢na indikace panretinalni laserové
fotokoagulace u pacientli s kmenovou okluzi sitnicové vény, u nichZz se vyskytuji
neovaskularizace sitnice nebo rubedzy duhovky. Studie tedy doporucuji panretinalni
laserovou fotokoagulaci az v dobé rozvoje neovaskularizaci, ne jako prevenci. [10]

Dalsi vysledky studie vztahujici se k miizkové laserové fotokoagulaci prokazaly,
ze sice vede ke snizeni prosakovani z kapilar, ale nebylo v§ak pozorovano zlepseni vizu.
Tato laserova lécba chronického makuldrniho edému je tedy U¢inna u otokil jiné
etiologie. [10]

Laserem indukované vendzni chorioretindlni anastoméza (uméle vytvorena spojka
mezi dvéma cévami) usiluje o vytvoieni ndhradniho cévniho odtoku krve ze sitnicového
feCis$t€ do choroidalnich zil, ¢imz se snazi obejit piekazky v odtoku centralni sitnicovou
Zilou. McAllister [11] pomoci vysoké laserové energie vytvofil prasklinu periferni
sitnicové zily a soucasné i Bruchovy membrany. U poloviny takto osetfenych pacientl

se v prubéhu 3 az 32 tydnii vytvotila funk¢éni anastomdza retinalniho a choroidalniho
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reCisté, kterd vedla ke zlepsSeni stavu. U této metody byly popsany mozné komplikace
jako subretindlni krvaceni, rozvoj subretindlnich neovaskularizaci nebo okluze vétve

sitnicové zily okrajové od anastomodzy, jez vedla ke vzniku ischemickych okrski

retiny. [5,11]
2.1.1.2 Pars plana vitrektomie s peelingem membrana limitans interna

Jedna se o 1écbu makularniho edému, ktery je nejcastéjsi pfi¢inou zhorSeni vizu
U pacientll s kmenovou okluzi sitnicové zily. Vitrektomie s odstranénim zadni sklivcové
membrany vede ke zlepSeni okysliceni retiny. Dulezitym faktorem v rozvoji cystického
makularniho edému a také v pteméné neischemické kmenové okluze sitnicové zily do

ischemické formy je pravé prilnuti zadni sklivcové membrany. [5]
2.1.1.3 Intravitrealné aplikovana lé¢iva

U vSech pacientii vede uzavieni sitnicové zily k mensi nebo vétsi ischémii sitnice.
Tento stav zahajuje fadu regula¢nich mechanismi, mezi néz patii spusténi zanétlivé
kaskady a produkce cévniho endotelového rustového faktoru (VEGF). [5]

Naruseni odtoku krve z postizené oblasti retiny vede k poruse hematoretindlni
bariéry. Dochazi k naruSeni tésného spoje endotelovych bunék cév, k vitreoretinalnimu
prilnuti a sekreci faktord cévniho piivodu do sklivcového prostoru. Tyto procesy maji za
nasledek vznik makuldrniho edému, ktery je hlavni pfi¢inou poklesu vizu u okluze
sitnicové zily. Pokud hypoxie sitnice trva pfili§ dlouhou dobu, dochazi k nenavratnym
zméndm struktur neuroretinalni sitnice a k trvalému poklesu zrakové ostrosti. [5]

Intravitredlni aplikace 1é¢iv je nejmodernéj$i 1é€bou pacientil s okluzi sitnicové
vény. LéCiva plsobi proti uvedenym tkanovym faktorum, které vylucuji tkanové nebo
bunééné produkty z perfundované tkané sitnice. V soucasnosti se klinicky rutinné

uzivaji steroidy a anti-VEGF pisobici léky. [5]

Steroidy

Ze struktury sterolu vychazeji vSechny steroidy. V oftalmologii se nejvice uzivaji
prednisolon, dexametazon, triamcinolon a betametazon. Kortikosteroidy jsou vyznamné
imunosupresivni aktivitou v disledku snizeni odpovédi T-lymfocyti a migrace
neutrofilti. Snizuji antibakteridlni aktivitu, pfecitlivélost imunitniho systému a produkci
lymfokini a cytosinli a tim snizuji cévni propustnost. Steroidy maji také vyznamnou

angiogenni aktivitu. [5]
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Anti-VEGF latky

VEGF-A je obsazen ve strukturdch sitnice a cévnatky, a to za fyziologickych
i patologickych okolnosti. U pacientti s vlhkou formou VPMD je prokazana vyssi
koncentrace VEGF ve sklivci. Anti-VEGF 1é¢ba ma prokazatelné antiangiogenni
a antipermeabilni G¢inky. [5]

VEGF molekula je peptid. VEGF gen slouzi k syntéze izoforem. V oku ho
syntetizuji buiiky sitnicového pigmentového epitelu. Nejveétsi ¢ast z celkového mnozstvi
syntetizovaného VEGF tvofi izoformy 121 a 165. Pro fyziologickou obnovu cévniho
systému je kli¢ova izoforma 121. Zodpovédnost za patologickou neovaskularizaci v oku
ma pak izoforma 165. [5]

VEGEF je za fyziologickych okolnosti zdkladnim faktorem umoZiujicim obnoveni
cév choriokapilaris a udrzeni ptfiméfeného cévniho pratoku pro ptijatelny ptisun kysliku
a zivin. VEGF ma také neuroprotektivni roli. VEGF je tedy zakladni molekulou, ktera
ma zasadni roli v rozvoji patologické neovaskularizace a zvySuje propustnost cév. [5]

Molekula anti-VEGF by tedy méla vazat vSechny izoformy, které jsou zodpovédné
za patologickou neovaskularizaci. Méla by prochéazet vSemi vrstvami retiny a zaroven
se rychle vylu€ovat (kratky biologicky polocas). Neméla by se absorbovat do systémove
cirkulace a rovnéZ by neméla mit Zddnou nebo jen velmi nizkou imunogenitu. Dale se
zminime o jednotlivych anti-VEGF 1é¢ivech. [5]

Pegaptanib se stal prvni anti-VEGF molekulou (MACULAGEN). Jedna se
0 anti - VEGF aptamer. Aptamery jsou chemicky syntetizované oligonukleotidy, které
pfimo ovliviiuji funkci proteinu tak, Ze se zacleni do jeho trojrozmérné struktury.
Aptamery nejsou imunogenni, coZ je jejich obrovskd vyhoda. Pegaptanib je
RNA oligonukleotid, ktery ma 28 nukleotidi pevné se vazicich k VEGF165 izoformé.
Molekula pegaptanibu ma tzv. ,,pegylaci®, tedy prodlouzeny biologicky polocas. Vazba
pegaptanibu k mimobunécnému VEGF165 znemoznuje vazbu VEGF na jeho receptor
umistény na bunécné membrané. V porovnani s neselektivni blokddou vede selektivni
blokada ke zvySeni bezpecnosti 1é¢by, bez velkého omezeni ucinnosti. [5]

Ranibizumab (LUCENTIS) je humanizovana rekombinantni ¢ast monoklonalni
protilatky proti cévnimu ristovému faktoru (VEGF). Produkuji ho buiikky E. coli za
pomoci rekombina¢ni DNA technologie. Ranibizumab je, v porovnani s pegaptanibem,
ranibizumab mensi antigenni aktivitu nez celd molekula protilatky (bevacizumab, viz

dale). Ranibizumab obsahuje struktury aktivujici komplement a buiikami indikovanou
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cytotoxikou reakci a 5 az 20krat vétsi vazebnou schopnost k molekule VEGF-A nez
bevacizumab. Komplex ranibizumabu a molekuly VEGF znemoznuje vazbu na
VEGF-receptory 1 a 2. Rezim 1écby byl poprvé popsan pro 1€cbu retindlni angiomatdzni
proliferace latkou anti-VEGF. Rezim davkovani zvysuje intervaly mezi 1écbou az na 10
tydnt, pokud na OCT neni zadna tekutina. Pokud kapalina pfitomna je, zkracuje se
interval mezi jednotlivymi oSetfenimi. Je tieba podotknout, Ze Engelbert a kol. [8] ma
prvni léCené pacienty se tfemi davkami. Rezim 1écby je velmi variabilni. V piipadé
komplikaci, které mohou zahrnovat ztratu zraku nebo makularni krvaceni, maze 1écba
trvat az 12 tydnu. [5,8]

Bevacizumab (AVASTIN) je my$i humanizovana monoklonalni protilatka proti
VEGF o tplné velikosti molekuly. Tato molekula byla primarné€ vyvinuta a schvélena
za Ucelem lécby metastatického kolorektalniho karcinomu. Bevacizumab byl shodou
okolnosti poprvé intravitrealné aplikovan pacientovi s Kmenovou okluzi sitnicové vény.
Avastin blokuje VEGF-receptory 1 a 2. V ramci preklinickych studii se nepotvrdila jeho
schopnost prostupovat neposkozenou sitnici, a proto byl intenzivné¢ vyvijen novy
ptipravek, ktery md mensi molekulu — ranibizumab. Pozdéji se vSak ukdzalo, Ze sitnici
s otokem prochézi 1 molekula bevacizumabu. Zavérem tak je, ze bevacizumab je
ucinnou moznosti k intravitrealni aplikaci triamcilonu, ktera nema velké mnozstvi
komplikaci. Doposud vSak neexistuje studie, kterd by bezpecnost bevacizumabu
prokazala. [5, 9]

2.1.1.4 Kazuistika

e Muz 66 let s ischemickou kmenovou okluzi centralni sitnicové Zily na pravém
oku s vizem 0,01

e [&c¢i se s diabetes mellitus, je kufdk

e Pfi vySetfeni mu byl zjistén t€zky makularni edém a subfovealni krvaceni

e Navrhnuta 1écba: tfi injekce anti-VEGF s ¢asovym odstupem mésic, laserova
fotokoagulace

e Do pravého oka bylo aplikovano 1,25 mg bevacizumabu

e Po mésici doslo ke zlepSeni vizu z 0,01 na 0,03

e Té&zky otok sitnice na Ustupu, subfovedlni krvaceni se vstiebava

e Nasleduje laserova fotokoagulace. [15]

18



Obr. 5 Makularni edém na optické koherenéni tomografii (OCT) pii diagnoze ischemické

kmenové okluze centralni sitnicové Zily [15]

Obr. 6 Snimek z OCT — makularni edém na Ustupu, po 3 mésicich, tfikrat aplikovan

bevacizumab [15]

2.1.2 Terapie neischemické kmenové okluze sitnicové zily

V ptipadé¢ neischemické kmenové okluze sitnicové Zily je zrakova ostrost
zpravidla 0,2 ¢i lep$i. Je zde mensi otok makuly, celkem dobry pritok krve a mensi
vyskyt intraretindlniho krvaceni nez u ischemického typu onemocnéni. Je vSak zjisténo,
ze cca 10 % ptipadd v pribéhu Sesti mésicii a 13 % piipadl béhem osmnacti mésicu
ptejde v typ ischemicky. [4]

Terapie spociva stejné¢ jako u ischemického typu ve sledovani pacienti
v pravidelnych mésicnich intervalech, aby bylo pfipadné vCas zachyceno, ze dochazi
k pfechodu do ischemického stadia. U podavani 1é¢iv snizujici srazlivost krve nebyla
prokazana ucinnost. Urcity efekt hemodiluce jde pfipustit u ptipadd hyperviskozity.
Byly zvetejnény snahy o zlepSeni cirkulace vytvofenim tzv. chorioretindlni anastomézy
(uméle zaloZena spojka mezi dvéma cévami) laserovou technikou. Ta je vSak velmi
obtizna aneobejde se bez komplikaci. Radidlni neurotomie optiku transvitredlnim

piistupem se nyni nové¢ provétuje. Stejné jako u ischemické formy se pouziva miizkova
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fotokoagulace makularniho edému. Ten vSak neptispéje ke zlepsSeni centralni zrakové

ostrosti, pouze zlepsi anatomické poméry. [4]
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3 Retinopatie o¢niho pozadi

Retinopatie je pojem, kterym se oznacuji patologické zmény sitnice a sitnicovych
cév. Patologické zmény vznikaji v souvislosti s celkovymi chorobami. Pokud na sitnici
nejsou loziskové zmény a postizeny jsou pouze cévy, hovorime o vaskulopatii. [1]

Sitnice je jediné misto v celém organismu, kde je mozné pifimo pozorovat cévy.
Posouzeni stavu cév sitnice je dulezité nejen pro oftalmologa, ale i pro jiné I¢kaiské
obory (neurologie, interna, neurochirurgie aj.). U cév jinych organt, jako naptiklad
mozku, srdce €i ledvin, totiz mizeme piedpokladat podobné zmény, jaké se objevuji
Vv pfipadé cév sitnice. Ackoliv se mize vyznamné liSit Groven postizeni cév sitnice
ajinych orgdnd. Retinopatii je nutné pro pfesné posouzeni vySetfovat v artificidlni

mydriaze. [1]
3.1 Diabeticka retinopatie

Diabetickd retinopatie je nejcastéjSim cévnim onemocnénim sitnice. Jedna se
0 obvyklou pozdni organovou komplikaci diabetu. Manifestace diabetu je zpravidla po
vice nez 10 letech jeho trvéani, tato doba je vSak individualni a mtze byt jak delsi, tak
| kratsi. Zpravidla zalezi na kompenzaci diabetu — ¢im 1épe je cukrovka kompenzovana,
tim pozd¢ji se projevuji jeji oéni komplikace. [1]

U diabetikti dochazi k poklesu zrakové ostrosti, nebo dokonce ke vzniku slepoty,
coz byva zpisobeno dvéma zakladnimi pfi¢inami. Prvni z nich je krvaceni do sklivce
atrakéni odchlipeni sitnice vznikajici v souvislosti s proliferativni diabetickou
retinopatii. Druhd pficina souvisi se vznikem diabetické makulopatie, kterd se
klasifikujeme do dvou zakladnich skupin, a to na neproliferativni a proliferativni. [1]

Neproliferativni diabetickd retinopatie (NPDR) se dale klasifikuje na
pocinajici, sttedn¢ pokrocilou a pokrocilou. NPDR je v pocinajici fazi charakterizovana
oftalmoskopickym nalezem mikroaneuryzmat (kapilarni vyduté, které maji defektni
sténu), teckovitych hemoragii a tvrdych exsudéati na o¢nim pozadi. Edém a tvrdé
exsudaty vznikaji zvySenou permeabilitou stény mikroaneuryzmat. Nasledkem
prasknuti stény miroaneuryzmat se v Sitnici tvofi teckovité hemoragie.

Ve stiedné pokrocilé fazi NPDR jsou na sitnici stejné projevy jako u faze pocinajici, ale
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v daném stadiu se objevuji jiz po celé sitnici, a navic vznika flebopatie (nepravidelny
prasvit zil). V pokrocilé fazi NPDR je jiz masivné postizena celd sitnice, vznikaji zde
mekké exsudaty a intraretindlni mikrovaskularni abnormality (IRMA). Pro mckké
exsudaty uzivame oznaceni vatovitd loZiska. Jedna se o mala loziska akutni ischémie
(nekrozy) sitnicové tkdn€. Vatovita loziska jsou také projevem vazné cirkulacni poruchy

fecisté sitnice. IRMA jsou dilatované spojky mezi arteriolami a venulami. [1]

Obr. 7 Neproliferativni diabeticka retinopatie. Jsou zde vidét teckovité a skvrnité hemoragie,
mikroaneuryzmata, drobna tvrda loziska, lokalni klinicky signifikantni makularni edém,

krouzky lipoidnich depozit kolem prosakujicich mikroaneuryzmat. [4]

Proliferativni diabeticka retinopatie akutné ohrozuje diabetika na ztraté zraku.
Diabetick4d makulopatie miiZze vzniknout nezéavisle na stadiu. Proliferativni diabetickou
retinopatii charakterizuje nové vznikajici vaskularizace (neovaskularizace). [1]

K diagnostickym metodam proliferativni diabetické retinopatie patii anamnéza
diabetu, event. nalez hyperglykémie a biomikroskopie fundu. Pomoci fluorescenéni
angiografie urcujeme zavaznost onemocnéni tim, Ze stanovime oblasti s prosakovanim
nebo oblasti s kapilarni nonperfizi a nalezeni neovaskularizaci. U diabetiktl jsou také
odchylky v psychofyziologickych testech — objevuje se nocni slepota a zmény
barvocitu. Na elektroretinogramu je zna¢na redukce oscila¢nich potenciald, pozdéji
i snizena b-vina. Na OCT je vidét vyrazné ztlusténi neuroretiny a cystoidni makularni

edém. [6]
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Obr. 8 Rychle progredujici neovaskularizace na papile u mladé pacientky s 1. typem diabetes

mellitus, u které je indikovana proliferativni diabeticka retinopatie. [4]

3.1.1 Terapie diabetické retinopatie

Terapie proliferativni diabetické retinopatie spociva v panretindlni fotokoagulaci
argonovym nebo diodovym laserem (laserovy paprsek v oblasti zelenomodrého svétla
0 vlnové délce kolem 500 nm). Panretindlni fotokoagulace se zaklada na aplikaci az
nékolika tisic laserovych zasahl na periferii sitnice s vyjimkou centralni ¢asti retiny.
Podstatou ucinku této lécebné metody je zniceni hypoxické tkang, anatomického
zakladu, ktery ma zodpoveédnost za produkci vazoproliferacniho faktoru. Béhem
nckolika mésict po zékroku pak v klinickém obraze vidime pozvolné zanikajici
neovaskularizace, v nejlepsim ptipadé vymizi Gplné. Tim maximalné sniZzujeme riziko
oslepnuti, které souvisi s neovaskularizaci. Neovaskularizace v pokroc¢ilém stadiu
reaguji na panretinalni fotokoagulaci htite, jelikoz vykazuji urcity stupen autonomie. [1]

Panretindlni fotokoagulaci je nejvhodnéjsi zahdjit ve stddiu pokrocilé
neproliferativni diabetické retinopatie, nebot’ v dané chvili jesté neni diabetik ohroZen
akutni ztratou vidéni, jako tomu je v pfipadé proliferativni diabetické retinopatie. Je
prokazano, ze 40 -50 % oci s pokrocilou neproliferativni diabetickou retinopatii se
zhorsi do proliferativniho stadia béhem jednoho roku. [1]

Co se tyce 1écby diabetické makulopatie, uplatiiuje se rovnéz terapie laserem.
Prosakujici mikrovaskuldrni abnormality (mikroaneuryzmata) se uzaviraji pomoci
zeleného svétla argonového laseru. Nasledné mizi edém v makule a postupné se zacinaji
resorbovat tvrdé exsudaty. Jen vyjimecné se vSak zlepsi zrakova ostrost. Cilem laserové

fotokoagulace je udrzet stavajici zrakové funkce, tedy zamezit nebo zmensit progresi
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diabetickych zmén na co nejniz§i miru. DalS§im cilem je stabilizovat diabetickou
retinopatii a makulopatii. [1]

Je tfeba podotknout, ze laserovou fotokoagulaci nefeSime primarni onemocnéni,
Vv tomto piipadé diabetes mellitus, ale pouze nasledky nebo komplikace tohoto
onemocnéni, jednd se tedy o symptomatickou léCbu. Aby byla lécCba diabetické
retinopatie a makulopatie Gspé$na, musi byt nezbytné splnény dvé podminky. [1]

1. Pravidelné kontroly o¢niho pozadi, abychom rozvoj zmén na sitnici zachytili
a zacali lécCit jiz vrané fazi. Pokud je totiz napiiklad v makule norméalni nalez
a neovaskularizace (ackoliv 1 pokrocild) je pfitomna pouze na periferii sitnice, nemocny
ma normalni vizus, a hrozbu sklivcového krvaceni tak mulze odhalit pouze
oftalmologické vySetieni. [1]

2. Vyborna kompenzace diabetu a pfislusnd terapie piipadné hypertenze.
V piipad¢, Ze se nevstiebava hemoragie a prokrvaci sklivec nebo vznikne trakéni amoce
sitnice, je jedinym feSenim opera¢ni metoda pars plana vitrektomie. [1]

Modernimi trendy v 1écbé makuldrniho edému laserem jsou podprahova
fotokoagulace neviditelnymi zisahy a predev§im mikropulzni infracervena
fotokoagulace laserem (MIF) o vlnové délce 810 nm. Tato metoda ma obrovskou
ucinnost na resorpci otoku a minimalizuje poskozeni neuronti. [4]

Plosnou fotokoagulaci hlubokych vrstev sitnice volime pro 1écbu neovaskularizaci
sitnice. Tato 1écba je lokalni (okrskova), cilend na neovaskularizace sitnice a ptilehlé
ischemické zo6ny. Pii terapii neovaskularizaci disku indikujeme panretinalni
fotokoagulaci. [4]

U nékterych oc¢i (zpravidla u nemocnych s diabetem 1. typu) neni fotokoagulace
efektivni. V téchto pifipadech je lepsi indikovat vitrektomii diive, neZz pievazi zaporné
ucinky laseru a nez bude sitnice cela spalena laserem. [4]

Vyzkum (Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study) [12] zaméfeny na uziti
vitrektomie pii 1é¢bé diabetické retinopatie ukazal, Ze u pacientd s 1. typem diabetu
a objevujicim se krvacenim do sklivce, ktery zhorSuje zrakovou ostrost pod 1/40,
piinasi brzka vitrektomie mnohem lepsi vysledky nez jeji odkladani az do doby, kdy
nastane amoce makuly nebo dokud se krvaceni neresorbuje do jednoho roku. Pacientim
s diabetem 2. typu muzeme vitrektomii odlozit na pozdé¢ji, nicméné s pokrokem
V instrumentdriu i v operacnich metodach se doporucuje provést vitrektomii podstatné
diive 1 u téchto pacientli. Zmiflovana studie rovnéz ukazala pozitivni G€inek vcasné

vitrektomie u pacienta s té¢zkou proliferativni diabetickou retinopatii, ktera neni citliva
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na laser u pacientti, u nichZ neni mozné dodé¢lat panretinalni fotokoagulaci z divodu
krvaceni do sklivce. [12]

Spolehliva farmakologicka 1écba nebyla doposud objevena. Prestoze jsou
vynakladany nemalé prostiedky na tzv. konzervativni terapii diabetické retinopatie ve
formé¢ ,,vazoprotektivnich® 1ék. Kyselina acetylsalicylovd ve studii neprokazala
pozitivni vliv na diabetickou retinopatii a neocekdvané ani vliv na krvaceni do sklivce.
Dale probihaji multicentrické randomizované studie s anti — VEGF, kortikosteroidy,
inhibitory proteinkinazy C, blokatorem somatostatinu, kalcium dobesilatem, kyselinou
alfaliponovou a jinymi dal§imi preparaty, které by mély v nejblizsich letech predstavit
své vysledky. Nadéjné jsou predbézné vysledky studii s kortikoidy a relativné silnymi
inhibitory VEGF/VPF. [4]

3.2 Hypertenzni retinopatie

Zmény na cévach a na ocnim pozadi napomahaji uptesnéni stadia nemoci. Pokud
jsou postizené sitnicové cévy, hovofime o angiopatii. Vznik strukturdlnich zmén
V sitnici provazi pokrocilé cévni zmény, a mluvime tedy o retinopatii. Zmény na o¢nim
pozadi u hypertonické nemoci klasifikujeme na ¢tyfi stupné. [1]

1. Angiopathia hypertonica: zuzovani tepének, vinutost a rozsifeni drobnych
zilek sitnice, nejcastéji v okoli makuly. VEtSinou se jedna o funkéni reverzibilni zmény.
Tento nalez je charakteristicky u mladych pacientl s kratkym trvanim hypertenze. [1]

2. Angiosclerosis hypertonica: pii déletrvajici hypertenzi vznikaji strukturalni
cévni zmény, které jsou obdobné jako u aterosklerdzy. Cévy maji nepravidelny rozmér,
jsou vinut&jsi a maji rozsifeny reflex. Zily jsou vice naplnény a v mist& kiizeni s rigidni
arterii jsou zazZeny. [1]

3. Retinopatia hypertonica: je dusledkem dlouhodobé nekompenzované
hypertenze. Tepny jsou prusvitné a podobné stiibrnému dratu. Jsou zde pfitomny
loZziskové zmény na retiné — sitnicové hemoragie, edém (nejcastéji v okoli disku
zrakového nervu a makule) a mekké i tvrdé exsudaty. [1]

4. Neuroretinopathia hypertonica: je projevem zhoubné hypertenze. Je zde
pfitomné prosaknuti a edém terce zrakového nervu spolu s krvacenim na papile a jejim

okoli. [1]
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Obr. 9 Schéma zmén arterioven6zniho kiizeni u systémové hypertenze: 0 — normalni, I. — mirna
konstrikce tepének a rozsifeni jejich reflexu, II. — vyraznéjsi generalizovana konstrikce,
vyboceni cév na arteriovendznim ktizeni, III. — tepénky typu médéného dratku, Gunnovo

znameni, [V, — tepénky typu stiibrného dratku [4]

3.2.1 Terapie hypertenzni retinopatie

Specifickd oftalmologicka 1écba hypertenzni retinopatie neexistuje. Terapii se
proto rozumi lé¢ba piivodni nemoci. Casto se pacienti dozvidaji o jejich hypertenzi
prave od o¢niho l1ékate. Proto je tfeba si vzdy poloZzit dvé podstatné otazky, a to kdy je
tteba pacienta s nalezem hypertenznich zmé&n na o¢nim pozadi odeslat k internimu/
obvodnimu I€kati a které pacienty s arteridlni hypertenzi je nutné dikladné prohlédnout
u oftalmologa. [7]

V prvnim piipadé snizené senzitivity a zmén na sitnici typickych pro hypertenzni
retinopatii se ve skuteCnosti jen velmi ziidka jedna o arteridlni hypertonii. Mala
senzitivita muZe byt vysvétlena skrze mnoho nespecifickych retinalnich zmén
hypertenznich nemoci oka, jako napiiklad ateroskler6zu, normalni projevy starnuti
adalsi systémovd onemocnéni. Pokud jsou pfi oftalmoskopii nalezeny znamky
hypertenzni retinopatie ve tietim az ¢tvrtém stadiu, méla by nésledovat interni prohlidka
pacienta. Pfi tomto vySetfeni by se méla vyloucit onemocnéni jako chronické ledvinova

insuficience, glomerulonefritida, eklampsie aj. [7]
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3.3 Retinopatie nedonoSenych

Retinopatie nedonoSenych je nejcastéjsi pti¢ina vrozené slepoty u déti. Jedna se
0 vazoproliferativni onemocnéni, které se vyskytuje u pfedcasné narozenych nezralych
déti s porodni vdhou pod 1500 g a narozenych pied 32. gesta¢nim tydnem. Dale se
vyskytuje u déti, u nichz je provadéna oxygenoterapie z ditvodu respiraéni a obehové
insuficience. [4]

Retinopatii nedonoSenych klasifikujeme na akutni a chronickou. Akutni forma je
popisovana naruSenim vaskulogeneze nezralé¢ sitnice. Chronicky pozdni vyvoj je
charakterizovan tvorbou retinovitrealnich fibrovaskularnich membran, které mohou
novorozenecké oddéleni ma screening, ktery je zaméfeny na vcasnou diagnostiku
a 1é¢bu tohoto onemocnéni. [4]

Pti rozvoji retinopatie nedonoSenych se charakteristické zmény na fundu popisuji
podle mezinarodni klasifikace, a to z hlediska mista vyskytu, rozsahu zmén na fundu
arozvojového stadia, tedy faktori poukazujicich na aktivitu akutniho procesu
retinopatie. Sitnice je rozdélenad do tfi zon z hlediska lokalizace patologickych zmén.
Zomu I tvoii kruznice se stiedem v ter¢i zrakového nervu a polomérem dvojnasobné
vzdalenosti stfedu ter¢e zrakového nervu a makuly. Zéna II je tvofena také kruZnici,
jejiz radius se dotyka nazalné oblasti orra serrata a temporalné zasahuje k ekvatoru oka.
Zona III je navazana temporalné k zoné€ Il a zasahuje aZ k orra serrata. U extrémné
nezralych déti se objevuji prvni zndmky retinopatie na zadnim polu retiny. Retinopatie,

ktera zacina v zoné 1, velmi Casto progreduje do posledniho (tfetiho) stadia. [4]
3.3.1 Terapie retinopatie nedonoSenych

Zamérem terapie je koagulace avaskularnich oblasti retiny kryoterapii anebo
fotokoagulaci diodovym laserem. Uginnost dané terapie byla prokazana fadou
multicentrickych studii. VétSina autor udava podobné vysledky obou metod. Je
prokdzano dlouholetymi studiemi, Ze kryoterapie a fotokoagulace diodovym laserem
maji pfiblizn¢€ stejnou efektivitu pro navozeni regrese retinopatie v 1écbé prahového
stadia retinopatie v zon¢ Il a III. Po laserové fotokoagulaci byva lepsi vizus, 1 kdyz

rozdil v tomto parametru nebyl statisticky pfiznacny. [4]
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V ptipadech retinopatie, které jsou nachdzeny v zoné I, se ukazuje jako nadéjna
laserova fotokoagulace. V tomto piipadé¢ je mozné vhodné aplikovat i ob¢ terapie
Vv kombinaci. Vyhodou kombinované terapie je kratSi cas pro oSetieni rozlehlych
avaskularnich oblasti u retinopatie v zon€ I a II a je dostatecné€ ucinna. Pii 1€¢bé tézkych
neobvyklych retinopatii v 1. zoné€ (posteriorni, rush, hemoragické formy) jsou vyrazné
lepsi vysledné zrakové funkce a po laserové fotokoagulaci jsou strukturdlni
vitreoretinalni zmény vlidné€j$i po kombinované 1écbé nez po samotné kryopexi.
V zacatcich retinopatie nedonoSenych vzéné I je ucinnd a bezpetna metoda
transpupilarni fotokoagulace diodovym laserem, kterd hraje vyznamnou roli také

Vv 1é¢b¢ prahového stadia retinopatie nedonosenych. [4]

12

lemporalni
ora serrala
: Nasilol ora snerata

Opticky neev

Obr. 10 Schéma tii zon sitnice [13]
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4 Nadory sitnice

Nadory rozd€lujeme na benigni a maligni. Benigni naddory neboli nezhoubné se
skladaji z dobie diferencovanych zralych bun¢k a nachazeji se ptimo v tkdni, v niz
rostou. Jejich rlst je spiSe expanzivni, jsou dobie ohrani¢ené a nemetastazuji. [6]

Naopak maligni nadory jsou sloZeny z bun¢k, které maji schopnost rychle rust,
jsou jen velmi malo diferencované, vysoce pleomorfni a vétSinou maji mnohocetné
mitotické figury. Rostou expanzivné a maji schopnost infiltrace, rozsevu, pronikani do

cév a vytvareni metastaz. [6]
4.1 Choroidalni osteom

Choroidalni osteom je ziskany nezhoubny nador, ktery je slozeny z Kosti.
Nejcastéji je diagnostikovan u mladSich dospélych Zen. Choroidalni osteom muze byt
jednostranny, nebo oboustranny. Je zde prokdzan familiarni vyskyt. Presna pricina
vzniku vSak zatim neni objasnéna, uvazuje se o faktorech hormonalnich
a endokrinnich. [6]

Diagnostikujeme jej pomoci biomikroskopického nalezu. Na CT vidime plak
S kostni denzitou a na ultrazvuku lze pozorovat vysoce reflektivni 1ézi s akustickym
stinem v orbité. Fluorescenéni angiografie ukazuje nejprve skvrnitou hyperfluorescenci,
pozd¢ji difuzni hyperfluorescenci. Progndéza je obvykle dobrd, nebot nedochazi

k maligni transformaci nadoru. Je v8ak popsana i oboustranna slepota. [6]

Obr. 11 Choroidalni osteom [4]
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4.1.1 Terapie choroidalniho osteomu

Lécba choroidalniho osteomu je mozna pouze v ptipad¢€, Ze vznikne choroidalni
neovaskularizace. Ta se 1é¢i pomoci fotodynamické terapie s verteporfinem. Tato
metoda spociva v nizkoenergetickém laseru, ktery samostatné nevyvolava zadny efekt,
je vsak schopny aktivovat fotosenzitivni latku, ktera je aplikovana do organismu
15 minut pied spusSténim laseru. Uzivana fotosenzitivni latka se nazyva verteporfin.
Pomoci fotochemické reakce dochazi k doCasnému uzavieni novotvoienych cév, a to
ptiblizné na tii mésice. Sitnicové fecisté, sitnicovy pigmentovy epitel a fotoreceptory
vSak nejsou pfi tomto zakroku zni¢eny ani poskozeny, na ¢emz je zalozena selektivita
u¢inku. Dale lze choroidalni osteom 1é¢it pomoci laserové fotokoagulace, Zadné dalsi

efektivni terapie nejsou doposud znamy. [6]
4.2 Kapilarni hemangiom sitnice

Kapilarni hemangiom sitnice je nezhoubny vaskularni nddor, ktery vyrusta
Z krevnich cév neuroretiny nebo papily zrakového nervu. Miize se vyskytovat bud’
samostatné jako jednostranné lozisko bez systémového poskozeni, ale také muze byt
soucasti von Hippelova-Lindauova syndromu. V takovém ptipadé jsou hemangiomy
oboustranné a mnohocetné. Jejich komplikaci je vznik exsudativniho a trakéniho
odchlipeni sitnice, jelikoz maji tendenci k progresivnimu rtstu. [6]

Diagnostika probiha pomoci biomikroskopického nalezu a dale pomoci
fluorescenéni angiografie, ktera vykazuje rychlé plnéni krvi pifivodné tepny, rychlé
naplnéni cév nddoru a jeho intenzivni hyperfluorescenci s okamzZitym naplnénim
odvodné zily. U aktivniho kapilarniho hemangiomu muze barvivo prosakovat do
sklivce. CT a magneticka rezonance odhaluje 1éze v CNS u von Hippelova-Lindauova
syndromu. Prognoéza je rizna, nékdy je zachovana zrakova ostrost, ale vétSinou dochazi

k jejimu velkému poklesu, a miize dokonce skoncit i iplnou slepotou. [6]
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Obr. 12 Kapilarni hemangiom sitnice [4]

4.2.1 Terapie kapilarniho hemangiomu sitnice

Terapie se odviji od rozsahu onemocnéni. U Hippelova- Lindauova syndromu
jsou nadory agresivnéj$i a jsou diagnostikovany diive. Lécba spociva v pozorovani,
laserové fotokoagulaci, kryoterapii a radioterapii. Mezi radiaéni 1é¢bu se fadi

tzv. brachyterapie. Jednd se o pouziti episklerdlni plomby 106

Ru, coz je uzavieny
beta - zafi¢ pusobici lokalné. Dalsi 1é¢ebna radiacni metoda se nazyva Lekselliv gama
nlz. Pacient je umistén do centralni jednotky tak, Ze se nador ocitd v centru kiizicich se
gama paprskl izotopu ®0Co. Ozafovani trva jen nékolik minut. Pro slepé a bolestivé oci

je pak indikovana enukleace. [6]
4.3 Retinoblastom

Retinoblastom je maligni nador na sitnici. Frekvence jeho vyskytu je asi 1 na
20 tisic novorozencii. Nador muze byt i dédiény. Retinoblastomy jsou vsak ze
70 % jednostranné a nejCastéji na zdkladé nedédi€né somatické mutace. Kontrola je
vSak nutnd 1 u zdravych sourozencti. V raném stadiu vidime oftalmoskopem na sitnici
Sedobélavy uzel. Nejcastéji se jednd o ndhodny nalez u pacientl s pozitivni rodinnou
anamnézou. Typickymi projevy nadoru je také leukokorie, kdy je v zornici viditelny
zlutavy reflex, ktery zpiisobuji nadorové hmoty uvnitt sklivcového prostoru. Dal§im

projevem je Silhani. [1]
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Obr. 13 Leukokorie u retinoblastomu [4]

4.3.1 Terapie retinoblastomu

Lécba je ovlivnéna stavem onemocnéni a spocivd v kombinaci n€kolika metod.
Enukleace oka je nejcastéji doporucena u jednostrannych retinoblastomi. V takovém
ptipadé¢ je nador zpravidla jiz v pokrocilém stadiu, kdy je oko slepé a jedna se o Zivot
zachranujici tkon. U malych retinoblastomil pii oboustranném vyskytu, nejcastéji na
mén¢ postizeném oku, se kombinovanymi lé¢ebnymi metodami snazime oko
zachranit. [1]

Nédory zadniho polu velmi malé velikosti lze 1écit fotokoagulaci nebo
chemoterapie a radioterapie. Od doby, kdy se =zavedla kombinovand [éCba
retinoblastomu, pfezivaji témét vSechny nemocné déti. Zrakovou ostrost se podaii

zachovat u v€tSiny nadort v zaéinajicim stadiu. [1]
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Z.aveér

V kazdé zkapitol jsem se na zaCatku zminila o charakteristice daného
onemocnéni, klasifikaci a jeho diagnostice. V prvni kapitole jsem rozdélila odchlipeni
sitnice na primdarni, které je zptisobeno rupturou nebo dirou sitnice, a sekundarni, jehoz
pricinou je jiné o¢ni onemocnéni. Moznosti 1é€by amoce sitnice jsou pouze chirurgické,
a to pomoci termokoagulace, kryokoagulace nebo fotokoagulace. Sklivec se nasledné
vyplni plynem nebo silikonovym olejem.

V dalsi kapitole jsem se zabyvala sitnicovou cévni okluzi, ktera patfi mezi velmi
Casté ob&hové onemocnéni sitnice a je typickd nahlymi poruchami zraku. Zejména jsem
se zaméfila na lécbu kmenové okluze sitnicové vény, kterd se 1é¢i pomoci laserové
fotokoagulace, pars plana vitrektomie nebo pomoci intravitrealné aplikovanych 1éciv.
Aplikovat je mozné bud’ steroidy, nebo anti-VEGF latky. Ideélni je kombinovat terapii
laserovou a farmakologickou.

V nasledujici kapitole jsem se zameéftila na diabetickou retinopatii, u niz je klicova
pfedevS§im kompenzace samotného diabetu. Léc¢i se vSak také nasledky vzniklé
diabetem, jako jsou naptiklad neovaskularizace. Panretindlni laserovou fotokoagulaci
oSetfujeme praveé neovaskularizace. U terapie diabetické makulopatie upfednostiiujeme
predevsim terapii laserem. U hypertenzni retinopatie neexistuje specificka 1écba a je
nutno 1é¢it pouze samotnou hypertenzi. Co se tyce retinopatie nedonoSenych, ktera je
nejcastéjSi pri¢ina vrozené slepoty u déti, priklani se predevsim k 1écbé kryoterapii,
fotokoagulaci diodovym laserem nebo laserovou fotokoagulaci.

V posledni kapitole jsem se zaméfila na vybrané nezhoubné a zhoubné nadory.
Zminény nezhoubny choroidalni osteom se 1éCi pouze v pfipadé, Ze vzniknou
neovaskularizace, a to pomoci fotodynamické terapie s verteporfinem. Kapilarni
hemangiom sitnice je nezhoubny vaskuldrni nddor, jehoZ 1écba se odviji od rozsahu
onemocnéni. Klicové je pozorovani, popiipad¢ laserovd fotokoagulace, kryoterapie
nebo radioterapie. Zhoubny nador retinoblastom se nejcastéji vyskytuje u novorozencu.
Pokud je retinoblastom jednostranny, doporucuje se enukleace oka. Pokud je
oboustranny, vyuziva se piredevs§im kombinace chemoterapie a radioterapie. Od doby,
kdy se zavedla kombinovana 1écba retinoblastomu, piezivaji témét vSechny nemocné

deéti.

33



Tato prace pro mé& byla obrovskym pifinosem znalosti, pfedev§im z oblasti

moderni 1é¢by danych sitnicovych onemocnéni.
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