PRIRODOVEDECKA FAKULTA UNIVERZITY PALACKEHO V OLOMOUCI
KATEDRA OPTIKY

OKLUZE SITNICOVE ZILY

Bakalafska prace

VYPRACOVALA: VEDOUCI BAKALARSKE PRACE:
Anna Kiivankova Mgr. Eliska Najmanova, Ph.D.

Studijni program B0914A360005
OPTOMETRIE

(2023/2024)




Cestné prohlaseni:

Prohlasuyji, Ze jsem bakalaiskou praci vypracovala samostatn¢, pod vedenim Mgr. Elisky

Najmanové, Ph.D., s pouzitim literatury uvedené v zavéru.

V Olomouci dne 5.5.2024

Anna Kiivankova



Podékovani:

Touto cestou bych rada pod€kovala Mgr. EliSce Najmanové Ph.D. za veskeré
konzultace, cenné rady a pfipominky poskytnuté béhem psani bakalaiské prace.
Soutasné bych chtéla podékovat panu J. Rehikovi prof. MUDr., CSc. FEBO, jehoz
vstiicnost byla velkym pfinosem pfi psani této prace. V neposledni fad¢ patii obrovské

podékovani mé rodin¢, kterda mi byla oporou po celou dobu mého studia.

Tato prace byla vytvofena za podpory projektit IGA PfF UP v Olomouci s ndzvem

“Optometrie a jeji aplikace®, ¢. IGA PrF 2023 004 a IGA PrF 2024 019.



UVOD ... et 5
1 SITNICE ... 6
1.1 F N 1110101 PUEPTT TR 7
0 = 65110 (0 Y5 P PP PP PRSPPI 10
1.3 VySetfoVACT MELOAY .. eeeriieeeiiiiiiiiiei e e e st e e r e e e e e e re e e e e e s e ennenes 12

2 OKLUZE SITNICE.........ccoooomiiinninniinsinesinssiesssesssssssnsenns 18
2.1 Okluze SHNICOVE VENY (OSV) weeiiiiiiiiiiiiieiie et 18
2.1.1 Vétvova okluze sitnicové veny (VOSV) oo 20
2.1.2 Kmenova okluze sitnicové vény (KOSV) ....coccviiiiiiiiiiiiiiee e 22

2.2 Ostatn OKIIZE STNICE ..eevvvriiiiiiiiiiiiiiiii ittt et e ee ettt eeeaeeeeeeeneee 25

3 LECBA ..ottt 27
4 KAZUISTIKA ..ot 38
A1 DIAGNOSTIKA ...eeiiiiiiiie ettt 38
4.2 AKUINT STAQIUIM ..o e et aaaeeeas 39
43  Dlouhodobd IECba a jeji ProgNOZaA .......cevveeeiiiiiiiieeiiiie e e 39
ZAVER ....oooooiiiiineesseee s 47
SEZNAM ZKRATEK ........oooiiiii et 48

SEZNAM POUZITE LITERATURY .....oooooooeeeeeeeeeeeeees 49



UvVOD

Okluze sitnicové zily (OSV) je ve vyspélych zemich svéta po diabetické
retinopatii druhou nejcastéj§i ptri€inou zhorSeni zraku v souvislosti s cévnim
onemocnénim sitnice. Toto onemocnéni je typické u osob ve stiednim veku €1 osob
star§ich 50 let. OSV se déli na dvé hlavni formy. Podle lokalizace mista uzavéru jde bud’
o kmenovou okluzi sitnicové vény (KOSV), nebo o okluzi vétve sitnicové vény
(VOSV). Patogeneze je multifaktoridlni. Dilezitou roli hraji systémové rizikové faktory,
které nejCastéji nachdzime u kardiovaskuldrnich onemocnéni. Nejb&€Znéj$i misto
uzavéru pii VOSV je arteriovendzni kiizeni. Pfitomto kiizeni se obvykle tepna nachézi
nad Zzilou a dochazi k stlacovani zily tepnou. Okluze se tedy vyskytuje jen v nékteré
z vétvi centrdlni sitnicové zily. Zatimco u KOSV je nejcastej$i misto uzavéru oblast
lamina cribrosa. V této situacidochazi k posSkozeni celé centralni sitnicové Zily. Pacienti

s KOSV maji ve srovnani s VOSV horSi prognézu zrakové ostrosti a vysSi riziko

rozvoje komplikaci.

Hlavnim cilem mé bakalarské prace je toto onemocnéni charakterizovat
avzhledem k castéjSimu vyskytu poskytnout co nejvice informaci podporuyjicich
moznosti véasné diagnostiky a lécby. Prvni kapitola je obecné vénovana anatomii
a histologii sitnice. Jsou zde stru¢né popsany jeji vrstvy, slozitost jejich uspotadani, dale
ruzné typy bunék a jejich funkce. Nasleduje shrnuti vySetiovacich metod, které se
pouzivaji k odhaleni a vyhodnoceni OSV. Mezi stéZzejni postupy patii fluorescenéni
angiografie, OCT a vysetfeni fundus kamerou. Déle jsou uvedeny typy preventivnich
vysetieni, jez mohou pomoci odhalit rozvoj OSV v oku. Tato vySetfeni miize vykonavat
1 optometrista, ktery nasledné¢ pacienta pii podezieni na o¢ni onemocnéni odesle
k oftalmologovi. Druha kapitola se jiz detailn€ji vénuje samotné problematice tohoto
onemocnéni. Jedna se o stéZejni ¢ast mé prace. Je zde popsand klasifikace, progndza
arizikové faktory jednotlivych okluzi. Ve tfeti kapitole jsou charakterizované a stru¢né
popsané moznosti 1écby. OSV lze 1é¢it medikamentdzné, laserem, chirurgicky nebo za
pomoci intravitredlnich preparati. Posledni kapitola je vé€novana kazuistice, a to
pacienta r. 1942 s diagnostikovanou KOSV. V ramci ukdzky bude piedstavena
diagnostika, akutni stddium a dlouhodoba Iécba spolu s prognézou této konkrétni

okluze.



1 SITNICE

V kapitole o sitnici bude popsana a stru¢né charakterizovana jeji struktura.
Cilem kapitoly je pochopeni problematiky okluzi sitnicové arterie a vény a jejich
vzniku. Sitnice je nervova tkan, povazuje se za funkéné nejvyznamnéj$i vrstvu stény
o¢ni koule. Jednd se o velmi jemnou, transparentni, tenkou blanu, ktera volné¢ naléha
na cévnatku. Pevné je fixovana k ter¢i zrakového nervu (ZN) a kora serrata.
Pti oftalmoskopickém vySetieni mad nartizovélé zbarveni, jez vznikd prosvitanim cév
cévnatky. Vrstvy sitnice jsou zndzornény na obr. 1. Tloustka sitnice se pohybuje
vrozmezi 0,1-0,3 mm, avSak v oblasti terée ZN dosahuje az 0,56 mm a smérem
do periferie se ztencuyje, tudiz v oblasti ekvatoru je tenkd pouze 0,18 mm, na ora serrata

0,1 mm. [1, 2, 20, 23]
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Obr. 1 - Vrstvy sitnice (vlastni obrazek dle [1])

Vrstvy sitnice:

A. Vrstva nervovych vladken H. Pigmentovy epitel sitnice
B. Vrstva gangliovych bunék CH. Bruchova membrana

C. Vnitini plexiformni vrstva I. Membrana limitans interna
D. Vnitini jadrova vrstva J. Sitnicové kapilary

E. Zevni plexiformni vrstva K. Membrana limitas externa
F. Vnéjsi jadrova vrstva L. Choriokapilaris

G. Ty¢inky a Cipky M. Vaskularni vrstva cévnatky



1.1 Anatomie

Na o¢nim pozadi rozliSujeme n€kolik anatomickych struktur. Lehce laterdIng
proti zadnimu p6élu oka se nachdzi zlutd skvrna, zndma také jako macula lutea. Ma
kruhovity tvar s primérem piiblizn€ 5,5 mm. Makula se sklad4a z umba, foveoly, fovey,
parafovey a perifovey, jak miiZete vidét na obr. 2. Fovea centralis, umisténd ve stiedu
makuly, je mistem nejostiejSitho vidéni, nebot’ se do ni promitd centralni paprsek.
Dosahyje priméru 1500 pum a tloustka sitnice je v tomto misté cca 250 um. V oblasti
makuly jsou nakupeny velmi jemné ¢ipky, které zde dosahuji nejvetsi hustoty. V centru
fovey se nachazi foveola o priméru 350 pm a tloust’ce 150 pum. Jedna se tedy o nejtenci
cast sitnice. Je avaskuldrni, obsahuje pouze Cipky a jejich jadra. Je to misto fixace.
V samém stiedu foveoly a celé centralni oblasti se nachdzi malé prohloubeni, které
se nazyva umbeo. To odpovidd foveolarnimu reflexu. Je zde nejvétsi koncentrace ¢ipkd.
Mezi prvni piiznaky poskozeni sitnice mize patiit ztrata foveolarniho reflexu. Uvnitt
fovey se dale nachazi fovealni avaskularni zona. Neni tu pfitomna sit’ kapilarnich cév,
a proto je vyziva fovey zcela zivislda na difuzi zivin z okolnich cCasti sitnice
a z choriokapilaris. Kolem avaskularni zony jsou cévni arkddy. Foveu obklopuje tzv.
parafovealni oblast. Sitnice zde ma pravidelné vrstvenou strukturu, ve které se nachdzi
4-6 vrstev gangliovych bun¢k a 7-11 struktur bipolarnich bunék. Na tuto oblast navazuje
perifovea, kde se vrstva gangliovych bun€k zuzuje na jednu a vrstva bipolarnich bunék
na $est vrstev. Cipky jsou obklopeny ty&inkami. Zevni plexiformni vrstva jiz neni patrna
v perifovealni oblasti. Ve vzdalenosti asi 4 mm nazilné¢ od makuly se rozléhd slepa
skvrna neboli papila. Timto mistem vystupuje z o¢ni koule zrakovy nerv (ZN). Ma
bledou barvu a okrouhly tvar o priméru asi 1,5 mm. Sbihaji se zde axony gangliovych
bunck. ZN dale probihd od zadni st€ény o¢ni koule do apex orbitae a prochazi st¢nou
o¢niho bubbu (lamina cribrosa sclerae). Neobsahuje zadné svétlocitlivé elementy. Ze
sttedni ¢asti disku vystupuji do sitnice centrdlni sitnicova arterie a zila, které se dale

vétvi. [1, 2,20, 23]
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Obr. 2 - Makularni oblast (vlastni obrazek dle [2])

Arterie sitnice

Centralni sitnicova arterie (ACR) vstupuje do ZN 10-15 mm za bulbem. St€na
cévy je slozena ze tii vrstev. Prvni je vnitfni vrstva intima, kterd je tvofena
jednovrstevnym plochym endotelem pfiléhajicim na lamina elastica interna. Stiedni
vrstva media se sklada z hladké svaloviny, jez piechazi v lamina elastica externa. Media
splyva s krajni vrstvou adventicia. ACR slouzi jako primarni pfisun krve pro sitnici.
Jedna se spiSe o pulzni tok. Tésné pied vystupem ze ZN se ACR d¢li na horni a dolni
papilarni vétev. Tyto vétve se dale deli na nazdlni a tempordlni vétev (arkady) pro
ptislusné oblasti sitnice. Arkady se nasledné rozdvojuji, jsou konecné a zasobuji krvi
vnitini vrstvy sitnice. V horizontalni stfedové linii se cévy bézné nenachazi. Oproti
tomu cévni kolateraly (vedlejsi vétve) jsou pies stfedovou linii velmi ¢astym ndlezem
u okluze sitnicové vény (OSV). Cévy se stavaji arteriolami, kdyZ po prvnim vétveni
ztraci elastickd vldkna i1 lamina elastica interna. Kazda ze ¢ty hlavnich vétvi ACR
zasobuje specificky sektor sitnice, vzaijemné se nepiekryvaji. To znamena, Ze jsou to
funkéné koncové arterie bez anastoméz (bez moznosti spojeni s jinymi cévami).
Arterioly se zuzuji smérem do periferie. Pfiokraji ter¢e ZN maji cévy svalovou vrstvu
medie tvofenou ze sedmi vrstev, avSak cévy v oblasti ekvatoru jsou sloZzeny pouze ze
dvou jejich vrstev. Cévy probihaji ve vrstvé nervovych vlaken nebo vrstvé gangliovych

bun¢k pfimo pod membrana limitans interna. [1, 2, 20, 23]
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Vény sitnice

Zilni sténa p¥i vystupu ze sitnice se sklada z endotelovych bungk, pojivové tkand
pod endotelem, elastickych vlaken v medidlni vrstvé a tenké vrstvy pojiva v adventicii.
Centralni sitnicova zla (VCR) je jedinou odtokovou cestou sitnicového cévniho
fe¢iSt€. Na ter¢i ZN mohou existovat spojeni (anastomdézy) mezi retinalnim
a choroidalnim fe¢isSt¢tm. VCR ve ZN probihd kolem temporalni strany arterie. Za
nejCastéj$i misto vyskytu KOSV se povazuje oblast lamina cribrosa (zde vystupuji
vlakna ZN). Podobné patofyziologické mechanismy mohou také vést k VOSV. Tyto
mechanismy typicky vznikaji v oblasti arteriovendzniho kiizeni. Obvykle se tepna
nachazi nad zilou pii kfizeni arterie s vénou a ob¢ cévy maji spolecny obal adventicia.
Stény obou cév jsou t€sn¢ spojeny a oddéleny pouze endoteliemi a bazalni membranou.
Nejcasteji se arteriovendzni kiizeni vyskytuje v oblasti supratemporalniho Useku sitnice.
Vény se na prechodu zilniho a kapilarniho fe¢ist¢ méni na venuly (zilky). Tyto zilky
maji velmi tenkou cytoplazmu endotelovych bunck 1 bazdlni membranu. Stejné

tak media 1adventicia jsou tenci [1, 2, 23]

Kapilarni sit’ sitnice

Mezi arteridlnim a vendéznim systémem se rozprostird sit’ kapilar. Tuto sit
nenalezneme ve fovedlni avaskularni zoné, dale v mistech, kde sitnice pfiléha k hlavnim
retindlnim arteriim a vénam, a také na ora serrata. Na okraji fovedlni avaskularni zony
se spojuji dlouhé kapilary arterioly a venuly, vytvatreji jemnou cirkularni sit’ cévnich
kanalkt, které jsou koncentricky uspotfadané. Tyto kanalky postupné zuzuji svou Sitku
smérem k okraji této zony. Kapilarni feCisté je jediné spojeni mezi pritokovym
a odtokovym syst¢tmem. Rozpéti kapilarni sit¢ je od wvrstvy gangliovych bunék po
vnitini jadrovou vrstvu. Kapilarni si’ se déli do dvou skupin. Prvni jsou hluboké
kapilary, nachazi se ve vnitini jadrové vrstvé a tvofi hustéji uspofddanou sit’. Druhou
skupinou jsou povrchové kapildry, nalezneme je ve vrstvé nervovych vldken

a gangliovych bun¢k. [1, 2, 23]



1.2 Histologie

Pochopeni histologie sitnice je nezbytné pro uplny piehled o onemocnénich
tykajicich se dulezité smyslové sloZky oka. V této kapitole bude stru¢né popsana
slozitost sitnice, od uspofadani jejich vrstev az po rizné typy bunék, coz pomuize
porozumét vzniku poskozeni postihujicich sitnici. Sitnice pfenasi svételné signdly na
signaly chemické, které jsou vysiliny do mozku. Tento proces vyzaduje schopnost
vnimat svételny podnét a prendSet tento signal z bunky do bunky. Sitnicové neurony,
véetné fotoreceptord, jsou pozoruhodné svym opakovanym usporadanim. Tato opakujici
se pole jsou diilezitd pro fungovani zrakového syst¢ému a umoznuji vysokou ostrost
vidéni. Na sitnici rozezndvame pét zdkladnich typd neuront: fotoreceptory, bipolarni

burky, horizontalni buiky, amakrinni buiky a gangliové buiky. [1, 22, 25]

Glidlni buiiky sitnice

Glidlni bunky se de€li na tfi zdkladni skupiny. Miillerovy buiiky slouzi
k recyklaci neurotransmitert, zabranyji glutamatové toxicit¢ a reguluji homeostazu
Zivin v sitnici. Jsou nezbytné pro jeji spravnou funkci. Kontaktuji t¢met vSechny typy
bunék v sitnici a pokryvaji celou $itku od fotoreceptorii az po vnitini sitnici. Astrocyty
jsou pfedevsim lokalizovany ve vrstvé gangliovych bun€k a vrstvé nervovych vlaken.
Smérem do periferie jejich hustota fidne. Vytvareji ochranny obal kolem nervovych
vldken a sitnicovych cév. Jsou pro neurony vyznamnym nutritivnim Cinitelem.
Mikroglie se nachazi ve vrstvé gangliovych bunék, v obou plexiformnich vrstvach a v
okoli cév. Jsou to klidové bunky, to znamend, ze se nepodileji na nervovych funkcich.

K jejich aktivaci dochaz pouze v piipadé nadmémého poskozeni sitnice. [1, 2, 24]

Pigmentovy epitel sitnice a fotoreceptory

Pigmentovy epitel kryje vné¢jsi povrch sitnice a naléhd na Bruchovu membranu
cévnatky. Tvori klicovy mechanismus pro béznou funkci senzorické vrstvy sitnice
tzv. fotoreceptorii. Fotoreceptory (tyCinky a Cipky) navazuji na pigmentovy epitel
vrstvé. Ty€inky jsou velmi citlivé na svétlo a jsou zodpovédné za vidéni za Sera. Cipky
naopak nejsou citlivé na svétlo, ale jsou specifické pro urcitou vinovou délku svétla.

Cipky jsou tedy zodpovédné za vysokou ostrost barevného vidéni. [1, 2, 22]
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Zevni plexiformni vrstva, bipolarni buiiky a horizontalni burky

Po zpracovani ve fotoreceptorech se obrazovy signal pfenasi do prvniho bodu
kontaktu mezi buikkami nazyvaného zevni plexiformni vrstva. Zde dochdzi ke dvéma
dalezitym spojenim mezi buiikami prostiednictvim synapsi. Nejprve dojde k rozdéleni
videosignalu do dvou hlavnich tokl-rozpoznani objektl s odliSnou svételnosti ve
srovnani s pozadim. Poté je porovnan a optimalizovan kontrast sledovan¢ho objektu
vici jeho okoli. Bipolarni buriky: Existuje celkem jedenact typt bipolarnich bunék.
Jeden typ je pro tyCinky a zbylych deset pro Cipky. Fotoreceptory posilaji signaly
bipolarnim bunkdm pomoci glutamatu. Téla bipolarnich bunék se nachazi té¢sné pod
zevni plexiformni vrstvou ve stfedu vnitini jaderné vrstvy. Horizontalni burky:
V lidské sitnici rozliSujeme tfi typy téchto bun¢k. Moduluji komunikaci mezi
fotoreceptory a bipolarnimi buikami. Ty nasledné kontaktuji gangliové a amakrinni

bunky ve vnitini plexiformni vrstvé. [1, 22]

Vnitini plexiformni vrstva, amakrinni buriky a gangliové buiky

Axony bipolarnich bun€k pienasSeji signdly zpracované v zevni plexiformni
vrstvé do vnitini plexiformni vrstvy, kde probihaji slozité¢ interakce s riznymi typy
amakrinnich bunék a dendritickou siti gangliovych bunék. RozliSujeme 25 typi
amakrinnich bunék. Tyto bunky ovliviiuji stimulaci gangliovych bun¢k sitnice
prostfednictvim kontaktu s dendrity gangliovych bunék nebo koncovymi bulby axont
bipolarnich bunék pomoci neurotransmiterit GABA a glycinu. Gangliové buiiky sitnice
jsou konecné (vystupni) piijimace a vysilate pocatecniho podnétu. Piijaté informace
posilaji po svych axonech, které nakonec tvoii zrakovy nerv, a promitaji se do vysSich

korovych center. [1,22]
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1.3 Wsetfovaci metody

V této kapitole budou shrnuty vysetfovaci metody, které se pouzivaji k odhaleni
a vyhodnoceni okluze sitnicové vény (OSV). Mezi zékladni a zaroven stéZejni se fadi
OCT, perimetrie, fluorescencni angiografie a funduskopie. Jako doplikové
(preventivni) metody se pouzivaji vySetfeni zrakoveé ostrosti do dalky a blizka, vySetfeni
kontrastni citlivosti, amslerova miizka a barvocit. Dopliikova vySetfeni miize vykonavat
1 optometrista, ktery pfi podezieni na o¢ni onemocnéni doporuci pacientovi navstévu

oftalmologa.

Screening zrakové ostrosti do dalky a blizka

Vysetteni zrakové ostrosti (ZO), tzv. vizus, patii mezi zdkladni a nejvyznamnéjsi
oftalmologicka a optometricka vysetieni. Béhem zivota se ZO méni. V obdobi vyvoje
nejdiive velmi rychle nartista, dosahuje vrcholu a ptiblizné od 45. roku zivota pomalu
klesa az do stafi. Stanoveni ZO se pouziva pii vySetfeni refrak¢nich vad, sledovani
vyvoje zraku pii 1é¢bé ocnich onemocnéni a také k posouzeni schopnosti vykonavat
urcitd povolani, napi. fizeni dopravnich prostredkti. Toto vySetteni je velmi duilezité pro
vcasny zichyt OSV, které je charakterizovano v prvni fadé¢ nahlym snizenim ZO.
Obvykle se za¢ina objektivni refrakci na automatickém refraktometru. Jedna se pouze
o orienta¢ni vysetieni, je dulezité hlavné u osob, které Spatné spolupracuji, a také u déti.
Déle vysetieni témét vzdy pokraCuje subjektivni refrakei, kdy se vysledny vizus do

dalkky zistuje ze vzdalenosti 6 metri a do blizka ze vzdalenosti 40 centimetrd. [1, 2, 3]

VySetieni kontrastni citlivosti

Kontrastni citlivost je rozliSeni dvou rizné osvétlenych obrazi, predméti.
Vysetiuyje se za snizenych svételnych podminek. Diivodem, pro¢ se snizuje kontrastni
citlivost, mohou byt onemocnéni sitnice-OSV, diabeticka retinopatie, VPMD, glaukom,

katarakta aj. Dal§im dlivodem zmény kontrastni citlivosti miize byt provedeni
refrakéniho chirurgického zikroku. [1, 3, 23]
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Amslerova miizka

Jedna se o tabulku, kterd ma bily podklad s ¢ernymi liniemi, tvofici ¢tvercovy
miizkovy vzor. V centru této tabulky je bod, tzv. bod fixace. Tento bod pacient sleduje
monokularné s korekci na blizko ze vzdalenosti 30-40 cm. Zaméfuje se na to, zda se mu
periferné nékterd z linii nedvoji ¢i nekrouti. Tento test se pouziva hlavné u pacientd,

kteti maji postizenou oblast makuly. Testuje se ZP 20° kolem bodu fixace. [23]

VySetreni barvocitu

Barvocit je schopnost rozezndvat barvy. RozliSujeme dv€ hlavni kategorie
poruch barvocitu: vrozenou a ziskanou. Vrozena porucha obvykle neni nebezpecna pro
zivot. V extrémnich ptipadech miize byt pacientovi zakdzano fidit motorové vozidlo.
Naopak porucha barvocitu ziskand mtize pacienta ohrozit i na zivoté. Jedna se patrné
o vedlejsi projev onemocnéni sitnice, zrakové drahy nebo také korovych center zraku
vtylnim mozkovém laloku. Pro vySetfeni barvocitu se pouzivaji nejCasteji

pseudoizochromatické tabulky nebo Farnsworth-Munsell 100-hue test. [1, 3, 23]

Perimetr

Pouziva se k vysetieni centralniho a periferniho ZP. Centralni ZP je klic¢ové pro
rozpoznani barev a dosazeni ostrého vidéni. Zhruba 83 % vSech zrakovych informaci
ziskavame prave z centrdlniho ZP. Periferni ZP je nezbytné pro orientaci v prostoru
a vidéni za Sera. Z perimetru ziskdme zdznamy o funkci sitnice, optického nervu a také
nitrolebniho tseku zrakové drahy. Mezi poruchy, které mohou byt timto méfenim
odhaleny, patii neurooftalmologickd onemocnéni, postizeni zrakového nervu nebo také
poruchy cévniho zasobeni. Tyto poruchy se projevuji vypadky ZP. Pro zhodnoceni stavu

sitnice je idealni staticka automatickd perimetrie ¢i kinetickd perimetrie. [1, 2]
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Fundus kamera

Jednd se o mikroskop, ktery je vybaveny specidlni digitalni kamerou. Slouzi
k pozorovani a ziskavani snimki sitnice, cévnatky a sklivce. Toto se pouzivd pfti
screeningu a k odhalovani rdznych forem slepoty, kterym Ize predchazet.
Pti zobrazovani sitnice musi byt sitnice osvétlena a zobrazena soucasné, coz vyzaduyje,
aby osvétlovaci a zobrazovaci systém sdilel spole¢nou optickou drahu, tj. pfes zornici.
Fundus kamera vyuziva principu bez reflexni nepiimé oftalmoskopie. Vysledny snimek
Ize digitaln¢ upravovat. Spojenim fotografii, potizenych ze dvou mirné€ odliSnych uhli
muzeme vytvorit stereoskopicky obraz. Tuto techniku obvykle vyuzivame k lepSimu
zobrazeni ME, preretinilnich hemoragii, neovaskularizaci apod. Na obr. 3 a 4 vidime
snimky fundu VOSV a KOSV. Klasické fundus kamery pouzivaji okraj zornice pro
osvétleni a stfed zornice pro snimdni. Tim jsou minimalizovany piekryvajici se odrazy.

Statickd fundusfotografie nam dava detailni obraz sitnice o tthlovém rozliSeni 30° az

50°, coz umoZiiuje podrobnou vizualizaci makuly a ter¢e ZN.

Ultra-widefield (Sirokouhld) fundusfotografie oproti statické dokaze potidit snimek

o zabéru az 200° a zachytit tak nejen centrdlni oblast, ale také identifikovat periferii
sitnice a cévni patologie. Systém pouziva laser nebo LED diody.

Smartphone fundusfotografie je metoda foceni sitnice pomoci smartphonu, pti niz je

nutné rozkapani o¢i. Cocka o optické mohutnosti+ 20D se pfilozi cca 5 cm od oka. Nad
cocku ve vzdalenosti 20-30 cm se umisti smartphone, ve kterém je nainstalovana
specialni aplikace. Jemnymi zménami vzdalenosti mezi ¢ockou a smartphonem se

vySetfujici snazi najit a zaostiit fundus. [2, 12, 13, 14, 15]

Obr. 3 - Fundus VOSV [40]

Obr. 4 - Fundus KOSV [40]
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Opticka koherenéni tomografie (OCT)

Jednd se o bezkontaktni neinvazivni vySetfovaci metodu. Vytvari pficné
apodélné fezy sitnici a zobrazuje strukturdlni zmény pod povrchem, které nelze
zobrazit pomoci oftalmoskopickych zatizeni. Metoda vyuZivd neionizujici optické
zateni. Vychazi z interference nizké koherence o vinové délce 820 nm, kterd je analogii
zobrazeni pomoci ultrazvukového B-scanu. Systém tohoto pfistroje tvoii Stérbinova
lampa se zabudovanou ¢ockou, zdroj infraterveného zareni, videokamera, interferometr
a monitory. Paprsky pouzitého infraCerveného zifeni mohou pronikat hluboko do
zivych tkdni. Vysledkem je zobrazeni nehomogenni a odrazivé tkané. U OCT se
vyuziva zpétné odrazenych a rozptylenych signali od jednotlivych tkanovych struktur,
jejichz intenzita se mefi v zdvislosti Casového zpozdéni. Nabizeji kvantitativni,
biometrickd a objemova vySetfeni. Pfistroj se vyuziva na vySetfeni pfednésegmentové
a zadné¢segmentové ¢asti oka. Pii prednésegmentovém vysetieni je mozné s velkym
rozliSenim zobrazit pfedni segment oka spolu s pfedni komorou. Zadnésegmentové
vySetfeni vyuzivaji lékaii k pozorovani trojrozmérného hodnoceni obrazu cévniho
systtmu v ocnich strukturdch v€etné sitnice, zejména oblasti okoli makuly (zluté
skvrny), také cévnatky a zrakového nervu (viz obr. 5). Optickéd odrazivost jednotlivych
tkanovych struktur je zobrazena pomoci pseudobarvové skaly. Jasné barvy, jako je bila
a Cervena, predstavuji oblasti vyS$i reflektivity (vrstva pigmentového epitelu
a nervovych vlaken). Cervené jsou tedy napiiklad zobrazeny neovaskularni membrany.
Tmavé barvy (Cernd a modrd) znaci €asti minimdlni reflektivity. Prostory vyplnéné
tekutinou (napft. pfi odchlipeni neurosenzorické sitnice) jsou zobrazeny modie nebo
cerné. Oblasti, kde je odrazivost snizena, jsou zobrazeny zluté¢ ¢i zelené. Jednou

z hlavnich vyhod OCT je jeji velkd rozliSovaci schopnost v rozsahu fadu mikrometrt.

[1,3,8,9, 10, 11]

Obr. 5 - OCT snimek pravého oka-foveola a papila (upraveno) [1]
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Opticka koherencni tomografie u okluze sitnicové vény:

Na rozdil od standardni fluorescencni angiografie (FAG), nepouziva OCT
k identifikaci abnormalit na sitnici zadna barviva, coz je jeji zasadni vyhodou.
Nevyhodou mize byt absence normalizovanych pacientovych dat, problémy s artefakty
pti projekci a neschopnost detekovat l€ze s nizkym pritokem nebo patologické stavy.
OCT se tadi mezi techniky vysSetrovani pro uréeni diagnostiky, posouzeni progrese
a vyhodnoceni uspéSnosti lécby ME. Vznikly obraz OCT se v zisadé nelisi
u jednotlivych typti okluze sitnice, rozdil mizeme zaznamenat pouze v ploSném rozsahu
ME, jak je vidét na obr. 6 a obr. 7. Oblastis mnozstvim vody maji na OCT skenu nizkou
reflexivitu (odrazivost). V piipadé ME je tekutina v nervovych strukturach sitnice
zobrazena jako oblast s nizS§i odrazivosti. NejveétSi hromadéni tekutiny pii ME
morfologicky probihd v tzv. zevni plexiformni vrstvé. Kratce po uzavéru sitnicové vény
(SV) se makularni oblast postupné naplituje tekutinou. Béhem nékolika tydnt se tato
tekutina hromadi v cystoidnich prostorech v zevni plexiformni vrstvé, coz vytvari obraz
cystoidniho ME na OCT snimcich. Tento typ edému muize souasné zahrnovat i drobné

odtrzeni (ablaci) nervového epitelu. [1, 3, 8, 10, 11]

Obr. 6 - cystoidni M E-zasahujici horni polovinu makuly [1] ~ Obr. 7 - Cystoidni M E-zasahujici celou makulu [1]
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Fluorescencni angiografie (FAG)

FAG je dulezity klinicky postup pouzivany k vySetfeni a dokumentaci stavu
sitnicovych a cévnich retindlnich onemocnéni. Pfed vySetfenim je nutné pacienta
dikladné poucit o pribéhu, vyznamu a piipadnych nezadoucich u¢incich. Pacient je
posazen do pohodlné polohy k sitnicové kamete. Zakrok se provadi v arteficidlni
mydridze. Fluorescein (15% koncentrace) je aplikovan do loketni (kubitalni) Zily
vdavce 5 ml. Béhem 3-5 minut se rozlozi v celém télnim krevnim obéhu a také
v intravaskularnich prostorech retiny a cévnatky. Do jedné hodiny je fluorescein
vylu¢ovan ledvinami. Snimkovéani sitnice se provadi téméf ihned po aplikaci, po dobu
10 minut. Po intravenéznim podani fluoresceinu a nasledném sériovém fotografovani
vrychlé sekvenci vznikd angiografické zobrazeni To se pouziva k vizualizaci
a dokumentaci dynamiky pritoku krve sitnici a zarovenn k zaznamu integrity vnitinich
krevnich bariér sitnice a jemnych detaild pigmentového epitelu sitnice. FAG nemusi
poskytnout tak jasné informace, pokud je zde pfitomnost intraretindlnich hemoragii,
které znemoznuji hodnoceni stavu perfuze (prutoku krve) v téchto oblastech sitnice.
Metoda je nezbytna pro objektivni hodnoceni zavaznosti pacientdi s OSV. Na zikladé
téchto informaci Ize Iépe posoudit rozsah a lokalizaci uzavéru zil a cév, coz umoznuje
lékaiim stanovit prognézu onemocnéni a navrhnout vhodnou terapii. VOSV postihuje
pouze omezenou cast sitnice. Zakladni charakteristiky angiogramu jsou podobné jako
u KOSV, avsak soustiedéné pouze na oblast, kterd odpovidd ptislusné vétvi sitnicové
zily. Nespornou nevyhodou této metody jsou nezidouci ucinky zplisobené aplikaci
nezadouci UCinky patii naptiklad zvySenad télesna teplota, obrna nervii, synkopa (nédhla

ztrata védomi), anafylakticky Sok ¢i tromboflebitida. [1, 18, 23]
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2 OKLUZE SITNICE

V této kapitole budou uvedeny vSechny typy okluzi. V lidském téle je sitnice
metabolicky nejnarocnéjsi tkdni. Zpracovani zrakovych vstupt v sitnici vyzaduje velké
mnozstvi arteridlni krve a nasledné Zilni drendZ (odtok Zzilami). Svazek sitnicovych zil
tvofi hlavni VCR, kterd usti do kaverndzni dutiny (dutiny srdce). Ucpani této zilni
drendZe (cesty) sitnice mize zpisobit dva hlavni problémy: vétvovou okluzi sitnicové
vény (VOSV) a kmenovou okluzi sitnicové vény (KOSV). Pokud je postizena jedna
polovina sitnice (horni nebo dolni), jedn4 se o hemiokluzi, coZ je specidlni samostatna
klinickd forma KOSV. Dal§im typem okluze je okluze sitnicové arterie (RAQO). Toto
onemocnéni postihuje centrdlni retindlni arterii anebo jeji vétve. Podrobnéji se budu

zabyvat okluzi zly, RAO popiSi pouze strucné. [1, 5, 27]

2.1 Okluze sitnicové vény (OSV)

Definice a studie OSV

OSV je ve vyspélych zemich svéta po diabetické retinopatii druhou nejcastéjsi
pficinou zhorSeni zraku v souvislosti s cévnim onemocnénim sitnice. Toto onemocnéni
je typické u osob ve stfednim véku ¢i osob starSich 50 let. U obou pohlavi se vyskytuje
stejné. NejCastéjSi ohrozyjici komplikaci OSV postihujici zrak je cystoidni ME.
Patogeneze OSV je velmi komplexnia doposud neni zcela objasnéna. Studie ukazaly, ze
VOSYV je nejcastéjSim typem. Prevalence je cca 5,2 ptipadit OSV na 1000 osob, z toho
ve 4,42 ptipadech jde o VOSV a zbylych 0,8 ptipadit KOSV. Prevalence v riznych
zemich a seznam s vysledky jednotlivych studii ukazuje mimo jiné tabulka nize (viz
obr. 8). Nejvice studii na vyskyt KOSV a VOSV bylo provedeno v USA a Asii,
v evropskych zemich je jich zatim malo. [1, 2, 17, 30, 34]
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. o . Prevalence na 1000 osob
Studie Zemé vyzkumu Pocet . Stiedni vék {rozptyl)
probandii | osob (rozptyl)
Kosv Vosv
ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities & Cardiovascular Health Usa 12604 59,9 (49 -73) 0,10 (0-0,19) | 0,45(0,24-0,65)
studies)
BDES (Beaver Dam Eye Study) USA 4896 62,1 (43-86) | 0,99 (0,21 - 1,78)| 2,82 (1,65 - 4,00)
Beijing Eye Study Cina 4439 | 56,2 (40-101) | 0,70 (0,04 - 1,35)| 4,67 (2,48 - 6,85)
BMES (Blue Mountains Eye Study) Austélie 3651 66,2 (45-97) | 1,59 (0,83 - 2,35) | 5,63 (3,94 - 7,32)
CHS (Cardiovascular Health Study) USA 4249 | 78,7(69-101) | 0,04(0-0,12) | 0,26(0,07-0,45)
EUREYE Study Evropa 4753 72,7 (64-99) | 0,42 (0,12 -0,72)| 1,48 (0,91 - 2,05)
JFunagata Study Japonsko 1638 60,0 (34 - 96) 0,21(0-0,64) | 387(0,13-7,61)
[Handan Eye study Cina 6716 52,0 (30-97) | 0,55 (0,10-0,99) | 6,16 (4,30 - 8,01)
|Hisayama Study Japonsko 1775 61,9 (40 - 96) 0,77 (0-1,64) ]9.32(5,96-12,67)
LALES USA
(Los Angeles Latino Eye Study) (hispanské obyvatelstvo) 6357 54,9 (40-98) | 0,79(0,2-1,39) | 6,02(4,31-7,73)
IMESA
(Multiethnic Study of atherosclerosis) USA 6176 63,5 (46-87) | 0,38 (0,09 - 0,66)| 2,87 (1,56 - 4,19)
|Provecto VER Study UsA 4778 | s69(40-96) |1,52(0,54-2,50)] 6,85 (4,89 -8,81)
{Vision Evoluation and Research) (hispénské obyvatelstvo) ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’
Rotterdam Study Nizozemi 6418 69,0 (55-99) | 0,39 (0,02 - 0,75) | 1,60(0,98 - 2,22)
Shihpaifye Study Tajvan 1058 71,8 (65-90) | 0,38(0-0,84) | 3.45(1,72-5,18)

Obr. 8 — Tabulka studii vySetiujicich prevalenci VOSV a KOSV (vlastni tabulka dle [1])

Rizikové faktory

Patogeneze OSV je zplsobena vice faktory. Ditlezitou roli hraji syst¢émové

rizikové faktory, které nachdzime u kardiovaskularnich onemocnéni. Vice nez 64 %
pacientt s OSV ve v€kové skupin€ starSich 50 let trpi hypertenzi. Mezi dalsi rizikové
faktory patfi hypercholesterolemie, kterd se vyskytuyje u 70 % pacienti s OSV, déle
diabetes mellitus, dyslipidémie, koufeni, hyperhomocysteinémie (zvySena koncentrace
latky homocystein) a zvySeny body mass index (BMI). K dalSim faktoram patii
pozitivni anamnéza pro infarkt myokardu (osobni i rodinnd) nebo mozkové cévni
piihody, trombofilie. Rizikovymi faktory byvaji také hyperkoagulaéni stavy (deficit
proteinu C a S, deficit antitrombinu, Leidenskd mutace nebo antifosfolipidovy syndrom)
a hyperviskézni stavy, coz patii mezi vzacnéjSi faktory (nmapf. u leukémie,
mnohocetného myelomu nebo polycytemii very), které se vyskytuji u 1 % pacientli
s OSV. Mezi vaskulitidy mizeme =zaradit sarkoidozu, syfilis, dale také lupus
erythematodes a Behcetovu chorobu (zanét krevnich cév). Diskutovanym rizikovym
faktorem je hormonalni substitu¢ni terapie obsahujici estrogen, také diuretika a oralni
kontraceptiva. Mezi ofni lokalni faktory se fadi napiiklad glaukom s otevienym
thlem. ZvySeny nitroo¢ni tlak naruSuje tok sitnicovou Zilou a vyvolava tak zistavu
krve. Nejdulezitéj$i rizikové faktory jsou souhrnné zahrnuty v tabulce (viz obr. 9).
[1,2,6,7,23]
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RIZIKOVE FAKTORY

onemochéni

Systémova kardiovaskularni

Hyvpertenze
Hypercholesterolemie
Diabetes mellitus
Dslipidémie

Koufeni
Hyperhomocysteinémie
Zvyseny BMI
Abnormilni obvod pasu
Pozitivni anamneza infarktu myokardu a
cévnimozkové pfihody
Trombofilie
Hypetlipidémie

Hyperviskozni stavy

Leukémie
Mnohofemy myelom
Polycythemia vera

Vaskulitidy

Syfilis

Sarkoidéza

Lupus erythematodes
Behcetova choroba

Léky indukovana OSV

Hormonalni substituéni terapie (estrogen)
Oralni kontraceptiva
Diuretika

Hyperkoagulaéni stavy

DeficitproteinuCa s
Deficit antitrombinu
Antifosfolipidovy syndrom
Leidenski mutace

Oc¢nilokdni faltory

Glaukom s otevienym tihlem
Glaukomovi exkavace terée ZN
Zvyieny NOT

Obr. 9 - Piehled rizikovych faktord (vlastni tabulka dle [1,2,6,7,23])

2.1.1 Vétvova okluze sitnicové vény (VOSV)

Na sitnici v misté, kde se arterie kiizi se zilou (AV kiizeni), dochazi k stlaCovani
zily tepnou (misto uzavéru), jelikoz zde sdileji stejnou adventicii, a to vyvolava stupen
stazy (stagnacikrve) ¢i turbulentni tok, coz mize byt pii¢inou poSkozeni endotelu cév
a tvorby trombu (krevni srazeniny). Tomuto jevu se fika vétvova okluze sitnicové vény
(VOSV). VOSV se mlzZe vyskytnout v nazalni nebo temporalni vétvi. Podle toho, ktera
vétev je postizena, rozliSujeme makuldrni VOSV a VOSV hlavni vétve. Pokud je
postizena vétev nazalni, jednd se spiSe o nahodny ndlez. Zatimco pti postihu temporalni
vétve je v rizném rozsahu postizena makularni oblast, a to je spojené s poklesem ZO.
Pokles ZO vede k postupné a bezbolestné zrat¢ zraku. VOSV ma podobné piiznaky
jako KOSV, ale jsou omezené pouze na Cast sitnice. U VOSV se mohou vyskytnout

hemoragie (mohou vypliiovat cystoidni prostory na sitnici), edém sitnice v oblasti
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postizené zily, dale zilni dilatace, edém ter€e ZN Ci tortuozity (zakiiveni pribéhu cév).
Hemoragie mohou mit nékolik podob utvarti, jako naptiklad plaménkovité, ploSné nebo
teckovité. Tyto priznaky lze odhalit za pomoci funduskopie. U t¢zZké VOSV se mohou
hemoragie také nachazet preretindlné (pted sitnici), zfidka subretindlné (pod sitnici)
nebo intravitredlné. V piipad¢ vyskytu t¢zké okluze mize také dojit k ndlezu mekkého
(vatovité¢ho) exsudatu-coz je vysledkem akutni lokalni ischemie na sitnici. M¢kké
exsudaty jsou Sedobélavé barvy a nachdzi se ve wvrstvé nervovych vldken. Oblast
ischemie muzeme hodnotit pomoci FAG. Rozsahlé hemoragie ndim mohou zakryvat

detaily a nalezy na sitnici. Jsou tak hife identifikovatelné. [1, 2,5, 6, 19, 23]

Prirozeny pribéh a prognéoza VOSV

VOSV ma nekolik fazi onemocnéni. Akutni faze trva 60 dni od zacatku okluze.
Na ni navazuje subakutni a poté¢ faze chronicka, kterda vznika s rozvojem koleteral
Tato faze je doprovazena neovaskularizacemi, zvétSenim edému sitnice a zvétSenim
rozsahu hemoragii. Progndza je obvykle velmi ptiznivd v porovnani s KOSV. Vyhled
a pfirozeny vyvoj jsou obvykle ovlivnény umisténim a stupném okluze. U 50-60 %
pacientt dosahuje vyslednad ZO 6/12, coz odpovida vizu 0,5 a lep$i, aniz by bylo nutné
podstoupit laserovou nebo jinou lE¢bu. Pribéh zivisi na tiech faktorech: lokalizaci
okluze (¢im je okluze vzdalengji, tim méné je postizena makula), kalibru okludované
vény a stupni venézni obstrukce. U zbylych zhruba 40 % nemocnych je ZO 6/18 (0,3)
a horSi. Mezi komplikace tohoto onemocnéni mizeme fadit ME, nasledovany
neovaskularizaci sitnice, odchlipenim sitnice nebo krvacenim do sklivce. Rozsah ME
a to, zda je pfitomné odchlipeni sitnice, lze diagnostikovat pomoci fundus kamery nebo
fluorescencni angiografie, pficemz nejlep$i metodou je obvykle OCT. Vzicné se

u VOSV miize vyvinout neovaskuldrni glaukom. [1, 5, 6, 19, 23, 40]
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2.1.2 Kmenova okluze sitnicové vény (KOSV)

KOSV je obstrukce vyskytujici se v centralni sitnicové zile, ktera je prakticky
jedinym zdrojem zilni drendze sitnice. U pacientll s kmenovou okluzi sitnicové vény
dochazi k uzavéru venae centralis retinae (Zila sbirajici krev ze sitnice). Je postizen cely
zilni sitnicovy systém a predpokladané misto zvysené rezistence (odolnosti) vici
zilnimu odtoku se nachizi v oblasti lamina cribrosa ZN nebo za nim. Plsobenim
centralni sitnicové tepny dochdzi ke stlaceni centrdlni sitnicové vény, maji totiz
spole¢né fibrozni pouzdro. Ve srovnani s VOSV maji pacienti s KOSV horsi prognozu
zrakové ostrosti a vyssi riziko rozvoje komplikaci, jako jsou neovaskularni glaukom

a trakéni odchlipeni sitnice. [1, 2, 23, 34]

Klasifikace

KOSV se déli na neischemickou a ischemickou. V piipad¢ neischemické
KOSV je dodani kysliku do sitnice stale dostatecné a ischemicka loziska (postizeni)
jsou mensinez 10 ploch terée ZN. Sit’ drobnych cév je pravidelné viditelnd a nejsou zde
oblasti, kde krevni kapilary nejsou prokrvené (viz obr. 10). V této situaci se neobjevuji
neovaskularizace. Obr. 11 zobrazuje oftalmoskopicky snimek neischemické KOSV.
[1, 23, 34]

Obr. 10 - Angiograficky obraz neischemické KOSV [1] Obr. 11 - Oftalmoskopicky snimek neischemické KOSV [1]
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Jedna-li se o ischemickou KOVS, jsou na sitnici a ter¢i ZN piftomny
neovaskularizace, rubedzy duhovky (rst novych cév na duhovce) nebo ischemické
okrsky sitnice v rozsahu vétSim nez 10 ploch terc¢e ZN. Tyto oblasti jsou identifikovany
pomoci FAG, jak je vidét na obr. 12. U této formy je témét vzdy Spatna vstupni ZO
ajeji zlepSeni je velmi malo pravdépodobné. Definitivni klasifikace by méla byt
rozhodnuta az s dostatecnym odstupem od zacatku vzniku onemocnéni, a to z divodu,
7ze 5-33 % neischemickych ptipadi mize po n€kolika tydnech/mésicich piejit do

ischemické formy KOSV. Obr. 13 znadzoriuje obraz t€Zké ischemie sitnice. [1, 23]

Obr. 12 - Angiograficky obraz ischemické KOSV [1] Obr. 13 - Snimek t&zké ischemické KOSV [1]

Klinicky obraz KOSV je zivisly na rozsahu sniZeni odtoku krve a je tedy dan
mirou jejiho méstnadni ve vendéznim fe€isti sitnice. Lidé s timto onemocnénim pozoruji
zhorseni zrakové ostrosti, od pocitu mirného zamlzeni, az po vyrazny pokles.
Oftalmologicky nalez zahrnuje rizny stupen intraretinalnich hemoragii ve vSech ¢tyfech
kvadrantech sitnice, pfevazné v zadni casti Méné Casto mizeme nalézt i hemoragie
subretindlni (pod sitnici) nebo preretindlni (pfed sitnici). Charakteristickym znakem je
prosaknuti mista, kde vstupuje zrakovy nerv s neostrymi okraji a tfiskovitymi
hemoragiemi. Typické pro KOSV jsou vyrazné¢ dilatované (rozsifené) a vinuté
(zaktivené) vény. Znamkou ischémie sitnice jsou vatovita loziska, tvrdé exsudaty, ME
nebo edém jinych oblasti sitnice. V akutni fazi KOSV je ME casto spojen s hypoxii
(nedostatkem kysliku) v centralni oblasti To rychle vede k trvalym zméndm ve
struktufe sitnice, coZ zplsobuje vyrazné sniZzeni ZO. V dlouhodobém pribéhu miiZze
dojit ke ztraté zbyvajiciho (rezidudlniho) vidéni v disledku vzniku neovaskularizace
(novych cév). Pokud se vytvoii neovaskularizace na duhovce, mulze to vést
k nebezpe¢né komplikaci zvané neovaskularni glaukom (NVG). Tento problém
postihuje 20-30 % pacientti s KOSV.[1, 2, 16, 40]
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Diagnostika KOSV vyzaduje dikladné uvodni vySetfeni, které poskytuje
uzitecné informace pro klinické rozhodovani. Neexistuji jasné pokyny pro systémové
vySetfeni, ale obvykle se za€ind klinickym vySetfenim rozSifené¢ho fundu spolu
s podrobnou anamnézou, aby se zjistily rizikové faktory. DalS$i hodnoceni zahrnuje
krevni tlak, glykémii, kompletni krevni obraz a rychlost sedimentace erytrocytd.
U mladych pacienti bez jasnych rizikovych faktort je tieba zvazit dalsi vySetfeni
k vylou¢eni hematologické nebo vaskulitické¢ etiologie. Dulezitym ukazatelem je
centralni ZO. M¢éfeni nitrooCniho tlaku mize byt uzitecné k pochopeni pfi¢iny
onemocnéni. U pacientl s glaukomem mizeme pozorovat morfologické zmény terce
ZN, coz muze zvysit riziko vzniku KOSV. Zvyseny nitroo¢ni tlak se v§ak miize objevit
iupacienti s KOSV sekundarné, u kterych se vyvinul NVG v disledku rozsahlé
ischemie sitnice. Pfi vySetfeni pfedni ¢asti oka je dilezité¢ vyloucit rubedézu duhovky
(pritomnost novych cév). Soucasti vysetieni je také kontrola komorového uhlu pomoci
gonioskopie. Je tieba dbat na peclivé sledovani reakce zornic, kdy relativni pupildrni
aferentni defekt mize naznaCovat vyznamné snizeni zrakové schopnosti v disledku
pokrocilé ischemie sitnice. OCT je uzite¢né pro potvrzenia kvantifikaci za vaznosti ME,
posouzeni integrity elipsoidni zony, fotoreceptorovych vrstev a sledovani odpovédi na
lécbu. V klinické praxi méteni OCT casto slouzi jako voditko pro rozhodovani o 1écbe.
Mezi znaky KOSV na FAG patii prodlouzeny arteriovendzni tranzitni ¢as (vyrazné
u ischemického KOSV), pozdni barveni podél stén cév, kapilary se trhaji kvili pritoku
krevnimi cévami v oblastech, které maji nedostatek kysliku, a dochdzi k pozdnimu
uniku tekutin ve tvaru petaloidnitho vzoru (okvétnich listkdl) v pfitomnosti ME.
Z klinického hlediska FAG umoznuje vyhodnotit rozsah kapilarni neperfiize a stupen
makularni ischemie a umoziiuje rozliSit kolaterdlni cévy od novych cév. [1, 2, 16]

V diferencialni diagnostice je zapotiebi vyloucit moznad onemocnéni, ktera se
mohou v ur¢itych piipadech podobat klinickému obrazu KOSV. Napiiklad u diabetické
retinopatie se intraretindlni hemoragie, mikroaneurysmata, vatovita loziska a tvrdé
exsudaty mohou podobat obrazu KOSV. Pokles ZO nebyva vsak tak nahly jako
u KOSV. Oproti diabetické retinopatii byva KOSV doprovazena zneostienim terce ZN
a Siroce dilatovanymi a vinutymi vénami. Dal$im onemocnénim, které se svym obrazem
podobda KOSV, je oc¢ni ischemicky syndrom, pii kterém nastdva rychly rozvoj
neovaskularizaci sitnice, rube6zy duhovky a NVG. Zneostfenou papilou se mize
v prvotnim stadiu podobat také méstnava papila u nitrolebni hypertenze. Tam se vSak

objevuje pritomnost patologickych zmén na obou oCich a intraretindlni hemoragie
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v periferii. U postradia¢ni retinopatie se objevuje edém ZN a pievazyji vatovita loziska
nez hemoragie, u KOSV je tomu naopak. Na o¢nim pozadi u karotidokaverndzni pistéle
se nachdzi dilatované a tortuézni vény. Pokud piStél neni lécend, v pozdni fazi mize
vzniknout ischemie sitnice a tvorba neovaskularizaci. Aby se odliSilo KOSV od pistéle,
je potfebnd anamnéza a ndlez na pfednim segmentu. U karotidokavernozni pistéle
dochdzi ke zvySeni nitroo¢niho tlaku a exoftalmu, dale také k omezeni motility

a subjektivni diplopii. [1, 2, 16]

2.2 Ostatni okluze sitnice

Kromé vyse podrobné popsanych okluzi se miizeme také setkat s tepennou neboli
arterialni retinalni okluzi (RAO). Toto onemocnéni postihuje centralni retindlni arterii
(ACR) anebo jeji vétve. DEli se na centrdlni retindIni arterialni okluzi (CRAO), okluzi
vétve retindlni arterie, okluzi cilioretindlni arterie, kombinovanou okluzi centralni
retindlni arterie a vény, okluzi oftalmické arterie a vatovité exsudaty. Uzavér artérie se
projevi jako nahla, t€Zka, bezbolestnd, obvykle jednostranni ztrata zraku. Tento jev
vznikd predevS§im v rannich hodindch. Uzavér mize nastat v disledku vzniku embolu
pii srdeénich onemocnénich nebo trombdzou. Castdjsi vyskyt je u muzi. Mezi rizikové
systtmové faktory, které jsou spojené s timto onemocnénim, se fadi hyperlipidemie,
hypertenze, diabetes mellitus, hyperlipoproteinemie ¢i kolagen6zy. Dale mize RAO

vzniknout v souvislosti s kourenim, onemocnénim ledvin nebo s onemocnénim krkavic

a koronadlnich cév. Okluze je povazovana za ofni ekvivalent akutni cévni mozkové

pithody (CMP). [2, 4, 17, 21, 23]

Okluze centralni retinalni arterie

Tento typ okluze vede k teritorialni ischemii. Obcas pied timto stavem nastava
kratkodoba slepota tzv. amaurosis fugax. Predni segment oka je klidny. Nasledkem
zvolna se rozvijejictho edému je sitnice bledd. Edém se rozviji v pribéhu nekolika
hodin. Pfi zméné arteriovendzniho pomeéru jsou arterie vyrazné¢ zuzené. Na teréi ZN je
riziko vzniku neovaskularizaci Kdyz cilioretindlni arterie, kterd zisobuje
papilomakularni svazek, zistane neposkozend, maly "ostrivek" centralniho vidéni mize
zistat zachovan. Bohuzel, kdyZz se gangliové bunky na sitnici nedostanou
k dostatecnému kysliku a zivindm kvuli Spatnému cévnimu zasobeni, odumiraji velmi
rychle. Na o¢nim pozadi jsou az u 40 % pacientt viditeIné emboly, které jsou nejcastéji

zative zluté lesklé barvy. [2, 23]
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Okluze vétve retindlni arterie

Retinalni zkaleni je bélavého charakteru a je lokalizovano kolem uzivéru cév.
U vétSiny piipadl se jedna o vétve temporalni. Pokud dojde k uzdvéru pouze v jedné
casti vétve centralni retinalni arterie, postizené misto odpovida ¢asti ZP. Pokud se
v oblasti foveoly nevyskytuje edém, progndza zrakovych funkcije dobra. Velmi Casta je
tvorba sitnicovych neovaskularizaci. [2, 23]

Okluze cilioretinalni arterie

Cilioretinalni arterie se objevuje na vnéjSim okraji zrakového disku ze Zinnova
arterialniho prstence. Je zdsobovana krvi z choroidey a tim je nezivislda na ACR. Tato
okluze je v jejim prub&hu bélavé zaSedld. Mame tfi varianty tohoto uzaveéru: izolovana
okluze arteria ciliaris, okluze spojena s okluzi centralni zily a okluze spojena

s ischemickou optickou neuropatii. [23]

Okluze oftalmické arterie

Jedna se o vzicny akutni typ okluze. Je poruSena retindlni i choroidalni
cirkulace. Témét vzdy kon¢i amaurézou. Objevuje se bily edém na sitnici. Pfi¢inou této
okluze byva lokalni nebo celkové onemocnéni, napt. trauma orbity, onemocnéni karotid.

[23]

Kombinovana okluze centralni retinalni arterie a vény

Ptili§ se neliSi od CRAO. Na kombinaci s okluzi vény nds upozorni hemoragie,
dilatované a vinuté sitnicové zily. N&ékdy také vznikd edém terce ZN. ME zde neni
piitomny. Prognéza okluze je Spatnd, protoZze je zde riziko vzniku neovaskularniho

glaukomu. [23]

Terapie

Vcasna terapie je klicova, protoze pokud k uzavéru dojde, madme pouze omezeny
¢as — bunky sitnice mohou zac¢it odumirat béhem 90 minut, a po 4-5 hodinach je situace
ireverzibilni. Je dilezité provést kompletni interni vySetfeni pacienta, s dirazem na
ultrazvukové vySetfeni karotid a srdce, aby se predeSlo dalS$im zivaznym stavim
a zajistilo celkové zdravi pacienta. Lécbu lze rozdélit na konzervativni a invazivni. Pti
konzervativni 1éCbé jde o mechanické uvolnéni embolu pomoci masaze bulbu, dale
o rozSiteni cév (vazodilataci), ¢i snahu o zvySeni perfuzniho tlaku. Invazivni lécba
spo¢iva v intraarterialni €1 intravendézni trombolyze. Muze byt provedena Nd:YAG

laserova embolektomie. [2, 4, 17, 23]
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3 LECBA

V této kapitole budou rozdélené a strucné popsané soucasné moznosti 1éCby.
OSV predstavuji zavazné poruchy neurosenzorické sitnice, které jsou citlivé na hypoxii.
Akutni a nadmérny tnik vede k diagnostickym znaktim sitnicového krvaceni a edému
se znmaénym ztlu§ténim sitnice. OSV lze Cit systétmoveé 1 lokalné. Pokroky
v zobrazovacich metodach a terapeutické moznosti pomoci latek proti cévnimu
endotelovému rustovému faktoru (VEGF) zpuUsobily revoluci v diagnostice a 1écbe
tohoto onemocnéni. Mezi dal§i terapeutické postupy patii pouziti laserd, steroidl
a chirurgie, ale po mnoho let se anti-VEGF terapie povazuje za zlaty standard.
Terapeutické ptistupy zahrnuji zlepSeni krevniho obéhu a lé€bu ME snizujiciho vidéni.

[28]

Pokud postizeny udava denni vykyvy ZO se zhorSenim rano, které jsou typické
pro pocinajici OSV, miize byt uzitecné v noci mirné zvednout hlavu, aby se v sitnicové
tkani hromadilo méné tekutiny. Je také tfeba zvazit, zda v posledni dobé nedoslo ke
zvyseni krevniho tlaku a vylouc€it no¢ni arteridlni hypotenzi. Konkrétni 1é€ba internich

rizikovych faktord se provadi az po vySetfeni I€karem. [28]

a) Medikamentézni terapie

Terapie VOSV za¢ind za pomoci medikamentéznich &&iv. Uginek neni velky,
proto se povazuje spiSe za doplikovou lécbu. Mezi 1éCiva, ktera se nejCasteji
predepisuji, patii: agapurin 400 mg a anopyrin 100 mg. Léky plsobi na sitnici jinym
mechanismem neZz fotokoagula¢ni l€¢ba a GCinek se tak s¢itd. V ptipadé OSV je makula
Casto ohrozena nedostatkem kysliku, ktery mize vést k trvalym zménam jak funkénim,
tak anatomickym. Proto i mald uprava sméfujici k lepSimu okysli¢eni této oblasti mize

predejit nevratnym zménam a tim i trvalému poskozeni ZO. [1]

Agapurin 400 mg

Ptipravek obsahuje 1éC¢ivou latku pentoxifylin. Jedna se o latku ze skupiny
xantinovych derivati. ZlepSuje pritok krve cévnim feCiStém, protoze zvétSuje pruznost
cervenych krvinek. Potlacuje shlukovani krevnich desti¢ek a snizuje viskozitu krve.
Takto zlepSuje krevni ob&h a vyZzivovani tkani v mistech zhorSeného pritoku
perifernimi tepnami, pfi poskozeni tkdni z nedostate¢né vyzivy. Ddle se pouziva pii
stavech po cévnich mozkovych ptihodach a také pti poruchéch cévniho zisobovani oka.

Agapurin je urcen k 16¢b€ dospélych pacientll. [38]
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Anopyrin 100 mg

Pouzivd se jako soucast standardni terapie u akutniho infarktu myokardu.
Rovnéz dopln€k standardni terapie pii nestabilni angina pectoris. Déale se uziva jako
prevence reinfarktu, po arterialnich cévné chirurgickych nebo intervencnich vykonech
a jako sekundarni prevence tranzitorni ischemické ataky a mozkového infarktu. Taktéz

je urcen k &cb¢ dospélych osob. [39]

Hemodiluce

Ackoli reologicka 1écba nemiize odstranit trombus, ovliviiuje zasobovani kapilar
kyslikem tim, Ze zvySuje pritocnost krve. Tim je umoZnéna spontanni Gprava cirkulace.
K dosazeni tohoto uc¢inku byly vyzkouSeny rtizné metody (hemodiluce, troxerutin,
pentoxifylin, plazmaticka maphereza), z nichz hemodilu¢ni 1é¢ba byla nejucinnéjsi.
Podle toho, jestli dojde k ndhradé¢ a také podle piipadné pouzit¢ ndhrady odebrané
tekuté soucasti, se rozliSuji tfi typy hemodiluce: hypovolemicka, izovolemicka
a hypervolemickd. V literatufe byly vSechny metody testovany jako ¢inné
v randomizovanych studiich, pticemz izovolemicka hemodiluce dosdhla vétSiho snizeni
hematokritu. V téchto studiich byly pouzité rizné plazmaexpandéry. V nejnovejsich
publikovanych studiich byl pouzit 6% plazmaexpandér, u néhoZz se vzhledem
k onkotickému tlaku nepredpoklada zadny dodateCny ptitok z perivaskularni tkané

a chybéjici objem krve je tedy nahrazen rovnocenné. [1, 28]

Antiagregaéni lé¢ba

Antiagregacni 1éCbou se rozumi 1éky k prevenci tvorby krevnich srazenin.
K tomuto ucelu se nejcastéji podava Kkyselina acetylsalicyova a triklopidin. Kyselina
acetylsalicyova je k Iécbé okluze cCasto pouzivand. Pozitivni vliv této kyseliny na
prognézu ZO ovSem nebyl zcela jasné prokdzan. Kyselina acetylsalicyova vSak snizuje
riziko sekundarnich komplikaci (neovaskularizace, robedzy). Triklopidin je latka, ktera
obdobné¢ jako kyselina acetylsalicyova ovliviiuje krevni srazlivost. Ovliviiuje receptory

na povrchu krevnich desti¢ek, coz zplsobuje, Ze se mén¢ snadno shlukuji do skupmn. [1]
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Reologika

Reologika redukuji hustotu krve snizenim hladiny fibrinogenu. Latky rovnéZz
zvysuji schopnost ¢ervenych krvinek ménit svilij tvar, coZ ma za nasledek snizeni
hustoty. Toho se v 1é€bé vyuziva ke zlepSeni prokrveni v mikrocirkulaci. Pokles krevni
viskozity je niz§i nez u hemodiluce. Mezi latky, které se k 1é€bé pouzivaji, patii

troxerutin a pentoxifylin. [1]

Antikoagulaéni terapie a fibrinolytika

Plisobi na rtiznych ¢astech koagulacni kaskady a tim snizuji jeji prokoagula¢ni
aktivitu. Vitamin K je klicovy pro aktivitu mnoha faktort koagula¢ni kaskady, coz je
dilezité pro tvorbu krevnich srazenin. Hodné 1ékaiti tuto lécbu povazuje za malo aktivni
a jsou zvyraznény piipadné krvacivé komplikace. Za jednu z vyjimek se povazuje
podavani antikoagulancii u pacientii s prokdzanou poruchou koagula¢nich parametri.
V n¢kolika studiich byly pouzity léky warfarin, agapurin a ascorutin. Lécba efektivné
zabrani progresi neischemického typu KOSV k ischemické formé, coz by vedlo ke
zhorSeni ZO. Hned pti prvnich zndmkach okluze se proto doporucuje okamzité nasazeni

warfarinu. V této fazi je Sance na dobrou prognézu. [1]

b) Intravitrealni aplikace 1é¢iv: steroidy / anti-VEGF

ME lze bezpeéné a ucinné léCit pomoci preparati anti-VEGF nebo steroidi.
Schvalené intravitredlni latky jsou inhibitory VEGF ranibizumab, aflibercept
a steroidni implantat dexametazon. Bevacizumab a triamcinolon se pouzivaji off-
label. U OSV se ve sklivei nachdzi zvySend hladina VEGF, ktera udrzuje ME. Latky
proti VEGF snizuji propustnost cév a edém, tim zlepSuji vidéni. Na zacatku lécby anti-
VEGF se podavaji 3 injekce v mésinich intervalech, poté se 1é¢ba podava podle
potieby. Celkoveé se zisk ZO pohybuje mezi 14 a 18 pismeny ETDRS. Z toho 60-80 %
pacientt vykazuje vyznamny zisk alespon tii fadkd. Anti-VEGF U¢inek je docasny,
aproto je v prvnim roce &by zapotfebi v priméru asi 7 az 8 injekci. Pribéh se
u jednotlivych pacientt lisi, proto jsou uzite¢né mésicni kontroly a individualni 1é¢ebné
rezimy. Zatim nebylo stanoveno, zda je jedna z dostupnych intravitrealnich latek
vhodnéjsi nez jina, protoze srovnavaci studie dosud nebyly dokonceny. U anti-VEGF
latek se diskutuje o vysoké frekvenci injekci. Bez ohledu na zpiisob lcby musi byt
pacient ptipraven na zdlouhavou Ié¢bu. Prvni dlouhodobé tdaje vSak naznaduji, ze
lécbu lze ukoncit nejméné u poloviny pacientl. Prognéza je lepsi u pacientli s Uplnou

resorpci ME nez u pacientll s pretrvavajicim edémem. [1, 28]
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Nova terapie pro lécbu OSV vyrazn€ zvysila Sance na Gspéch. Zejména je tfeba
zminit intravitrealni aplikaci 1€k, ktera mize vést k trvalému a vyznamnému zlepSeni
zraku. Uginnost riiznych inhibitorit VEGF se zda byt srovnatelna. Na druhou stranu je
tieba zvazit pouziti steroid kvili vedlejsim u€inktim. Diive zndmé léCebné postupy,
jako je fokalni laserova terapie a hemodiluce, by nemély byt opoustény, 1 kdyz jejich
zrakovy stabiliza¢ni nebo zlepSujici uCinek lze jen stézi srovndvat s intravitredlni

medikaci. [28]

Steroidy
Odtvodnéni patogeneze OSV (KOSV 1 VOSV) zahrnuyje zvySeni kapilarni

permeability, kter¢ vede k ME, zvySenému Zilnimu tlaku a hypoxii. To je zpUsobeno
rozpadem hematoencefalické bariéry (rozhrani oddélujici centralni zrakovy a periferni
obehovy systém), ktery je z ¢asti zprostiedkovan VEGF a z ¢asti zanétlivymi cytokiny.
Ackoli jsou prumérné¢ vitredlni hladiny VEGF u obou chorobnych stavi (KOSV
a VOSV) zvySené u jedné tfetiny oCi, mohou se i pres ptitomnost ME pohybovat
v normalnim rozmezi. Toto zji$téni naznacuje existenci cest nezivislych na VEGF
vedoucich k ME, které mohou byt diivodem, pro¢ nektetfi pacienti hife reaguji na
samotnou anti-VEGF terapii. Divody pro pouziti steroidl k 1¢¢bé ME souvisi s jejich
schopnosti snizovat propustnost kapilar. Steroidy inhibuji vytlaeni genu VEGF
a metabolické drdhy VEGF, navic 1 expresi zanétlivych cytokind. Kortikosteroidy
mohou mit také neuroprotektivni (chrani NS) uCinek, ktery je prospé$ny u ocis OSV.
Mezi komeréné dostupné kortikosteroidy pro intravitredlni pouziti patfi implantat
s dexametazonem (Ozurdex) a triamcinolon acetonid, ktery dosud nebyl schvalen pro
pouziti v oku. Kortikosteroidy inhibuji VEGF a rtzné prozanétlivé mediatory, a proto
ucinné bojuji proti ME. Je tfeba vzit v tvahu rizika podavani steroidti, jako je zvySeny
nitroo¢ni tlak, infekce, tvorba katarakty, glaukomu nebo odchlipeni sitnice. Vzhledem
k nejist¢tmu davkovani a off-label situaci je implantdt dexametazonu vhodnéjSi nez
triamcinolon acetonid. Nejvétsi multicentrickou klinickou studii je doposud studie
SCORE, ktera srovnava uCinnost a bezpec¢nost 1 mg a 4 mg triamcinolonu s mi'izkovou
fotokoagulaci u o¢i bez ztraty zraku pfi hustém makuldrnim krvaceni sekundéarné
zpusobeném ME spojeném s VOSV. Po 12 m¢sicich a 36 mésicich bylo primérné
zlepSeni ZO 1 tloustky sitnice lepsi ve skupiné s laserem. Mira vyskytu nezddoucich
ucink byla vyssi ve skupin€ 4 mg. Analyza podskupin ukdzala, ze u pacientt s délkou

trvani onemocnéni déle, nez tfi mésice se vyskytoval vétsi ptinos pti standardni péci
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Avsak ti, kteti meéli ME po dobu 1 az 3 mésicli, vykazovali lepsi vysledky ve skupiné
triamcinolonu nez ve skupiné fotokoagulace. Kromé¢ toho mutze byt vhodnou
alternativou léby VOSV kombinovana terapie. Kombinace triamcinolonu s mfizkovou
laserovou fotokoagulaci dosdhla pozitivnich vysledki. Pribézné uvoliovani Iéku
implantitem Ozurdex udrzuje stidlou hladinu 1éku v oku, coZz vyluCuje nutnost
opakovanych injekci jinych 1€kt To je podstatnd vyhoda piipravku O zurdex oproti anti-
VEGEF piipravkiim, protoze lécba piipravkem Ozurdex miize vést pouze ke dvéma nebo
tiem injekcim rocn¢, coz je mnohem méné€, nez kolik je tfeba injekci anti-VEGF. Na
zaklad¢ dosud dostupnych udaji je ziejmé, ze kortikosteroidy jsou v nasem arzendlu
lekh pro lé¢bu pacientid s OSV dilezité, ale pfevazné na Urovni druhé volby. Proto je
prechod na steroidy u nereagujicich pacientd, kteti jiz byli é¢eni anti-VEGF (po 3 az 6
injekcich), rozumny. U pacientd, ktefi v nedavné minulosti prodélali zavaznou
kardiovaskularni ptihodu, lze steroidy povazovat za 1é¢bu prvni volby, protoze tito
pacienti museli byt vylouceni ze vSech hlavnich studii anti-VEGF, a proto nemohli
dostavat anti-VEGF jako 1écbu prvni volby. Dalsi skupinou pacient, u nichz lze
kortikosteroidy povazovat za 1écbu prvni vobby, jsou pacienti, ktefi nejsou ochotni
dochazet na mésic¢ni injekce v prvnich 6 mésicich Iécby. Nitroo¢ni tlak téchto pacientil
je vSak stale tfeba monitorovat kazdych 2 az 8 tydni po injekci jako ukazdého pacienta,
ktery podstoupil implantaci piipravku Ozurdex. Kompletni vySetfeni véetné OCT by
mélo byt provedeno 3 mésice po injekci ptipravku Ozurdex a opakovano, pokud je na
OCT stale ptitomen ME. Opakované podani pifpravku Ozurdex se obvykle provadi po
3-4 mésicich, v pruméru piiblizn¢ 2-3 injekce rocné. Pro pouziti steroidli jsou vhodnéjsi
pacienti s ¢irou ¢ockou, jinak je tfeba pacienty informovat o vysokém riziku vzniku
katarakty. Z dosud shromazdénych udaji je ztejmé, ze UCinky piipravku Ozurdex
mohou pfetrvavat piiblizné 4 mésice. [1, 27, 28, 29, 30]
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Anti-VEGF terapie

VEGF zvySuje permeabilitu cév zvySenim fosforylace proteint t€sného spojeni,
je tak dulezitym medidtorem rozpadu krevni a sitnicové bariéry vedouci k cévnimu
uniku a ME. Proto je léc¢ba, kterd inhibyje VEGF, u€innou terapeutickou modalitou
zaméfenou na zdkladni patogenezi ME u OSV. V soucasné dobé byly schvdleny pro
léecbu ME zptsobeného OSV dva anti-VEGF ptipravky: ranibizumab (Lucentis)
a aflibercept (Eylea). Bevacizumab (Avastin) se pouziva off-label. Pfed aplikaci je
dalezité, aby pacient sdé¢lil oftalmologovi, zda citi bolest ¢1 dyskomfort v oku, pocit'uje
rozmazané vidéni nebo zvysenou citlivost na svétlo. MiiZe se totiz jednat o zAnéty nebo
infekce a aplikace by nemohla byt uskute¢néna. Také po aplikaci by m¢li pacienti
okamzit¢ informovat o jakychkoliv pfiznacich, kter¢é by mohly naznacovat
endoftalmitidu, jako je bolest oka, zarudnuti, fotofobii nebo rozmazané vidéni. Dale by
po aplikaci méli byt pacienti okamzité sledovani na ptipadné zvyseni nitroo¢niho tlaku.

Sledovani déle zahrnuje kontrolu prokrveni papily optického nervu. [1, 29, 30, 31, 32]

Pribéh aplikace anti- VEGF preparatu:

Nejprve se pacientovi aplikuje lokdlni anestezie. NejCastéji jsou k tomu
pouzivané kapky Benoxi 0,4% gtt. Nasledné¢ se vydezinfikuje o¢ni okoli. Sterilni
rouskou se prekryji tvafe a oblasti kolem oka. Oko se uchyti pomoci o¢niho rozvérace.
Pacient ma za kol sméfovat pohled od mista aplikace. Lékat zaméti oblast 3,5 mm od
limbu v ptipadé, Ze pacient ma v oku umist€énou umélou nitroo€ni ¢ocku, v ostatnich
ptipadech zaméii 4 mm od limbu, nisledné zavede jehlu do sklivcového prostoru oka,
kde aplikuje objem ptipravku. Pti aplikaci je dulezit¢ se vyhnout horizontdlnimu

merididnu. Nasledujici injekce je nutné aplikovat v jiném misté skléry. [31]

Avastin (bevacizumab)

Obsahuje 1écivou latku bevacizumab. Avastin je Ik, ktery se vaZe na protein
nazyvany VEGF-A a brani mu v jeho funkci. Tento protein je zodpovédny za rlst
novych cév. Kdyz je jeho Cinnost blokovana, mize to pomoci snizit Unik tekutiny
a zlep$it stav oci, zejména pii ME. Bevacizumab byl vyvinut k inhibici tvorby
patologickych nadorovych cév a rastu nadoru u metastazujiciho karcinomu tlustého
stfeva. Intraokuldrni bevacizumab se Siroce pouziva jako off-label 1é€ba neovaskularni

VPMD a diabetického ME, je levnéj$i nez ranibizumab a aflibercept. [29]
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Lucentis (ranbizumab)

Lucentis obsahuje léc¢ivou latku ranibizumab, kterd patiti do skupiny léki
zvanych antineovaskularizacni latky. Pfi€inou ristu krevnich cév je latka zvana
endotelidrni ristovy faktor A (VEGF-A). Ptipravek se vaze na vSechny izoformy
VEGF-A, tim je zablokuje a neutralizuje. Snizuje prosakovani tekutin nebo krve do oka.
Lécivy pripravek s touto latkou podava Iékat do oka intravitredlni injekci. Aplikace
injekce je témet bezbolestnd. Pouziva se k 1écbé vlhké formy v€kem podminéné
makularni degenerace (VPMD), diabetického ME, proliferativni diabetické retinopatie,
okluze retindlni vény a choroiddlni neovaskularizace. [29, 32]

Eylea (aflibercept)

Eylea je injek¢éni roztok obsahujici 1é¢ivou latku aflibercept, kterd zabratuje
rastu novych abnormalnich cév v oku, ¢asto spojenych s krvacenim a tnikem tekutiny.
Tato lécba mlze zastavit zhorSovani zraku a ptfispét ke zlepSeni n€kterych piiznaki.
V preklinickych studiich se ukdzalo, Ze afinita (pfibuznost) afliberceptu k VEGF je vétsi
nez u bevacizumabu nebo ranibizumabu a jeho doba pilisobeni v oku je delsi
IntravitredIni aflibercept se ukazal jako uc¢inny v é¢bé ME v disledku OSV. Dale je
ptipravek indikovan napiiklad k lécbé vlhké formy VPMD a poruchy zraku v disledku
myopické choroiddlni neovaskularizace. Pro optimalni vysledky je dtlezitd vCasna
lécba. Po fixnich pocate€nich mési¢nich injekcich 1ze do zna¢né miry udrZet zrakovy
zisk, s naslednym prodlouzenim intervali mezi jednotlivymi 1é€ebnymi procesy. Roztok
je bud’ v injekéni stiikacce, nebo v predplnéné injekeni stiikacce. Doporucena davka
preparatu pro jednotlivou aplikaci je 2 mg afliberceptu. Mezi kontraindikace mizeme
zafadit aktivni ocni nebo periokuldrni infekci ¢i podezieni na ni a aktivni zdvazny
intraokularni zanét. Aplikace jsou také spojeny s endoftalmitidou, nitrooénim zanétem,
trhlinou sitnice nebo iatrogenni traumatickou kataraktou (vyvolanou Iékatem). Béhem
hodiny po podani piipravku Eylea dovnitf oka se zaznamenal narlst nitroo¢niho tlaku.
U pacientll s nedostate¢né¢ kontrolovanym glaukomem je nutné zvazit opatfeni, véetné
sledovani a adekvatni lécby vysokého nitroo¢niho tlaku a perfuze papily optického

nervu. [29, 31]
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Indika¢ni omezeni tihrady pojiStovnou preparatu Eylea:

Pro zahajeni ¢&i pokra¢ovani 1é¢by musi byt splnény nasledujici podminky:

Zmény v makule nesmi byt trvalé, a jsou odolné na laserovou lécbu nebo
laserovou lécbu nelze provést (mapt. pii rozsdhlych retindlnich hemoragiich nebo
makrocystickych zménach v makule). Doba trvani ME by neméla pfesahnout jeden rok.
Pacienti musi byt interné stabilni a mit kompenzovany nitroo¢ni tlak. Pacienti musi mit
70 v rozmezi 6/12-6/96 s centralni tloustku sitnice 250 um a vice. Lécba je zaméfena
na jedno oko a je hrazena do dosaZeni maximalni ZO, kterd musi byt stabilni po dobu tii
po sobé jdoucich mésici. Pokud nenastane zlepSeni ZO po prvnich tfech injekcich, nebo

dojde k poklesu ZO o 15 nebo vice pismen, léc¢ba se ukonci [33]

PokraCovani 1¢by je mozné, pokud se objevi néktery z nasledujicich piiznaki:

Nartst centralni retindIni tloustky (CRT) o vice nez 50 um dle OCT. Nové nebo
pietrvavajici cystické retindlni zmény nebo subretinalni tekutina na OCT. Pietrvavajici
difuzni edém o tloust’ce 250 um. Pokles ZO o 5 a vice pismen oproti posledni kontrole.

Pokud se stav nezlepsi po aplikaci prvnich tfech mjekcich, lécba se ukonc¢i. [33]

c) Laserova fotokoagulace

Laserova fotokoagulace je standardem léc¢by neovaskularnich komplikaci
spojenych s OSV. Existuji dva mozné mechanismy pusobeni laserové fotokoagulace,
které zabranuji poSkozeni makuly. Za prvé se jedna o vytvofeni jizvy mezi foveou
a ptilehlou oblasti, coz pfedstavuje mechanickou bariéru, ktera zabraiiyje progresi
edému. Za druhé znieni kapildrniho fecCiSté, jez snizuje ptitok arteridlni krve, to

vvvvv

oblasti s neposkozenym krevnim zisobenim. [28,29]

Arteriolarni konstrikce

Rozeznavaji se dvé Upravy. Prvni spociva v aplikaci splyvajicich koagulacnich
lézi ptimo pies piivodnou arteriolu v misté, kde nejsou hemoragie. Pti druhé se aplikuji
jednotlivé koagulacni body polovinu papilarniho diametru od sebe. Arteriolarni
konstrikce pracuje na snizeni arteridlniho tlaku v uzaviené oblasti, coZ umoziuje lepsi
odvodnéni ME snizenim ptivodu krve do mista uzavéru. Zakrok na arteriole lze provést
1 mimo oblast okluze, musi vSak jit o arteriolu, kterd zasobuje okludovanou oblast

sitnice. [1]
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Mriizkova fotokoagulace
Studie Branch Vein Occlusion Study (BVOS) byla doposud nejvetsi

kontrolovanou klinickou studii, jejimz cilem bylo odpovédét na nékolik otazek
tykajicich se lécby komplikaci OSV. Hodnotila u€innost laserové fotokoagulace
s mfizkovym vzorem pii 1é€bé ME zptsobené¢ho VOSV. Do této studie byly zahrnuty
pouze pacienti s nedavnym VOSYV, perfuznim ME, vyfesenym fovealnim krvacenim,
vizu 6/12 nebo hor§im a bez dalSich sou¢asnych o¢nich onemocnéni. Po tfech letech
sledovani dosdhlo 65 % lécenych o¢i zlepSeni o dva nebo vice fadki oproti vychozimu
stavu, na rozdil od 37 % neléCenych. Piestoze studie BVOS poskytla zasadni dikazy
o u¢innosti miizkové fotokoagulace pii 1écbé ME, méla i néktera omezeni. Do studie
nemohl byt zafazen Zadny pacient v prvnich tfech mésicich po vznku VOSV
s vyjimkou akutnich ptipadi. Dale byly publikovany dvé randomizované kontrolované
studie, ve kterych nebyl zjiStén zddny vyznamny piinos fotokoagulace miizkovym
laserem na ZO, a ty naznalily, Ze hlavnim faktorem trvalého snizeni ZO je spiSe nahlé
ischemické poSkozeni centralnich fotoreceptort nez ME. Mrtizkovy laser byl tedy
doporucen jako lé¢ba ME zplsobeného VOSV po uplynuti tfi aZz Sesti mésicti od jeho
vmiku. [1, 28, 29]

Panretindlni fotokoagulace

Laserova fotokoagulace je standardem léCby neovaskularnich komplikaci
spojenych s OSV. Cilem panretindlni laserové fotokoagulace (PRP) je zlepSeni
prokrveni zbyvajici sitnice a snizeni produkce VEGF. PRP byla doporucena az poté, co
byly viditelné neovaskularizace nebo rubedzy duhovky, coz vyzadovalo tydenni nebo
dvoutydenni sledovani pacienti s rozsahlou kapilarni perfuzi. PRP sice vykazuje
tendenci ke snizeni rizika neovaskularizaci, ale zcela je vSak neeliminuje. U pacientli
s extenzivni ischémii sitnice, ktefi vyzaduji peclivé sledovani az do ziSténi
neovaskularizace, lze laserovou lé¢bu odlozit. Projevilo se, Ze laserova l&cba ME
sekundarniho k VOSV je U¢inna z hlediska zlepSeni zraku, ale vzhledem k dostupnosti

anti-VEGF terapie by méla byt panretindlni fotokoagulace zvazovana az jako lécba
druhé lnie. [1, 28, 29, 30]
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Laserem indukovana venozni chorioretinidlni anastomdza

Laserem indukovana chorioretinalni Zilni anastomdza se ukazala jako nova
aucinnd lécba OSV. Tato technika se snazi vytvofit alternativni cestu pro odtok krve
z oblasti sitnice do Zil v choroidalni wvrstvé, coz ma za cil ptekonat problémy
s pruichodem krve skrze hlavni sitnicovou zilu. K vyvolani tvorby anastomézy byl na
zilu a pod ni lezici nebo ptilehlou Bruchovu membranu aplikovan vysoce intenzivni
argonovy laser, nékdy v kombinacis Nd:YAG laserem. Existovaly vSak dva problémy,
které omezovaly jeho pouziti v klinice: (1) GspéSnost vytvofeni anastomozy byla
relativné nizkd (33-54 %) a (2) n€kdy byla spojena se zdvaznymi komplikacemi.
Nejzavaznéjsimi komplikacemi spojenymi s touto Iécbou byla choroidovitredlni
neovaskularizace, kterda mize vést ke krvaceni do sklivce a trakénimu odchlipeni
sitnice. LéCbu obhajovali McAllister a Constable jako 1écbu neischemické KOSV. Tato
technika potencialné nabizi zpiisob, jak trvale obejit misto obstrukce zilniho odtoku,
které se pravdépodobné nachazi v oblasti lamina cribrosa. U ischemické KOSV je
zrakova prognoza obvykle mnohem hor$i a objevyji se devastujici komplikace, jako je

neovaskularni glaukom a progresivni makularni ischemie. [1, 34, 35, 36]
d) Chirurgicka lécba

Pars plana vitrektomie s peelingem membrana lamitans interna

Operace vitrektomie s odstranénim zadni sklivcové membrany se ukazuje jako
ucinnd metoda pro zlepSeni prokrveni sitnice. Adheze této membrany se zda byt
klicovym faktorem pti vyvoji cystického ME a také pti pfechodu neischemické KOSV
na jeji ischemickou formu. Uginek vitrektomie, ktera je zikladem pro dali chirurgické
postupy, jako je radidlni neurotomie optiku nebo endovaskularni trombolyza, je
povazovan za hlavni faktor pifi zlepSeni ZO u pacientii podstupujicich chirurgické
lécebné metody. Vitrektomie ma u oka s OSV rizné fyzikélni a klinické dusledky.
Existyji dikazy, ze vitrektomie zvySuje transport kysliku do ischemickych oblasti
a zvySuje uvoliovani VEGF a cytokinli ve sklivei ZvySeni okysli¢eni navic snizuje
hladinu VEGF, coz vede k docasnému snizeni ME. Na druhou stranu zvyseni kysliku
stimuluje tvorbu katarakty a vitretomie zvySuje tok VEGF do pfedni komory, coz

zvySuje riziko neovaskularizace duhovky. [1, 29]
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Sheathotomie

Spociva v chirurgickém oddéleni arterie a vény v misté okluze (v misté kiizeni).
Timto zdkrokem dojde k dekompresi a uvolnéni okludované zily. Odstranéni etiologické
obstrukce s odstranénim cystoidniho ME mutze vést ke zlepSeni ZO. Pied operaci jsou
zaznamenany udaje o veku pacienta, pohlavi, vizu, stavu cocky, pfitomnosti zadniho
odchlipeni sklivce a délce trvani VOSV pied operaci, ktera je vypoctena jako doba od
vzniku ptiznakd do okamziku operace. Pacienti absolvuji chirurgicky zikrok, ktery
zahrnuje ptfipadné oddéleni zadniho hyaloidu. K dosazeni oddéleni tepny od zZily je
pouzity ohnuty mikrovitreoretindlni niz vlozeny mezi cévy. Béhem operace je
odstranéna vnitfni limitujici membrana. U VOSV dochdzi ke zlepSeni cirkula¢nich
pomérii také po provedeni pars plana vitrektomie, a to bez nasledného provedeni

chirurgické dekomprese v mist¢ AV kiizeni. [1, 37]

Radialni neurotomie optiku

V oblasti vystupu z ocniho bulbu prochdzi centralni retindlni arterie, centralni
retindlni véna a opticky nerv uzkou oblasti (skleralni kanal). Tato oblast pii KOSV
funguje jako uzavieny prostor, ktery brani roz$ifeni (dilataci) centralni sitnicové Zzily.
Radialni neurotomie optického nervu uvolituje zrakovy nerv ze stlateni, ¢imz umoznuje
snadnéj$i dekompresi centralni sitnicové zily. Tento proces pak usnadiiuje uvolnéni
trombu a obnovu prichodnosti centralni sitnicové zily, coz v kone¢ném dusledku
zlepSuje a urychluje krevni obéh. Tato operace také umoziuje vznik chorioretinalniho
kolateralntho ob¢hu (ndhradni obé&h). Provadi se jako pars plana vitrektomie
s naslednym pouzitim mikrovitreoretinalniho noze k nafiznuti lamina cribrosa a ptilehlé
sitnice. Db4 se na to, aby se vyhnulo hlavnim sitnicovym cévam, a pouziva se radidlni
orientace fezu, aby se zabranilo protnuti nervovych vldken. Intraopera¢ni krvaceni se

obvykle kontroluje pifechodnym zvySenim nitroo¢niho tlaku. [1, 29]

37



4 KAZUISTIKA

V ramci kazuistiky je piedstaven piipad konkrétni okluze, a to u pacienta
(r. 1942) s diagnozou kmenové okluze sitnicové vény. Kazuistika je poskytnuta
rodinnym ptisluSnikem, ktery souhlasi se zvetfejnénim lécebné dokumentace a informaci
o pribéhu onemocnéni od jeho zaCatku po aktudlni stav. V ramci kazuistiky bude
popsana diagnostika, akutni stddium a dlouhodoba lécba spolu s progndézou konkrétniho
typu okluze. Nasledujici informace jsou pievzaty z I€kafskych zprav a z mych
rozhovorti s panem prof J. Rehakem (O¢ni klinika, Fakultni nemocnice Olomouc),
které probéhly pfi pravidelnych kontrolach, jichz jsem se s pacientem vzdy Ucastnila.

Byly powZity vlastni obrazky.

4.1 Diagnostika

Vysetieni v Nemocnici AGEL Prerov

Pacient nebyl u o¢niho Ikate cca 20 let. LéCi se na hypertenzi, diabetes mellitus
2. typu a bere léky na fedéni krve (Stacyl). Na zacatku Cervna 2023 si st¢zoval na
mlhavé vidéni pfed levym okem (OS). Pfiznal, Ze tento problém ma jiz zhruba od
biezna 2023. Po nav§téveé svého praktického Iékate byl urgentné objednan
k oftalmologovi s podezienim na kataraktu. V Cervnu 2023 se dostavil na ocni oddéleni
v nemocnici AGEL Pierov. Po pfecteni na optotypu mél pacient do dalky vizus
ODcc: 0,8 a OScc: 0,1. Nitroo¢ni tlak byl naméfen OD: 15 mmHg a OS: 12 mmHg.
Amslerova mfizka byla negativni. Pfedni segment oka pod Stérbinovou lampou
odpovidal véku. Na o¢nim pozadi byl nalezen centralni makularni edém (CME), obraz
KOSV svinutymi cévami a ¢etnymi retinalnimi hemoragiemi v povodi vSech arkad
(oblouk?). Na rozkapani o¢i byly pouzity kapky Unitropic ggt. Pacientovi byla
diagnostikovana na levém oku KOSV, spolu s pocinajici kataraktou a palpebralni
dermatochalazou (pfevisla oc¢ni vicka). Vzhledem k pokroc¢ilému nalezu na sitnici byl
od Kkate ponechan Stacyl. Kontrola byla planovana za mésic spolu s provedenim OCT
vysetienim. Pacient dostal zdkaz zvedat t¢Zka bfemena, aby se stav nezhorSil (viz

Iékarska zprava, piiloha 1)
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4.2 Akutni stadium

Kontrola v Nemocnici AGEL Prerov

Dalsi kontrola u oftalmologa probéhla v srpnu 2023, tedy vice nez po mésici
z diivodu ¢ekani, jestli se zmensi edém na sitnici, kviili mozné laserové terapii makuly.
Subjektivné pacient nepocitoval zadné zlepSeni na levém oku. Po pfecteni na optotypu
se ukdzalo, Ze vizus se naopak zhorSil OScc: 0,05. Vidéni pravého oka vyborné
ODcc: 1,0. Nitroocni tlak OD: 22 mHg, OS: 18 mmHg Amslerova miizka opé&t
negativni. Prob&hla kontrola pfedniho segmentu obou o¢i pod $térbinovou lampou.
Predni segment byl klidny, cocka s pocinajici kataraktou. Bylo provedeno vysetfeni
OCT na OS, kde se ukdzalo, Ze je foveola vyrazné¢ elevovana (zvétSend). Sitnice se
jevila stdle s vyraznym masivnim edémem. Centralni tloustka sitnice (CRT)
OS: 814 um (viz obr. 14). Pacient byl po kone¢né kontrole objedndn do O¢ni kliniky
Fakultni nemocnice Olomouc (FNOL), kde se specializuji pfimo na onemocnéni tohoto

typu. (viz lekatskd zprava, pfiloha 2)

Obr. 14 - OCT sitnice

4.3  Dlouhodoba lécba a jeji progndza

1. VySetreni na o¢ni klinice FNOL

Dne 29.8. 2023 probehla prvni navstéva O¢ni kliniky FNOL. Po tvodni
formalni konzultaci byla zméfena objektivni refrakce na autorefraktometru spolu s
nitroo¢nim tlakem. Nitroo¢ni tlak ¢inil OD: 15 mmHg, OS: 12 mmHg. Vizus po ¢teni
na ETDRS optotypu bez zlepSeni ODcc: 0,8 a OScc: 0,12. Nasledné byly pacientovi
rozkapany oci kapkami Neosynephrin-POS 10% gtt. Po chvilce ¢ekani bylo provedeno
vySetfeni na OCT, na kterém byl zaznamenan neustupujici vysoky makrocysticky CME.

CRT na OS byla 741 um (viz obr. 15). Na fundus kamefe byl opét vidét edém terCe
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spolu s hemoragiemi po celé sitnici véetné makuly a tortuoznimi cévami. Po téchto
vySetfenich nasledovalo vyhodnoceni celkového stavu oftalmologem. PrestoZe pacient
bere I¢ky na hypertenzi, byl mu naméfen vysoky krevni tlak (TK): 162/103, proto do
dalsi nav§tévy byla nutnd kontrola u praktického I€kate. Oc¢ni I¢kai po zhodnoceni
pfedniho i zadniho segmentu oka a zbylych vysetfenich vyhodnotil, ze z divodu
pétimesicni doby trvani ME nebylo mozné provést 1écbu laserovou terapii makuly,
protoze rozsahlé retindlni hemoragie a makrocystické zmény v makule nelze I;ECit
laserem. Pacient vSak spliioval podminky pro zahdjeni lécby anti-VEGF preparaty.
Proto tentyz den byla zahdjena léCba preparitem Eylea s naslednymi aplikacemi
v Ctyftydennim intervalu po dobu celkem péti navstév. V piipadé, Ze bude 1écba G¢inna,
bude posouzen, eventudlné prodlouzen interval aplikaci. Pacient byl obeznamen, ze
z diivodu moZné infekce nesmi pred aplikaci vykazovat Zadné znamky nachlazeni. Byly
predepsany léky Anopyrin 100 mg s cilem tlumeni shlukovani krevnich desti¢ek, a tim
pfedchdzeni vzniku krevnich srazenin v cévach, a Agapurin 400 mg pro zlepSeni
krevniho ob&hu a vyZivovani tkani v mistech zhorSen¢ho pritoku. Lék Stacyl, ktery
pacient uzivd dlouhodob&, mu byl ponechdn kvili snizeni rizika tvorby krevnich
srazenin. Pfed kazdou nasledujici aplikaci preparatu Eylea je nutné, aby pacient

absolvoval kompletni vySetieni popsané vyse. (viz kaiskd zprava, ptiloha 3)
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Obr. 15 - OCT sitnice
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Zahijeni 1écby anti-VEGF

Vten samy den bylo pacientovi na sale ur¢eném k aplikaci piedepsanych
ptipravkl levé oko znecitlivéno kapkami Benoxi 0,4% gtt. V poloze v leze bylo okoli
oka vydezinfikovano a nasledn¢ bylo oko uchyceno rozvéracem (viz vlastni obr. 16
a 17). Nasledovala prvni injek¢ni aplikace preparatu Eylea intravitredlné do sklivecového
prostoru oka, coZ je zachyceno na obr. 18. Lékaf v tomto ptipadé provadél aplikaci
3,75 mm od limbu. Pacientovi bylo doporuc¢eno po zbytek dne ponechat zalepené oko
sterilnim obvazem a 3 dny jej neoplachovat, dokud se rdna nezahoji. Nasledujici injekce

budou provedeny stejnym postupem. (viz lékarska zprava, piioha 3)

Obr. 16 — Dezinfekce o¢niho okoli
(vlastni obrazek) (vlastni obrazek)

Obr. 17 — Uchyceni oka do rozvérace

Obr. 18 - aplikace preparatu Eylea
(vlastni obrazek)

VySetieni a aplikace anti-VEGF na o¢ni klinice FNOL

V zifi 2023 podstoupil pacient druhou injekci preparitu Eylea. Cemuz
pfedchiazela vySetfeni popsand v pfedchozi kapitole. Jako prvni byl zméfen nitroo¢ni
tlak OD: 15 mmHg, OS: 9 mmHg — levé oko mirné¢ pod toleranci. Nasledné cetl na
ETDRS optotypu, jeho vizus se mirn€ zleps$il. Vizus ODcc: 1,0 a OScc: 0,2 (+ 9P). Po
rozkapani bylo pacientovi provedeno OCT, kde se ukazalo, ze se CME razantné zmensil
a CRT na OS ¢inila 231 pm (- 511 pum) (viz obr. 19). Sitnice vSak zistala velmi
postizend s cystickymi zménami. Vyznamné byly naruSeny nervové struktury v centru.
Na fundus kamefte byly stale vidét hemoragie po celé sitnici véetn¢ makuly, edém terce
a tortudzni vény. DuleZit¢ vSak je, Ze lécba zafungovala. Ponechany léky Stacyl

a Agapurin. (viz Kkaiskd zprava, ptiloha 4)
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Follow-Up #1 26.9.2023
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Obr.19 - OCT sitnice

3. VySetieni a aplikace anti—-VEGF na o¢ni klinice FNOL

Dalsi kontrola se konala v fijnu 2023, byla pfi ni aplikovana dalsi davka
preparatu Eylea. Pacient subjektivné zddné zlepSeni nepozoroval Nitroocni tlak
OD: 12 mmHg a OS: 8 mmHg. Na ETDRS optotypu m¢l vizus ODcc: 1,0 a OScc: 0,16
(- 5P + 9P-pro piehlednost a moZnost porovnani budou vzdy uvedeny také hodnoty
z predeSlych kontrol vizii v pofadi od posledni po pocatecni). Oproti minulému
vysetieni je patrné mirné zhorSeni vizu. Zmény CME jsou viditelné ze snimku (viz obr.
20). CRT na OS 253 pm + 22 um (- 511 pm). Na fundus kamefe se projevil ttlum
hemoragii po celé sitnici. Byla ponechdna medikamentozni lécba. (viz 1ékatska zprava,

piiloha 5)
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Obr. 20 - OCT sitnice
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4. VySetieni a aplikace anti-VEGF na o¢ni klinice FNOL

Na c¢tvrtou aplikaci anti-VEGF preparatu se pacient dostavil v listopadu 2023.
Pacient stale subjektivné nepozoroval zddné zndmky zlepSeni. Dosavadni injekce pro
néj nebyly nijak zvlast€¢ bolestivé. Nitroocni tlak ¢inil na OD: 15 mmHg a na
OS: 12 mmHg. Vizus ODcc: 0,8 a OScc: 0,2 (+ 6P - 5P + 9P). Velmi vyrazny pokles
CRT na OS byl po prvni aplikované injekci. Aktualni CRT Cinila 246 pum, to znamena,
ze tloustka sitnice se ustalila (viz obr. 21). Pfi porovnani s pfedchozim OCT snimkem
se jednalo o velmi podobny stav. Na této kontrole bylo oSetfujicim lkaifem sdéleno, Ze
1 kdyz se stav nezlepsil, jednd se o dobrou zpravu, protoze onemocnéni nema tendenci
se vracet. Sitnicovy otok nenarlstid. Pacient ma za sebou tfi injekce preparatu, proto je
potfeba, aby lékat na této kontrole vyhodnotil, zda ma smysl v 1écbé pokracovat, aby
mohla byt nadale hrazena zdravotni pojistovnou. Pro splnéni kritérii bylo potieba, aby
po tfeti davce preparatu Eylea doslo u pacienta k poklesu otoku na OCT pod ur¢itou
miru a také aby se zrakova ostrost zlepSila minimdlné o 5 pismen. Pacient tato kritéria
spliloval. Celkovy pokles CRT po vSech injekcich byl o 495 pum (cca 0,5mm). Zisk na
ETDRS optotypu o 10 pismen. Pod sitnici na OS v centru se nachazi drobna fibrdzni
piestavba, kterd ma vyrazny vliv na zrak, proto 1 kdyZ se bude v lécbé pokracovat,
vyrazného zlepSeni zraku se v budoucnu neocekava. Mozné je zlepSeni pouze vidéni
v periferni oblasti, ale centralni zrakova ostrost je timto nalezem limitovana. Velky vliv
na vidéni ma také pocinajici katarakta. Opét ponechany Ikky Stacyl a Agapurin. (viz

lékatska zprava, piiloha 6)
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Obr. 21 - OCT sitnice
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5. VySetieni a aplikace anti — VEGF na o¢ni klinice FNOL

Dalsi vysetieni a aplikace injekce se konala opét po cCtyrech tydnech, a to
v prosinci 2023. Pacient nepocitoval po pfedchozich aplikacich zadné subjektivni
potize-oko nesveédi, nestipe, neboli. Nitrooc¢ni tlak OD: 15 mmHg a OS: 11 mmHg.
Vizus na ETDRS optotypu ODcc: 0,8 a OScc: 0,2 (+ 6P - 5P + 9P) - stejny. Na OCT
snimku bylo vid€t, Zze otok prakticky zmizel, ale pokud by se v 1é¢bé nepokracovalo,
CME ma tendenci recidivovat. Na OCT snimku (viz obr. 22) byla CRT 195 pum, coz
témet odpovidalo tloustce sitnice ve fovee u zdravého oka. Po domluvé s oftalmologem
se interval navstév a aplikaci anti-VEGF preparatu prodlouzil na Sest tydni. Opét

ponechand medikamentdzni lEcba. (viz 1ékarskad zprava, piiloha 7)

Follow-Up #4  19.12.2023
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Obr. 22 - OCT sitnice

6. VySetreni a aplikace anti-VEGF na o¢ni klinice FNOL

Na konci ledna 2024 se pacient znovu dostavil na kontrolu a aplikaci preparatu
Eylea. Na kontrole u oftalmologa nebyly nalezeny objektivné¢ v oku Zadné potize.
Bulbus byl klidny, bez zndmek sekrece €i infekce, sklivec Ciry. Pacient subjektivné
nepocitoval zadné vedlejSi potize-bolest oka. Nitroo¢ni tlak OD: 12 mmHg, OS:
10 mmHg. Vizus ODcc: 0,8 a OScc: 0,25 + 5P (+ 6P - 5P + 9P), coz prokdzalo mirné
zlepSeni. CRT cinilo 207 pum (viz obr. 23). Katarakta zGstala v po¢inajici fazi, nebylo
nutné ji proto v tuto chvili operovat. Regrese hemoragii na sitnici (véetné¢ makuly).
Ponechand medikamentdzni léCba-Stacyl, Agapurin. Zachovan interval navstév 6 tydni.

(viz katska zprava, ptiloha 8)
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Follow-Up #5 30.1.2024
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Obr. 23 - OCT sitnice

7. VySetreni a aplikace anti-VEGF na o¢ni klinice FNOL

Pacient se na dal$i vySetfeni a aplikaci dostavil na zacatku bfezna 2024. Byl
prokazan efekt lecby. Nitroo¢ni tlak na OD: 12 mmHg a OS: 11 mmHg. Po kontrole na
ETDRS optotypu byl vizus na ODcc: 1,0 a OScc: 0,25 - 3P (+ 5P + 6P - 5P+ 9P). CME
momentalné stabilni. OCT ukdzalo CRT 199 pum. Na této kontrole byl oSetfujicim
lékafem prodlouzen interval aplikace Eylea na 7 tydni. Medikamentozni 1écba

ponechana. (viz lkaiska zprava, piiloha 9)
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Vyhodnoceni:

Pacient do tohoto okamziku podstoupil celkem devét ndvSt€v u oftalmologa

a sedm aplikaci anti-VEGF preparatu. Jak ukazuje graf (viz obr. 25) a tabulka (viz obr.

26), nejvétsi zlepSeni v poklesu CRT nastalo hned po prvni aplikaci preparatu Eylea,

poté se jiz jeji hodnota razantné¢ neméni. Vizus levého oka na prvni navstéveé Cinil

Vee: 0,10 a na posledni Vece: 0,25. Zisk zrakové ostrosti po dosavadnich aplikacich je

tedy + 12 pismen. MlUzeme proto na zavér tici, ze lécba je progresivni, edém témét

ustoupil, bez dal§i recidivy a vidéni je stabilni. Interval aplikaci je momentalné

ponechan na 7 tydni, s pldanovanym naslednym prodlouZenim na 3 mésice. Existuje

vysoka pravdépodobnost, ze pii nepokracyjici 1écbé se CME opét zhorsi, coz negativné

ovlivni pacientovo vidéni.

CRT (um)
900
800 -
814
700 A 747
600 A
500 A
400 A
300 A
200 A 253 246 v— —— —>
231 195 207 199
100 -+
O T T T T T T
Obr. 25 — Graf-CRT (um) (vlastni obrazek)

Kontrola: I0P OD (mmHg) IOP OS (mmHg) Vec OD Vee O CRT (um)
.1 15 12 0.8 0,10 neprovedeno
¢.2 22 18 1 0,05 814
¢.3 15 12 0.8 0,12 741
c. 4 15 9 1 0,2 +9P 231
¢.5 2 8 1 0,16 (-5P + 9P) 253
&6 15 2 0.8 0.2 (+6P -5P + 9P) 246
&7 15 11 0.8 0.2 (+6P -5P + 9P) 195
¢. 8 12 10 0.8 0,25 +5P (+6P -5P +9P) 207
[ 12 11 1 0,25 -3P (+5P +6P -5P +9P) |199

Obr. 26 - ptehled hodnot pacienta (vlastni obrazek)
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ZAVER

V mé bakalaiské praci jsou zpracovany informace a studie o okluzi sitnicové
zily. Prvni kapitola popisuje anatomii a histologii sitnice a jeji slozeni-od uspotradani
vrstev az po rizné typy bunék a jejich funkce. Dale pak metody hlavnich a doplikovych
vysetfeni, ktera slouzi k odhaleni a nasledné diagnostice tohoto onemocnéni Mezi
sté¢zejni vysetieni se fadi OCT, fluorescencni angiografie a vysetfeni fundus kamerou.
Jsou zde zminény typy preventivnich vySetfeni, jeZ mohou pomoci odhalit zmény
v oku. Jednd se o screening zrakové ostrosti do dalky a blizka, vySetfeni kontrastni

citivosti, amslerova miizka a test na barvocit.

Nésleduje druhé a zaroven stéZejni kapitola mé prace, popisujici okluzi sitnicové
zily. Zabyva se klasifikaci, progndzou a rizikovymi faktory, zapticinujici vznik tohoto
onemocnéni. Okluze sitnicové Zily je stav, kdy je centrdlni retindlni Zila uzaviena, coz
milZze zpUsobit posSkozeni nebo ztratu zraku v postizené oblasti sitnice. Rozezndvame
kmenovou okluzi sitnicové vény (KOSV) a vétvovou okluzi sitnicové vény (VOSV).
Studie ukazuji, ze VOSV je Cast€jSim typem.

Treti kapitolou jsou soucasné poznatky k moZnostem lécby jednotlivych okluzi.
Lécbu stanovuje oftalmolog podle rozsahu postizeni. DEli se na medikament6zni,
intravitredlni, laserovou a chirurgickou. NejmodernéjSim zpiisobem je aplikace anti-

VEGF preparat do sklivcového prostoru oka.

Posledni, ¢tvrta kapitola, je zaméfena na mé osobni poznatky, jez jsou shrnuty
do kazuistiky. V rdmci ni je predstaven pifpad konkrétniho typu okluze u pacienta
(r. 1942) s diagndzou kmenové okluze sitnicové vény. Je popsand diagnostika, akutni

stddium a dlouhodoba lécba spolu s prognozou.
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SEZNAM ZKRATEK

ACR — centralni sitnicova arterie

AV — arteriovendzni

CME — centralni makularni edém

CRT - centralni tlouSt’ka sitnice

CRAO - centralni okluze retindlni arterie
FAG — fluorescencni angiografie
FNOL — Fakultni nemocnice Olomouc
KOSV — kmenova okluze sitnicové vény
ME — makularni edém

NVG — neovaskularni glaukom

OCT - opticka koherencni tomografie
OD — pravé oko

OS —levé oko

OSV — okluze sitnicové vény

RAO - okluze retindlni arterie

SV —sitnicova véna

VCR — centralni sitnicova Zila

VEGF — cévni endotelovy ristovy faktor
VPMD — vé€kem podminénd makularni degenerace
VOSV — vétvova okluze sitnicové vény
ZN — zrakovy nerv

Z0 — zrakova ostrost

ZP — zorné pole
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