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SOUHRN

diagnostické moznosti diky rozvoji zobrazovacich metod, zaroven byly predstaveny nové moznosti lé¢by — farmakologické, laserové i chirurgické.
Predkladané doporucené postupy shrnuji dosavadni poznatky s cilem sjednotit postupy pfi diagnostice, klasifikaci a 1é¢bé retinalnich vendznich okluzi.
Kli¢ova slova: retinalni vendzni okluze, diagnostika, Ié¢ba, doporucené postupy

SUMMARY
RETINAL VEIN OCCLUSION GUIDELINES

Retinal vein occlusion and its complications are among the most common causes of severe loss of sight in developed countries. In recent
years, developments in imaging methods have been introduced, leading to an improvement in diagnostic possibilities. At the same time
new treatment options have become available (new intravitreal drugs and treatment protocols, laser and surgical methods). The presented
guidelines summarize the current knowledge about retinal vein occlusion in order to standardize and update procedures for the diagnosis,
classification and treatment of the disease.
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1.UVOD A EPIDEMIOLOGIE

u pacientt starsich 60 let), vyskyt u obou pohlavi je stejny
[1,2].

Okluze centrdlni sitnicové zily (RVO, z angl. retinal vein
occlusion) je v zemich vyspélého svéta druhou nejcastéj-
$i pricinou zhorseni zraku v souvislosti s cévnim onemoc-
nénim sitnice (na druhém misté za diabetickou retinopa-
tif). Typicky se vyskytuje u osob nad 40 let véku (¢astéji
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Prevalence je udavana u 5,2 ptipadi RVO na 1000 osob,
z toho ve 4,42 pripadech jde o okluzi vétve centrdlini sit-
nicové zily (BRVO, z angl. branch retinal vein occlusion)
a v 0,8 pripadech o okluzi kmene centrélni sitnicové zily
(CRVO, z angl. central retinal vein occlusion) [3]. V lite-
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ratufe je udavana celkova pétiletd incidence RVO 0,8 %,
patndctiletd incidence 2,3 %. V pfipadé BRVO ¢ini pétileta
incidence 0,6 % a patnactileta incidence 1,8 % a u CRVO
0,2 % resp. 0,5 % [4,5]. Prevalence i incidence se zvysuji
s vékem.

RVO se podle mista cévniho postizeni déli na CRVO,
kdy je postizen cely zilni sitnicovy systém a predpokla-
dané misto zvysené rezistence vici zilnimu odtoku se
nachdzi v oblasti lamina cribrosa nebo za nim. U BRVO
je uzaviena néktera z vétvi centrdlni sitnicové zily a zmé-
ny jsou lokalizovany v oblasti povodi této vétve. BRVO
se mUze omezovat na malé periferni arteriovendzni kii-
zeni nebo (pokud se nachazi uzavér na okraji zrakového
nervu) miZze patologie postihovat cely kvadrant. Varian-
tou CRVO je hemiokluze s uzavérem obou hornich nebo
obou dolnich vétvi sitnicové zily [6].

2.PATOFYZIOLOGIE RVO

RVO je multifaktoridlni onemocnéni [7,24]. Pficinou
této nozologické jednotky je trombdza uvniti prasvitu
sitnicovych zil, neni v3ak jasné, zda se jedna o primarni
zalezitost nebo sekundérni projev. V patogenezi okluze
vétve a hlavniho kmene retinalni zily existuji urcité roz-
dily, které z nich cini samostatné klinické jednotky [2,6,8].

2.1. Patofyziologie okluze kmene centralni sitnicové
vény

Ohledné patogeneze CRVO existuje nékolik hypotéz.
Nejcastéji se vznik CRVO vysvétluje kompresi kmene cen-
tralni retindlni vény (CRV) plsobenim centralni retinalni
arterie (CRA, z angl. central retinal artery), protoze se obé
cévy nachdzeji ve spole¢ném vazivovém pouzdre. Roli
muze hrat také degenerativni nebo zanétlivé onemocné-
ni stény CRV a hemodynamické faktory, napf. hypotenze
a krevni dyskrazie [2,8-10].

Kone¢nym disledkem téchto mechanism je stagnace
toku zilni krve s ndslednou tvorbou trombu v CRV. Proce-
sy, které se podili na tvorbé trombu, jsou snizeni pratoku
krve, zvyseni viskozity krve a poskozeni endotelidIni bari-
éry retindlni zily (tzv. Virchowova triada). Zasadnim mis-
tem pro vznik trombu je lamina cribrosa a nasledny zilni
usek. Predpoklada se, ze v pfipadé neischemického typu
CRVO se trombus nachazi za lamina cribrosa a zvysena
dostupnost cévnich kolateral zde vede k méné kompletni
okluzi [9]. Podle vysledkl klinické studie Central Retinal
Vein Occlusion Study konvertuje béhem tfi let 34 % oci
s neischemickou CRVO do ischemické formy, z toho 15 %
oci v prvnich ¢tyfech mésicich. Tento proces je nevratny
[11]. Porucha zilniho odtoku vede ke zvyseni tlaku v Zil-
nim recisti s ndslednym snizenim krevniho pritoku a tim
ke vzniku ischemie sitnice. Hypoxie je nasledné spous-
técem pro zvysené uvolrovani angiogennich ristovych
faktord (VEGF, z angl. vascular endothelial growth factor)
a cytokinG. Jedna se o interleukin (IL) 6, IL 8, interferon-
-inducible protein-10 (IP-10), monocyte chemotactic
protein-1 (MCP-1), platelet-derived growth factor (PDGF),
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které ovliviiuji vaskuldrni permeabilitu a angiogenezi
u CRVO i BRVO [12-14]. Koncentrace téchto zédnétlivych
faktord a cytokinG ve sklivci i v pfedni komote je vyssi
u CRVO nez u BRVO, u proliferativni diabetické retinopa-
tie je pak jejich koncentrace jesté nizsi [15-18].

2.2, Patofyziologie okluze vétve centralni retinalni
zily

Pricinou vzniku je komprese zily tepnou v mistech
arteriovendzniho kfizeni na sitnici (obé cévy zde maji
spole¢ny adventicidlni obal), coz vyvolava urcity stupen
stagnace a turbulence krevniho toku, které mohou vést
k poskozeni endotelu cév a nasledné tvorbé trombu.
Lumen zily mzZe byt v misté kfiZzeni stlaceno az o 33 %
svého prliméru. V pfipadé preexistujicich arterosklerotic-
kych zmén cévni stény dochazi k exacerbaci tohoto pro-
cesu. Obstrukce v Zilnim systému vede k elevaci zilniho
tlaku a k naslednému pfretizeni drendzni kapacity zilniho
fecisté. Vysledkem je edém, krvaceni a ischémie kore-
spondujicich sitnicovych oblasti [2,6,8,19,20].

3. RIZIKOVE FAKTORY RVO

Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem je vék nad 70
let a s tim spojené sklerotické zmény na cévach [21].
Hlavnimi rizikovymi faktory jsou arteridlni hypertenze,
hypercholesterolémie a diabetes mellitus. DalSimi riziko-
vymi faktory jsou hyperhomocysteinémie, zvyseny body
mass index (BMI), koufeni a probéhly infarkt myokardu
nebo cévni mozkova pfihoda. Mutace faktoru V Leiden
zvysuje riziko RVO zhruba o 50-60 %. Rizikovymi faktory
jsou také jiné hyperkoagulacni stavy (antifosfolipidovy
syndrom, deficit proteinu C a S a deficit antitrombinu).
Diskutovanymi rizikovymi faktory jsou hormonalni sub-
stitu¢ni terapie obsahujici estrogen, peroralni kontra-
ceptiva a diuretika. Mezi vzacnéjsi rizikové faktory patfi
hyperviskézni stavy (mnohocetny myelom, polycytémia
vera, lymfom a leukémie) a zanétlivda onemocnéni spoje-
na s retinalni vaskulitidou (sarkoidéza, toxoplasmoza, tu-
berkul6za, Behgetova nemoc, systémovy lupus erytema-
todes, polyarteritis nodéza, Wegenerova granulomatéza
a Goodpastureliv syndrom). Mezi o¢ni rizikové faktory
patii glaukom [2,6].

4. SUBJEKTIVNI PRIZNAKY RVO

Pacienti mohou byt zpocatku asymptomaticti, poz-
déji dochazi k poklesu zrakové ostrosti (ZO) a pfi na-
slednych komplikacich se maze vyskytnout i bolest oka
[22]. U BRVO jsou stupen zhorseni zraku a rozsah vypad-
ku ¢asti zorného pole zavislé na misté cévniho uzavéru
a na pfitomnosti a rozsahu edému makuly. Prognosticky
nepriznivda BRVO ma vstupni zrakovou ostrost (ZO) 6/24
a horsi [21,23]. V ptipadé CRVO se vyskytuje rGizna mira
ztraty zraku a centralni skotom. Horsi vstupni ZO je u is-
chemickych CRVO. Prognéza CRVO je mnohem horsi ve
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srovnani s BRVO. Ischemickd CRVO je téméf vzdy spojena
se Spatnou vstupni ZO a jeji Uprava je velmi malo prav-
dépodobna. Cim je u neischemické okluze horsi vstup-
ni ZO, tim je horsi prognéza Urovné vysledného vidéni.
V ptipadé prétrombdzy nemusi byt subjektivni pfiznaky
zadné nebo se vyskytuji jen prechodné epizody zhorse-
ného vidéni.

5. OBJEKTIVNI NALEZ U RVO

Klinicky obraz CRVO zahrnuje edém terce zrakového
nervu (ZN) a edém sitnice, dilataci a tortuozitu vsech re-
tindlnich zil a hluboké a povrchové hemoragie sitnice ve
vsech kvadrantech. U ischemické okluze se navic vysky-
tuji vatovita loziska jako vyraz ischemie sitnice.

Nalez u BRVO vykazuje podobné charakteristiky jako
u CRVO, které jsou oviem omezené pouze na tu oblast
sitnice, kterd se nachazi za mistem uzavéru postizené zily.
V pfipadé soucasného postizeni horni nebo dolni polovi-
ny sitnice hovofime o hemiokluzi centralni retindlni zily.
Ptiznakem delsiho trvani choroby u BRVO je pfitomnost
kolateralni cirkulace kolem postizené oblasti a u CRVO
i cévnich kolaterdl na terci zrakového nervu a tvorba vel-
kych kapildrnich aneuryzmat, z kterych dochazi k exsu-
daci [1]. Na terci ZN se také tvori optocilidrni zkrat jako
znamka nové vytvorenych kolateralnich kanalG s cho-
roidalni cirkulaci.

Makularni edém (ME) casto pretrvava i po vstiebani
hemoragii a mize se formovat i sekundarni epiretinalni
membrana.

Klinicky obraz tzv. pretrombdzy (pocinajici RVO) je
charakteristicky pfitomnosti dilatovanych sitnicovych zil
a malého poctu roztrousenych hemoragii, ale bez ME.

6. KOMPLIKACE RVO

6.1. Komplikace CRVO

U neischemické CRVO predstavuje hlavni zrak ohrozu-
jici komplikaci ME a riziko konverze do ischemické formy.

U ischemické formy CRVO stimuluje hypoxie sitnice
expresi proangiogennich rlistovych faktord a dochazi
k rozvoji neovaskularizace (NV) - hlavni komplikace is-
chemické CRVO. NV vznikaji zejména v pfrednim segmen-
tu oka - zacinaji na duhovce pfi pupildrnim okraji a na-
sledné postupuji do iridokornealniho uhlu (avsak u 10 %
pacientl se NV objevuji nejdfive v iridokornedlnim dhlu).
Tim dochazi ke ztizeni odtoku nitroo¢ni tekutiny trabeku-
[drni trdmcinou s naslednou elevaci nitroo¢niho tlaku
a k vzniku neovaskularniho glaukomu (NVG).

Nejsilngjsimi prediktory vzniku NV pfedniho segmen-
tu oka jsou ZO a rozsah neperfundované oblasti zjisténé
fluorescenc¢ni angiografii (FAG) [11]. Ischemicka CRVO je
druhou nejcastéjsi pficinou NVG. Pfiblizné u 60 % pacien-
th sischemickou CRVO v pribéhu nékolika tydnd az dvou
let vznikaji NV pfedniho segmentu. U 40-45 % pacientd
s CRVO se rozviji NVG, u 80 % z nich je to béhem 6-8 mé-
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sic od vzniku CRVO [24]. NVG byva ¢asto provazen intra-
vitredInim krvacenim nebo krvacenim do predni komory
a je velmi Spatnym prognostickym faktorem [2,7,24].

Rozvoj retinalnich NV m{ize vést ke vzniku fibrovasku-
larni trakce, trak¢niho odchlipeni sitnice a ke krvaceni do
sklivce [25,26].

6.2. Komplikace BRVO

Komplikacemi BRVO jsou predevsim rozvoj ME a isché-
mie makuly. Chronicky ME je spojen se Spatnou progné-
zou vyvoje ZO. Cim je doba trvani edému delsi, tim vétsi
je pravdépodobnost strukturdlniho poskozeni fovey [25].
Incidence NV je v pfipadé BRVO relativné nizka s vyjim-
kou pripadl s rozsahlou ischemii.

7. DIAGNOSTIKA RVO

Vzhledem k celkovym rizikovym faktor(im se u pacien-
th s RVO doporucuje monitorace hodnot krevniho tlaku
(Holter TK monitorace), méreni hladiny krevniho cukru
a lipidd v krvi. Mezi zékladni laboratorni vysetfeni patfi
také zhodnoceni diferencialniho krevniho obrazu, rych-
losti sedimentace erytrocytd, hodnota C-reaktivniho pro-
teinu a homocysteinu. Komplexni posouzeni internistou
nebo praktickym Iékafem je vhodné k vylouceni rizika
jiné systémové trombadzy. Pacienti bez rizikovych faktord
a mladsi pacienti s RVO by méli mit vysetfeny parametry
krevni srazlivosti k vylou¢eni trombofilnich stavd veetné
antifosfolipidového syndromu.

V ramci zékladniho o¢niho vysetfeni je nutné provést
nitroo¢ni tonometrii a vysetfeni pfedniho segmentu
v¢etné gonioskopie k vylouceni pfitomnosti NV. Jejich
véasny zachyt je zdsadni pro snizeni rizika vzniku kompli-
kaci[22,27]. Nezbytné je provést peclivou biomikroskopii
fundu v arteficidlni mydridze i s vySetfenim sitnicové pe-
riferie.

Pro sledovani dynamiky onemocnéni je vyhodné pro-
vést digitaIni fotografii o¢niho pozadi. K dokumentaci
maxima zmén a stavu periferie sitnice aktualné pouziva-
me Sirokouhlé zobrazovaci systémy, které obsédhnou az
82 % plochy sitnice a umozni nahled az do 270 stupnd
[28].

FAG je rozhodujici pro stanoveni rozsahu ischémie sit-
nice a k priikazu vyskytu NV. Neischemickou a ischemic-
kou formu RVO lze rozlisit pouze na zdkladé angiogra-
fického nalezu. Ischemickd CRVO je dle FAG definovéna
pfitomnosti zon kapilarni non perflize v rozsahu 10 a vice
ploch terce zrakového nervu v oblasti zadniho pélu oka
[11]. Ischemicka BRVO je dle FAG definovadna rozsahem
kapilarni non perfuze vétsim nez 5 ploch terce zrakového
nervu [29].

Optickda koheren¢ni tomografie (OCT) se pouziva v dia-
gnostice a sledovani vyvoje ME a pfidruzenych poruch
vitreoretinalniho rozhrani. Znamkou akutniho ME je pfi-
tomnost subretindlni a intraretinalni tekutiny. Detailni
parametry OCT nalezu, predevsim dezorganizace vniti-
nich vrstev sitnice (DRIL, z angl. Desorganization of Re-
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tinal Inner Layers), zmény integrity linie vnitinich a vnéj-
sich segmentt fotoreceptorl a zevni limitujici membrany
poukazuji na moznou nevratnou ztratu bunék a s tim
souvisejicimu ireverzibilni zhorseni zraku. V rdznych sta-
diich RVO Ize v OCT obraze pozorovat hyperreflektivni
intraretindlni body (foci) a vitreomakularni abnormality
(napt. trakce, epiretinalni membrana).

OCT angiografie (OCTA) umozni detekovat zmény
v povrchovém i hlubokém plexu sitnicovych cév a zobra-
zi NV sitnice i ter¢e ZN [1].

V ptipadé neprdhlednych optickych médii je nutné
provést ultrazvukové vysetreni k vylouceni intravitrealni-
ho krvaceni a odchlipeni sitnice.

Klicové je stanoveni presného typu cévni okluze, pro-
toze v pfipadé ischemického typu je od pocatku nutny
¢asty monitoring s mési¢ni frekvenci az do stabilizace
nalezu.

8.LECBA RVO

8.1. Lécba rizikovych faktort

Lécba kardiovaskularnich chorob, které jsou hlavnim
rizikovym faktorem RVO, je nutna nejen kvili zabranéni
vzniku a rozvoji projevl zilni okluze na sitnici, ale také
jako prevence vzniku dalsich cévnich pfihod (napf¥. in-
farktu myokardu a cévni mozkové pfihody) a ke snizeni
rizika vzniku vendzni okluze na druhém oku. U zen s pro-
béhlou RVO by mélo byt zvazeno ukon¢eni hormonalni
substitucni terapie obsahujici estrogen [1].

Lécbu pfidruzenych chorob a vyhodnoceni systémo-
vych rizik by mél vést Iékar s pfislusnou specializaci (inter-
nista, prakticky lékaf, kardiolog, hematolog, neurolog).

Progndza pacientl s neischemickou CRVO a ZO 6/9
a lepsi je prizniva a je tedy mozné pouze jejich peclivé
sledovani. Pro existujici riziko rozvoje ischemické formy je
vsak mozno po dohodé s pfislusSnym specialistou (inter-
nistou nebo hematologem) nasadit pfechodné celkovou
antikoagula¢ni 1é¢bu, kterd toto riziko s 96% pravdépo-
dobnosti odvraci [30]. Primarnim cilem je zjisténi riziko-
vych faktor( a rozpoznani rizika vzniku ME nebo konver-
ze do ischemické formy CRVO. V pfipadé BRVO bez ME,
s perfundovanou periferii a ZO 6/12 a lepsi, je prognoéza
pfizniva a pacienta je mozné také pouze monitorovat. Bé-
hem prvnich tfi mésicl je doporuceno pacienty sledovat
jednou mésicné, nasledné béhem prvniho roku jednou
za dva mésice [6].

8.2. Antitromboticka lécba, fibrinolyza

V soucasné dobé nema tato forma lé¢by jednoznacnou
oporu randomizovanych klinickych studii a z toho ddvo-
du neexistuje jednoznacény odborny konsenzus na poda-
vani takové lécby oftalmologem [7,31-33].

8.3. Laserova lécba

Laserova lécba CRVO je nutnd u pacientl s rozsahlou
retindlni nonperfuzi, pfitomnosti NV sitnice nebo pred-
niho segmentu. Vznik a mnozstvi NV jsou pfimo Umér-
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né rozsahu ischémie. V téchto pfipadech se provadi
panretindIni fotokoagulace (PRP), kterou je tfeba zahdjit
co nejdfive. Cilem [é¢by je zvysit cévni zasobeni v nepo-
skozenych castech sitnice a snizit produkci VEGF [34,35].
Nékdy je vSak nutné se zahajenim PRP vyckat do vstieba-
ni hemoragii, v takovém pfipadé je vhodné zvazit jinou
Ié¢ebnou modalitu. Zasadni vyznam ma PRP u NVG - sa-
mostatné nebo v kombinaci s anti-VEGF preparaty [24].

U neischemickych CRVO je nékdy mozné vyuzit tech-
niku laserem indukované chorioretinalni anastomdzy
(L-CRA, z angl. laser induced chorioretinal anastomosis),
kdy vytvofime pomoci laseru anastomézu (bypass) mezi
mistem uzavéru CRV a cévnatkou. Tato technika vede ke
zlepseni ZO i ke snizeni rizika vzniku ischemické CRVO
s dalsimi komplikacemi [36-38]. Vzhledem k Ucinnosti
soucasné farmakoterapie i moznym komplikacim L-CRA
se jevi jako nejvyhodnéjsi pouziti této techniky pravé
v kombinaci s nitroo¢né podanymi anti-VEGF preparaty.
V takovém pfipadé Ize ocekavat zlepseni ZO, anatomic-
kych poméru a zaroven vyrazné snizeni celkového poctu
podanych injekci [39-41].

Laserova lé¢ba ME (mfizkova fotokoagulace makuly -
grid laser makuly) pfi CRVO nevede ke zlepseni ZO, a pro-
to jiz neni v této indikaci doporucovana [42].

V pfipadé edému makuly je laserova fotokoagulace
pouzitelna pouze pfi BRVO [43] — grid laser makuly nebo
fokalni laser. Neni indikovana v ptipadé difuzniho ME
a u hemodynamicky zavazné, hemoragické okluze. U¢in-
nost je ve srovnanis |é¢bou anti-VEGF preparaty vyznam-
né nizsi [44,45].

Sektorovou laserovou fotokoagulaci je vhodné provést
u pacientt s BRVO pfi vyskytu ischemickych zén, NV sit-
nice nebo NV terce optického nervu. PRP hemoragické
sitnice je vSeobecné povazovana za kontraindikovanou
pro riziko vzniku hyperkoagulac¢nich 1ézi s indukci vzniku
epiretindlni membrany a trakénich zmén makuly [5].

8.4. Intravitrealni aplikace anti-VEGF preparati

V pfipadé RVO vede ischémie sitnice k zvySenému
uvolnovani VEGF do sklivce. Destabilizace hladin VEGF
zvysuje propustnost cév s naslednym prosakovanim te-
kutiny a vznikem makularniho edému [46-48]. Anti-VEGF
preparaty brani tcinku cévniho endotelidlniho ristového
faktoru na své receptory na endotelidlnich burikach sitni-
covych cév.

V soucasné dobé jsou v Ié¢bé ME v rdmci RVO schvaleny
anti-VEGF preparaty ranibizumab a aflibercept. Oba blo-
kuji VEGF a aflibercept blokuje také placentarni ristovy
faktor. Vazebna afinita afliberceptu k VEGF-A je vétsi nez
vazebna afinita ranibizumabu [49,50]. Oba léky dosahuji
srovnatelnych vysledkd ve smyslu zlepseni ZO a poklesu
centralni retindlni tloustky, avsak aflibercept l1é¢ebného
cile dosdhne s mensim poctem celkové podanych injekci
[51,52]. Faricimab prokézal v registracnich klinickych stu-
diich srovnatelnou efektivitu i bezpecnost jako afliber-
cept, také s redukci poc¢tu davek oproti ranibizumabu. Na
zakladé téchto vysledkl nyni probihaji schvalovaci fizeni
pro pouziti faricimabu v 1é¢bé ME pfi RVO [53,54].
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Anti-VEGF preparaty jsou lékem prvni volby u vétsiny
pacientll s ME pfi RVO. Léc¢ba by méla byt zahajena co
nejdrive, prodleni pfi zahajeni [é¢by vede k horsim dosa-
zenym vysledkim. Po zahdjeni l1é¢by se doporucuje po-
krac¢ovat v mésicnich aplikacich az do dosazeni stability
Z0 nebo do vymizeni zndmek aktivity onemocnéni. N&-
sledné je mozné prodlouzeni interval mezi aplikacemi
nejlépe v rezimu treat and extend (T&E). Pfedevsim u is-
chemickych forem RVO je nutné dlouhodobé sledovani
vzhledem k mozné recidivé ME nebo vzniku NV. Pfiznivy
ucinek anti-VEGF terapie se projevi Ustupem ME a regresi
neovaskularizaci, ale neeliminuje néaslednou dalsi pro-
dukci VEGF [1,24].

Anti-VEGF preparaty maji vyznamny potencidl ucinku
samostatné i v kombinaci s laserovym o3etienim, prede-
vsim u pokrocilych ischemickych forem RVO a komplikaci
(napf. NVG) [24].

8.5 Intravitrealni aplikace kortikoidt

Davody pro vyuziti intravitredlnich kortikoidl pfi [é¢bé
ME v rdmci RVO souviseji s jejich schopnosti snizovat ka-
pilarni permeabilitu diky posileni spoji endotelovych bu-
nék kapilar a inhibici exprese VEGF. Sou¢asné maji i pro-
tizdnétlivy ucinek diky blokddé zanétlivych mediatordq,
inhibici leukostazy a omezeni ukladani fibrinu a migrace
fagocytll. Kromé toho kortikoidy zabranuji uvolfiovani

prostaglandinG, z nichZ nékteré jsou prokdzanymi medi-
atory vzniku cystoidniho ME.

Intravitredlni dexametazon je jiz delsi dobu pouzivan
jako silny kortikoid, ktery snizuje hladinu zanétlivych
mediatord. Je vysoce rozpustny a po intravitredlni apli-
kaci ma kratky polocas rozpadu. V 1é¢bé ME pfi RVO se
pouziva biologicky odbouratelny implantat s pomalym
uvolriovanim dexametazonu (Ozurdex), ktery [é¢ivo po-
stupné uvolnuje k zadnimu pélu oka az Sest mésict od
intravitrealni implantace.

Lécba ME u RVO kortikoidy je efektivni a vzhledem
k vysledklim klinickych studii vhodna pfedevsim jako
|ék druhé volby v pfipadé, ze neni prokdzan efekt 1écby
po 3-6 injekcich anti-VEGF preparatu [55,56]. V pfipadé
pacientll s anamnézou nedavné zavazné kardiovasku-
larni pifihody a pacientq, ktefi nejsou schopni dochazet
na mési¢ni aplikace v prvnich 6 mésicich lé¢by, je mozné
pouziti Ozurdexu jako prepardtu prvni volby. U téchto
pacientu je tfeba monitorovat nitroo¢ni tlak kazdych 2 az
8 tydnU po injekci.

Opakovana lé¢ba lécebnym prepardtem Ozurdex se
obvykle provadi po 4 mésicich, v priméru se podavaji
pfiblizné 2-3 injekce za rok. Vzhledem k relativné vyso-
kému riziku vzniku katarakty jsou k této 1écbé vhodné;si
pacienti s pseudofakii, pacienti s vlastni ¢ockou by méli
byt o této skutecnosti informovani [1].

Ischemicka

Laser PRP

Ohservace Anti-WEGF

co 1M do M3, dale Kortikoidy
o 20 do k12

Ivyloudit ischemii,
ME]

Zvazit laser
L-CHa

Obrazek 1. Schéma rozhodovaciho postupu lé¢by CRVO

Nv-+, komplikace + ANti-VEGF
Laser PRP Kartikaidy

v+, komplikace ANtVEGE FASErERE
¥ p ==

Laser PRP
Anti-VEGF
Kombinace

antiglaukomo Zvazit PPV
létba
Cyklodestrukce
PR
Kombinace

CRVO - centrdini retindIni vendzni okluze, ME — makuldrni edém, M — mésic, L-CRA - laserem indukovand chorioretindlni anastomdza, anti-VEGF - inhibitory
vaskuldrniho endotelidlniho rdstového faktoru, NV — neovaskularizace, PRP - panretindlini fotokoagulace sitnice, PPV - pars plana vitrektomie
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Schémata rozhodovaciho postupu lé¢by CRVO a BRVO
jsou zobrazena na Obrazcich 1 a 2.

8.6 Chirurgické moznosti lécby komplikaci okluzi
sitnicové zily

V ére anti-VEGF terapie a depotnich kortikoid( doslo
k vyznamné redukci poctu pacientli s RVO, indikovanych
k chirurgické lécbé. Presto pfi zadvaznych komplikacich
nebo nedostatecné efektivité konzervativnich postupt
je provedeni pars plana vitrektomie (PPV) stéle v téchto
pfipadech opodstatnéné. Cil chirurgického feseni je ob-
dobny jako u konzervativnich [é¢ebnych postupl: snize-
ni hypoxie, snizeni produkce VEGF a dalSich zanétlivych
mediatord, zabranéni vzniku nebo feseni sekundarnich
komplikaci (hemoftalmus, NV, gliovaskuldrni proliferace)
a vytvoreni podminek pro lepsi efekt konzervativni [é¢by
(kortikoidy, anti-VEGF, laserova fotokoagulace).

Jednd se zejména o tyto nalezy:

A.Hemoftalmus - neresorbujici se intravitredlni krva-
ceni, které zhor3uje ZO nebo znemozZiuje monitoring
a dalsi intravitredIni 1é¢bu anti-VEGF nebo kortikoidy.
Pacienti s hemoftalmem maji po odstranéni zkale-
ného sklivce bezprostredni efekt v zavislosti na mife
predchoziho poskozeni a stupni hypoxie [57]. V ram-
ci PPV byva efektivni soucasné odstranéni eventudlni
patologie vitreoretinadlniho rozhrani a provedeni cile-
né peroperacni laserové fotokoagulace [58]. Soucasna
intravitredlni aplikace depotnich kortikoidl v zavéru

operace se ukdzala jako efektivni v redukci ME [59-62].
Ve studiich bylo potvrzeno, ze zatimco clearence an-
ti-VEGF ze sklivce u oka po PPV je rychlejsi, efekt de-
potnich kortikoid( zlistdva obdobny jako u oka bez
PPV [59-63]. Nacasovani operace by mélo byt indiko-
vano v zavislosti na dobé vzniku komplikace RVO a na
predchozi lé¢bé, v soucasné dobé pristupujeme k PPV
Casto jiz po 4 tydnech, pokud hemoftalmus nejevi ten-
denci k resorbci.

B. Makularni edém se soucasné pfitomnou patologii vit-
reoretindlniho rozhrani reaguje na konzervativni lé¢bu
hare a jeji vysledky jsou tedy mnohdy limitované. Chi-
rurgické feseni spociva v PPV s peelingem epiretinalnich
membréan a peelingem membrana limitans interna. Na-
Casovani operace zavisi na efektu predchozi konzerva-
tivni lécby a dynamice nélezu. Efekt PPV s peelingem
epiretindIni patologie a jeji pfinos k anatomickému
i funkénimu zlepseni prokdzala fada autor [64-69].
K dosazeni maximalniho Ié¢ebného efektu je vhodné
kombinovat operacni postup s konzervativni lé¢bou
peroperacné nebo nasledné po provedené PPV [59-62].

C. Neovaskularni glaukom ve spojitosti s nitroo¢nim
krvacenim

Cilem PPV je obnoveni transparence optickych médii
a provedeni peroperacni panretindini laserové fotokoa-
gulace sitnice do maximalni periferie, event. v kombina-
ci se zevni transsklerdIni kryoretinopexi. Mozn4 je i kom-
binace PPV se zavedenim glaukomového drenazniho
implantatu. V nékterych pripadech je nezbytné kombi-
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Laser sektorova PRP

Anti-VEGF

Ohserdace _
Kortikoidy

oo 1M do M3, dale
co 2M do M12
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Obrazek 2. Schéma rozhodovaciho postupu [é¢by BRVO
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Laser sektorova
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PPV
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BRVO - okluze vétve centrdlIni sitnicové Zily, ME — makuldrni edém, M — meésic, anti-VEGF - inhibitory vaskuldrniho endotelidlniho ristového faktoru,
NV - neovaskularizace, PRP - panretindlni fotokoagulace sitnice, PPV - pars plana vitrektomie
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novat PPV i s operaci ¢ocky, pokud jeji zakal brani de-
tailni vizualizaci zadniho segmentu a osetfeni periferie
sitnice endolaserem. Operacni zakrok mUze znamenat
stabilizaci nitroo¢niho tlaku a zrakovych funkci, ve vétsi-
né piipadud vsak u takto zavaznych stavi nelze ocekavat
vyznamnéjsi zlepseni zraku a PPV ma za cil zabranit dal-
$im komplikacim a progresi onemocnéni [57].

8.7 Léc¢ba neovaskularniho glaukomu

V 1é¢bé NVG ma zésadni vyznam provedeni panretindl-
ni fotokoagulace (PRP), kterd vede ke snizeni ischémie
aregresi NV.

Intravitredlni 1écba anti-VEGF preparaty mize byt apli-
kovana pfi pfitomnosti NV duhovky i NVG v monoterapii
azejménav kombinacis PRP (vizvyse) [24]. Pokud jejiz ko-
morovy Uhel definitivné uzavieny synechiemi, anti-VEGF
[é¢ba mUze snizit rozsah NV, ale nema vliv na hodnoty
nitroo¢niho tlaku.

Ke snizeni nitroo¢niho tlaku vyuzivame topickou aplika-
ci betablokatord, inhibitor(i karboanhydrazy, alfa-agonistt
a analogu prostaglandinu. K potlaceni zanétlivych zmén
a bolesti Ize vyuzit topické aplikace atropinu nebo korti-
koidt. Pfi rozsahlych synechiich komorového uhlu muze
byt farmakologicka lé¢ba nedostate¢na a musime pfistou-
pit k chirurgickému zakroku. Trabekulektomie u NVG je
méné Uspésna a zatizena vyssim rizikem peroperacnich
a pooperacnich komplikaci nez u primarniho glaukomu,
proto je vhodnéjsi pouzit spise drenazni implantaty [70].

U NVG provazeného komplikacemi (nitroocni krvaceni,
neprahlednost optickych medii) provadime PPV (viz 8.6).

V termindlnich stadiich NVG s malym potencidlem zlep3eni
Z0 ¢i bolesti oka je mozno vyuzit (v kombinaci s PRP, pripad-
né transkleralni kryoretinopexi, nebo samostatné) i cyklode-
struktivni metody cyklofotokoagulaci nebo cyklokryokoagu-
laci [24,71]. V pripadé slepého bolestivého bulbu je mozné
aplikovat retrobulbarné alkohol nebo provést enukleaci [27].
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