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DOPORUČENÉ POSTUPY

DOPORUČENÉ POSTUPY PRO DIAGNOSTIKU 
A LÉČBU OKLUZÍ CENTRÁLNÍ SÍTNICOVÉ ŽÍLY

SOUHRN
Okluze centrální sítnicové žíly a její komplikace patří mezi hlavní příčiny závažné ztráty zraku ve vyspělých zemích. V nedávných letech byly zlepšeny 
diagnostické možnosti díky rozvoji zobrazovacích metod, zároveň byly představeny nové možnosti léčby – farmakologické, laserové i  chirurgické. 
Předkládané doporučené postupy shrnují dosavadní poznatky s cílem sjednotit postupy při diagnostice, klasifikaci a léčbě retinálních venózních okluzí.
Klíčová slova: retinální venózní okluze, diagnostika, léčba, doporučené 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. ÚVOD A EPIDEMIOLOGIE

Okluze centrální sítnicové žíly (RVO, z angl. retinal vein 
occlusion) je v zemích vyspělého světa druhou nejčastěj-
ší příčinou zhoršení zraku v souvislosti s cévním onemoc-
něním sítnice (na druhém místě za diabetickou retinopa-
tií). Typicky se vyskytuje u osob nad 40 let věku (častěji 

u pacientů starších 60 let), výskyt u obou pohlaví je stejný 
[1,2].

Prevalence je udávána u 5,2 případů RVO na 1000 osob, 
z toho ve 4,42 případech jde o okluzi větve centrální sít-
nicové žíly (BRVO, z angl. branch retinal vein occlusion) 
a v 0,8 případech o okluzi kmene centrální sítnicové žíly 
(CRVO, z  angl. central retinal vein occlusion) [3]. V  lite-
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ratuře je udávána celková pětiletá incidence RVO 0,8 %, 
patnáctiletá incidence 2,3 %. V případě BRVO činí pětiletá 
incidence 0,6 % a patnáctiletá incidence 1,8 % a u CRVO 
0,2 % resp. 0,5 % [4,5]. Prevalence i  incidence se zvyšují 
s věkem.

RVO se podle místa cévního postižení dělí na CRVO, 
kdy je postižen celý žilní sítnicový systém a  předpoklá-
dané místo zvýšené rezistence vůči žilnímu odtoku se 
nachází v  oblasti lamina cribrosa nebo za ním. U  BRVO 
je uzavřená některá z větví centrální sítnicové žíly a změ-
ny jsou lokalizovány v  oblasti povodí této větve. BRVO 
se může omezovat na malé periferní arteriovenózní kří-
žení nebo (pokud se nachází uzávěr na okraji zrakového 
nervu) může patologie postihovat celý kvadrant. Varian-
tou CRVO je hemiokluze s uzávěrem obou horních nebo 
obou dolních větví sítnicové žíly [6].

2. PATOFYZIOLOGIE RVO

RVO je multifaktoriální onemocnění [7,24]. Příčinou 
této nozologické jednotky je trombóza uvnitř průsvitu 
sítnicových žil, není však jasné, zda se jedná o primární 
záležitost nebo sekundární projev. V  patogenezi okluze 
větve a hlavního kmene retinální žíly existují určité roz-
díly, které z nich činí samostatné klinické jednotky [2,6,8].

2.1. �Patofyziologie okluze kmene centrální sítnicové 
vény

Ohledně patogeneze CRVO existuje několik hypotéz. 
Nejčastěji se vznik CRVO vysvětluje kompresí kmene cen-
trální retinální vény (CRV) působením centrální retinální 
arterie (CRA, z angl. central retinal artery), protože se obě 
cévy nacházejí ve společném vazivovém pouzdře. Roli 
může hrát také degenerativní nebo zánětlivé onemocně-
ní stěny CRV a hemodynamické faktory, např. hypotenze 
a krevní dyskrazie [2,8–10].

Konečným důsledkem těchto mechanismů je stagnace 
toku žilní krve s následnou tvorbou trombu v CRV. Proce-
sy, které se podílí na tvorbě trombu, jsou snížení průtoku 
krve, zvýšení viskozity krve a poškození endoteliální bari-
éry retinální žíly (tzv. Virchowova triáda). Zásadním mís-
tem pro vznik trombu je lamina cribrosa a následný žilní 
úsek. Předpokládá se, že v případě neischemického typu 
CRVO se trombus nachází za lamina cribrosa a  zvýšená 
dostupnost cévních kolaterál zde vede k méně kompletní 
okluzi [9]. Podle výsledků klinické studie Central Retinal 
Vein Occlusion Study konvertuje během tří let 34 % očí 
s neischemickou CRVO do ischemické formy, z toho 15 % 
očí v prvních čtyřech měsících. Tento proces je nevratný 
[11]. Porucha žilního odtoku vede ke zvýšení tlaku v žil-
ním řečišti s následným snížením krevního průtoku a tím 
ke vzniku ischemie sítnice. Hypoxie je následně spouš-
těčem pro zvýšené uvolňování angiogenních růstových 
faktorů (VEGF, z angl. vascular endothelial growth factor) 
a cytokinů. Jedná se o interleukin (IL) 6, IL 8, interferon-
-inducible protein-10 (IP-10), monocyte chemotactic 
protein-1 (MCP-1), platelet-derived growth factor (PDGF), 

které ovlivňují vaskulární permeabilitu a  angiogenezi 
u CRVO i BRVO [12–14]. Koncentrace těchto zánětlivých 
faktorů a  cytokinů ve sklivci i  v  přední komoře je vyšší 
u CRVO než u BRVO, u proliferativní diabetické retinopa-
tie je pak jejich koncentrace ještě nižší [15–18]. 

2.2. �Patofyziologie okluze větve centrální retinální 
žíly

Příčinou vzniku je komprese žíly tepnou v  místech 
arteriovenózního křížení na sítnici (obě cévy zde mají 
společný adventiciální obal), což vyvolává určitý stupeň 
stagnace a turbulence krevního toku, které mohou vést 
k  poškození endotelu cév a  následné tvorbě trombu. 
Lumen žíly může být v místě křížení stlačeno až o 33 % 
svého průměru. V případě preexistujících arterosklerotic-
kých změn cévní stěny dochází k exacerbaci tohoto pro-
cesu. Obstrukce v žilním systému vede k elevaci žilního 
tlaku a k následnému přetížení drenážní kapacity žilního 
řečiště. Výsledkem je edém, krvácení a  ischémie kore-
spondujících sítnicových oblastí [2,6,8,19,20]. 

3. RIZIKOVÉ FAKTORY RVO

Nejvýznamnějším rizikovým faktorem je věk nad 70 
let a  s  tím spojené sklerotické změny na cévách [21]. 
Hlavními rizikovými faktory jsou arteriální hypertenze, 
hypercholesterolémie a diabetes mellitus. Dalšími riziko-
vými faktory jsou hyperhomocysteinémie, zvýšený body 
mass index (BMI), kouření a  proběhlý infarkt myokardu 
nebo cévní mozková příhoda. Mutace faktoru V  Leiden 
zvyšuje riziko RVO zhruba o 50–60 %. Rizikovými faktory 
jsou také jiné hyperkoagulační stavy (antifosfolipidový 
syndrom, deficit proteinu C a  S  a  deficit antitrombinu). 
Diskutovanými rizikovými faktory jsou hormonální sub-
stituční terapie obsahující estrogen, perorální kontra-
ceptiva a  diuretika. Mezi vzácnější rizikové faktory patří 
hyperviskózní stavy (mnohočetný myelom, polycytémia 
vera, lymfom a leukémie) a zánětlivá onemocnění spoje-
ná s retinální vaskulitidou (sarkoidóza, toxoplasmóza, tu-
berkulóza, Behçetova nemoc, systémový lupus erytema-
todes, polyarteritis nodóza, Wegenerova granulomatóza 
a  Goodpastureův syndrom). Mezi oční rizikové faktory 
patří glaukom [2,6].

4. SUBJEKTIVNÍ PŘÍZNAKY RVO 

Pacienti mohou být zpočátku asymptomatičtí, poz-
ději dochází k  poklesu zrakové ostrosti (ZO) a  při ná-
sledných komplikacích se může vyskytnout i bolest oka 
[22]. U BRVO jsou stupeň zhoršení zraku a rozsah výpad-
ku části zorného pole závislé na místě cévního uzávěru 
a na přítomnosti a rozsahu edému makuly. Prognosticky 
nepříznivá BRVO má vstupní zrakovou ostrost (ZO) 6/24 
a horší [21,23]. V případě CRVO se vyskytuje různá míra 
ztráty zraku a centrální skotom. Horší vstupní ZO je u is-
chemických CRVO. Prognóza CRVO je mnohem horší ve 
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srovnání s BRVO. Ischemická CRVO je téměř vždy spojena 
se špatnou vstupní ZO a její úprava je velmi málo prav-
děpodobná. Čím je u  neischemické okluze horší vstup-
ní ZO, tím je horší prognóza úrovně výsledného vidění. 
V případě prétrombózy nemusí být subjektivní příznaky 
žádné nebo se vyskytují jen přechodné epizody zhorše-
ného vidění. 

5. OBJEKTIVNÍ NÁLEZ U RVO

Klinický obraz CRVO zahrnuje edém terče zrakového 
nervu (ZN) a edém sítnice, dilataci a tortuozitu všech re-
tinálních žil a hluboké a povrchové hemoragie sítnice ve 
všech kvadrantech. U ischemické okluze se navíc vysky-
tují vatovitá ložiska jako výraz ischemie sítnice.

Nález u  BRVO vykazuje podobné charakteristiky jako 
u CRVO, které jsou ovšem omezené pouze na tu oblast 
sítnice, která se nachází za místem uzávěru postižené žíly. 
V případě současného postižení horní nebo dolní polovi-
ny sítnice hovoříme o hemiokluzi centrální retinální žíly. 
Příznakem delšího trvání choroby u BRVO je přítomnost 
kolaterální cirkulace kolem postižené oblasti a  u  CRVO 
i cévních kolaterál na terči zrakového nervu a tvorba vel-
kých kapilárních aneuryzmat, z  kterých dochází k  exsu-
daci [1]. Na terči ZN se také tvoří optociliární zkrat jako 
známka nově vytvořených kolaterálních kanálů s  cho-
roidální cirkulací.

Makulární edém (ME) často přetrvává i  po vstřebání 
hemoragií a může se formovat i sekundární epiretinální 
membrána.

Klinický obraz tzv. pretrombózy (počínající RVO) je 
charakteristický přítomností dilatovaných sítnicových žil 
a malého počtu roztroušených hemoragií, ale bez ME.

6. KOMPLIKACE RVO

6.1. Komplikace CRVO
U neischemické CRVO představuje hlavní zrak ohrožu-

jící komplikaci ME a riziko konverze do ischemické formy. 
U  ischemické formy CRVO stimuluje hypoxie sítnice 

expresi proangiogenních růstových faktorů a  dochází 
k  rozvoji neovaskularizace (NV) – hlavní komplikace is-
chemické CRVO. NV vznikají zejména v předním segmen-
tu oka – začínají na duhovce při pupilárním okraji a ná-
sledně postupují do iridokorneálního úhlu (avšak u 10 % 
pacientů se NV objevují nejdříve v iridokorneálním úhlu). 
Tím dochází ke ztížení odtoku nitrooční tekutiny trabeku-
lární trámčinou s  následnou elevací nitroočního tlaku 
a k vzniku neovaskulárního glaukomu (NVG).

Nejsilnějšími prediktory vzniku NV předního segmen-
tu oka jsou ZO a rozsah neperfundované oblasti zjištěné 
fluorescenční angiografií (FAG) [11]. Ischemická CRVO je 
druhou nejčastější příčinou NVG. Přibližně u 60 % pacien-
tů s ischemickou CRVO v průběhu několika týdnů až dvou 
let vznikají NV předního segmentu. U 40–45 % pacientů 
s CRVO se rozvíjí NVG, u 80 % z nich je to během 6–8 mě-

síců od vzniku CRVO [24]. NVG bývá často provázen intra-
vitreálním krvácením nebo krvácením do přední komory 
a je velmi špatným prognostickým faktorem [2,7,24].

Rozvoj retinálních NV může vést ke vzniku fibrovasku-
lární trakce, trakčního odchlípení sítnice a ke krvácení do 
sklivce [25,26]. 

6.2. Komplikace BRVO 
Komplikacemi BRVO jsou především rozvoj ME a isché-

mie makuly. Chronický ME je spojen se špatnou prognó-
zou vývoje ZO. Čím je doba trvání edému delší, tím větší 
je pravděpodobnost strukturálního poškození fovey [25]. 
Incidence NV je v případě BRVO relativně nízká s výjim-
kou případů s rozsáhlou ischemií. 

7. DIAGNOSTIKA RVO

Vzhledem k celkovým rizikovým faktorům se u pacien-
tů s RVO doporučuje monitorace hodnot krevního tlaku 
(Holter TK monitorace), měření hladiny krevního cukru 
a  lipidů v  krvi. Mezi základní laboratorní vyšetření patří 
také zhodnocení diferenciálního krevního obrazu, rych-
losti sedimentace erytrocytů, hodnota C-reaktivního pro-
teinu a homocysteinu. Komplexní posouzení internistou 
nebo praktickým lékařem je vhodné k  vyloučení rizika 
jiné systémové trombózy. Pacienti bez rizikových faktorů 
a mladší pacienti s RVO by měli mít vyšetřeny parametry 
krevní srážlivosti k vyloučení trombofilních stavů včetně 
antifosfolipidového syndromu. 

V rámci základního očního vyšetření je nutné provést 
nitrooční tonometrii a  vyšetření předního segmentu 
včetně gonioskopie k  vyloučení přítomnosti NV. Jejich 
včasný záchyt je zásadní pro snížení rizika vzniku kompli-
kací [22,27]. Nezbytné je provést pečlivou biomikroskopii 
fundu v arteficiální mydriáze i s vyšetřením sítnicové pe-
riferie.

Pro sledování dynamiky onemocnění je výhodné pro-
vést digitální fotografii očního pozadí. K  dokumentaci 
maxima změn a stavu periferie sítnice aktuálně používá-
me širokoúhlé zobrazovací systémy, které obsáhnou až 
82 % plochy sítnice a umožní náhled až do 270 stupňů 
[28].

FAG je rozhodující pro stanovení rozsahu ischémie sít-
nice a k průkazu výskytu NV. Neischemickou a ischemic-
kou formu RVO lze rozlišit pouze na základě angiogra-
fického nálezu. Ischemická CRVO je dle FAG definována 
přítomností zón kapilární non perfúze v rozsahu 10 a více 
ploch terče zrakového nervu v oblasti zadního pólu oka 
[11]. Ischemická BRVO je dle FAG definována rozsahem 
kapilární non perfúze větším než 5 ploch terče zrakového 
nervu [29]. 

Optická koherenční tomografie (OCT) se používá v dia-
gnostice a  sledování vývoje ME a  přidružených poruch 
vitreoretinálního rozhraní. Známkou akutního ME je pří-
tomnost subretinální a  intraretinální tekutiny. Detailní 
parametry OCT nálezu, především dezorganizace vnitř-
ních vrstev sítnice (DRIL, z  angl. Desorganization of Re-
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tinal Inner Layers), změny integrity linie vnitřních a vněj-
ších segmentů fotoreceptorů a zevní limitující membrány 
poukazují na možnou nevratnou ztrátu buněk a  s  tím 
souvisejícímu ireverzibilní zhoršení zraku. V různých sta-
diích RVO lze v  OCT obraze pozorovat hyperreflektivní 
intraretinální body (foci) a  vitreomakulární abnormality 
(např. trakce, epiretinální membrána).

OCT angiografie (OCTA) umožní detekovat změny 
v povrchovém i hlubokém plexu sítnicových cév a zobra-
zí NV sítnice i terče ZN [1]. 

V  případě neprůhledných optických médií je nutné 
provést ultrazvukové vyšetření k vyloučení intravitreální-
ho krvácení a odchlípení sítnice. 

Klíčové je stanovení přesného typu cévní okluze, pro-
tože v  případě ischemického typu je od počátku nutný 
častý monitoring s  měsíční frekvencí až do stabilizace 
nálezu.

8. LÉČBA RVO

8.1. Léčba rizikových faktorů
Léčba kardiovaskulárních chorob, které jsou hlavním 

rizikovým faktorem RVO, je nutná nejen kvůli zabránění 
vzniku a  rozvoji projevů žilní okluze na sítnici, ale také 
jako prevence vzniku dalších cévních příhod (např. in-
farktu myokardu a cévní mozkové příhody) a ke snížení 
rizika vzniku venózní okluze na druhém oku. U žen s pro-
běhlou RVO by mělo být zváženo ukončení hormonální 
substituční terapie obsahující estrogen [1]. 

Léčbu přidružených chorob a  vyhodnocení systémo-
vých rizik by měl vést lékař s příslušnou specializací (inter-
nista, praktický lékař, kardiolog, hematolog, neurolog).

Prognóza pacientů s  neischemickou CRVO a  ZO 6/9 
a  lepší je příznivá a  je tedy možné pouze jejich pečlivé 
sledování. Pro existující riziko rozvoje ischemické formy je 
však možno po dohodě s příslušným specialistou (inter-
nistou nebo hematologem) nasadit přechodně celkovou 
antikoagulační léčbu, která toto riziko s 96% pravděpo-
dobností odvrací [30]. Primárním cílem je zjištění riziko-
vých faktorů a rozpoznání rizika vzniku ME nebo konver-
ze do ischemické formy CRVO. V případě BRVO bez ME, 
s perfundovanou periferií a ZO 6/12 a lepší, je prognóza 
příznivá a pacienta je možné také pouze monitorovat. Bě-
hem prvních tří měsíců je doporučeno pacienty sledovat 
jednou měsíčně, následně během prvního roku jednou 
za dva měsíce [6].

8.2. Antitrombotická léčba, fibrinolýza
V současné době nemá tato forma léčby jednoznačnou 

oporu randomizovaných klinických studií a z toho důvo-
du neexistuje jednoznačný odborný konsenzus na podá-
vání takové léčby oftalmologem [7,31–33]. 

8.3. Laserová léčba
Laserová léčba CRVO je nutná u pacientů s  rozsáhlou 

retinální nonperfúzí, přítomností NV sítnice nebo před-
ního segmentu. Vznik a  množství NV jsou přímo úměr-

né rozsahu ischémie. V  těchto případech se provádí 
panretinální fotokoagulace (PRP), kterou je třeba zahájit 
co nejdříve. Cílem léčby je zvýšit cévní zásobení v nepo-
škozených částech sítnice a snížit produkci VEGF [34,35]. 
Někdy je však nutné se zahájením PRP vyčkat do vstřebá-
ní hemoragií, v takovém případě je vhodné zvážit jinou 
léčebnou modalitu. Zásadní význam má PRP u NVG – sa-
mostatně nebo v kombinaci s anti-VEGF preparáty [24].

U  neischemických CRVO je někdy možné využít tech-
niku laserem indukované chorioretinální anastomózy 
(L-CRA, z angl. laser induced chorioretinal anastomosis), 
kdy vytvoříme pomocí laseru anastomózu (bypass) mezi 
místem uzávěru CRV a cévnatkou. Tato technika vede ke 
zlepšení ZO i  ke snížení rizika vzniku ischemické CRVO 
s  dalšími komplikacemi [36–38]. Vzhledem k  účinnosti 
současné farmakoterapie i možným komplikacím L-CRA 
se jeví jako nejvýhodnější použití této techniky právě 
v kombinaci s nitroočně podanými anti-VEGF preparáty. 
V takovém případě lze očekávat zlepšení ZO, anatomic-
kých poměrů a zároveň výrazné snížení celkového počtu 
podaných injekcí [39–41].

Laserová léčba ME (mřížková fotokoagulace makuly – 
grid laser makuly) při CRVO nevede ke zlepšení ZO, a pro-
to již není v této indikaci doporučována [42]. 

V  případě edému makuly je laserová fotokoagulace 
použitelná pouze při BRVO [43] – grid laser makuly nebo 
fokální laser. Není indikována v  případě difuzního ME 
a u hemodynamicky závažné, hemoragické okluze. Účin-
nost je ve srovnání s léčbou anti-VEGF preparáty význam-
ně nižší [44,45]. 

Sektorovou laserovou fotokoagulaci je vhodné provést 
u pacientů s BRVO při výskytu ischemických zón, NV sít-
nice nebo NV terče optického nervu. PRP hemoragické 
sítnice je všeobecně považována za kontraindikovanou 
pro riziko vzniku hyperkoagulačních lézí s indukcí vzniku 
epiretinální membrány a trakčních změn makuly [5].

8.4. Intravitreální aplikace anti-VEGF preparátů
V  případě RVO vede ischémie sítnice k  zvýšenému 

uvolňování VEGF do sklivce. Destabilizace hladin VEGF 
zvyšuje propustnost cév s následným prosakováním te-
kutiny a vznikem makulárního edému [46–48]. Anti-VEGF 
preparáty brání účinku cévního endoteliálního růstového 
faktoru na své receptory na endoteliálních buňkách sítni-
cových cév. 

V současné době jsou v léčbě ME v rámci RVO schváleny 
anti-VEGF preparáty ranibizumab a aflibercept. Oba blo-
kují VEGF a aflibercept blokuje také placentární růstový 
faktor. Vazebná afinita afliberceptu k VEGF-A je větší než 
vazebná afinita ranibizumabu [49,50]. Oba léky dosahují 
srovnatelných výsledků ve smyslu zlepšení ZO a poklesu 
centrální retinální tloušťky, avšak aflibercept léčebného 
cíle dosáhne s menším počtem celkově podaných injekcí 
[51,52]. Faricimab prokázal v registračních klinických stu-
diích srovnatelnou efektivitu i  bezpečnost jako afliber-
cept, také s redukcí počtu dávek oproti ranibizumabu. Na 
základě těchto výsledků nyní probíhají schvalovací řízení 
pro použití faricimabu v léčbě ME při RVO [53,54].
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Anti-VEGF preparáty jsou lékem první volby u většiny 
pacientů s  ME při RVO. Léčba by měla být zahájena co 
nejdříve, prodlení při zahájení léčby vede k horším dosa-
ženým výsledkům. Po zahájení léčby se doporučuje po-
kračovat v měsíčních aplikacích až do dosažení stability 
ZO nebo do vymizení známek aktivity onemocnění. Ná-
sledně je možné prodloužení intervalů mezi aplikacemi 
nejlépe v režimu treat and extend (T&E). Především u is-
chemických forem RVO je nutné dlouhodobé sledování 
vzhledem k možné recidivě ME nebo vzniku NV. Příznivý 
účinek anti-VEGF terapie se projeví ústupem ME a regresí 
neovaskularizací, ale neeliminuje následnou další pro-
dukci VEGF [1,24]. 

Anti-VEGF preparáty mají významný potenciál účinku 
samostatně i v kombinaci s laserovým ošetřením, přede-
vším u pokročilých ischemických forem RVO a komplikací 
(např. NVG) [24]. 

8.5 Intravitreální aplikace kortikoidů
Důvody pro využití intravitreálních kortikoidů při léčbě 

ME v rámci RVO souvisejí s jejich schopností snižovat ka-
pilární permeabilitu díky posílení spojů endotelových bu-
něk kapilár a inhibici exprese VEGF. Současně mají i pro-
tizánětlivý účinek díky blokádě zánětlivých mediátorů, 
inhibici leukostázy a omezení ukládání fibrinu a migrace 
fagocytů. Kromě toho kortikoidy zabraňují uvolňování 

prostaglandinů, z nichž některé jsou prokázanými medi-
átory vzniku cystoidního ME.

Intravitreálni dexametazon je již delší dobu používán 
jako silný kortikoid, který snižuje hladinu zánětlivých 
mediátorů. Je vysoce rozpustný a  po intravitreální apli-
kaci má krátký poločas rozpadu. V  léčbě ME při RVO se 
používá biologicky odbouratelný implantát s  pomalým 
uvolňováním dexametazonu (Ozurdex), který léčivo po-
stupně uvolňuje k zadnímu pólu oka až šest měsíců od 
intravitreální implantace. 

Léčba ME u  RVO kortikoidy je efektivní a  vzhledem 
k  výsledkům klinických studií vhodná především jako 
lék druhé volby v případě, že není prokázán efekt léčby 
po 3–6 injekcích anti-VEGF preparátu [55,56]. V případě 
pacientů s  anamnézou nedávné závažné kardiovasku-
lární příhody a  pacientů, kteří nejsou schopni docházet 
na měsíční aplikace v prvních 6 měsících léčby, je možné 
použití Ozurdexu jako preparátu první volby. U  těchto 
pacientů je třeba monitorovat nitrooční tlak každých 2 až 
8 týdnů po injekci.

Opakovaná léčba léčebným preparátem Ozurdex se 
obvykle provádí po 4 měsících, v  průměru se podávají 
přibližně 2–3 injekce za rok. Vzhledem k relativně vyso-
kému riziku vzniku katarakty jsou k této léčbě vhodnější 
pacienti s pseudofakií, pacienti s vlastní čočkou by měli 
být o této skutečnosti informováni [1]. 

Obrázek 1. Schéma rozhodovacího postupu léčby CRVO
CRVO – centrální retinální venózní okluze, ME – makulární edém, M – měsíc, L-CRA – laserem indukovaná chorioretinální anastomóza, anti-VEGF – inhibitory 
vaskulárního endoteliálního růstového faktoru, NV – neovaskularizace, PRP – panretinální fotokoagulace sítnice, PPV – pars plana vitrektomie 
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Schémata rozhodovacího postupu léčby CRVO a BRVO 
jsou zobrazena na Obrázcích 1 a 2.

8.6 �Chirurgické možnosti léčby komplikací okluzí 
sítnicové žíly

V  éře anti-VEGF terapie a  depotních kortikoidů došlo 
k významné redukci počtu pacientů s RVO, indikovaných 
k  chirurgické léčbě. Přesto při závažných komplikacích 
nebo nedostatečné efektivitě konzervativních postupů 
je provedení pars plana vitrektomie (PPV) stále v těchto 
případech opodstatněné. Cíl chirurgického řešení je ob-
dobný jako u konzervativních léčebných postupů: sníže-
ní hypoxie, snížení produkce VEGF a dalších zánětlivých 
mediátorů, zabránění vzniku nebo řešení sekundárních 
komplikací (hemoftalmus, NV, gliovaskulární proliferace) 
a vytvoření podmínek pro lepší efekt konzervativní léčby 
(kortikoidy, anti-VEGF, laserová fotokoagulace).

Jedná se zejména o tyto nálezy:
A. �Hemoftalmus – neresorbující se intravitreální krvá-

cení, které zhoršuje ZO nebo znemožňuje monitoring 
a další intravitreální léčbu anti-VEGF nebo kortikoidy. 
Pacienti s  hemoftalmem mají po odstranění zkale-
ného sklivce bezprostřední efekt v  závislosti na míře 
předchozího poškození a stupni hypoxie [57]. V rám-
ci PPV bývá efektivní současné odstranění eventuální 
patologie vitreoretinálního rozhraní a provedení cíle-
né peroperační laserové fotokoagulace [58]. Současná 
intravitreální aplikace depotních kortikoidů v  závěru 

operace se ukázala jako efektivní v redukci ME [59–62]. 
Ve studiích bylo potvrzeno, že zatímco clearence an-
ti-VEGF ze sklivce u oka po PPV je rychlejší, efekt de-
potních kortikoidů zůstává obdobný jako u  oka bez 
PPV [59–63]. Načasování operace by mělo být indiko-
váno v závislosti na době vzniku komplikace RVO a na 
předchozí léčbě, v současné době přistupujeme k PPV 
často již po 4 týdnech, pokud hemoftalmus nejeví ten-
denci k resorbci. 

B. �Makulární edém se současně přítomnou patologií vit-
reoretinálního rozhraní reaguje na konzervativní léčbu 
hůře a její výsledky jsou tedy mnohdy limitované. Chi-
rurgické řešení spočívá v PPV s peelingem epiretinálních 
membrán a peelingem membrana limitans interna. Na-
časování operace závisí na efektu předchozí konzerva-
tivní léčby a  dynamice nálezu. Efekt PPV s  peelingem 
epiretinální patologie a  její přínos k  anatomickému 
i  funkčnímu zlepšení prokázala řada autorů [64–69]. 
K  dosažení maximálního léčebného efektu je vhodné 
kombinovat operační postup s  konzervativní léčbou 
peroperačně nebo následně po provedené PPV [59–62].

C. �Neovaskulární glaukom ve spojitosti s  nitroočním 
krvácením

Cílem PPV je obnovení transparence optických médií 
a provedení peroperační panretinální laserové fotokoa-
gulace sítnice do maximální periferie, event. v kombina-
ci se zevní transsklerální kryoretinopexí. Možná je i kom-
binace PPV se zavedením glaukomového drenážního 
implantátu. V některých případech je nezbytné kombi-

Obrázek 2. Schéma rozhodovacího postupu léčby BRVO
BRVO – okluze větve centrální sítnicové žíly, ME – makulární edém, M – měsíc, anti-VEGF – inhibitory vaskulárního endoteliálního růstového faktoru,  
NV – neovaskularizace, PRP – panretinální fotokoagulace sítnice, PPV – pars plana vitrektomie
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novat PPV i s operací čočky, pokud její zákal brání de-
tailní vizualizaci zadního segmentu a ošetření periferie 
sítnice endolaserem. Operační zákrok může znamenat 
stabilizaci nitroočního tlaku a zrakových funkcí, ve větši-
ně případů však u takto závažných stavů nelze očekávat 
významnější zlepšení zraku a PPV má za cíl zabránit dal-
ším komplikacím a progresi onemocnění [57]. 

8.7 Léčba neovaskulárního glaukomu
V léčbě NVG má zásadní význam provedení panretinál-

ní fotokoagulace (PRP), která vede ke snížení ischémie 
a regresi NV.

Intravitreální léčba anti-VEGF preparáty může být apli-
kována při přítomnosti NV duhovky i NVG v monoterapii 
a zejména v kombinaci s PRP (viz výše) [24]. Pokud je již ko-
morový úhel definitivně uzavřený synechiemi, anti-VEGF  
léčba může snížit rozsah NV, ale nemá vliv na hodnoty 
nitroočního tlaku. 

Ke snížení nitroočního tlaku využíváme topickou aplika-
ci betablokátorů, inhibitorů karboanhydrázy, alfa-agonistů 
a  analogů prostaglandinu. K  potlačení zánětlivých změn 
a  bolesti lze využít topické aplikace atropinu nebo korti-
koidů. Při rozsáhlých synechiích komorového úhlu může 
být farmakologická léčba nedostatečná a musíme přistou-
pit k  chirurgickému zákroku. Trabekulektomie u  NVG je 
méně úspěšná a  zatížená vyšším rizikem peroperačních 
a  pooperačních komplikací než u  primárního glaukomu, 
proto je vhodnější použít spíše drenážní implantáty [70]. 

U NVG provázeného komplikacemi (nitrooční krvácení, 
neprůhlednost optických medií) provádíme PPV (viz 8.6).

V terminálních stadiích NVG s malým potenciálem zlepšení 
ZO či bolestí oka je možno využít (v kombinaci s PRP, případ-
ně transklerální kryoretinopexí, nebo samostatně) i cyklode-
struktivní metody cyklofotokoagulaci nebo cyklokryokoagu-
laci [24,71]. V případě slepého bolestivého bulbu je možné 
aplikovat retrobulbárně alkohol nebo provést enukleaci [27].
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