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11..  ÚÚVVOODD

Okluze sítnicové vény (RVO) je defi-

nována jako sítnicová vaskulární poru-

cha, která se typicky projevuje překrve-

ním, dilatací a tortuozitou sítnicových

vén, převážně intraretinálními hemora-

giemi a intraretinálním edémem, retinál-

ní ischémií včetně vatovitých ložisek,

tvrdých exsudátů a makulárního edému

[1-8]. Jakmile je postižena oblast fovey

makulárním edémem, dojde k poklesu

centrální zrakové ostrosti (ZO), což ve-

de k progresivní a někdy akutní, bezbo-

lestné ztrátě zraku.

RVO je v průmyslově vyspělých ze-

mích poměrně častou příčinou ztráty

zraku. Představuje druhou nejčastější

příčinu zhoršení zraku v souvislosti

s vaskulárním onemocněním sítnice,

hned za diabetickou retinopatií [9, 10],

přičemž okluze větve centrální retinální

vény (BRVO) se vyskytuje 2–3krát čas-

těji než okluze kmene centrální retinální

vény (CRVO) [11, 12]. Incidence okluze

vény udávaná pro věkovou skupinu 49

až 60 let je 0,7 %, a dále 4,6 % pro oso-

by starší 80 let. V současné době se od-

haduje, že se vyskytuje přibližně 520

nových případů RVO na milión osob

[13], z čehož ve 442 případech jde

o BRVO a v 80 případech o CRVO.

RVO se typicky vyskytuje ve středním

věku a u starších osob (starších 50 let)

a výskyt u obou pohlaví je stejný.

Etiologie RVO dosud nebyla plně ob-

jasněna. Uvažuje se o externí kompresi

vény, v případě kmenové okluze sítni-

cové vény (SV) na úrovni lamina cribro-

sa, v případě okluze větve SV na úrovni

arteriovenózního křížení. Může se vy-

skytovat řada dalších faktorů, mezi něž

se řadí částečná obstrukce retinálního

venózního systému vznikem trombu

[14, 15, 16].

RVO se podle lokalizace dělí na: (1)

CRVO, jestliže je postižen celý venózní

sítnicový systém a předpokládané mís-

to zvýšené rezistence vůči venóznímu

odtoku se nachází v oblasti lamina crib-

rosa nebo za ním, a dále (2) BRVO,

jestliže venózní překrvení postihuje

pouze větve sítnicové venózní sítě. Mů-

že se omezovat na malé, periferní arte-

riovenózní křížení nebo postihovat celý

kvadrant, nachází-li se na okraji zrako-

vého nervu (ZN). Je-li postižena horní

nebo dolní hemisféra sítnice, je předpo-

kládaným místem okluze jeden ze dvou

kmenů intraneurální centrální retinální

vény, existuje-li tato vrozená abnormali-

ta. Tato entita (hemicentrální RVO) se

považuje za variantu kmenové okluze

SV [9, 14, 15].

Do klinického obrazu CRVO patří

edém terče ZN, dilatace a tortuozita

všech sítnicových vén, hluboké a povr-

chové hemoragie sítnice, vatovitá ložiska

jako výraz ischémie, edém sítnice a ob-

lasti kapilární neperfúze. Podle angiogra-

fického nálezu je dělíme na neischemic-

kou a ischemickou okluzi kmene SV. Is-

chemická okluze kmene SV je definová-

na na fluorescenční angiografii (FAG) ná-

lezem zón kapilární neperfúze v rozsahu

10ti a více ploch terče zrakového nervu

[17]. Okluze větve SV vykazuje podobné

charakteristiky, které jsou ovšem omeze-

né pouze na část sítnice [18].

Cílem tohoto dokumentu je poskyt-

nout aktualizovaná doporučení ohledně

vedení léčby RVO ve světle nejnovější-

ho pokroku v oblasti diagnostiky a léčby

BRVO i CRVO. Měl by sloužit očním

specialistům i praktickým lékařům. Shr-

nuje také rizikové faktory RVO a dopo-

ručení týkající se RVO.  

22..  MMEETTOODDYY

Skupinu pro zpracování pravidel léčby

venózní okluze sítnice v ČR tvoří dvou-

členný autorský kolektiv (Doc. MUDr. Jiří

Řehák, CSc., FEBO, MUDr. Jan Studnič-

ka, PhD.) a 9členná skupina oponentů

(prof. MUDr. Pavel Rozsíval, CSc.,

FEBO, Doc. MUDr. Šárka Pitrová, CSc.,

FEBO, prim. MUDr. Jan Ernest, PhD.,

MUDr. Pavel Němec, MUDr. Petr Kolář,

PhD, MUDr. Štěpán Rusňák, MUDr. Zora

Dubská, CSc., MUDr. Miroslav Veith,

MUDr. Martina Závorková). Pro účely to-

hoto posouzení byly prováděny rešerše

literatury v databázích MEDLINE / Pu-

bMed a Cochrane Library, jako podklady

byly využity britské a evropské standardy

(Management of Retinal Vein Occlusion

– Consensus Document  a Interim Gui-

delines for Management of Retinal Vein

Occlusion).

33..  PPAATTOOFFYYZZIIOOLLOOGGIIEE  AA RRIIZZIIKKOOVVÉÉ
FFAAKKTTOORRYY

Všeobecně panuje názor, že etiopato-

geneze venózních sítnicových okluzí je

multifaktoriální [19, 20]. Okluze sítnicové

vény je způsobena trombózou uvnitř sít-

nicových žil (centrální, hemicentrální ne-

bo větve) [17, 19, 20], ačkoli zůstává ne-

jasné, zda se jedná o primární nebo se-

kundární efekt. Kardiovaskulární rizikové

faktory jsou nejčastějšími zdravotními ob-

tížemi, které jsou s okluzí centrální sítni-

cové vény spojeny. V patogenezi okluze

větve a hlavního kmene SV však existují

určité rozdíly, které z nich činí samostat-

né klinické jednotky.

3.1 Okluze větve centrální sítnicové

vény

Ve většině případů dochází k rozvoji

BRVO v místech retinálního arteriove-

nózního křížení, která sdílejí společnou

adventicii [9]. Téměř ve všech přípa-

dech se tepna nachází nad vénou, kte-

rá se tím pádem stává zranitelnou vůči

kompresi tepnou, což vyvolává určitý

stupeň stázy a turbulentní tok, jenž mů-

že vést k predispozici k endoteliálnímu

poškození a oba faktory jsou náchylné

k tvorbě trombu [10, 11]. Za přítomnosti

arterosklerózy dochází k exacerbaci to-

hoto procesu [9, 10, 12, 21]. Turbulent-

ní tok v místech arteriovenózního kříže-

ní byl prokázán pomocí FAG [5].

3.2 Okluze kmene centrální sítnicové

vény

Ohledně patogeneze CRVO existuje

několik hypotéz. Může dojít ke kompre-
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si centrální sítnicové  vény působením

centrální sítnicové artérie, jelikož se obě

nacházejí ve společném fibrózním

pouzdře [21]. Roli může hrát také dege-

nerativní nebo zánětlivé onemocnění

stěny centrální sítnicové vény a také he-

modynamické faktory, jako je hypoten-

ze a krevní dyskrazie [16, 21–23]. Ko-

nečným důsledkem všech těchto me-

chanismů je stagnace toku žilní krve.

Na základě histopatologických studií by-

lo prokázáno, že ve všech nebo většině

případů CRVO dochází k tvorbě trombu

v místě lamina cribrosa nebo těsně za

tímto útvarem [14]. Předpokládá se, že

neischemický typ CRVO se vyskytuje

více posteriorně vůči lamina cribrosa,

kde zvýšená dostupnost kolaterál vede

k méně kompletní okluzi [22].

44..  RRIIZZIIKKOOVVÉÉ  FFAAKKTTOORRYY

4.1 Systémové rizikové faktory

Nejčastěji jsou do souvislosti s okluze-

mi centrální sítnicové vény nebo jejích

větví kladeny zavedené kardiovaskulární

rizikové faktory [22, 24, 25]. Kardiovasku-

lární trombogenní rizikové faktory venóz-

ního poškození, stázy a hyperkoagulabili-

ty stanovila Virchowova triáda [26]. U pa-

cientů starších 50 let je obvykle některý

z kardiovaskulárních rizikových faktorů

přítomen. U pacientů mladších 50 let chy-

bí zřejmý rizikový faktor v 60 % případů

[27, 28]. Více než 90 % případů RVO se

objevuje ve věkové skupině nad 50 let

[26].

4.1.1 Hypertenze a kardiovaskulární

onemocnění

Častým nálezem je nedávno dia-

gnostikovaná nebo špatně léčená hy-

pertenze. Tento závažný rizikový faktor

vykazuje vyšší prevalenci u pacientů

s BRVO než u pacientů s CRVO. Více

než 64 % pacientů s RVO ve věkové

skupině nad 50 let trpí hypertenzí, která

je rovněž převažujícím nálezem v pří-

padě recidivující  RVO (88 %) [29, 30].

A podobně, u pacientů se stávající RVO

jsou častěji pozorovány vaskulární (kar-

diovaskulární, cerebrální) příhody [30].

4.1.2 Hyperlipidémie a hypercholes-

terolémie

Jedná se o převažující rizikový faktor

RVO u pacientů mladších 50 let. Vysky-

tuje se do 50 % i u starších pacientů

[31]. Bylo zjištěno, že 71,4 % všech

hodnocených pacientů s RVO trpí hy-

percholesterolémií [32].

4.1.3 Diabetes mellitus

Existuje významná souvislost mezi

cukrovkou a CRVO [33]. Toto onemoc-

nění nebylo ovšem ověřeno jako nezá-

vislý rizikový faktor BRVO [32, 34–40],

snad z důvodu zvýšené přítomnosti ma-

toucích koexistujících kardiovaskulár-

ních rizikových faktorů u těchto pacien-

tů [29, 32, 42].

4.1.4 Jiné vaskulární rizikové faktory

Byla zjištěna také spojitost RVO s vy-

sokým indexem tělesné hmotnosti

a kouřením, tyto vztahy ovšem vykazují

nižší konzistenci [31, 36, 43].

4.1.5 Trombofilie

Kauzální souvislost mezi poruchami

koagulační kaskády a okluzí SV je dis-

kutována již několik desetiletí. Mezi nej-

častěji zmiňované poruchy patří deficit

Proteinu C a S,  antitrombinu, hyperpro-

trombinémie a nejvíce pozornosti bylo

věnováno roli Leidenské mutace [20].

Vydat obecné klinické doporučení,

zda-li je nutno u pacientů s okluzí SV

rutinně provádět screening trombofil-

ních poruch není na základě protichůd-

ných výsledků dostupných studií jedno-

duché. V podstatě se lze řídit pouze zá-

věry publikovaných metaanalýz, které

statisticky hodnotily veškeré dostupné

studie o roli jednotlivých trombofilních

poruch [20, 26]. Za validní výsledky lze

považovat výsledky metaanalýz, které

prokázaly kauzální souvislost mezi RVO

a hyperhomocysteinémií, antifosfolipi-

dovým syndromem a Leidenskou muta-

cí [20]. Rozdíl výskytu těchto hematolo-

gických poruch proti zdravé populaci

však není tak vysoký, aby nás opravňo-

val provádět skríning hematologických

poruch u všech pacientů s RVO. 

Vzhledem k tomu, že trombofilické

vady jsou hlavně genetického původu

(s výjimkou hyperhomocysteinémie,

která ze své podstaty souvisí se stra-

vou), může určité světlo často vnést ro-

dinná anamnéza trombotických příhod

(trombóza hlubokých žil, plicní embolie

nebo vícečetné spontánní potraty). Lep-

ší šanci na identifikaci rizikových paci-

entů nabízí skrínink podle pozitivní

osobní či rodinné anamnézy.

4.1.6 Vzácnější souvislosti

U mladších pacientů (ve věku mlad-

ších 50 let) více vystupují do popředí

nálezy, jako je perorální antikoncepce

a vaskulitida terče zrakového nervu [27,

28]. Chybí shoda o tom, jakou roli tyto

faktory hrají, přičemž někteří autoři uvá-

dí, že se nejedná o významné rizikové

faktory [54, 55].

4.1.7 Další pozorování

U 1 % pacientů, u nichž se prezen-

tuje RVO, jsou přítomné myeloprolife-

rativní poruchy (jako je lymfom a leu-

kémie) [33]. Dalšími vzácnými souvis-

lostmi s RVO jsou zánětlivá onemoc-

nění, která způsobují retinální vaskuli-

tidu nebo s ní souvisejí. Při těchto pro-

cesech vzniká RVO často v místě reti-

nální granulomatózní infiltrace nebo

v periferní distribuci s postižením čet-

ných drobných cév. I zde je tendence

k postižení u mladších osob. Mezi cho-

roby, které je potřeba vzít v úvahu,

patří sarkoidóza, toxoplazmóza, tuber-

kulóza, Behćetova nemoc, systémový

lupus erythematosus, polyarteritis no-

dóza, Wegenerova granulomatóza

a Goodpasturův syndrom [26]. V po-

slední době byla hlášena spojitost se

spánkovou apnoe [56].

4.1.8 Souhrn

Prokázaná souvislost RVO se systé-

movými vaskulárními chorobami zdů-

razňuje potřebu skríninku nových pa-

cientů z hlediska vaskulárních riziko-

vých faktorů, jako je arteriální hyperten-

ze, dyslipidémie a diabetes mellitus.

Léčba těchto základních příčin má zá-

sadní význam z hlediska prevence

značné morbidity. Není-li přítomna žád-

ná jiná zřejmá etiologie, je vhodné zvá-

žit vyšetření na trombofilii [26].

4.2 Oční rizikové faktory: Glaukom

Nejčastějším očním faktorem, který

u pacientů způsobuje predispozici vůči

RVO, je glaukom s otevřeným úhlem.

Předpokládá se, že zvýšený nitrooční

tlak narušuje tok retinální vénou a vyvo-

lává stázu [29, 32, 44].

55..  PPŘŘIIRROOZZEENNÝÝ  PPRRŮŮBBĚĚHH
AA PPRROOGGNNÓÓZZAA  VVÝÝSSLLEEDDNNÉÉ
ZZRRAAKKOOVVÉÉ  OOSSTTRROOSSTTII  UU OOKKLLUUZZEE
CCEENNTTRRÁÁLLNNÍÍ  SSÍÍTTNNIICCOOVVÉÉ  VVÉÉNNYY

Obecně platí, že prognóza kmenové

okluze centrální sítnicové vény je mno-

hem horší ve srovnání s okluzí větve

centrální sítnicové vény.

5.1. Okluze kmene centrální 

sítnicové vény

Pro CRVO existují dva hlavní predik-

tory výsledku zrakové ostrosti: FAG

a vstupní ZO [57].

5.1.1 Fluorescenční angiografie
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5.1.1.1. Ischemická CRVO

Quinlenová uvádí, že 36 % CRVO by-

lo ischemických už na vstupu. Všechny

oči v ischemické skupině měly vstupní

ZO 6/30 a horší. Konečnou ZO 6/60

a horší mělo 93 % očí. Pouze 3 % očí

se zlepšilo na ZO 6/24 a lepší. Tyto vý-

sledky ukazují, že ischemická CRVO je

téměř vždy spojena se špatnou vstupní

ZO a že úprava ZO je v případě ische-

mické okluze velmi málo pravděpodob-

ná [57].

Neischemická CRVO

Quinlenová uvádí, že 64 % CRVO by-

lo na vstupu neischemických. Vstupní

ZO je velmi variabilní: v rozmezí 6/9 –

počítání prstů mělo 50 % očí finální ZO

6/60 a horší, podobný výsledek uvádí

Glacet-Bernard – 48 % očí. Pokud se

podíváme na prevalenci finální ZO 6/60

a horší s ohledem na vstupní ZO, tak

zjistíme, že výrazně horší prognózu ma-

jí oči se špatnou vstupní ZO – tam, kde

byla vstupní ZO 6/60 a horší, tak stejně

špatná finální ZO byla v 88 %, zatímco

u očí s dobrou vstupní ZO to je mnohem

méně – pouze 21 % očí s finální ZO

6/60 a horší. Všeobecně platí, že čím je

u neischemické okluze horší vstupní

ZO, tím je horší prognóza úrovně vý-

sledného vidění. [57].

5.1.2. Zraková ostrost

Nejreprezentativnější soubor o přiro-

zeném vývoji CRVO (N = 728) podala

výzkumná skupina Central Vein Occlu-

sion Study Group (CVO SG): 65% očí

s iniciálně dobrou ZO (6/12 a lepší) si

udrželo stejně dobrou ZO na konci stu-

die. Pacienti s intermediární vstupní ZO

(6/15-6/60) vykazovali variabilní výsle-

dek: 19% se zlepšilo na 6/12 a lepší,

44% zůstalo v intermediární skupině

a 37% mělo finální ZO horší než 6/60.

Pacient, který měl špatnou ZO na první

návštěvě horší než 6/60 měl 80% šanci

ZO horší než 6/60 na konečné vizitě,

a to bez ohledu na skutečnost, zda na

počátku šlo o ischemickou či neische-

mickou CRVO. Autoři konstatují, že

vstupní ZO je silný prediktor ZO v tříle-

tém sledování u očí s dobrou a špatnou

ZO, avšak špatný prediktor u očí s inter-

mediární ZO na počátku onemocnění.

Je konstatováno, že zraková ostrost je

při stanovení prognózy a určení dalšího

léčebného postupu významnějším fak-

torem než FAG. Jestliže ZO poklesne

kdykoliv během sledování vývoje oklu-

ze na úroveň horší než 6/60, pak je vel-

mi pravděpodobné, že na takovém oku

dojde k rozvoji rozsáhlé kapilární neper-

fúze. [8, 17]. 

Na základě studie Standard Care vs.

Corticosteroid for Retinal Vein Occlusi-

on (SCORE) bylo reportováno, že ne-

jméně u 75 % očí (s ischemickou i neis-

chemickou CRVO) sledované skupiny

byla hodnota ZO po 12 měsících 6/12

nebo horší [59]. Na základě studie

OZURDEX ® GENEVA bylo zjištěno, že

pouze 7,5 % pacientů (s ischemickou

i neischemickou CRVO) pozorované

skupiny vykázalo zlepšení zraku nejmé-

ně o 15 písmen 30 dnů od zahájení sle-

dování, přičemž toto procento po 180

dnech vzrostlo na 17,6 % [60]. V meta-

analýze autorů McIntosh et al. [58] se

udává, že střední pokles ZO byl v přípa-

dě ischemické CRVO 35 písmen ve sle-

dovací době 12 měsíců nebo více, v po-

rovnání s poklesem v průměru o 3 pís-

mena během sledování nejméně 12

měsíců v případě neischemické CRVO.

5.1.3. Konverze neischemické CRVO

do ischemické formy

Quinlenová uvádí poměrně nízké

procento – 9 % – avšak současně upo-

zorňuje, že skutečná prevalence kon-

verzí může být vyšší, protože mnoho je-

jích pacientů bylo nejdříve vyšetřováno

ve spádu a nelze vyloučit, že mnoho ne-

ischemických okluzí konvertovalo do is-

chemické formy ještě před tím, než byli

vyšetřeni ve Wilmer Eye Institute. To je

ve shodě s výsledky  Chena a kol., kte-

rý publikoval 15% konvertovaných očí.

[57,61].

Nejvíce reprezentativní data publiku-

je CVO Study Group (N = 547 neische-

mických CRVO), která zjistila, že během

prvních 4 měsíců po začátku okluze

15 % neischemických  CRVO konvertu-

je do ischemické formy. Avšak během

dalších 32 měsíců sledování, dalších

19 % očí konvertovalo do ischemické

formy. Celkový počet konverzí v průbě-

hu 3 let je pak 34 %. Vývoj ke ztrátě per-

fúze nebo k ischémii byl nejrychlejší bě-

hem prvních čtyř měsíců a po celou do-

bu sledování spojitě progredoval. Autoři

dále konstatují, že jakmile okluze jed-

nou přejde do ischemické formy, pak ty-

to oči vykazují stejné charakteristiky ja-

ko ischemické okluze včetně stejně

špatné prognózy vidění a incidence

komplikací. Také platí, že jestliže neis-

chemická okluze jednou konvertuje do

ischemické formy, tak už se nikdy ne-

vrátí zpět do neischemické formy [17]. 

Zatímco změny ve smyslu kapilární ne-

perfúze jsou ireverzibilní, ischémie po-

zorovaná zpočátku může být pouze re-

lativní: opožděná cirkulace, která je ná-

sledkem vaskulární stázy, i zánět cévy

jsou reverzibilní při vývoji kolaterál.

5.1.4 Neovaskularizace

Bylo zjištěno, že incidence sekundární

neovaskularizace při (počáteční) neis-

chemické CRVO kolísá od 0 do 33 %

v průběhu 12–15 měsíců [58]. V jedné

studii [62], v níž nebyl subtyp CRVO kla-

sifikován, byla po šesti měsících od vzni-

ku centrální sítnicové žilní okluze hlášena

incidence dokonce 50 %. Nejsilnějšími

prediktory neovaskularizace předního

segmentu (duhovka nebo komorový úhel)

byla ZO a rozsah neperfundované oblas-

ti zjištěné FAG. Podle CVO SG  v přípa-

dě očí, které byly zpočátku klasifikovány

jako ischemické nebo nezařaditelné (pro

rozsáhlé sítnicové  hemoragie), došlo

u 35 % očí  k rozvoji neovaskularizace

duhovky nebo komorového úhlu v porov-

nání s 10 % očí, které byly zpočátku kla-

sifikovány jako neischemické [17].

Ischemická CRVO je spojována s vyš-

ším rizikem neovaskulárního glaukomu,

jehož rozvoj byl uváděn nejméně ve

23 % případů během 15 měsíců [58]. Ne-

ovaskularizace se v časné fázi rozvoje

detekuje pomocí gonioskopie jako jemná

vaskulární síť přiléhající k trabekulární sí-

ťovině. Dále může být zjištěna na pupilár-

ním okraji, kde jemná vaskulární síť způ-

sobuje ektropium duhovky. Následkem

rozvoje neovaskularizací dochází k uza-

vření komorového úhlu a rozvoji neova-

skulárního glaukomu. Po devíti měsících

byla dokumentována incidence krvácení

do sklivce u CRVO ve výši 10 % [63].

5.1.5 Makulární edém

Makulární edém patří mezi hlavní

komplikace ischemické i neischemické

CRVO. Ve většině studií se udává pří-

tomnost makulárního edému již na po-

čátku onemocnění. Existuje příliš málo

hlášených případů rozvoje makulárního

edému po RVO ke stanovení jeho inci-

dence. Patří mezi ně údaj o 0–73 % re-

sorpce v případě ischemického typu

a zhruba 30 % v případě neischemické-

ho typu za dobu 2–15 měsíců [58].

Chronický makulární edém je spojen

se špatnou prognózou vývoje ZO, je

nicméně potřeba jej léčit. Ve prospěch

časné intervence hovoří zjištění, že čím

je doba trvání edému delší, tím větší je

pravděpodobnost strukturního poškoze-

ní fovey [58]. Na základě studie GENEVA

s přípravkem Ozurdex bylo prokázáno,

že i když bylo zlepšení v kontrolní nelé-

čené skupině při kratším trvání maku-

lárního edému větší, reakce na léčbu

nezávisela na čase [60].

5.1.6 Postižení druhého oka

Vzhledem k přítomnosti systémových

rizikových faktorů je riziko postižení dru-
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hého oka podobné. U zhruba 5–10 %

případů CRVO byl hlášen rozvoj RVO

u druhého oka během jednoho roku [58,

64–67].

5.2 Okluze větve centrální sítnicové

vény

5.2.1 Přirozený průběh okluze větve

centrální SV

Okluze větve centrální SV má vcelku

dobrou prognózu – asi u 50–60 % ne-

mocných je výsledná ZO 6/12 a lepší

i bez laserové léčby [2, 73, 101]. Tento

příznivý průběh závisí zejména na třech

anatomických faktorech: 1. lokalizace

okluze, 2. kalibr okludované vény a 3.

stupeň venózní obstrukce [102]. U zbý-

vajících 40 % očí je výsledná ZO 6/18

a horší. Asi polovina z těchto očí má

však výslednou ZO velmi špatnou – 6/60

a horší, což reprezentuje asi 20 % očí

z celkového počtu okluzí větve centrální

SV [101]. V chronické fázi se na pokle-

su vidění podílí především chronický

ME a neovaskularizace. ME nacházíme

v 57 % u okluzí větve centrální SV [101].

(Prevalence finální ZO 6/60 a horší je

u neléčených souborů uváděna ve

23–30%  [70, 101, 103]. 

5.2.2 Prognóza zrakové ostrosti

Přirozený průběh okluze větve cent-

rální SV a její prognóza je dána zejmé-

na místem a stupněm okluze, dále pak

také integritou arteriální perfúze posti-

ženého sektoru sítnice a hemodynamic-

kou významností kolaterální cirkulace

[73]. Chronický ME a krvácení do skliv-

ce z neovaskularizací jsou nejčastější

příčinou špatné výsledné ZO. Sítnicové

neovaskularizace a chronický, perzistu-

jící ME jsou v literatuře popisovány

v 25%, resp. 60% [2, 104]. Schilling po-

zoroval horší prognózu vidění u okluzí

s ischemickým ME oproti neischemic-

kému ME [75]. Avšak Finkelstein udá-

vá, že u 91 % očí z celkového počtu 23

okluzí s ischémií makuly se ZO během

1 roku zlepšila na 6/12 a lepší [105]. Ty-

to rozdílné zprávy a malý počet subjek-

tů v těchto studiích nedovolují učinit ko-

nečné závěry stran zrakové prognózy

u nemocných s okluzí větve centrální

SV [106]. Někteří autoři jsou však pře-

svědčeni, že průběh okluze nemůže být

vůbec predikován [70, 103, 107]. 

V posledních letech došlo k význam-

nému posunu v této problematice. Vů-

bec nejčastější příčinou neuspokojivé fi-

nální ZO je chronický ME, který se roz-

víjí na podkladě komplexních intracelu-

lárních a extracelulárních změn v hypo-

xické sítnici [108]. Dokonce i když ma-

kula není postižena přímo, tak ostatní

extracelulární faktory (jako jsou např.

VEGF, interleukiny) se podílejí na roz-

voji ME [109]. Celá řada prognostických

faktorů je brána v úvahu u nemocných

s okluzí větve centrální SV. Řada studií

ukazuje na nepřímý vztah mezi tloušť-

kou makulární sítnice měřenou pomocí

OCT a ZO u nemocných s diabetickým

ME [110, 111]. U nemocných s okluzí

větve centrální SV byla v nedávné době

publikována SCORE studie a ta ukáza-

la statisticky významnou korelaci mezi

tloušťkou centrální části sítnice makuly

(měřenou pomocí OCT) a ZO [112]. Re-

gresní model ukázal pokles o 1,9 pís-

men od vstupní ZO měřené na ETDRS

optotypech na každých 100 μm ztluš-

ťění centrální části sítnice makuly. Mož-

nou korelaci mezi ZO a integritou spojů

mezi vnitřní a zevní vrstvou fotorecep-

torů jakožto nejvýznamnější známkou

integrity zevní vrstvy fotoreceptorů de-

tekovanou pomocí OCT studoval Ota

[113]. Zachovalá integrita foveální vrst-

vy fotoreceptorů před léčbou byla těsně

spjata s dobrou zrakovou funkcí po re-

sorpci ME u nemocných se sítnicovou

venózní okluzí.    

V roce 2011 byla publikována práce,

která na podkladě multivariační analý-

zy na velkém souboru očí prokázala,

že pouze vstupní ZO a věk nad 70 let

jsou zcela nezávislým prediktorem vý-

sledné ZO. U ostatních potenciálních

predikčních faktorů nebyla prokázána

dostatečná signifikance – ischemická

okluze (definovaná jako přítomnost

zón kapilární neperfúze na FAG větší

než oblast 5 papilárních diametrů,

resp. pokud není možnost vyhodnotit

FAG pro rozsáhlé sítnicové hemoragie

je kritériem ischemické okluze přítom-

nost vatovitých ložisek), pohlaví, oklu-

ze hlavní větve/okluze makulární vět-

ve. Na základě těchto výsledků je defi-

nována tzv. prognosticky nepříznivá

okluze větve centrální SV, která je defi-

nována jako okluze větve s iniciální ZO

6/24 a horší [68].

5.2.3  Neovaskularizace

Incidence neovaskularizace je v pří-

padě BRVO relativně nízká s výjimkou

případů s rozsáhlou ischémií (zasažení

více než jedné třetiny fundu). Na téma

incidence neovaskularizace u pacientů

s BRVO není nicméně k dispozici dosta-

tek významnějších studií [69].

5.2.4 Makulární edém

ME nacházíme v 57 % u okluzí větve

SV [101]. Podle přirozeného průběhu jej

Gutman rozděluje do 3 skupin:

1. persistující či chronický ME (ME tr-

vající déle než 3 měsíce) v 65 %, 

2. přechodný ME, který se spontánně

resorbuje – nacházíme v 26 %,

3. edém makuly, který se objeví v pozdní

fázi onemocnění – nacházíme v 9 %. 

Poslední dvě skupiny – přechodný

ME a edém makuly s pozdním nástu-

pem – mají dobrou prognózu; výsledná

ZO byla u všech očí 6/12 a lepší. Na

druhé straně ve skupině pacientů

s chronickým ME si pouze 14 % očí

uchovalo ZO 6/12 a lepší, zbývajících

86 % očí skončilo s výslednou ZO 6/18

a horší [101]. Tedy chronický edém  ma-

kuly má špatnou prognózu co do vý-

sledné ZO. Chronický ME – pokud trvá

příliš dlouho - zpravidla vyústí v irever-

zibilní strukturální poškození sítnice ja-

ko jsou: foveální cysty, degenerace

RPE a preretinální membrány [20].

5.2.5 Postižení druhého oka

Bilaterální postižení v době náboru

do studií bylo hlášeno u 4,5–6,5 % pa-

cientů [2, 72]. Zpráva na základě BVO

SG udává 9 % bilaterální postižení,

i když není zřejmé, zda byly postiženy

obě oči nebo zda došlo k rozvoji bilate-

rálního postižení postupem času [70,

71]. Michels a Gass [73] udávají 10%

rozvoj BRVO u druhého oka v čase. Na

základě průřezových populačních dat

lze usuzovat na 5% bilaterální postižení

[43, 64–67].

66..  LLÉÉČČBBAA  VVEENNÓÓZZNNÍÍCCHH  OOKKLLUUZZÍÍ
SSÍÍTTNNIICCEE

Vedení léčby RVO se soustředí na

dva hlavní cíle: (1) identifikace riziko-

vých faktorů a jejich léčebné zvládnutí

a (2) rozpoznání a zvládnutí komplikací,

které ohrožují zrak.

6.1 Medikamentózní léčba

6.1.1 Systémové rizikové faktory

Při léčbě RVO je potřeba řešit něko-

lik cílů, mezi něž patří identifikace

a zvládnutí systémových rizikových

faktorů (konkrétně arteriální hyperten-

ze, kardiovaskulární onemocnění, dia-

betes mellitus, hyperlipidémie a trom-

bofilie). Léčba základních zdravotních

problémů je nutná za účelem preven-

ce jiných než zrak postihujících příhod,

například infarktu myokardu a cereb-

rovaskulárních příhod [74, 75] a také

za účelem snížení rizika venózní oklu-

ze u druhého oka [76].
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V případě tzv. pretrombózy (počínají-

cí RVO), která je charakterizována pří-

tomností dilatovaných retinálních vén

a malého počtu roztroušených hemora-

gií, bez makulárního edému, u asymp-

tomatických pacientů nebo u pacientů

s přechodnými epizodami rozostření vi-

dění, u nichž může být na FAG patrný

mírný nárůst retinálního cirkulačního ča-

su, se doporučuje lékařské vyšetření

základních systémových rizikových fak-

torů. Rychlé zvládnutí systémových rizi-

kových faktorů  může odvrátit progresi

nebo vést k úpravě stávající okluze [77].

Výše uvedená systémová onemocnění

spadají do kompetence internisty nebo

praktického lékaře.

Vzhledem k tomu, že výše zmiňova-

né studie podle populace i multicentric-

ké prospektivní studie, jako je CVO SG,

prokázaly spojitost mezi RVO a glauko-

mem nebo arteriální hypertenzí [7, 17,

29, 32, 40, 43], je potřeba tyto stavy vy-

loučit, nebo jsou-li přítomny, příslušně

léčit. 

6.1.2 Antikoagulancia, fibrinolytická

léčba a léky proti srážlivosti

Mohlo by se zdát, že se jedná o lo-

gické možnosti léčby, nicméně výsledky

z klinických hodnocení s heparinem,

streptokinázou a warfarinem byly zkla-

máním a poskytly omezené důkazy

o případném užitku vzhledem k nežá-

doucím účinkům jako je krvácení do sk-

livce. Aspirin se nedoporučuje jako pri-

mární prevence kardiovaskulárních pří-

hod. Vzhledem k tomu, že se nepodaři-

lo prokázat, že by RVO mohla být rizi-

kovým faktorem mortality z důvodu ce-

rebrovaskulární příhody nebo vaskulár-

ní mortality, zůstává úloha aspirinu při

RVO neurčitá.

Je k dispozici zpráva, která referuje

o signifikantním efektu warfarinu u neis-

chemické CRVO, ovšem za předpokla-

du, že léčba je dostatečně razantní (INR

3-3,5) a dostatečně dlouhá (1 rok). Kon-

verzi do ischemické formy CRVO autoři

uvádějí v 5 %, což je na dolní hranici

publikovaných údajů. V případě ische-

mické CRVO tato léčba neovlivní signi-

fikantně finální ZO, významně však re-

dukuje incidenci neovaskulárního glau-

komu z 50 % na 3 %. [78, 79]. Evidence

zprávy je však omezená. 

6.2.1 Vedení léčby kmenové okluze

sítnicové vény

6.2.1.1 Klasifikace subtypů CRVO

Prvním krokem v léčbě CRVO je dife-

renciální diagnóza mezi neischemickou

a ischemickou CRVO, s posouzením

neperfundovaných kapilárních oblastí

zadního pólu oka a přítomnosti/rozsahu

neperfundovaných zón periferie podle

FAG. Indikace pro léčbu komplikací

ohrožujících zrak pomocí systémové

i oční léčby CRVO vycházejí z této dife-

renciace.

U neischemické CRVO představují

hlavní zrak ohrožující komplikace ma-

kulární edém a konverze k ischémii.

U ischemické CRVO je hlavní takovou

komplikací rozvoj oční neovaskulariza-

ce, zejména v předním segmentu oka

(duhovka a komorový úhel, až po neo-

vaskulární glaukom). Makulární edém

se může vyskytnout u všech forem

CRVO.

Přestože diferenciace mezi ischemic-

kým a neischemickým typem může být

obtížná, alespoň zpočátku nebo v ra-

ných stadiích, vodítkem ke stanovení di-

agnózy může být řada klinických

a funkčních charakteristik, které jsou ty-

pické pro ischemickou CRVO [3, 8, 13,

17, 80]. Mezi tyto nálezy patří: špatná

ZO, relativní aferentní pupilární defekt;

přítomnost četných tmavých, hlubokých

intraretinálních hemoragií, přítomnost

vatovitých ložisek, přítomnost rozsáhlé

retinální kapilární nonperfúze (větší ob-

last bez perfúze než desetinásobek ve-

likosti terče) zjištěné pomocí FAG, ne-

jen na periferii, ale také v oblasti maku-

ly [8].

Přítomnost makulární ischémie (hod-

nocené podle zvětšení foveální avasku-

lární zóny na FAG) je prognosticky vý-

znamná, jelikož indikuje nižší pravděpo-

dobnost obnovy ZO. I když FAG může

být užitečná k určení stupně vaskulární

perfúze, významným nástrojem při ve-

dení léčby u pacientů s venózní okluzí

sítnice je spektrální optická koherentní

tomografie (SD-OCT), jelikož je objek-

tivní a pomáhá kvantifikovat objem cys-

toidního makulárního edému, a také po-

skytuje doplňující informace například

o tom, zda se nahromaděná tekutina

nachází převážně uvnitř sítnicových vrs-

tev nebo také v subretinálním prostoru

[81]. Po resorpci této tekutiny vyvolává

závažná ischémie výrazné zmenšování

tloušťky makulární oblasti a její atrofii.

Konečná prognóza vývoje zraku závi-

sí na přítomnosti a integritě externí limi-

tující membrány a také vnitřních a vněj-

ších segmentů fotoreceptorů (rozhraní

mezi vnitřním / vnějším segmentem fo-

toreceptorů). Hyperreflexní body na SD-

OCT, hlavně ve vnějších vrstvách, uka-

zují na zánětlivou reakci a mohou být

markerem aktivity nemoci [82].

V případě preokluzivní choroby (pre-

trombózy) s počátečními intraretinální-

mi hemoragiemi a tortuozitou retinálních

cév může SD-OCT ukazovat normální

vzhled. V případě hrozící okluze vény

jsou na úrovni vnitřní plexiformní vrstvy

přítomná ložiska zvýšené reflektivity se

stínovým efektem. Je-li přítomna ische-

mická komponenta, nastává brzy zřej-

mé zeslabování vrstvy nervových vlá-

ken.

Bylo dobře prokázáno, že raná léčba

může být z léčebného hlediska prospěš-

ná. To je důležité zejména v protikladu

s dříve běžnou představou, že před za-

hájením léčby okluze vény je nutno po-

čkat nejméně tři měsíce [60, 80].

6.2.1.2 Vedení léčby neischemické

CRVO

6.2.1.2.1 Neischemická CRVO 

a dobrá ZO

U pacientů s neischemickou (dobře

perfundovanou) CRVO a dobrou ZO

(6/9 a lepší) je prognóza příznivá a je

možné sledování. Primárním cílem je

skrínink rizikových faktorů. Léčba zá-

kladních příčin okluze sítnicové vény

má význam při prevenci komplikací. Vy-

šetření na jiné rizikové faktory je vhod-

né zvážit pouze tehdy, ukazuje-li klinic-

ká anamnéza na jejich přítomnost, za

nepřítomnosti jiné zřejmé etiologie [26].

Lokální faktory, které znamenají predis-

pozici nebo souvisejí s CRVO, jako je

glaukom s otevřeným úhlem, je potřeba

vyloučit a vhodně léčit tak, aby bylo

zmírněno riziko konverze do ischemic-

ké CRVO [43, 83].

Cílem monitoringu během sledování

je identifikovat makulární edém anebo

konverzi na ischemickou CRVO. Mezi

hlavní prvky klinického vyšetření patří

posouzení ZO, biomikroskopie a OCT.

FAG je vhodné provést vždy, je-li po-

chybnost ohledně progrese nebo za

účelem posouzení stupně ischémie.

Pacienty je vhodné monitorovat jed-

nou měsíčně během prvních tří měsíců,

poté během prvního roku každé dva

měsíce. Během této doby monitorování

je potřeba pacienty instruovat v tom

smyslu, aby se ihned dostavili, jestliže

si povšimnou zhoršeného vidění, které

může ukazovat na makulární edém ne-

bo konverzi do ischemické CRVO.

Je k dispozici zpráva, která doporu-

čuje antikoagulační léčbu warfarinem

(N = 50 neischemických CRVO, resp.

N = 24 prétrombóz). U prétrombózy je

uvedena 96% úspěšnost. Léčbu je mož-

no vysadit za 2 měsíce po vymizení sít-

nicové symptomatologie. Autoři pouka-

zují na skutečnost, že v okamžiku, kdy

prétrombóza přejde do floridní neische-

proLékaře.cz | 3.2.2026



ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 6 / 2012 249

mické CRVO je vyhlídka na dobrý vý-

sledek nejistá, pokud okluze přejde do

ischemické formy, je šance na dobrý vý-

sledek minimální. Evidence této zprávy

je však omezená [78, 79].

6.2.1.2.2 Neischemická CRVO 

a ZO horší než  6/9 

V případě neischemické CRVO a ZO

6/12 nebo nižší je na místě pátrat po

makulárním edému. Je-li přítomen, je

třeba zahájit léčbu, nikoliv provádět

pouze sledování.

6.2.1.2.3 Vedení léčby makulárního 

edému u neischemické CRVO

6.2.1.2.3.1 Laserová fotokoagulace
Podle CVO SG mřížková laserová fo-

tokoagulace vede k redukci makulární-

ho edému, nepřinesla ovšem žádný sta-

tisticky významný užitek z hlediska ZO,

kromě skupiny mladších pacientů [88].

V současné době tudíž mřížková lase-

rová fotokoagulace není indikována.

Současné možnosti léčby zahrnují

přístupy využívající kortikosteroidy

a preparáty proti vaskulárnímu endoteli-

álnímu růstovému faktoru (VEGF). U očí

postižených makulárním edémem při

CRVO je nutno zvážit léčbu vždy, je-li

ZO nižší než 6/9 [88]. 

6.2.1.2.3.2 Přístup využívající 
kortikosteroidy

Existuje několik preparátů kortikoste-

roidů, nicméně ne všechny steroidy ma-

jí stejnou potenci a vedlejší účinky. Dů-

vody pro využití steroidů při léčbě ma-

kulárního edému souvisejí s jejich

schopností snižovat kapilární permeabi-

litu a inhibovat expresi genu VEGF

a metabolickou cestu VEGF. Léčba kor-

tikosteroidy by se měla opírat o rando-

mizovaná klinická hodnocení.

6.2.1.2.3.2.1 Dexametazon

Dexametazon se používá již dlouho

jako silný kortikosteroid, který snižuje

zánětlivé mediátory, jež se u makulární-

ho edému předpokládají. Na základě

dosavadních dat lze usuzovat na méně

vedlejších účinků než v případě jiných

kortikosteroidů.

Dexametazon je vysoce rozpustný

a po intravitreální injekci má krátký po-

ločas rozpadu. Za účelem zajištění

dlouhodobé hladiny dexametazonu byl

vyvinut biologicky odbouratelný implan-

tát (Ozurdex; Allergan) s pomalým uvol-

ňováním, který léčivo uvolňuje k zadní-

mu pólu oka až šest měsíců od implan-

tace do sklivcového prostoru. Jeho lé-

čebné účinky na makulární edém spoje-

ný s RVO byly zkoumány v rámci šesti-

měsíčního, randomizovaného, kontrolo-

vaného klinického hodnocení (studie

GENEVA s přípravkem Ozurdex) [60].

Lék je možné podat pomocí jednorázo-

vého aplikátoru, který obsahuje 0,7 mg

dexametazonu ve formě implantátu

z polyglykolát acetátu s pomalým uvol-

ňováním.

Studie GENEVA s přípravkem Ozur-

dex prokázala, že biologicky odboura-

telný implantát s obsahem 0,7 mg de-

xametazonu (Ozurdex) vedl ke zlepšení

ZO, přičemž vrchol účinku byl zjištěn po

dvou měsících a jeho progresivní pokles

na počáteční hodnoty po šesti měsících.

V průměru bylo u pacientů po 60 dnech

od implantace dosaženo zlepšení o 10

písmen. Zlepšení ZO lze účinně v prů-

běhu jednoročního sledování dosáh-

nout po druhé injekci podané v 6. měsí-

ci [60]. Z anatomického hlediska bylo

zlepšení makulárního edému doloženo

pomocí OCT.  

Data o bezpečnosti ukázala nízký vý-

skyt šedého zákalu a nízkou míru zvý-

šení nitroočního tlaku. Středně zvýšený

nitrooční tlak byl zjištěn přibližně v 15 %

případů, přičemž vrchol jeho výskytu

nastal ve 2. měsíci, během sledování

ovšem vykazoval klesající tendenci, ze-

jména byl-li léčen pomocí kapek proti

glaukomu, jejichž užívání mohla většina

pacientů ukončit do šesti měsíců po im-

plantaci. S injekcí nebyly spojeny žádné

nežádoucí příhody.

V rámci studie se rovněž podařilo

prokázat, že časná léčba makulárního

edému je z hlediska obnovy ZO přínos-

nější než opožděná léčba. Na základě

post hoc analýzy byla vyslovena úvaha,

že u očí léčených do 90 dnů od nástupu

cystoidního makulárního edému je vyš-

ší pravděpodobnost zlepšení než u očí,

u nichž byla léčba nasazena až po uply-

nutí zmíněné doby. Je pravděpodobné,

že implantát dexametazonu by se měl

podávat častěji, podle individuální reak-

ce každého pacienta během sledování.

6.2.1.2.3.2.2 Triamcinolon acetonid

Preparát triamcinolonu acetonidu ob-

sahující benzylalkohol se již řadu let

používá při léčbě pacientů mimo rámec

indikací (Kenalog®, Squibb). Pokud jde

o prospěšné účinky tohoto preparátu při

léčbě makulárního edému spojeného

s neischemickou CRVO, byla publiko-

vána řada malých sérií případů [18]. Ke-

nalog má ovšem řadu vedlejších účin-

ků, mezi něž patří vývoj šedého zákalu

a zvýšený nitrooční tlak. Přítomnost

benzylalkoholu také vede ke zvýšené-

mu riziku sterilní endoftalmitidy. Přípra-

vek je sice indikován pro intraartikulární

použití v kloubech, jeho použití v oblas-

ti očí je ovšem v režimu off label léčby.

6.2.1.2.3.3 Přístup anti-VEGF
Bylo zkoumáno intravitreální podává-

ní anti-VEGF látek, jako jsou ranibizu-

mab, bevacizumab a pegaptanib.

6.2.1.2.3.3.1 Ranibizumab

Ranibizumab je neselektivní blokátor

VEGF (Lucentis®, Novartis), jehož účin-

nost byla prokázána na základě klinické-

ho hodnocení CRUISE [84]. Ranibizu-

mab byl podáván ve formě injekce jed-

nou měsíčně ve dvou dávkách (0,3 a 0,5

mg) během prvních šesti měsíců, což

vedlo ke střednímu zvýšení ZO o 12,7,

resp. 14,9 písmen v porovnání s podá-

ním falešné injekce v 6. měsíci. Po prv-

ních šesti měsících absolvovali všichni

pacienti otevřenou rozšiřující fázi se sle-

dováním po dobu dalších šesti měsíců,

s léčbou pro re nata (dle potřeby).

Publikované výsledky potvrdily účin-

nost léčby ranibizumabem po 1 roce

léčby.

6.2.1.2.3.3.2 Bevacizumab

Bevacizumab je neselektivní blokátor

VEGF (Avastin®, Roche). Žádné rando-

mizované klinické hodnocení s bevaci-

zumabem při RVO sice nebylo provede-

no, nicméně řada nekontrolovaných ka-

zuistických sérií uvádí, že jeho intravit-

reální podávání může vést ke zlepšení

ZO a k úpravě makulárního edému [85,

86]. Nicméně vzhledem k odchylkám

v dávkování a v léčebných režimech

u těchto studií zůstávají dlouhodobé vý-

stupy i data o bezpečnosti nejasná. 

6.2.1.2.3.3.3 Pegaptanib

Pegaptanib je selektivní blokátor anti-

VEGF165 – Macugen®, Pfizer, pro který

nebyla udělena licence pro použití v in-

dikaci okluze sítnicové vény (off label

léčba). Klinické hodnocení fáze II uká-

zalo na možnost, že intraviterální dávka

0,3 mg pegaptanibu podávaná každých

šest týdnů po dobu šestiměsíčního sle-

dování vedla v 6. měsíci ke zlepšení ZO

přibližně o 7 písmen [87]. 

6.2.1.2.3.4 Doporučení pro další 
sledování

Sledování je v průběhu prvního roku

měsíčně, po stabilizaci stavu v dalším

roce 1x za 3 měsíce. 

Indikační kritéria pro opakovanou léčbu
Indikační kritéria pro opakovanou léč-

bu odpovídají SPC jednotlivých léčeb-

ných prostředků. 
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Léčba je vysazena na základě rozhod-

nutí lékaře (viz níže).

6.2.1.2.3.6  Přerušení léčby
Kritéria pro přerušení léčby jsou:

a.Důkaz, že z léčby není prospěch,

např. trvalé zhoršení/nedosažení

stabilizace zraku i přes příslušnou

léčbu. Zpravidla platí, že pokud se 3

měsíce po zahájení léčby nedostaví

pozitivní terapeutická odpověď, tak

je prognóza špatná i přes nadále ve-

denou léčbu.

b.Vzestup nitroočního tlaku v souvislos-

ti s léčebným preparátem.

6.2.1.3 Vedení léčby ischemické 

CRVO

U pacientů s ischemickou CRVO by mě-

lo primární hodnocení vycházet z po-

souzení přítomnosti makulární perfúze

a také z přítomnosti neovaskularizace.

6.2.1.3.1 Makulární perfúze

V případech s makulárním edémem

a stále perfundovanou makulou je vhod-

né zahájit stejnou léčbu, jaká je nastí-

něna výše pro případy neischemické

CRVO.

V případě neperfundované makuly je

potřeba léčbu zahájit i tehdy, zůstává-li

očekávání zlepšení zraku. ZO 6/60

a horší je však vždy spojena s vysokým

stupněm makulární ischémie. Pokud

tento stav trvá déle jak 2 měsíce, je

předpoklad úpravy ZO velmi malý a léč-

ba není tedy indikována.

6.2.1.3.2 Periferní nonperfúze

Pro ischemickou CRVO je obvykle

charakteristická periferní retinální ne-

perfúze vyšší než desetinásobek prů-

měru terče ZN. Rozvoj oční neovasku-

larizace je přímo úměrný rozsahu ne-

perfúze.

Případy s rozsáhlou retinální neper-

fúzí nebo s omezenou compliance lze

považovat za kandidáty pro časnou

panretinální fotokoagulaci (PRP) ve

snaze zablokovat rozvoj oční neovasku-

larizace. V méně závažných případech

může být postačující laserová léčba

(scatter fotokoagulace) zaměřená na

oblasti bez perfúze.

Kromě případné léčby makulárního

edému je potřeba pacienty s ischemic-

kou CRVO bez neovaskularizace sle-

dovat nejméně jednou měsíčně a pro-

vádět vyšetření ZO, biomikroskopii,

OCT a FAG (bude-li potřeba). Ve sna-

ze detekovat rané známky neovasku-

larizace je rovněž vhodné posoudit ro-

hovkový úhel a duhovku [95].

6.2.1.3.3 Vedení léčby 

neovaskularizace

6.2.1.3.3.1 Neovaskularizace předního
segmentu

Vždy, je-li zjištěna neovaskularizace

předního segmentu (neovaskularizace

komorového úhlu anebo duhovky), při-

klání se evidence-based medicína

k provedení PRP. Především rozsah ne-

ovaskularizace předního segmentu

(která si explicitně vyžaduje PRP) byl

definován jako jakákoliv neovaskulari-

zace úhlu anebo neovaskularizace du-

hovky odpovídající dvěma hodinám [8].

Dosud sice nebylo provedeno žádné

randomizované klinické hodnocení

kombinované léčby, je nicméně přimě-

řené podávat spolu s PRP intravitreální

látku anti-VEGF, protože tento přístup

může vést k rychlejší regresi neovasku-

larizace předního segmentu [96, 97].

Pokud jde o léčbu neovaskularizace

předního segmentu pomocí monotera-

pie anti-VEGF, jsou prozatím k dispozici

omezené zkušenosti [98]. 

6.2.1.3.3.2 Neovaskularizace zadního
segmentu

Neovaskularizace zadního segmentu

(neovaskularizace sítnice anebo terče

zrakového nervu) se může vyvinout sa-

mostatně nebo ve spojení s neovasku-

larizací předního segmentu. Neovasku-

larizaci zadního segmentu lze nicméně

léčit pomocí PRP, v souladu s výše uve-

denými návrhy.

Jak je uvedeno výše, může se kom-

binovaná léčba pomocí anti-VEGF

a PRP osvědčit jako užitečná při efek-

tivní kontrole růstu neovaskularizace.

Monoterapie ve formě intravitreální in-

jekce látek anti-VEGF, jako je ranibizu-

mab a bevacizumab, může vést k pře-

chodné regresi oční neovaskularizace

[90, 91].

Pacienty s pokročilou oční neovasku-

larizací je potřeba léčit pomocí PRP co

nejdříve. Zejména u očí s krvácením do

sklivcové dutiny se může kombinovaná

léčba s látkami anti-VEGF osvědčit jako

účinná při zástavě růstu oční neovasku-

larizace, což by zároveň umožnilo oka-

mžitou aplikaci PRP během pár indivi-

duálních léčebných aplikací (pokud vit-

reální hemoragie není příliš hutná, což

by si vyžadovalo vitrektomii a endolase-

rovou léčbu).

6.2.1.3.3.3 Neovaskulární glaukom
V případě zjištění neovaskulárního

glaukomu bylo prokázáno, že intravitre-

álně podávaný neselektivní anti-VEGF

CRVO

Zjištění základního systémového onemocnění

(arteriální hypertenze, kardiovaskulární onemocnění, diabetes mellitus, hyperlipidémie, trombofilie)

Zjištění ischémie sítnice 

Identifikace komplikací ohrožujících zrak [neovaskularizace (sítnice, komorového úhlu, duhovky, terče ZN), glaukom, 

makulární edém]

Monitorovat ZO, vyšetření sítnice pomocí biomikroskopie, OCT

Neischemické Ischemické

ZO≥6/9 ZO<6/9 Makula s perfúzí Retinální ischémie

Monitorovat Monitorovat Je-li přítomen ME: Je-li přítomen ME:

během prvních tří měsíců symptomy svědčící - Lucentis nebo -Lucentis nebo

po měsíci, potom jednou pro  konverzi Ozurdex podle Ozurdex podle

za dva měsíce po dobu k ischemické rozhodnutí klinika rozhodnutí klinika

1 roku. Lze připustit jako CRVO - laserové ošetření

možnou alternativu nasazení oblasti periferní

antikoagulační léčby ischémie

warfarinem.

V případě intravitreálních injekcí je třeba provádět sledování nitroočního tlaku, šedého zákalu atd.

Tab. 1.
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preparát způsobuje regresi nových cév

duhovky a pokles obstrukce úhlu. Z kom-

parativních sérií případů vyplývá, že no-

vé cévy duhovky mohou vykazovat

rychlejší regresi po intravitreálním po-

dání neselektivního anti-VEGF prepará-

tu spolu s PRP než při samotné léčbě

PRP. V těchto zprávách se rovněž udá-

vá možnost, že neselektivní anti-VEGF

preparát může snižovat potřebu chirur-

gického zákroku, a že může sloužit jako

užitečný doplněk filtrační chirurgické

léčby. Alternativou je kombinovaná kry-

ochirugická léčba (cyklokryokoagulace

a panretinální kryokoagulace sítnice)

[93].

6.2.1.4   Juvenilní CRVO

Juvenilní CRVO, která se vyskytuje

u osob mladších 50 let, představuje

podle všeho odlišnou entitu, pokud jde

o patogenezi a klinický průběh, a je po-

třeba ji odlišit od CRVO, která se rozvíjí

po dosažení věku 50 let. V některých

případech, je-li onemocnění spojeno se

závažnou systémovou chorobou, je po-

třeba stav pacienta řešit na základě

kompletního systémového vyšetření

a prognóza může být zhoršená.

Juvenilní CRVO je často neischemic-

kého typu, bez jakýchkoliv jasně identi-

fikovatelných rizikových faktorů, a ně-

kdy souvisí se zánětlivou patogenezí,

jak bylo prokázáno na základě detekce

buněk sklivce [27]. Prognóza vývoje

zraku je obecně lepší v porovnání

s běžnou CRVO, i když možné kompli-

kace zahrnují oční neovaskularizaci

a rozvoj makulárního edému.

Existují určité průkazné materiály

o tom, že k rychlejší úpravě nemoci mo-

hou vést systémové steroidy. Není sice

k dispozici žádné randomizované klinic-

ké hodnocení, je nicméně přijatelné

předpokládat, že intraokulárně podáva-

né steroidy, zejména intravitreální im-

plantát dexametazonu s pomalým uvol-

ňováním, nebo ranibizumabu se mohou

osvědčit při léčbě makulárního edému

při juvenilní CRVO.

Algoritmus léčby CRVO (tab. 1.)

6.2.2 Vedení léčby okluze větve cent-

rální sítnicové vény (BRVO)

6.2.2.1 Systémové rizikové faktory

a klasifikace subtypů BRVO

Vedení léčby BRVO je v mnoha

ohledech podobné léčbě CRVO, pokud

jde o systémové rizikové faktory, záro-

veň ale vykazuje určité významné roz-

díly, jelikož tento typ RVO představuje

nižší riziko progresivního zhoršování

ZO a konverze k ischémii a také nižší ri-

ziko neovaskularizace.

Léčba BRVO by se tudíž měla zamě-

řovat na několik aspektů, mezi něž pat-

ří: identifikace a zvládnutí systémových

rizikových faktorů (konkrétně arteriální

hypertenze, kardiovaskulárních chorob

a diabetes mellitus); přesná klasifikace

oblasti okluze pro určení, zda se jedná

o okluzi hlavní větve nebo vedlejší vět-

ve (zejména makulární BRVO) obecně

platí, že čím je místo okluze distálněji

od terče, tím je lepší prognóza; posou-

zení stupně periferní perfuze a stupně

makulární ischémie a dále zavedení léč-

by podle komplikací, které ohrožují zrak

(hlavně perzistentní makulární edém

a neovaskularizace). 

Jak bylo popsáno výše, diagnóza

BRVO je klinická. Ve sporných přípa-

dech, zejména při malé okluzi může být

pro potvrzení diagnózy provedena ještě

FAG. FAG je zvlášť užitečná při stano-

vení rozsahu makulárního edému a is-

chémie. Ve studiích okluze větve cent-

rální SV si přibližně 50 % neléčených

očí s BRVO podrželo vidění 6/12 nebo

lepší, zatímco u 25 % subjektů byl výsle-

dek ≥ 6/60. Mezi dvě hlavní komplikace,

které mohou vyžadovat léčbu, patří ma-

kulární edém a neovaskularizace sítnice

nebo terče. Jak bylo prokázáno ve dvou

nezávislých studiích, neovaskularizace

sítnice se vyskytuje u 36 % očí s > 5 pa-

pilárních diametrů (DD) a u 62 % s > 4DD

oblastí neperfúze [71,74].  

6.2.2.2.   Léčba neovaskularizace

Neovaskularizace terče nebo sítnice

je indikací pro fotokoagulaci ischemic-

ké sítnice (sektorová fotokoagulace),

ačkoli dostupné důkazy svědčí o tom,

že čekání s laserovým zákrokem lze

odložit do chvíle, než se objeví vitreál-

ní krvácení, které nemá na prognózu

vidění nepříznivý vliv [71, 74].  Nové

cévy se objevují pouze tehdy, když exi-

stuje alespoň kvadrant kapilárního

uzávěru a obvykle se tak děje po šesti

měsících od okluze. U pacientů s jed-

ním nebo více kvadranty sítnicové is-

chémie jsou doporučeny kontrolní ná-

vštěvy v intervalu 3-4 měsíců. Nicmé-

ně panuje všeobecný názor, že při vý-

skytu neovaskularizace sítnice nebo

optického terče je vhodné provést sek-

torovou laserovou fotokoagulaci. Před

laserovým zákrokem není vždy nutná

fluorescenční angiografie, protože zó-

na ischémie je viditelná klinicky (oblite-

rované cévy). Při horší compliance ne-

bo nemožnosti monitorovat pacienta

lze doporučit fotokoagulaci laserem

v zónách kapilární neperfuze.

6.2.2.3 Léčba makulárního edému

6.2.2.3.1 BRVO s perfundovanou 

periferií a normální ZO

V případě BRVO s perfundovanou

periferií a normální ZO je prognóza

příznivá a je možné pouze monitoro-

vat. V tomto případě není nutno dopo-

ručovat žádnou léčbu.

Při vyšetření během sledování je

třeba hledat případný makulární edém

a sice pomocí vyšetření ZO, biomikro-

skopie a OCT. V případě pochybností

je vhodné provést FAG.

Během prvních tří měsíců je třeba

pacienty sledovat jednou měsíčně, po-

té během prvního roku jednou za dva

měsíce. Během tohoto období monito-

race je třeba pacienty instruovat tak,

aby se v případě zhoršení ZO rychle

ohlásili.

V klinické praxi se setkáváme s pří-

pady, kdy přes přítomnost ME je dlou-

hodobě uchována dobrá ZO. Každý

edém je však sám o sobě spojen s ur-

čitým stupně ischémie, resp. hypoxie.

Makula je schopna nedostatek kyslíku

tolerovat po určitou dobu a pak se

zpravidla náhle dekompenzuje, což je

provázeno dalším poklesem ZO, často

již trvalého charakteru. To, jak dlouho

bude makula schopna odolávat hypo-

xii, je velmi individuální – závisí to na

mnoha faktorech: čím je ME vyšší, tím

je zpravidla spojen s vyšším stupněm

hypoxie a makula bude takovémuto

stavu schopna odolávat kratší dobu,

zvláště pokud není tendence k resorp-

ci ME nebo ME se dokonce prohlubu-

je. Tam, kde jsou přítomny výkonné

autoregulační mechanismy, tam může

makula hypoxii odolávat velmi dlouho.

S rostoucím věkem klesá výkonnost

autoregulace jako projev přirozeného

procesu stárnutí. Dekompenzace ma-

kuly je anatomicky provázena přecho-

dem mikrocystických změn v makro-

cystické. Tyto změny lze detekovat

pečlivou biomikroskopií, dnes jsou su-

verénně detekovatelné pomocí OCT

vyšetření. Jde o zřetelný nástup struk-

turálních, ireverzibilních změn v maku-

le. Někdy lze i biomikroskopicky dobře

pozorovat hladinku krve na dně mak-

rocysty. Jde o urgentní stav – pokud

se nám nepodaří v krátké době dosáh-

nout resorpce cystoidního ME, tak se

pokles ZO bude prohlubovat a zejmé-

na pokles ZO bude trvalý [20].

Shrnutí: u okluze větve centrální SV

se ZO 6/12 a lepší je možno s terapií

vyčkat, je nutno však stav na sítnici

pečlivě monitorovat.

proLékaře.cz | 3.2.2026



252 ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 6 / 2012

6.2.2.3.2  BRVO a symptomatický 

pokles VA

V případech BRVO a symptomatické-

ho poklesu VA je třeba provést vyšetře-

ní se zaměřením na možnou přítomnost

makulárního edému. Jestliže OCT uká-

že na přítomnost makulárního edému,

je potřeba zvážit léčbu podle následují-

cího stručného popisu.

V roce 2011 byla publikována práce,

která prokazuje, že vstupní ZO je zcela

nezávislým prediktorem výsledné ZO

[68]. Čím horší je ZO, tím horší je pro-

gnóza větvové okluze. Souvisí to se

skutečností, že úroveň centrální ZO je

velmi citlivým indikátorem kyslíkových

poměrů v centrální krajině sítnice [20].

Stupeň hypoxie makuly pak koreluje

s urgentností jakékoliv efektivní léčby.

Na základě těchto znalostí existují 2 zá-

kladní indikace léčby BRVO: (1) Časná

léčba u prognosticky nepříznivé okluze,

tj. při vstupní ZO 6/24 a horší. Čím dří-

ve zahájíme léčbu, tím lépe – makula je

stižena vysokým stupněm hypoxie, kdy

rozvoj strukturálních změn v centrální

krajině sítnice spojený s trvalou poru-

chou ZO často nastupuje dosti rychle.

Lze připustit okamžitou léčbu u okluze

s inciální ZO 6/18. (2) Mikrocystické

změny v makule přecházejí do makro-

cystických. Jde o zřetelný nástup struk-

turálních, ireverzibilních změn v maku-

le. Tato indikace platí i pro ZO  6/6 [20].

6.2.2.3.3   Terapeutické přístupy 

v léčbě makulárního edému u BRVO

6.2.2.3.3.1.Techniky laserová 
fotokoagulace

V současné době se používají 2 tech-

niky laserové fotokoagulace – všeobec-

ně rozšířená mřížková (grid) fotokogu-

lace, která je všeobecně uznávaných

standardem a všechny ostatní nové lé-

čebné přístupy by měly být s tímto stan-

dardem srovnány s jasným závěrem

zda nový přístup přináší lepší výsledky

či nikoliv. Druhou technikou laserové fo-

tokogulace je arteriolární konstrikce.

6.2.2.3.3.1.1 Mřížková (grid) laserová 

fotokoagulace

Mřížková laserová fotokoagulace je

již řadu let standardem péče a doporu-

čuje se u pacientů s makulárním edé-

mem souvisejícím s okluzí větve cent-

rální vény, kteří splňují kritéria způsobi-

losti BVO SG (ZO 6/12 nebo nižší, per-

zistentní makulární edém trvající čtyři

měsíce nebo déle a dále resorpce ma-

kulární hemoragie). Jednalo se o multi-

centrické, randomizované, kontrolova-

né klinické hodnocení, které bylo navr-

ženo tak, aby umožňovalo řešit otázky

ohledně vedení léčby komplikací při

okluzi větve centrální vény [70, 71].

Mřížkovou fotokopagulaci je možno

opakovat 1x za 4 měsíce.  Pacienti se

závažnou ztrátou zrakové ostrosti (mé-

ně než 6/60) a pacienti, u nichž se

symptomy vyskytovaly více než jeden

rok, nebudou mít pravděpodobně z fo-

tokoaguace prospěch [75].

Mřížková fotokoagulace však není

vhodnou technikou pro hemodynamicky

závažné, hemoragické okluze, které

jsou téměř vždy spojeny s nízkou úrov-

ní ZO, a tedy vysokým stupněm maku-

lární ischémie. Fotokogulace hemora-

gické sítnice je všeobecně považována

za kontraindikovanou pro vznik hyper-

koagulačních lézí a vysokým rizikem

vzniku epiretinální membrány a násled-

nou trakcí do makuly [20]. 

6.2.2.3.3.1.2  Arteriolární konstrikce 

(tzv. crimping technique)

Tuto techniku popsal poprvé v roce

1975 L’Esperance (tzv. crimping techni-

que). Autor předpokládá, že fungování

této techniky je založeno na poklesu ar-

teriálního tlaku v okludovaném regionu

a následném zlepšení drenáže ME

v důsledku redukce přítoku do místa

okluze [114]. V roce 1984 použil Jalkh

vlastní modifikaci arteriolární kontsrikce

(AKo) v léčbě chronického ME u 41 očí.

Jeho modifikace spočívá v aplikaci

splývajících koagulačních lézí podél ar-

terioly, která zásobuje oblast sítnice

s ME [115]. V roce 1993 byla Řehákem

popsána modifikace AKo, která spočí-

vá v aplikaci splývajících koagulačních

bodů přímo přes přívodní arteriolu

[116]. Rozsah výkonu na arteriole závi-

sí na závažnosti okluze a na druhé stra-

ně je limitován možností nalézt úsek ar-

terioly, který není překryt hemoragií,

resp. kde není v těsné blízkosti hemo-

ragie. Konstrikci je možné provést i mi-

mo oblast okluze, musí však jít o arteri-

olu, která zásobuje okludovanou oblast.

Další zprávy o použití této techniky

v zahraniční literatuře jsou ojedinělé:

Erdol and Akyol v roce 2000 dosáhli

lepších výsledků ve skupině, kdy kom-

binovali mřížkovou fotokoagulaci a AKo

oproti prosté mřížkové fotokoagulaci,

avšak rozdíl nebyl statisticky významný

[117]. 

AKo  je vhodnou technikou pro léčbu

hemodynamicky závažných okluzí

s rozsáhlými retinálními hemoragiemi

a vysokou makulární ischémií (špatná

vstupní ZO). Není však doposud k dis-

pozici práce s dostatečnou evidencí

efektivity tohoto přístupu.

6.2.2.3.3.2. Intravitreálně aplikovaná  
léčiva

6.2.2.3.3.2.1  Intravitreální steroidy

6.2.2.3.3.2.1.1  Triamcinolon acetonid 

(TRIVARIS)

Klinická studie SCORE dokumento-

vala, že u pacientů s BRVO má lase-

rový zákrok příznivější poměr prospě-

chu a rizika než triamcinolon acetonid

(TRIVARIS).

6.2.2.3.3.2.1.2  Biologicky odbouratelné

implantáty s dexametazonem

V klinické studii GENEVA s biologic-

ky odbouratelným implantátem dlouho-

době uvolňujícím dexamethazon (Ozur-

dex) prokázala dvě identická, randomi-

zovaná, prospektivní, multicentrická,

maskovaná klinická hodnocení fáze III,

s falešnou kontrolou a paralelními sku-

pinami, statisticky významný účinek

a rychlé působení, kdy maximální efekt

byl dosažen k 60. dni a jeho pokles za-

čínal v 90. den, přesto ale přetrvával

ještě k 180. dni. Druhá injekce byla do-

konce mírně účinnější než první. S po-

dáním injekce nebyly spojeny žádné ne-

žádoucí příhody, výskyt šedého zákalu

byl velmi nízký a stejně tak byl velmi

nízký výskyt perzistentního nárůstu nit-

roočního tlaku.

Podíl pacientů, kteří dosáhli zlepšení

ZO alespoň o 15 písmen nebo 10 pís-

men od počátku, byl významně vyšší ve

skupině s dexametazonem 700 mg než

ve skupině s falešnou léčbou, a sice od

30. do 90. dne. Nejvyšší reakce byla po-

zorována v 60. den.

Na základě novější analýzy výsledků

studie GENEVA [60] bylo zjištěno, že léč-

ba makulárního edému při BRVO krátké-

ho trvání má lepší efekt než oddálení léč-

by. Procento snížené naděje na zlepšení

o 15 písmen při léčbě v 180. den bylo

54 %, jestliže edém trval 6 měsíců, 32 %

jestliže trval 3 měsíce, a konečně 12 %,

jestliže trval 1 měsíc. Ozurdex je považo-

ván za efektivní léčbu BRVO.

6.2.2.3.3.2.2   Anti-VEGF preparáty

Ranibizumab

je neselektivní blokátor VEGF (Lucen-

tis), jehož účinnost byla prokázána na zá-

kladě klinického hodnocení BRAVO.

Ve studii BRAVO [94] došlo v 6. mě-

síci u 55 % pacientů, kteří dostávali Lu-

centis v dávce 0,3 mg, a dále u 61 %

pacientů, kteří dostávali Lucentis v dáv-

ce 0,5 mg, ke zlepšení zraku o 15 pís-

men nebo více, v porovnání s 29 % pa-

cientů, kteří dostávali falešné injekce
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a u nichž bylo provedeno laserové ošet-

ření mřížkovou fotokoagulací.

V 6. měsíci, při průměru 5,7 injekcí

během prvních šesti měsíců, činilo

střední zlepšení zraku 16,6 a 18,3 pís-

men (0,3 a 0,5 mg), v porovnání se 7,3

písmeny ve skupině s falešnou léčbou.

Od 3. do 5. měsíce byla ovšem ve

všech studijních ramenech povolena

jednorázová aplikace laserové fotokoa-

gulace jako záchranné léčby.

Od 6. do 12. měsíce byli pacienti lé-

čeni otevřeným způsobem pro re nata.

Prospěšný účinek na zrak byl zachován

při středním počtu 2,7 dalších injekcí

během druhých šesti měsíců. Přínos byl

zjištěn také u pacientů ve skupině s fa-

lešnou léčbou, i když míra zlepšení zra-

ku nedosáhla hodnot jako u pacientů,

kteří léčbu dostávali od počátku. Více

než polovina pacientů v klinickém hod-

nocení BRAVO měla makulární edém

krátkého trvání (51,5-53,8 %).

Ranibizumab je považován za efek-

tivní léčbu BRVO.

6.2.2.3.3.2.2.2   Bevacizumab

V současné době stále více údajů

z krátkodobých studií podporuje fakt, že

opakované intravitreální injekce bevaci-

zumabu snižují makulární edém, který se

vyskytuje jako projev okluze sítnicové ží-

ly, a to i u pacientů, u kterých selhala

předchozí léčba laserem [95–99]. Nej-

běžnější dávkovací režim je dvě až tři in-

jekce v průběhu prvních 5–6 měsíců.

K hodnocení dlouhodobé účinnosti

a bezpečnosti intravitreálně podávané-

ho bevacizumabu jsou ovšem potřeba

další randomizované kontrolované stu-

die. V současnosti nemůže být vydáno

žádné doporučení ohledně intravitreál-

ního podání bevacizumabu. 

Pegaptanib

První multicentrická randomizovaná

studie zabývající se účinkem léčby anti-

VEGF při léčbě RVO byla navržena tak,

aby umožňovala posoudit účinnost sod-

né soli pegaptanibu.

Ve skupině léčené sodnou solí pe-

gaptanibu v dávce 1 mg byl zjištěn vyš-

ší výskyt zlepšení o 5 písmen nebo více

a nižší výskyt zhoršení o 15 písmen ne-

bo více než v kontrolní skupině (p<0,05,

resp. p<0,01) [100].

Pegaptanib je selektivní blokátor an-

ti-VEGF165 - Macugen®, Pfizer, pro kte-

rý nebyla udělena licence pro použití

v indikaci okluze sítnicové vény (off la-

bel léčba).

6.2.2.3.3.3 Kritéria pro opakovanou 
léčbu 
1. Indikační kritéria pro opakovanou

léčbu odpovídají SPC jednotlivých lé-

čebných prostředků. 

Léčba je vysazena na základě roz-

hodnutí lékaře (viz níže)

2. Měla by být zvážena opakovaná léč-

ba modifikovanou mřížkovou lasero-

vou fotokoagulací v intervalech jed-

nou za 4 měsíce

6.2.2.3.3.4  Přerušení léčby
1. Léčbu je možné přerušit při trvalém

poškození zraku nebo morfologie ma-

kuly. 

2. Kritéria pro přerušení léčby jsou:

a. Důkaz, že z léčby není prospěch, na-

př. trvalé zhoršení/nedosažení stabili-

zace zraku i přes dvě po sobě násle-

dující návštěvy. 

b. Vzestup nitroočního tlaku, který nedo-

statečně reaguje na léčbu účinným lé-

kem na snížení nitroočního tlaku.

Algoritmus léčby BRVO (tab. 2.)

6.2.3.  Algoritmus při okluzi 

hemisférické žíly

1. Léčba okluze hemisférické žíly je po-

dobná jako léčba okluze větve sítni-

cové žíly. Zejména makulární edém

v důsledku okluze hemisférické žíly

je léčený podobně jako BRVO. 

2. Riziko rubeózy u ischemické okluze

hemicentrální žíly je větší než

u BRVO, ale menší než u CRVO. Je

tedy indikováno vyšetření na neova-

skularizaci předního segmentu, včet-

ně gonioskopie. Léčba neovaskulari-

zace duhovky nebo komorového úh-

lu je stejná jako u CRVO.

77..  ZZÁÁVVĚĚRR

Doporučené postupy pro diagnostiku

a léčbu pacientů s venózní okluzí sítni-

ce obsahují postupy péče o nemocné

s uzávěrem sítnicových žil, které jsou

doporučené Českou vitreoretinální spo-

lečností a schválené Českou oftalmolo-

gickou společností. 

BRVO

Zjištění základního systémového onemocnění

(arteriální hypertenze, kardiovaskulární onemocnění, diabetes mellitus, hyperlipidémie, trombofilie)

Identifikace místa okluze

Posouzení rozsahu periferní a makulární ischémie (podle fluoresceinové angiografie)

Identifikace komplikací ohrožujících zrak, jako jsou makulární edém, neovaskularizace (terče ZN, sítnice, duhovky, komorového úhlu)

Sledování ZO, biomikroskopie fundu, OCT

Perfundovaná periferie Neperfundovaná periferie

Normální ZO nebo Symptomatický pokles Makula s perfuzí Retinální ischémie

pokles ZO do 6/12 včetně ZO na horší než 6/12 Je-li přítomen ME: Je-li přítomen ME:

Monitorovat Je-li přítomen ME: - Lucentis nebo Ozurdex - Lucentis nebo Ozurdex 

během prvních tří měsíců - Lucentis nebo Ozurdex podle rozhodnutí klinika podle rozhodnutí klinika

po měsíci, potom jednou podle rozhodnutí klinika - laserovou léčbu lze - laserovou léčbu lze doporučit 

za dva měsíce po dobu 1 roku - laserovou léčbu lze doporučit při nedostatečném při nedostatečném účinku 

Pokud na OCT se prokáže doporučit při nedostatečném  účinku léčby steroidy nebo léčby steroidy nebo anti 

makrocystický ME, je účinku léčby steroidy nebo anti VEGF nebo jako alternativu VEGF nebo jako alternativu 

indikována léčba jako anti VEGF nebo jako k ostatním léčebným k ostatním léčebným 

u sympatického poklesu ZO. alternativu k ostatním možnostem možnostem

léčebným možnostem - laserové ošetření - laserové ošetření

oblasti periferní ischémie oblasti periferní ischémie, 

v případě neovaskularizací

provést sektorovou PRP

Tab. 2.

V případě intravitreálních injekcí je třeba provádět sledování nitroočního tlaku, šedého zákalu atd.
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