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1. UVOD

Okluze sitnicové vény (RVO) je defi-
novana jako sitnicova vaskularni poru-
cha, ktera se typicky projevuje prekrve-
nim, dilataci a tortuozitou sitnicovych
vén, pfevazné intraretinalnimi hemora-
giemi a intraretinalnim edémem, retindl-
ni ischémii véetné vatovitych loZisek,
tvrdych exsudatl a makularniho edému
[1-8]. Jakmile je postizena oblast fovey
makularnim edémem, dojde k poklesu
centralni zrakové ostrosti (ZO), coz ve-
de k progresivni a nékdy akutni, bezbo-
lestné ztraté zraku.

RVO je v prdmyslové vyspélych ze-
mich pomérné Castou pfi¢inou ztraty
zraku. Predstavuje druhou nejcastéjsi
pfi€inu zhorSeni zraku v souvislosti
s vaskularnim onemocnénim sitnice,
hned za diabetickou retinopatii [9, 10],
pfi¢emz okluze vétve centralni retinalni
vény (BRVO) se vyskytuje 2-3krat ¢as-
téji nez okluze kmene centralni retinalni
vény (CRVO) [11, 12]. Incidence okluze
vény udavana pro vékovou skupinu 49
az 60 let je 0,7 %, a dale 4,6 % pro oso-
by starsi 80 let. V sou¢asné dobé se od-
haduje, ze se vyskytuje pfiblizné 520
novych pfipadd RVO na milién osob
[13], z ¢ehoz ve 442 pripadech jde
o BRVO a v 80 pfipadech o CRVO.
RVO se typicky vyskytuje ve stfednim
véku a u starSich osob (starSich 50 let)
a vyskyt u obou pohlavi je stejny.

Etiologie RVO dosud nebyla pIné ob-
jasnéna. Uvazuje se o externi kompresi
vény, v pfipadé kmenové okluze sitni-
cové vény (SV) na drovni lamina cribro-
sa, v pfipadé okluze vétve SV na urovni
arteriovendzniho kfizeni. Miize se vy-
skytovat fada dalSich faktor(i, mezi néz
se fadi ¢aste¢na obstrukce retinalniho
vendzniho systému vznikem trombu
[14, 15, 16].

RVO se podle lokalizace déli na: (1)
CRVO, jestlize je postizen cely vendzni
sitnicovy systém a predpokladané mis-
to zvys$ené rezistence vuci vendznimu
odtoku se nachazi v oblasti lamina crib-
rosa nebo za nim, a dale (2) BRVO,

jestlize venodzni prfekrveni postihuje
pouze vétve sitnicové vendzni sité. MU-
ze se omezovat na malé, periferni arte-
riovendzni kfizeni nebo postihovat cely
kvadrant, nachazi-li se na okraji zrako-
vého nervu (ZN). Je-li postizena horni
nebo dolni hemisféra sitnice, je pfedpo-
kladanym mistem okluze jeden ze dvou
kmenu intraneuralni centralni retinalni
vény, existuje-li tato vrozena abnormali-
ta. Tato entita (hemicentralni RVO) se
povazuje za variantu kmenové okluze
SV [9, 14, 15].

Do klinického obrazu CRVO patfi
edém terée ZN, dilatace a tortuozita
v8ech sitnicovych vén, hluboké a povr-
chové hemoragie sitnice, vatovita loziska
jako vyraz ischémie, edém sitnice a ob-
lasti kapilarni neperfuze. Podle angiogra-
fického nalezu je délime na neischemic-
kou a ischemickou okluzi kmene SV. Is-
chemicka okluze kmene SV je definova-
na na fluorescenéni angiografii (FAG) na-
lezem zon kapilamni neperfuze v rozsahu
10ti a vice ploch ter¢e zrakového nervu
[17]. Okluze vétve SV vykazuje podobné
charakteristiky, které jsou ovSem omeze-
né pouze na ¢ast sitnice [18].

Cilem tohoto dokumentu je poskyt-
nout aktualizovana doporuc¢eni ohledné
vedeni [é€by RVO ve svétle nejnovéjsi-
ho pokroku v oblasti diagnostiky a lé¢by
BRVO i CRVO. Mél by slouzit o€nim
specialistim i praktickym |ékafam. Shr-
nuje také rizikové faktory RVO a dopo-
ruceni tykajici se RVO.

2. METODY

Skupinu pro zpracovani pravidel [é¢by
vendzni okluze sitnice v CR tvofi dvou-
¢lenny autorsky kolektiv (Doc. MUDr. Jifi
Rehak, CSc., FEBO, MUDr. Jan Studni¢-
ka, PhD.) a 9¢lenna skupina oponentu
(prof. MUDr. Pavel Rozsival, CSc.,
FEBO, Doc. MUDr. Sarka Pitrova, CSc.,
FEBO, prim. MUDr. Jan Ernest, PhD.,
MUDr. Pavel Némec, MUDr. Petr Kolar,
PhD, MUDr. Sté&pan Rusfak, MUDr. Zora
Dubska, CSc., MUDr. Miroslav Veith,

MUDr. Martina Zavorkova). Pro Ucely to-
hoto posouzeni byly provadény reSerse
literatury v databazich MEDLINE / Pu-
bMed a Cochrane Library, jako podklady
byly vyuZity britské a evropské standardy
(Management of Retinal Vein Occlusion
— Consensus Document a Interim Gui-
delines for Management of Retinal Vein
Occlusion).

3. PATOFYZIOLOGIE A RIZIKOVE
FAKTORY

VSeobecné panuje nazor, ze etiopato-
geneze vendznich sitnicovych okluzi je
multifaktorialni [19, 20]. Okluze sitnicové
vény je zpusobena trombdézou uvnitf sit-
nicovych zil (centralni, hemicentralni ne-
bo vétve) [17, 19, 20], ackoli zlstava ne-
jasné, zda se jedna o primarni nebo se-
kundarni efekt. Kardiovaskularni rizikové
faktory jsou nejCastéjSimi zdravotnimi ob-
tizemi, které jsou s okluzi centralni sitni-
cové vény spojeny. V patogenezi okluze
vétve a hlavniho kmene SV vsak existuji
urcité rozdily, které z nich ¢€ini samostat-
né klinické jednotky.

3.1 Okluze vétve centralni sitnicové
vény

Ve vétsiné pfipadl dochazi k rozvoji
BRVO v mistech retinalniho arteriove-
nézniho kfizeni, ktera sdileji spole¢nou
adventicii [9]. TéméF ve vSech pfipa-
dech se tepna nachazi nad vénou, kte-
ra se tim padem stava zranitelnou vici
kompresi tepnou, coz vyvolava urcity
stupen stazy a turbulentni tok, jenz ma-
ze vést k predispozici k endotelidalnimu
poskozeni a oba faktory jsou nachylné
k tvorbé trombu [10, 11]. Za pfitomnosti
arterosklerdzy dochazi k exacerbaci to-
hoto procesu [9, 10, 12, 21]. Turbulent-
ni tok v mistech arteriovendzniho kfize-
ni byl prokazan pomoci FAG [5].

3.2 Okluze kmene centralni sitnicové
vény

Ohledné patogeneze CRVO existuje
nékolik hypotéz. Mlze dojit ke kompre-
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si centralni sitnicové vény plsobenim
centralni sitnicové artérie, jelikoz se obé
nachazeji ve spole¢ném fibréznim
pouzdre [21]. Roli mlze hrat také dege-
nerativni nebo zanétlivé onemocnéni
stény centralni sitnicové vény a také he-
modynamické faktory, jako je hypoten-
ze a krevni dyskrazie [16, 21-23]. Ko-
ne¢nym disledkem vSech téchto me-
chanism0 je stagnace toku Zzilni krve.
Na zakladé histopatologickych studii by-
lo prokazano, ze ve vSech nebo vétsiné
pfipadd CRVO dochazi k tvorbé trombu
v misté lamina cribrosa nebo tésné za
timto Utvarem [14]. Pfedpoklada se, ze
neischemicky typ CRVO se vyskytuje
vice posteriorné vi¢i lamina cribrosa,
kde zvySena dostupnost kolateral vede
k méné kompletni okluzi [22].

4. RIZIKOVE FAKTORY

4.1 Systémové rizikové faktory

Nejcastéji jsou do souvislosti s okluze-
mi centralni sitnicové vény nebo jejich
vétvi kladeny zavedené kardiovaskularni
rizikové faktory [22, 24, 25]. Kardiovasku-
larni trombogenni rizikové faktory venéz-
niho poskozeni, stazy a hyperkoagulabili-
ty stanovila Virchowova triada [26]. U pa-
cientli starSich 50 let je obvykle néktery
z kardiovaskularnich rizikovych faktor(
pfitomen. U pacientd mladsich 50 let chy-
bi zfejmy rizikovy faktor v 60 % pfipadd
[27, 28]. Vice nez 90 % pfipadi RVO se
objevuje ve vékové skupiné nad 50 let
[26].

4.1.1 Hypertenze a kardiovaskularni
onemochnéni

Castym nalezem je nedavno dia-
gnostikovana nebo Spatné lé¢ena hy-
pertenze. Tento zavazny rizikovy faktor
vykazuje vy$si prevalenci u pacientl
s BRVO nez u pacientd s CRVO. Vice
nez 64 % pacientll s RVO ve vékové
skupiné nad 50 let trpi hypertenzi, ktera
je rovnéz prevazujicim nalezem v pfi-
padé recidivujici RVO (88 %) [29, 30].
A podobné, u pacientd se stavajici RVvO
jsou Castéji pozorovany vaskularni (kar-
diovaskularni, cerebralni) pfihody [30].

4.1.2 Hyperlipidémie a hypercholes-
terolémie

Jedna se o prevazujici rizikovy faktor
RVO u pacientd mladsich 50 let. Vysky-
tuje se do 50 % i u starSich pacientd
[31]. Bylo zjisténo, ze 71,4 % vSech
hodnocenych pacientll s RVO trpi hy-
percholesterolémii [32].

4.1.3 Diabetes mellitus

Existuje vyznamnd souvislost mezi
cukrovkou a CRVO [33]. Toto onemoc-
néni nebylo ovSem ovéfeno jako neza-
visly rizikovy faktor BRVO [32, 34-40],
snad z divodu zvy$ené pfitomnosti ma-
toucich koexistujicich kardiovaskular-
nich rizikovych faktorl u téchto pacien-
th [29, 32, 42].

4.1.4 Jiné vaskularni rizikové faktory

Byla zjisténa také spojitost RVO s vy-
sokym indexem télesné hmotnosti
a koufenim, tyto vztahy ovSem vykazuji
nizsi konzistenci [31, 36, 43].

4.1.5 Trombofilie

Kauzalni souvislost mezi poruchami
koagulaéni kaskady a okluzi SV je dis-
kutovana jiz nékolik desetileti. Mezi nej-
Castéji zmiflované poruchy patfi deficit
Proteinu C a S, antitrombinu, hyperpro-
trombinémie a nejvice pozornosti bylo
vénovano roli Leidenské mutace [20].

Vydat obecné klinické doporuceni,
zda-li je nutno u pacientd s okluzi SV
rutinné provadét screening trombofil-
nich poruch neni na zakladé protichld-
nych vysledk( dostupnych studii jedno-
duché. V podstaté se Ize fidit pouze za-
véry publikovanych metaanalyz, které
statisticky hodnotily veSkeré dostupné
studie o roli jednotlivych trombofilnich
poruch [20, 26]. Za validni vysledky lze
povazovat vysledky metaanalyz, které
prokazaly kauzalni souvislost mezi RVO
a hyperhomocysteinémii, antifosfolipi-
dovym syndromem a Leidenskou muta-
ci [20]. Rozdil vyskytu téchto hematolo-
gickych poruch proti zdravé populaci
v8ak neni tak vysoky, aby nas opravrio-
val provadét skrining hematologickych
poruch u vSech pacienti s RVO.

Vzhledem k tomu, Ze trombofilické
vady jsou hlavné genetického plvodu
(s vyjimkou hyperhomocysteinémie,
ktera ze své podstaty souvisi se stra-
vou), mize urcité svétlo ¢asto vnést ro-
dinna anamnéza trombotickych pfihod
(trombdza hlubokych Zil, plicni embolie
nebo vice€etné spontanni potraty). Lep-
§i 8anci na identifikaci rizikovych paci-
entll nabizi skrinink podle pozitivni
osobni ¢i rodinné anamnézy.

4.1.6 Vzacnéjsi souvislosti

U mladSich pacientl (ve véku mlad-
Sich 50 let) vice vystupuji do popredi
nalezy, jako je peroralni antikoncepce
a vaskulitida tere zrakového nervu [27,
28]. Chybi shoda o tom, jakou roli tyto
faktory hraji, pficemz néktefi autofi uva-
di, Ze se nejedna o vyznamné rizikové
faktory [54, 55].

4.1.7 DalSi pozorovani

U 1 % pacientl, u nichz se prezen-
tuje RVO, jsou pfitomné myeloprolife-
rativni poruchy (jako je lymfom a leu-
kémie) [33]. Dal$imi vzacnymi souvis-
lostmi s RVO jsou zanétlivd onemoc-
néni, ktera zplsobuji retinalni vaskuli-
tidu nebo s ni souviseji. Pfi téchto pro-
cesech vznika RVO ¢asto v misté reti-
nalni granulomatézni infiltrace nebo
v periferni distribuci s postizenim &et-
nych drobnych cév. | zde je tendence
k postizeni u mladSich osob. Mezi cho-
roby, které je potfeba vzit v Uvahu,
patfi sarkoidéza, toxoplazmodza, tuber-
kuléza, Behcéetova nemoc, systémovy
lupus erythematosus, polyarteritis no-
déza, Wegenerova granulomatéza
a Goodpasturliv syndrom [26]. V po-
sledni dobé byla hlasena spojitost se
spankovou apnoe [56].

4.1.8 Souhrn

Prokézana souvislost RVO se systé-
movymi vaskularnimi chorobami zd(-
raziiuje potfebu skrininku novych pa-
cientd z hlediska vaskularnich riziko-
vych faktor(, jako je arteridIni hyperten-
ze, dyslipidémie a diabetes mellitus.
Lécba téchto zakladnich pfi¢in ma za-
sadni vyznam z hlediska prevence
znacné morbidity. Neni-li pfitomna zad-
na jina zfejma etiologie, je vhodné zva-
zit vy$etfeni na trombofilii [26].

4.2 Oc¢ni rizikové faktory: Glaukom

NejCastéjSim ocnim faktorem, ktery
u pacientl zpusobuje predispozici vici
RVO, je glaukom s otevienym uhlem.
Pfedpoklada se, ze zvySeny nitrooni
tlak naruSuje tok retinalni vénou a vyvo-
lava stazu [29, 32, 44].

5. PRIROZENY PRUBEH _

A PROGNOZA VYSLEDNE
ZRAKOVE OSTROSTI U OKLUZE
CENTRALNI SITNICOVE VENY

Obecné plati, ze prognéza kmenové
okluze centréalni sitnicové vény je mno-
hem hor&i ve srovnani s okluzi vétve
centralni sitnicové vény.

5.1. Okluze kmene centralni
sitnicové vény

Pro CRVO existuji dva hlavni predik-
tory vysledku zrakové ostrosti: FAG
a vstupni ZO [57].

5.1.1 Fluorescenéni angiografie
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5.1.1.1. Ischemicka CRVO

Quinlenova uvadi, Zze 36 % CRVO by-
lo ischemickych uz na vstupu. VSechny
ocCi v ischemické skupiné mély vstupni
Z0O 6/30 a hor8i. Kone¢nou ZO 6/60
a horsdi mélo 93 % o¢i. Pouze 3 % oci
se zlepSilo na ZO 6/24 a lepSi. Tyto vy-
sledky ukazuji, Ze ischemicka CRVO je
témér vzdy spojena se Spatnou vstupni
Z0O a ze uprava ZO je v pfipadé ische-
mické okluze velmi malo pravdépodob-
na [57].

Neischemicka CRVO

Quinlenova uvadi, ze 64 % CRVO by-
lo na vstupu neischemickych. Vstupni
ZO je velmi variabilni: v rozmezi 6/9 —
poditani prstd mélo 50 % o¢i finalni ZO
6/60 a horsi, podobny vysledek uvadi
Glacet-Bernard — 48 % oci. Pokud se
podivame na prevalenci finalni ZO 6/60
a horsi s ohledem na vstupni ZO, tak
zjistime, ze vyrazné horSi prognézu ma-
ji o¢i se Spatnou vstupni ZO — tam, kde
byla vstupni ZO 6/60 a horsi, tak stejné
$patna finalni ZO byla v 88 %, zatimco
u o€i s dobrou vstupni ZO to je mnohem
méné — pouze 21 % o¢i s finalni ZO
6/60 a horsi. VSeobecné plati, Zze ¢im je
u neischemické okluze horsi vstupni
Z0, tim je hor8i progndza urovné vy-
sledného vidéni. [57].

5.1.2. Zrakova ostrost

Nejreprezentativnéjsi soubor o pfiro-
zeném vyvoji CRVO (N = 728) podala
vyzkumna skupina Central Vein Occlu-
sion Study Group (CVO SG): 65% o¢i
s inicialné dobrou ZO (6/12 a lepsi) si
udrzelo stejné dobrou ZO na konci stu-
die. Pacienti s intermediarni vstupni ZO
(6/15-6/60) vykazovali variabilni vysle-
dek: 19% se zlepSilo na 6/12 a lep$i,
44% zustalo v intermediarni skupiné
a 37% mélo finalni ZO horsi nez 6/60.
Pacient, ktery mél Spatnou ZO na prvni
navstévé horsi nez 6/60 meél 80% Sanci
ZO horsi nez 6/60 na konecné vizité,
a to bez ohledu na skute¢nost, zda na
pocatku Slo o ischemickou ¢&i neische-
mickou CRVO. Autofi konstatuji, ze
vstupni ZO je silny prediktor ZO v tfile-
tém sledovani u o&i s dobrou a Spatnou
Z0, avsak Spatny prediktor u o€i s inter-
mediarni ZO na poc¢atku onemocnéni.
Je konstatovano, Ze zrakova ostrost je
pfi stanoveni prognoézy a urcéeni dal§iho
Ié€ebného postupu vyznamnéjsim fak-
torem nez FAG. Jestlize ZO poklesne
kdykoliv béhem sledovani vyvoje oklu-
ze na uroven horsi nez 6/60, pak je vel-
mi pravdépodobné, Ze na takovém oku
dojde k rozvoji rozsahlé kapilarni neper-
fuze. [8, 17].

Na zakladé studie Standard Care vs.
Corticosteroid for Retinal Vein Occlusi-
on (SCORE) bylo reportovano, Ze ne-
jméné u 75 % oci (s ischemickou i neis-
chemickou CRVO) sledované skupiny
byla hodnota ZO po 12 mésicich 6/12
nebo horsi [59]. Na zakladé studie
OZURDEX ® GENEVA bylo zjisténo, ze
pouze 7,5 % pacientl (s ischemickou
i neischemickou CRVQO) pozorované
skupiny vykazalo zlepSeni zraku nejmé-
né o 15 pismen 30 dnll od zahajeni sle-
dovani, pficemz toto procento po 180
dnech vzrostlo na 17,6 % [60]. V meta-
analyze autorll Mclntosh et al. [58] se
udava, ze stfedni pokles ZO byl v pfipa-
dé ischemické CRVO 35 pismen ve sle-
dovaci dobé 12 mésicl nebo vice, v po-
rovnani s poklesem v praméru o 3 pis-
mena béhem sledovani nejméné 12
mésicul v pfipadé neischemické CRVO.

5.1.3. Konverze neischemické CRVO
do ischemické formy

Quinlenova uvadi pomérné nizké
procento — 9 % — avSak soucasné upo-
zorfiuje, ze skute¢na prevalence kon-
verzi mize byt vyssi, protoze mnoho je-
jich pacientt bylo nejdfive vySetfovano
ve spadu a nelze vyloucit, Ze mnoho ne-
ischemickych okluzi konvertovalo do is-
chemické formy jesté pfed tim, nez byl
vySetfeni ve Wilmer Eye Institute. To je
ve shodé s vysledky Chena a kol., kte-
ry publikoval 15% konvertovanych oci.
[57,61].

Nejvice reprezentativni data publiku-
je CVO Study Group (N = 547 neische-
mickych CRVO), ktera zjistila, Zze béhem
prvnich 4 mésict po zacatku okluze
15 % neischemickych CRVO konvertu-
je do ischemické formy. Av8ak béhem
dalSich 32 mésicu sledovani, dalSich
19 % oci konvertovalo do ischemické
formy. Celkovy pocet konverzi v prubé-
hu 3 let je pak 34 %. Vyvoj ke ztraté per-
fuze nebo k ischémii byl nejrychlejsi bé-
hem prvnich &tyf mésicl a po celou do-
bu sledovani spojité progredoval. Autofi
dale konstatuji, ze jakmile okluze jed-
nou prejde do ischemické formy, pak ty-
to o€i vykazuji stejné charakteristiky ja-
ko ischemické okluze vcéetné stejné
Spatné progndzy vidéni a incidence
komplikaci. Také plati, Ze jestlize neis-
chemicka okluze jednou konvertuje do
ischemické formy, tak uz se nikdy ne-
vrati zpét do neischemické formy [17].
Zatimco zmény ve smyslu kapilarni ne-
perfuze jsou ireverzibilni, ischémie po-
zorovana zpocatku mize byt pouze re-
lativni: opozdéna cirkulace, ktera je na-
sledkem vaskularni stazy, i zanét cévy
jsou reverzibilni pfi vyvoji kolateral.

5.1.4 Neovaskularizace

Bylo zjisténo, Ze incidence sekundarni
neovaskularizace pfi (poc¢atecni) neis-
chemické CRVO kolisa od 0 do 33 %
v pribéhu 12—-15 mésicl [58]. V jedné
studii [62], v niz nebyl subtyp CRVO kla-
sifikovan, byla po Sesti mésicich od vzni-
ku centralni sitnicové zilni okluze hlaSena
prediktory neovaskularizace predniho
segmentu (duhovka nebo komorovy uhel)
byla ZO a rozsah neperfundované oblas-
ti zjisténé FAG. Podle CVO SG v pfipa-
dé oci, které byly zpocatku klasifikovany
jako ischemické nebo nezaraditelné (pro
rozsahlé sitnicové hemoragie), doslo
u 35 % oci k rozvoji neovaskularizace
duhovky nebo komorového uhlu v porov-
nani s 10 % oci, které byly zpocatku kla-
sifikovany jako neischemické [17].

Ischemickd CRVO je spojovana s vys-
§im rizikem neovaskularniho glaukomu,
jehoz rozvoj byl uvadén nejméné ve
23 % pfipadt béhem 15 mésict [58]. Ne-
ovaskularizace se v ¢asné fazi rozvoje
detekuje pomoci gonioskopie jako jemna
vaskularni sit pfiléhajici k trabekularni si-
toviné. Dale mliZe byt zjisténa na pupilar-
nim okraji, kde jemna vaskularni sit zpu-
sobuje ektropium duhovky. Nasledkem
rozvoje neovaskularizaci dochazi k uza-
vieni komorového Uhlu a rozvoji neova-
skularniho glaukomu. Po deviti mésicich
byla dokumentovana incidence krvaceni
do sklivce u CRVO ve vysi 10 % [63].

5.1.5 Makularni edém

Makularni edém patfi mezi hlavni
komplikace ischemické i neischemické
CRVO. Ve vétsiné studii se udava pfi-
tomnost makularniho edému jiz na po-
¢atku onemocnéni. Existuje pfilis§ malo
hlaSenych pfipadl rozvoje makularniho
edému po RVO ke stanoveni jeho inci-
dence. Patfi mezi né udaj o 0-73 % re-
sorpce v pfipadé ischemického typu
a zhruba 30 % v pfipadé neischemické-
ho typu za dobu 2—15 mésicu [58].

Chronicky makularni edém je spojen
se Spatnou progndézou vyvoje ZO, je
nicméné potfeba jej 1éCit. Ve prospéch
¢asné intervence hovofi zjisténi, ze ¢im
je doba trvani edému delsi, tim vétsi je
pravdépodobnost strukturniho poskoze-
ni fovey [58]. Na zakladé studie GENEVA
s pfipravkem Ozurdex bylo prokazano,
ze i kdyz bylo zlep$eni v kontrolni nelé-
¢ené skupiné pfi kratS§im trvani maku-
larniho edému vétsi, reakce na lécbu
nezavisela na ¢ase [60].

5.1.6 Postizeni druhého oka
Vzhledem k pfitomnosti systémovych
rizikovych faktor je riziko postizeni dru-

246

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 6/2012



hého oka podobné. U zhruba 5-10 %
pfipadd CRVO byl hlasen rozvoj RVO
u druhého oka béhem jednoho roku [58,
64-67].

5.2 Okluze vétve centralni sitnicové
vény

5.2.1 Pfirozeny priibéh okluze vétve
centralni SV

Okluze vétve centralni SV ma vcelku
dobrou prognézu — asi u 50-60 % ne-
mocnych je vysledna ZO 6/12 a lepSi
i bez laserové lécby [2, 73, 101]. Tento
pfiznivy priibéh zavisi zejména na tfech
anatomickych faktorech: 1. lokalizace
okluze, 2. kalibr okludované vény a 3.
stupen vendzni obstrukce [102]. U zby-
vajicich 40 % o¢i je vysledna ZO 6/18
a horsi. Asi polovina z téchto o¢i ma
v8ak vyslednou ZO velmi Spatnou — 6/60
a horsi, coz reprezentuje asi 20 % oci
z celkového poctu okluzi vétve centraini
SV [101]. V chronické fazi se na pokle-
su vidéni podili pfedevSim chronicky
ME a neovaskularizace. ME nachazime
v 57 % u okluzi vétve centralni SV [101].
(Prevalence finalni ZO 6/60 a horsi je
u nelééenych souborli uvadéna ve
23-30% [70, 101, 103].

5.2.2 Prognodza zrakové ostrosti

Pfirozeny prabéh okluze vétve cent-
ralni SV a jeji prognéza je dana zejmé-
na mistem a stupném okluze, dale pak
také integritou arteriélni perfuze posti-
zeného sektoru sitnice a hemodynamic-
kou vyznamnosti kolateralni cirkulace
[73]. Chronicky ME a krvaceni do skliv-
ce z neovaskularizaci jsou nejcasté;jsi
pri¢inou Spatné vysledné ZO. Sitnicové
neovaskularizace a chronicky, perzistu-
jici ME jsou v literatufe popisovany
v 25%, resp. 60% [2, 104]. Schilling po-
zoroval horsi progndzu vidéni u okluzi
s ischemickym ME oproti neischemic-
kému ME [75]. AvSak Finkelstein uda-
va, ze u 91 % ocCi z celkového poctu 23
okluzi s ischémii makuly se ZO béhem
1 roku zlepsila na 6/12 a lepsi [105]. Ty-
to rozdilné zpravy a maly pocet subjek-
tl v téchto studiich nedovoluji uéinit ko-
nec¢né zaveéry stran zrakové prognozy
u nemocnych s okluzi vétve centralni
SV [106]. Néktefi autofi jsou vSak pre-
svédceni, Ze prabéh okluze nemize byt
vUbec predikovan [70, 103, 107].

V poslednich letech doslo k vyznam-
nému posunu v této problematice. V-
bec nejcastéjsi pfi¢inou neuspokojivé fi-
nélni ZO je chronicky ME, ktery se roz-
viji na podkladé komplexnich intracelu-
larnich a extracelularnich zmén v hypo-
xické sitnici [108]. Dokonce i kdyz ma-

kula neni postizena pfimo, tak ostatni
extracelularni faktory (jako jsou napf.
VEGF, interleukiny) se podileji na roz-
voji ME [109]. Cela fada prognostickych
faktor(l je brana v Givahu u nemocnych
s okluzi vétve centralni SV. Rada studii
ukazuje na nepfimy vztah mezi tloust-
kou makularni sitnice méfenou pomoci
OCT a ZO u nemocnych s diabetickym
ME [110, 111]. U nemocnych s okluzi
vétve centralni SV byla v nedavné dobé
publikovana SCORE studie a ta ukaza-
la statisticky vyznamnou korelaci mezi
tloustkou centralni ¢asti sitnice makuly
(méfenou pomoci OCT) a ZO [112]. Re-
gresni model ukazal pokles o 1,9 pis-
men od vstupni ZO mérfené na ETDRS
optotypech na kazdych 100 um ztlus-
téni centralni ¢asti sitnice makuly. Moz-
nou korelaci mezi ZO a integritou spoju
mezi vnitfni a zevni vrstvou fotorecep-
tor( jakozto nejvyznamnéjsi znamkou
integrity zevni vrstvy fotoreceptord de-
tekovanou pomoci OCT studoval Ota
[113]. Zachovala integrita fovealni vrst-
vy fotoreceptorl pred l1é€bou byla tésné
spjata s dobrou zrakovou funkci po re-
sorpci ME u nemocnych se sitnicovou
vendzni okluzi.

V roce 2011 byla publikovana prace,
kterd na podkladé multivariacni analy-
zy na velkém souboru oéi prokazala,
ze pouze vstupni ZO a vék nad 70 let
jsou zcela nezavislym prediktorem vy-
sledné ZO. U ostatnich potencialnich
predikénich faktorl nebyla prokazana
dostatecna signifikance — ischemicka
okluze (definovana jako pfitomnost
zén kapilarni neperfuze na FAG veétsi
nez oblast 5 papilarnich diametrd,
resp. pokud neni moznost vyhodnotit
FAG pro rozséhlé sitnicové hemoragie
je kritériem ischemické okluze pfitom-
nost vatovitych loZisek), pohlavi, oklu-
ze hlavni vétve/okluze makularni vét-
ve. Na zakladé téchto vysledkl je defi-
novana tzv. prognosticky nepfizniva
okluze vétve centralni SV, kterd je defi-
novana jako okluze vétve s inicialni ZO
6/24 a horsi [68].

5.2.3 Neovaskularizace

Incidence neovaskularizace je v pfi-
padé BRVO relativné nizka s vyjimkou
pfipadd s rozsahlou ischémii (zasazeni
vice nez jedné tretiny fundu). Na téma
incidence neovaskularizace u pacientd
s BRVO neni nicméné k dispozici dosta-
tek vyznamnéjSich studii [69].

5.2.4 Makularni edém

ME nachazime v 57 % u okluzi vétve
SV [101]. Podle pfirozeného pribéhu jej
Gutman rozdéluje do 3 skupin:

1. persistujici €i chronicky ME (ME tr-
vajici déle nez 3 mésice) v 65 %,
2. prechodny ME, ktery se spontanné
resorbuje — nachazime v 26 %,
3. edém makuly, ktery se objevi v pozdni
fazi onemocnéni — nachazime v 9 %.
Posledni dvé skupiny — pfechodny
ME a edém makuly s pozdnim nastu-
pem — maji dobrou progndzu; vysledna
ZO byla u v8ech o¢i 6/12 a lepSi. Na
druhé strané ve skupiné pacientl
s chronickym ME si pouze 14 % o¢i
uchovalo ZO 6/12 a lepsi, zbyvajicich
86 % oci skoncilo s vyslednou ZO 6/18
a horsi [101]. Tedy chronicky edém ma-
kuly ma Spatnou prognézu co do vy-
sledné ZO. Chronicky ME — pokud trva
pfili§ dlouho - zpravidla vyusti v irever-
zibilni strukturalni poskozeni sitnice ja-
ko jsou: fovealni cysty, degenerace
RPE a preretinalni membrany [20].

5.2.5 Postizeni druhého oka

Bilateralni postizeni v dobé néboru
do studii bylo hlaseno u 4,5-6,5 % pa-
cientd [2, 72]. Zprava na zakladé BVO
SG udava 9 % bilateralni postizeni,
i kdyz neni zfejmé, zda byly postizeny
obé o€i nebo zda doslo k rozvoji bilate-
ralniho postizeni postupem ¢&asu [70,
71]. Michels a Gass [73] udavaji 10%
rozvoj BRVO u druhého oka v ¢ase. Na
zakladé prarezovych populaénich dat
Ize usuzovat na 5% bilateralni postizeni
[43, 64-67].

6. LECBA VENOZNICH OKLUZI
SITNICE

Vedeni |é¢by RVO se soustfedi na
dva hlavni cile: (1) identifikace riziko-
vych faktor( a jejich 1é¢ebné zvladnuti
a (2) rozpoznani a zvladnuti komplikaci,
které ohrozuji zrak.

6.1 Medikamentoézni Iécba

6.1.1 Systémové rizikové faktory

Pri lé¢bé RVO je potfeba fesit néko-
lik cill, mezi néz patfi identifikace
a zvladnuti systémovych rizikovych
faktord (konkrétné arteridlni hyperten-
ze, kardiovaskularni onemocnéni, dia-
betes mellitus, hyperlipidémie a trom-
bofilie). LéCba zakladnich zdravotnich
probléma je nutna za ucelem preven-
ce jinych nez zrak postihujicich pfihod,
napfiklad infarktu myokardu a cereb-
rovaskularnich pfihod [74, 75] a také
za ucelem snizeni rizika vendzni oklu-
ze u druhého oka [76].
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V pripadé tzv. pretrombdzy (poc&inaji-
ci RVO), ktera je charakterizovana pfi-
tomnosti dilatovanych retinalnich vén
a malého poctu roztrousenych hemora-
gii, bez makularniho edému, u asymp-
tomatickych pacientli nebo u pacientl
s pfechodnymi epizodami rozostfeni vi-
déni, u nichz maze byt na FAG patrny
mirny narast retinalniho cirkulaéniho ¢a-
su, se doporucuje Iékafské vySetfeni
zakladnich systémovych rizikovych fak-
tor(l. Rychlé zvladnuti systémovych rizi-
kovych faktord muze odvratit progresi
nebo vést k Upravé stavajici okluze [77].
VyS$e uvedena systémova onemocnéni
spadaji do kompetence internisty nebo
praktického |ékare.

Vzhledem k tomu, ze vySe zminova-
né studie podle populace i multicentric-
ké prospektivni studie, jako je CVO SG,
prokazaly spojitost mezi RVO a glauko-
mem nebo arteridlni hypertenzi [7, 17,
29, 32, 40, 43], je potfeba tyto stavy vy-
loucit, nebo jsou-li pfitomny, pfislusné
|écit.

6.1.2 Antikoagulancia, fibrinolyticka
lécba a léky proti srazlivosti

Mohlo by se zdat, ze se jedna o lo-
gické moznosti Ié¢by, nicméné vysledky
z klinickych hodnoceni s heparinem,
streptokindzou a warfarinem byly zkla-
manim a poskytly omezené dulkazy
o pfipadném uzitku vzhledem k neza-
doucim uginkdm jako je krvaceni do sk-
livce. Aspirin se nedoporucuje jako pri-
marni prevence kardiovaskularnich pfi-
hod. Vzhledem k tomu, Ze se nepodafi-
lo prokazat, ze by RVO mohla byt rizi-
kovym faktorem mortality z dlivodu ce-
rebrovaskularni pfihody nebo vaskular-
ni mortality, zlstava uloha aspirinu pfi
RVO neurcita.

Je k dispozici zprava, ktera referuje
o signifikantnim efektu warfarinu u neis-
chemické CRVO, ovSem za predpokla-
du, ze Ié¢ba je dostate¢né razantni (INR
3-3,5) a dostate¢né dlouha (1 rok). Kon-
verzi do ischemické formy CRVO autofi
uvadéji v 5 %, coz je na dolni hranici
publikovanych udajl. V pfipadé ische-
mické CRVO tato Ié¢ba neovlivni signi-
fikantné finalni ZO, vyznamné vsak re-
dukuje incidenci neovaskularniho glau-
komu z 50 % na 3 %. [78, 79]. Evidence
zpravy je vSak omezena.

6.2.1 Vedeni Iééby kmenové okluze
sitnicové vény

6.2.1.1 Klasifikace subtypt CRVO
Prvnim krokem v [é¢bé CRVO je dife-

rencialni diagnéza mezi neischemickou

a ischemickou CRVO, s posouzenim

neperfundovanych kapilarnich oblasti
zadniho pélu oka a pfitomnosti/rozsahu
neperfundovanych zén periferie podle
FAG. Indikace pro lé¢bu komplikaci
ohrozujicich zrak pomoci systémové
i o€ni 1écby CRVO vychazeji z této dife-
renciace.

U neischemické CRVO predstavuji
hlavni zrak ohrozujici komplikace ma-
kularni edém a konverze k ischémii.
U ischemické CRVO je hlavni takovou
komplikaci rozvoj oéni neovaskulariza-
ce, zejména v prednim segmentu oka
(duhovka a komorovy Uhel, az po neo-
vaskularni glaukom). Makularni edém
se mlze vyskytnout u vSech forem
CRVO.

Prestoze diferenciace mezi ischemic-
kym a neischemickym typem mize byt
obtizna, alespon zpocatku nebo v ra-
nych stadiich, voditkem ke stanoveni di-
agnézy mulze byt fada klinickych
a funkénich charakteristik, které jsou ty-
pické pro ischemickou CRVO [3, 8, 13,
17, 80]. Mezi tyto nélezy patfi: Spatna
ZO, relativni aferentni pupilarni defekt;
pfitomnost ¢etnych tmavych, hlubokych
intraretinalnich hemoragii, pfitomnost
vatovitych lozisek, pfitomnost rozsahlé
retindlni kapilarni nonperfuze (vétsi ob-
last bez perfuze nez desetindsobek ve-
likosti terGe) zjisténé pomoci FAG, ne-
jen na periferii, ale také v oblasti maku-
ly [8].

Pfitomnost makularni ischémie (hod-
nocené podle zvétSeni fovealni avasku-
larni zény na FAG) je prognosticky vy-
znamna, jelikoz indikuje nizsi pravdépo-
dobnost obnovy ZO. | kdyz FAG muze
byt uzite¢na k urceni stupné vaskularni
perfuze, vyznamnym nastrojem pfi ve-
deni 1é¢by u pacientl s venézni okluzi
sitnice je spektralni opticka koherentni
tomografie (SD-OCT), jelikoz je objek-
tivni a pomaha kvantifikovat objem cys-
toidniho makularniho edému, a také po-
skytuje dopliujici informace napfiklad
o tom, zda se nahromadéna tekutina
nachazi pfevazné uvnitf sitnicovych vrs-
tev nebo také v subretinalnim prostoru
[81]. Po resorpci této tekutiny vyvolava
zavazna ischémie vyrazné zmensovani
tloustky makularni oblasti a jeji atrofii.

Koneéné progndza vyvoje zraku zavi-
si na pfitomnosti a integrité externi limi-
tujici membrany a také vnitfnich a vnéj-
Sich segmentl fotoreceptorll (rozhrani
mezi vnitfnim / vnéjs§im segmentem fo-
toreceptord). Hyperreflexni body na SD-
OCT, hlavné ve vnéjSich vrstvach, uka-
zuji na zanétlivou reakci a mohou byt
markerem aktivity nemoci [82].

V pfipadé preokluzivni choroby (pre-
trombdzy) s pocatecnimi intraretinalni-

mi hemoragiemi a tortuozitou retinalnich
cév muze SD-OCT ukazovat normalini
vzhled. V pfipadé hrozici okluze vény
jsou na urovni vnitini plexiformni vrstvy
pfitomna loziska zvySené reflektivity se
stinovym efektem. Je-li pfitomna ische-
micka komponenta, nastava brzy zfej-
mé zeslabovani vrstvy nervovych via-
ken.

Bylo dobfe prokazano, ze rana lécba
mUzZe byt z [é¢ebného hlediska prospés-
na. To je dulezité zejména v protikladu
s dfive béznou predstavou, ze pfed za-
hajenim Iécby okluze vény je nutno po-
Ckat nejméné tfi mésice [60, 80].

6.2.1.2 Vedeni Iécby neischemickeé
CRVO

6.2.1.2.1 Neischemicka CRVO
a dobra ZO

U pacientl s neischemickou (dobfe
perfundovanou) CRVO a dobrou ZO
(6/9 a lepsi) je progndza pfizniva a je
mozné sledovani. Primarnim cilem je
skrinink rizikovych faktorl. Lécba za-
kladnich pfi¢in okluze sitnicové vény
ma vyznam pfi prevenci komplikaci. Vy-
Setfeni na jiné rizikové faktory je vhod-
né zvazit pouze tehdy, ukazuje-li klinic-
k& anamnéza na jejich pfitomnost, za
nepfitomnosti jiné zfejmé etiologie [26].
Lokalni faktory, které znamenaji predis-
pozici nebo souviseji s CRVO, jako je
glaukom s otevienym uhlem, je potfeba
vylouéit a vhodné |écit tak, aby bylo
zmirnéno riziko konverze do ischemic-
ké CRVO [43, 83].

Cilem monitoringu b&hem sledovani
je identifikovat makularni edém anebo
konverzi na ischemickou CRVO. Mezi
hlavni prvky klinického vySetfeni patfi
posouzeni ZO, biomikroskopie a OCT.
FAG je vhodné provést vzdy, je-li po-
chybnost ohledné progrese nebo za
ucelem posouzeni stupné ischémie.

Pacienty je vhodné monitorovat jed-
nou meésiéné béhem prvnich tfi mésicd,
poté béhem prvniho roku kazdé dva
mésice. Béhem této doby monitorovani
je potfeba pacienty instruovat v tom
smyslu, aby se ihned dostavili, jestlize
si pov§imnou zhor$eného vidéni, které
m0zZe ukazovat na makularni edém ne-
bo konverzi do ischemické CRVO.

Je k dispozici zprava, ktera doporu-
Cuje antikoagulaéni 1é¢bu warfarinem
(N = 50 neischemickych CRVO, resp.
N = 24 prétrombdz). U prétrombdzy je
uvedena 96% Uspésnost. Lécbu je moz-
no vysadit za 2 mésice po vymizeni sit-
nicové symptomatologie. Autofi pouka-
zuji na skute¢nost, Ze v okamziku, kdy
prétrombdza prejde do floridni neische-
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mické CRVO je vyhlidka na dobry vy-
sledek nejista, pokud okluze prejde do
ischemické formy, je $ance na dobry vy-
sledek minimalni. Evidence této zpravy
je véak omezena [78, 79].

6.2.1.2.2 Neischemicka CRVO

a Zo horsi nez 6/9

V pfipadé neischemické CRVO a ZO
makularnim edému. Je-li pfitomen, je
tfeba zahdjit 1é¢bu, nikoliv provadét
pouze sledovani.

6.2.1.2.3 Vedeni lIécby makularniho
edému u neischemické CRVO

6.2.1.2.3.1 Laserova fotokoagulace

Podle CVO SG mfizkova laserova fo-
tokoagulace vede k redukci makularni-
ho edému, nepfinesla ovéem zadny sta-
tisticky vyznamny uzitek z hlediska ZO,
kromé skupiny mlad$ich pacient(i [88].
V souc¢asné dobé tudiz mfizkova lase-
rova fotokoagulace neni indikovana.

Soucasné moznosti |éCby zahrnuji
pfistupy vyuzivajici kortikosteroidy
a preparaty proti vaskularnimu endoteli-
alnimu rastovému faktoru (VEGF). U o¢i
postizenych makularnim edémem pfi
CRVO je nutno zvazit [é¢bu vzdy, je-li
Z0O niz8i nez 6/9 [88].

6.2.1.2.3.2 Pristup vyuZivajici
kortikosteroidy

Existuje nékolik preparatd kortikoste-
roidli, nicméné ne v§echny steroidy ma-
ji stejnou potenci a vedlejsi uginky. D0-
vody pro vyuziti steroid( pfi 1é¢bé ma-
kularniho edému souviseji s jejich
schopnosti snizovat kapilarni permeabi-
litu a inhibovat expresi genu VEGF
a metabolickou cestu VEGF. Léc¢ba kor-
tikosteroidy by se méla opirat o rando-
mizovana klinicka hodnoceni.

6.2.1.2.3.2.1 Dexametazon

Dexametazon se pouziva jiz dlouho
jako silny kortikosteroid, ktery snizuje
zanétlivé mediatory, jez se u makularni-
ho edému predpokladaji. Na zakladé
dosavadnich dat Ize usuzovat na méné
vedlejSich G¢inkl neZ v pfipadé jinych
kortikosteroidd.

Dexametazon je vysoce rozpustny
a po intravitrealni injekci ma kratky po-
loCas rozpadu. Za ucelem zajisténi
dlouhodobé hladiny dexametazonu byl
vyvinut biologicky odbouratelny implan-
tat (Ozurdex; Allergan) s pomalym uvol-
fnovanim, ktery lé€ivo uvolfiuje k zadni-
mu pélu oka az Sest mésicu od implan-
tace do sklivcového prostoru. Jeho lé-
¢ebné ucginky na makularni edém spoje-

ny s RVO byly zkoumény v ramci Sesti-
mési¢niho, randomizovaného, kontrolo-
vaného klinického hodnoceni (studie
GENEVA s pfipravkem Ozurdex) [60].
Lék je mozné podat pomoci jednorazo-
vého aplikatoru, ktery obsahuje 0,7 mg
dexametazonu ve formé implantatu
z polyglykolat acetatu s pomalym uvol-
flovanim.

Studie GENEVA s pfipravkem Ozur-
dex prokazala, ze biologicky odboura-
telny implantat s obsahem 0,7 mg de-
xametazonu (Ozurdex) vedI ke zlepSeni
Z0O, pficemz vrchol U€inku byl zjistén po
dvou mésicich a jeho progresivni pokles
na poc¢ate¢ni hodnoty po Sesti mésicich.
V praméru bylo u pacientd po 60 dnech
od implantace dosazeno zlep$eni o 10
pismen. ZlepSeni ZO Ize u&inné v pru-
béhu jednoroé¢niho sledovani dosah-
nout po druhé injekci podané v 6. mési-
ci [60]. Z anatomického hlediska bylo
zlep$eni makularniho edému dolozeno
pomoci OCT.

Data o bezpecénosti ukazala nizky vy-
skyt Sedého zakalu a nizkou miru zvy-
Seni nitroo¢niho tlaku. Stfedné zvySeny
nitroo¢ni tlak byl zjistén pfiblizné v 15 %
pfipadd, pficemz vrchol jeho vyskytu
nastal ve 2. mésici, béhem sledovani
ov8em vykazoval klesajici tendenci, ze-
jména byl-li Ié¢en pomoci kapek proti
glaukomu, jejichz uzivani mohla vétSina
pacientl ukoncit do Sesti mésicl po im-
plantaci. S injekci nebyly spojeny zadné
nezadouci pfihody.

V réamci studie se rovnéz podafilo
prokazat, ze ¢asna lé¢ba makularniho
edému je z hlediska obnovy ZO pfinos-
néjSi nez opozdéna lécba. Na zakladé
post hoc analyzy byla vyslovena uvaha,
Ze u odi lé¢enych do 90 dnd od nastupu
cystoidniho makularniho edému je vys-
§i pravdépodobnost zlepSeni nez u oci,
u nichz byla lé¢ba nasazena az po uply-
nuti zminéné doby. Je pravdépodobné,
ze implantat dexametazonu by se mél
podavat Castéji, podle individualni reak-
ce kazdého pacienta béhem sledovani.

6.2.1.2.3.2.2 Triamcinolon acetonid
Preparat triamcinolonu acetonidu ob-
sahujici benzylalkohol se jiz fadu let
pouziva pfi é¢bé pacientd mimo ramec
indikaci (Kenalog®, Squibb). Pokud jde
o prospésné ucinky tohoto preparatu pfi
IéEbé makularnino edému spojeného
s neischemickou CRVO, byla publiko-
vana fada malych sérii pfipad(i [18]. Ke-
nalog ma ovSem fadu vedlejSich ucin-
kG, mezi néz patfi vyvoj Sedého zakalu
a zvySeny nitroo¢ni tlak. PFitomnost
benzylalkoholu také vede ke zvySené-
mu riziku sterilni endoftalmitidy. Pfipra-

vek je sice indikovan pro intraartikularni
pouziti v kloubech, jeho pouziti v oblas-
ti o€i je ovSem v rezimu off label Ié¢by.

6.2.1.2.3.3 Pfistup anti-VEGF

Bylo zkoumano intravitrealni podava-
ni anti-VEGF latek, jako jsou ranibizu-
mab, bevacizumab a pegaptanib.

6.2.1.2.3.3.1 Ranibizumab

Ranibizumab je neselektivni blokator
VEGF (Lucentis®, Novartis), jehoz ugin-
nost byla prokézana na zakladé klinické-
ho hodnoceni CRUISE [84]. Ranibizu-
mab byl podavan ve formé injekce jed-
nou mésic¢né ve dvou davkach (0,3 a 0,5
mg) béhem prvnich Sesti mésicu, coz
vedlo ke stfednimu zvySeni ZO o 12,7,
resp. 14,9 pismen v porovnani s poda-
nim falesSné injekce v 6. mésici. Po prv-
nich Sesti mésicich absolvovali vSichni
pacienti otevienou rozsifujici fazi se sle-
dovanim po dobu dal$ich Sesti mésicl,
s léCbou pro re nata (dle potreby).

Publikované vysledky potvrdily ucin-
nost 1é¢by ranibizumabem po 1 roce
léCby.

6.2.1.2.3.3.2 Bevacizumab
Bevacizumab je neselektivni blokator
VEGF (Avastin®, Roche). Zadné rando-
mizované klinické hodnoceni s bevaci-
zumabem pfi RVO sice nebylo provede-
no, nicméné fada nekontrolovanych ka-
zuistickych sérii uvadi, ze jeho intravit-
realni podavani muze vést ke zlepSeni
Z0 a k upravé makularniho edému [85,
86]. Nicméné vzhledem k odchylkam
v davkovani a v Ié€ebnych rezimech
u téchto studii zlistavaji dlouhodobé vy-
stupy i data o bezpecnosti nejasna.

6.2.1.2.3.3.3 Pegaptanib

Pegaptanib je selektivni blokator anti-
VEGF165 — Macugen®, Pfizer, pro ktery
nebyla udélena licence pro pouziti v in-
dikaci okluze sitnicové vény (off label
Ié¢ba). Klinické hodnoceni faze Il uka-
zalo na moznost, Ze intraviteralni davka
0,3 mg pegaptanibu podavana kazdych
Sest tydnl po dobu Sestimési¢niho sle-
dovani vedla v 6. mésici ke zlepSeni ZO
pfiblizné o 7 pismen [87].

6.2.1.2.3.4 Doporuceni pro dalsi
sledovani

Sledovani je v pribéhu prvniho roku
mésicné, po stabilizaci stavu v dal§im
roce 1x za 3 mésice.

Indikacni kritéria pro opakovanou lé¢bu

Indikaéni kritéria pro opakovanou lé¢-
bu odpovidaji SPC jednotlivych lé€eb-
nych prostfedkd.
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Lécba je vysazena na zakladé rozhod-
nuti lékare (viz nize).

6.2.1.2.3.6 Preruseni lécby

Kritéria pro pferuseni [éCby jsou:

a.Dlkaz, Zze z |éEby neni prospéch,
napf. trvalé zhorSeni/nedosazeni
stabilizace zraku i pfes pfislusnou
Ié¢bu. Zpravidla plati, Zze pokud se 3
mésice po zahajeni |é¢by nedostavi
pozitivni terapeuticka odpovéd, tak
je progndza $patna i pfes nadale ve-
denou |éCbu.

b.Vzestup nitroo€niho tlaku v souvislos-
ti s [é¢ebnym preparatem.

6.2.1.3 Vedeni lécby ischemické
CRVO

U pacientd s ischemickou CRVO by mé-
lo primarni hodnoceni vychazet z po-
souzeni pfitomnosti makularni perfuze
a také z pfitomnosti neovaskularizace.

6.2.1.3.1 Makularni perfuze

V pfipadech s makularnim edémem
a stale perfundovanou makulou je vhod-
né zahajit stejnou 1écbu, jaka je nasti-
néna vySe pro pfipady neischemické
CRVO.

V pfipadé neperfundované makuly je
potfeba léébu zahdjit i tehdy, zGstava-li
o¢ekavani zlep$eni zraku. ZO 6/60
a horsi je vSak vzdy spojena s vysokym
stupném makularni ischémie. Pokud
tento stav trva déle jak 2 mésice, je
predpoklad upravy ZO velmi maly a Ié¢-
ba neni tedy indikovana.

6.2.1.3.2 Periferni nonperfize

Pro ischemickou CRVO je obvykle
charakteristicka periferni retinalni ne-
perfuze vys$si nez desetindsobek pri-

Tab. 1.

méru terCe ZN. Rozvoj o¢ni neovasku-
larizace je pfimo umérny rozsahu ne-
perfluze.

Pfipady s rozsahlou retinalni neper-
fuzi nebo s omezenou compliance lze
povazovat za kandidaty pro ¢asnou
panretinaini fotokoagulaci (PRP) ve
snaze zablokovat rozvoj o¢ni neovasku-
larizace. V méné zavaznych pfipadech
muze byt postadujici laserova lécbha
(scatter fotokoagulace) zamérena na
oblasti bez perfuze.

Kromé pfipadné 1é¢by makularniho
edému je potfeba pacienty s ischemic-
kou CRVO bez neovaskularizace sle-
dovat nejméné jednou mési¢né a pro-
vadét vySetfeni ZO, biomikroskopii,
OCT a FAG (bude-li potfeba). Ve sna-
ze detekovat rané znamky neovasku-
larizace je rovnéz vhodné posoudit ro-
hovkovy Uhel a duhovku [95].

6.2.1.3.3 Vedeni lIécby
neovaskularizace
6.2.1.3.3.1 Neovaskularizace pfedniho
segmentu

Vzdy, je-li zjisténa neovaskularizace
pfedniho segmentu (neovaskularizace
komorového uhlu anebo duhovky), pfi-
klani se evidence-based medicina
k provedeni PRP. PfedevSim rozsah ne-
ovaskularizace predniho segmentu
(ktera si explicitné vyzaduje PRP) byl
definovan jako jakakoliv neovaskulari-
zace Uhlu anebo neovaskularizace du-
hovky odpovidajici dvéma hodinam [8].

Dosud sice nebylo provedeno zadné
randomizované klinické hodnoceni
kombinované Ié¢by, je nicméné pfimé-
fené podavat spolu s PRP intravitrealni
latku anti-VEGF, protoze tento pfistup
muUze vést k rychlejsi regresi neovasku-

larizace pfedniho segmentu [96, 97].
Pokud jde o lé¢bu neovaskularizace
pfedniho segmentu pomoci monotera-
pie anti-VEGF, jsou prozatim k dispozici
omezené zkuSenosti [98].

6.2.1.3.3.2 Neovaskularizace zadniho
segmentu

Neovaskularizace zadniho segmentu
(neovaskularizace sitnice anebo terce
zrakového nervu) se mize vyvinout sa-
mostatné nebo ve spojeni s neovasku-
larizaci pfedniho segmentu. Neovasku-
larizaci zadniho segmentu Ize nicméné
Ié¢it pomoci PRP, v souladu s vySe uve-
denymi navrhy.

Jak je uvedeno vyse, mize se kom-
binovana |éCba pomoci anti-VEGF
a PRP osvédcit jako uzite¢né pfi efek-
tivni kontrole riistu neovaskularizace.
Monoterapie ve formé intravitrealni in-
jekce latek anti-VEGF, jako je ranibizu-
mab a bevacizumab, mize vést k pre-
chodné regresi oéni neovaskularizace
[90, 91].

Pacienty s pokrocilou oéni neovasku-
larizaci je potfeba Ié¢it pomoci PRP co
nejdfive. Zejména u o€i s krvacenim do
sklivcové dutiny se miize kombinovana
Ié¢ba s latkami anti-VEGF osvédcit jako
Uc¢inna pfi zastave rdstu o¢ni neovasku-
larizace, coz by zaroven umoznilo oka-
mzitou aplikaci PRP béhem par indivi-
dualnich 1é€ebnych aplikaci (pokud vit-
realni hemoragie neni pfili§ hutna, coz
by si vyzadovalo vitrektomii a endolase-
rovou lécbu).

6.2.1.3.3.3 Neovaskularni glaukom

V pfipadé zjisténi neovaskularniho
glaukomu bylo prokazano, Ze intravitre-
alné podavany neselektivni anti-VEGF

CRVO

Zjisténi zakladniho systémového onemocnéni

(arterialni hypertenze, kardiovaskularni onemocnéni, diabetes mellitus, hyperlipidémie, trombofilie)

Zjisténi ischémie sitnice

Identifikace komplikaci ohrozujicich zrak [neovaskularizace (sitnice, komorového thlu, duhovky, terée ZN), glaukom,

makularni edém]

Monitorovat ZO, vySetfeni sitnice pomoci biomikroskopie, OCT

Neischemické

Ischemické

Z0>6/9
Monitorovat
béhem prvnich tfi mésicu
po mésici, potom jednou
za dva mésice po dobu
1 roku. Lze pfipustit jako
moznou alternativu nasazeni
antikoagulaéni [écby
warfarinem.

symptomy svédcici

Z0<6/9
Monitorovat

pro konverzi
k ischemické
CRVO

Makula s perfazi
Je-li pfitomen ME:
- Lucentis nebo
Ozurdex podle
rozhodnuti klinika

Retinalni ischémie
Je-li pfitomen ME:
-Lucentis nebo
Ozurdex podle
rozhodnuti klinika
- laserové osetreni
oblasti periferni
ischémie

V pfipadé intravitrealnich injekci je tfeba provadét sledovani nitrooéniho tlaku, Sedého zakalu atd.
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preparat zplUsobuje regresi novych cév
duhovky a pokles obstrukce thlu. Z kom-
parativnich sérii pfipadl vyplyva, ze no-
vé cévy duhovky mohou vykazovat
rychlejsi regresi po intravitrealnim po-
dani neselektivniho anti-VEGF prepara-
tu spolu s PRP nez pfi samotné 1é¢hé
PRP. V téchto zpravach se rovnéz uda-
va moznost, Ze neselektivni anti-VEGF
preparat muze snizovat potiebu chirur-
gického zakroku, a Ze mlze slouzit jako
uzite€ny doplnék filtraéni chirurgické
Ié¢by. Alternativou je kombinovana kry-
ochirugicka Ié¢ba (cyklokryokoagulace
a panretinalni kryokoagulace sitnice)
[93].

6.2.1.4 Juvenilni CRVO

Juvenilni CRVO, ktera se vyskytuje
u osob mladsSich 50 let, prfedstavuje
podle v&eho odliSnou entitu, pokud jde
o patogenezi a klinicky pribéh, a je po-
tfeba ji odlisit od CRVO, ktera se rozviji
po dosazeni véku 50 let. V nékterych
pripadech, je-li onemocnéni spojeno se
zavaznou systémovou chorobou, je po-
tfeba stav pacienta feSit na zakladé
kompletniho systémového vySetfeni
a prognéza muze byt zhor$ena.

Juvenilni CRVO je ¢asto neischemic-
kého typu, bez jakychkoliv jasné identi-
fikovatelnych rizikovych faktord, a né-
kdy souvisi se zanétlivou patogenezi,
jak bylo prokazano na zakladé detekce
bunék sklivce [27]. Prognéza vyvoje
zraku je obecné lepSi v porovnani
s bé&znou CRVO, i kdyz mozné kompli-
kace zahrnuji o€ni neovaskularizaci
a rozvoj makularniho edému.

Existuji urcité prikazné materidly
o tom, ze k rychlejSi upravé nemoci mo-
hou vést systémové steroidy. Neni sice
k dispozici zadné randomizované klinic-
ké hodnoceni, je nicméné pfijatelné
predpokladat, Ze intraokularné podava-
né steroidy, zejména intravitrealni im-
plantat dexametazonu s pomalym uvol-
flovanim, nebo ranibizumabu se mohou
osveédcit pfi lé¢bé makularniho edému
pfi juveniini CRVO.

Algoritmus Ié¢by CRVO (tab. 1.)

6.2.2 Vedeni lécby okluze vétve cent-
ralni sitnicové vény (BRVO)

6.2.2.1 Systémové rizikové faktory
a klasifikace subtypt BRVO

Vedeni [é¢by BRVO je v mnoha
ohledech podobné 1é¢bé CRVO, pokud
jde o systémové rizikové faktory, zaro-
ven ale vykazuje urcité vyznamné roz-
dily, jelikoz tento typ RVO predstavuje
nizsi riziko progresivniho zhorSovani

ziko neovaskularizace.

Lécba BRVO by se tudiz méla zamé-
fovat na nékolik aspektl, mezi néz pat-
fi: identifikace a zvladnuti systémovych
rizikovych faktord (konkrétné arterialni
hypertenze, kardiovaskularnich chorob
a diabetes mellitus); pfesna klasifikace
oblasti okluze pro uréeni, zda se jedna
o okluzi hlavni vétve nebo vedlejsi vét-
ve (zejména makularni BRVO) obecné
plati, ze ¢im je misto okluze distalngji
od terce, tim je lepSi progndza; posou-
zeni stupné periferni perfuze a stupné
makularni ischémie a dale zavedeni Ié¢-
by podle komplikaci, které ohrozuji zrak
(hlavné perzistentni makularni edém
a neovaskularizace).

Jak bylo popséano vyse, diagndza
BRVO je klinicka. Ve spornych pfipa-
dech, zejména pfi malé okluzi mize byt
pro potvrzeni diagndzy provedena jesté
FAG. FAG je zvlast uziteCna pfi stano-
veni rozsahu makularniho edému a is-
chémie. Ve studiich okluze vétve cent-
ralni SV si pfiblizné 50 % neléCenych
o¢i s BRVO podrzelo vidéni 6/12 nebo
lepsi, zatimco u 25 % subjektt byl vysle-
dek > 6/60. Mezi dvé hlavni komplikace,
které mohou vyzadovat lé¢bu, patfi ma-
kularni edém a neovaskularizace sitnice
nebo ter¢e. Jak bylo prokazano ve dvou
nezavislych studiich, neovaskularizace
sitnice se vyskytuje u 36 % oci s > 5 pa-
pilarnich diametrd (DD) a u 62 % s > 4DD
oblasti neperfuze [71,74].

6.2.2.2. Lécba neovaskularizace

Neovaskularizace ter¢e nebo sitnice
je indikaci pro fotokoagulaci ischemic-
ké sitnice (sektorova fotokoagulace),
ackoli dostupné dukazy svédéi o tom,
ze Cekani s laserovym zakrokem lze
odlozit do chvile, nez se objevi vitreal-
ni krvaceni, které nema na prognézu
vidéni nepfiznivy vliv [71, 74]. Nové
cévy se objevuji pouze tehdy, kdyz exi-
stuje alesponl kvadrant kapilarniho
uzavéru a obvykle se tak déje po Sesti
mésicich od okluze. U pacientl s jed-
nim nebo vice kvadranty sitnicové is-
chémie jsou doporuéeny kontrolni na-
v§tévy v intervalu 3-4 mésicl. Nicmé-
né panuje vSeobecny nazor, Ze pfi vy-
skytu neovaskularizace sitnice nebo
optického terée je vhodné provést sek-
torovou laserovou fotokoagulaci. Pfed
laserovym zakrokem neni vzdy nutna
fluorescenéni angiografie, protoze z6-
na ischémie je viditelna klinicky (oblite-
rované cévy). Pfi hor§i compliance ne-
bo nemozZnosti monitorovat pacienta
Ize doporucit fotokoagulaci laserem
v zénach kapilarni neperfuze.

6.2.2.3 Lécba makularniho edému

6.2.2.3.1 BRVO s perfundovanou
periferii a normalni ZO

V pfipadé BRVO s perfundovanou
periferii @ normélni ZO je progndza
pfizniva a je mozné pouze monitoro-
vat. V tomto pfipadé neni nutno dopo-
ru¢ovat zadnou lécbu.

Pfi vySetfeni béhem sledovani je
tfeba hledat pfipadny makularni edém
a sice pomoci vySetfeni ZO, biomikro-
skopie a OCT. V pfipadé pochybnosti
je vhodné provést FAG.

Béhem prvnich tfi mésicu je tfeba
pacienty sledovat jednou mési¢né, po-
té béhem prvniho roku jednou za dva
meésice. Béhem tohoto obdobi monito-
race je tfeba pacienty instruovat tak,
aby se v pfipadé zhorSeni ZO rychle
ohlasili.

V klinické praxi se setkavame s pfi-
pady, kdy pfes pfitomnost ME je dlou-
hodobé uchovana dobra ZO. Kazdy
edém je vSak sam o sobé spojen s ur-
Citym stupné ischémie, resp. hypoxie.
Makula je schopna nedostatek kysliku
tolerovat po uréitou dobu a pak se
zpravidla nahle dekompenzuje, coz je
provazeno dal$im poklesem ZO, €asto
jiz trvalého charakteru. To, jak dlouho
bude makula schopna odolavat hypo-
xii, je velmi individualni — zavisi to na
mnoha faktorech: ¢im je ME vysSi, tim
je zpravidla spojen s vy$§im stupném
hypoxie a makula bude takovémuto
stavu schopna odolavat kratsi dobu,
zvlasté pokud neni tendence k resorp-
ci ME nebo ME se dokonce prohlubu-
je. Tam, kde jsou pfitomny vykonné
autoregulaéni mechanismy, tam muze
makula hypoxii odolavat velmi dlouho.
S rostoucim vékem klesa vykonnost
autoregulace jako projev pfirozeného
procesu starnuti. Dekompenzace ma-
kuly je anatomicky provazena precho-
dem mikrocystickych zmén v makro-
cystické. Tyto zmény Ize detekovat
peclivou biomikroskopii, dnes jsou su-
verénné detekovatelné pomoci OCT
vySetfeni. Jde o zfetelny nastup struk-
turalnich, ireverzibilnich zmén v maku-
le. Nékdy lIze i biomikroskopicky dobfe
pozorovat hladinku krve na dné mak-
rocysty. Jde o urgentni stav — pokud
se nam nepodafi v kratké dobé dosah-
nout resorpce cystoidniho ME, tak se
pokles ZO bude prohlubovat a zejmé-
na pokles ZO bude trvaly [20].

Shrnuti: u okluze vétve centralni SV
se ZO 6/12 a lepSi je mozno s terapii
vycCkat, je nutno vSak stav na sitnici
peclivé monitorovat.
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6.2.2.3.2 BRVO a symptomaticky
pokles VA

V pfipadech BRVO a symptomatické-
ho poklesu VA je tfeba provést vySetre-
ni se zaméfenim na moznou pfitomnost
makularniho edému. Jestlize OCT uka-
ze na pfitomnost makularniho edému,
je potfeba zvazit 1é€bu podle nasleduji-
ciho struéného popisu.

V roce 2011 byla publikovana prace,
ktera prokazuje, ze vstupni ZO je zcela
nezavislym prediktorem vysledné ZO
[68]. Cim horsi je ZO, tim horsi je pro-
gndéza vétvové okluze. Souvisi to se
skute¢nosti, ze uroven centralni ZO je
velmi citlivym indikatorem kyslikovych
pomérd v centralni krajiné sitnice [20].
Stupen hypoxie makuly pak koreluje
s urgentnosti jakékoliv efektivni |éCby.
Na zakladé téchto znalosti existuji 2 za-
kladni indikace lé¢by BRVO: (1) Casna
Ié¢ba u prognosticky nepfiznivé okluze,
tj. pfi vstupni ZO 6/24 a horsi. Cim dFi-
ve zahajime 1é€bu, tim lépe — makula je
stizena vysokym stupném hypoxie, kdy
rozvoj strukturalnich zmén v centralni
krajiné sitnice spojeny s trvalou poru-
chou ZO ¢asto nastupuje dosti rychle.
Lze pfipustit okamzitou Ié€bu u okluze
s incialni ZO 6/18. (2) Mikrocystické
zmény v makule prechazeji do makro-
cystickych. Jde o zfetelny nastup struk-
turalnich, ireverzibilnich zmén v maku-
le. Tato indikace plati i pro ZO 6/6 [20].

6.2.2.3.3 Terapeutické pFistupy
v lIécbé makularniho edému u BRVO

6.2.2.3.3.1.Techniky laserova
fotokoagulace

V soucasné dobé se pouzivaji 2 tech-
niky laserové fotokoagulace — véeobec-
né roz§ifena mfizkova (grid) fotokogu-
lace, ktera je vSeobecné uznavanych
standardem a vSechny ostatni nové lé-
¢ebné pfistupy by mély byt s timto stan-
dardem srovnany s jasnym zavérem
zda novy pfistup pfinasi lepsi vysledky
¢i nikoliv. Druhou technikou laserové fo-
tokogulace je arteriolarni konstrikce.

6.2.2.3.3.1.1 Mfizkova (grid) laserova
fotokoagulace

Mrizkova laserova fotokoagulace je
jiz fadu let standardem péce a doporu-
¢uje se u pacientll s makularnim edé-
mem souvisejicim s okluzi vétve cent-
raini vény, ktefi splfuji kritéria zplsobi-
losti BVO SG (ZO 6/12 nebo nizsi, per-
zistentni makularni edém trvajici Ctyfi
meésice nebo déle a dale resorpce ma-
kularni hemoragie). Jednalo se o multi-
centrické, randomizované, kontrolova-
né klinické hodnoceni, které bylo navr-

zeno tak, aby umoznovalo fesSit otazky
ohledné vedeni 1éCby komplikaci pfi
okluzi vétve centralni vény [70, 71].
MFizkovou fotokopagulaci je mozno
opakovat 1x za 4 mésice. Pacienti se
zavaznou ztratou zrakové ostrosti (mé-
né nez 6/60) a pacienti, u nichz se
symptomy vyskytovaly vice nez jeden
rok, nebudou mit pravdépodobné z fo-
tokoaguace prospéch [75].

Mrizkova fotokoagulace vSak neni
vhodnou technikou pro hemodynamicky
zavazneé, hemoragické okluze, které
jsou témér vzdy spojeny s nizkou urov-
ni ZO, a tedy vysokym stupném maku-
larni ischémie. Fotokogulace hemora-
gické sitnice je vSeobecné povazovana
za kontraindikovanou pro vznik hyper-
koagulacnich [ézi a vysokym rizikem
vzniku epiretinalni membrany a nasled-
nou trakci do makuly [20].

6.2.2.3.3.1.2 Arteriolarni konstrikce
(tzv. crimping technique)

Tuto techniku popsal poprvé v roce
1975 L'Esperance (tzv. crimping techni-
que). Autor pfedpoklada, ze fungovani
této techniky je zalozeno na poklesu ar-
terialniho tlaku v okludovaném regionu
a nasledném zlepSeni drenadze ME
v dlsledku redukce pfitoku do mista
okluze [114]. V roce 1984 pouzil Jalkh
vlastni modifikaci arteriolarni kontsrikce
(AKo) v Ié€bé chronického ME u 41 o¢i.
Jeho modifikace spociva v aplikaci
splyvajicich koagulacnich Iézi podél ar-
terioly, kterd zasobuje oblast sitnice
s ME [115]. V roce 1993 byla Rehakem
popsana modifikace AKo, ktera spoci-
va v aplikaci splyvajicich koagula¢nich
bodl pfimo pres pfivodni arteriolu
[116]. Rozsah vykonu na arteriole zavi-
si na zavaznosti okluze a na druhé stra-
né je limitovan moznosti nalézt Usek ar-
terioly, ktery neni pfekryt hemoragii,
resp. kde neni v tésné blizkosti hemo-
ragie. Konstrikci je mozné provést i mi-
mo oblast okluze, musi vSak jit o arteri-
olu, ktera zasobuje okludovanou oblast.
DalSi zpravy o pouziti této techniky
v zahraniéni literatufe jsou ojedinélé:
Erdol and Akyol v roce 2000 dosahli
lepsich vysledkd ve skupiné, kdy kom-
binovali mfizkovou fotokoagulaci a AKo
oproti prosté mrizkové fotokoagulaci,
avsak rozdil nebyl statisticky vyznamny
[117].

AKo je vhodnou technikou pro Ié¢bu
hemodynamicky zavaznych okluzi
s rozsahlymi retinalnimi hemoragiemi
a vysokou makularni ischémii (§patna
vstupni ZO). Neni vSak doposud k dis-
pozici prace s dostate¢nou evidenci
efektivity tohoto pfistupu.

6.2.2.3.3.2. Intravitrealné aplikovana
lécCiva

6.2.2.3.3.2.1 Intravitrealni steroidy

6.2.2.3.3.2.1.1 Triamcinolon acetonid
(TRIVARIS)

Klinicka studie SCORE dokumento-
vala, ze u pacientd s BRVO ma lase-
chu a rizika nez triamcinolon acetonid
(TRIVARIS).

6.2.2.3.3.2.1.2 Biologicky odbouratelné
implantaty s dexametazonem

V klinické studii GENEVA s biologic-
ky odbouratelnym implantatem dlouho-
dobé uvolfujicim dexamethazon (Ozur-
dex) prokazala dvé identicka, randomi-
zovana, prospektivni, multicentricka,
maskovana klinicka hodnoceni faze lll,
s faleSnou kontrolou a paralelnimi sku-
pinami, statisticky vyznamny uc&inek
a rychlé plasobeni, kdy maximalni efekt
byl dosazen k 60. dni a jeho pokles za-
¢inal v 90. den, pfesto ale pretrvaval
jesté k 180. dni. Druha injekce byla do-
konce mirné uc¢innéjsi nez prvni. S po-
danim injekce nebyly spojeny zadné ne-
zadouci pfihody, vyskyt Sedého zakalu
byl velmi nizky a stejné tak byl velmi
nizky vyskyt perzistentniho nardstu nit-
roo¢niho tlaku.

Podil pacient(, ktefi dosahli zlepseni
Z0 alespon o 15 pismen nebo 10 pis-
men od pocatku, byl vyznamné vyssi ve
skupiné s dexametazonem 700 mg nez
ve skupiné s faleSnou Ié¢bou, a sice od
30. do 90. dne. Nejvyssi reakce byla po-
zorovana v 60. den.

Na zakladé novéjsi analyzy vysledku
studie GENEVA [60] bylo zjisténo, ze 1é¢-
ba makularniho edému pfi BRVO kratké-
ho trvani ma lepsi efekt nez oddaleni lé¢-
by. Procento snizené nadéje na zlepSeni
o 15 pismen pfi [é¢bé v 180. den bylo
54 %, jestlize edém trval 6 mésicu, 32 %
jestlize trval 3 mésice, a konecné 12 %,
jestlize trval 1 mésic. Ozurdex je povazo-
van za efektivni 1écbu BRVO.

6.2.2.3.3.2.2 Anti-VEGF preparaty

Ranibizumab

je neselektivni blokator VEGF (Lucen-
tis), jehoz ucinnost byla prokazana na za-
kladé klinického hodnoceni BRAVO.

Ve studii BRAVO [94] doslo v 6. mé-
sici u 55 % pacientd, ktefi dostavali Lu-
centis v davce 0,3 mg, a déle u 61 %
pacientl, ktefi dostavali Lucentis v dav-
ce 0,5 mg, ke zlepSeni zraku o 15 pis-
men nebo vice, v porovnani s 29 % pa-
cientd, ktefi dostavali fale$né injekce
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a u nichz bylo provedeno laserové oSet-
feni mfizkovou fotokoagulaci.

V 6. mésici, pfi priméru 5,7 injekci
béhem prvnich Sesti mésicd, cinilo
stfedni zlepSeni zraku 16,6 a 18,3 pis-
men (0,3 a 0,5 mg), v porovnani se 7,3
pismeny ve skupiné s faleSnou Ié¢bou.
Od 3. do 5. mésice byla ovéem ve
vS8ech studijnich ramenech povolena
jednorazova aplikace laserové fotokoa-
gulace jako zachranné 1éCby.

Od 6. do 12. mésice byli pacienti lé-
¢eni otevienym zplsobem pro re nata.
Prospésny ucinek na zrak byl zachovan
pfi stfednim poctu 2,7 dalSich injekci
béhem druhych Sesti mésicl. Prinos byl
zjistén také u pacientl ve skupiné s fa-
le$nou Ié¢bou, i kdyz mira zlepSeni zra-
ku nedosahla hodnot jako u pacientd,
ktefi lé¢bu dostavali od pocatku. Vice
nez polovina pacientd v klinickém hod-
noceni BRAVO méla makularni edém
kratkého trvani (51,5-53,8 %).

Ranibizumab je povazovan za efek-
tivni [é¢bu BRVO.

6.2.2.3.3.2.2.2 Bevacizumab

V soucasné dobé stale vice udajl
z kratkodobych studii podporuje fakt, ze
opakované intravitredlni injekce bevaci-
zumabu snizuji makularni edém, ktery se
vyskytuje jako projev okluze sitnicové zi-
ly, a to i u pacientd, u kterych selhala
predchozi |é¢ba laserem [95—-99]. Nej-
jekce v prbéhu prvnich 5—6 mésica.

K hodnoceni dlouhodobé uc€innosti
a bezpecnosti intravitrealné podavané-
ho bevacizumabu jsou ovéem potieba

Tab. 2.

dalsi randomizované kontrolované stu-
die. V soucasnosti nemuze byt vydano
zadné doporuceni ohledné intravitreal-
niho podani bevacizumabu.

Pegaptanib

Prvni multicentricka randomizovana
studie zabyvajici se ucinkem Ié¢by anti-
VEGF pfi 1écbé RVO byla navrzena tak,
aby umoznovala posoudit u¢innost sod-
né soli pegaptanibu.

Ve skupiné |é¢ené sodnou soli pe-
gaptanibu v davce 1 mg byl zjistén vys-
i vyskyt zlepSeni o 5 pismen nebo vice
a nizsi vyskyt zhorSeni o 15 pismen ne-
bo vice nez v kontrolni skupiné (p<0,05,
resp. p<0,01) [100].

Pegaptanib je selektivni blokator an-
ti-VEGF 165 - Macugen®, Pfizer, pro kte-
ry nebyla udélena licence pro pouziti
v indikaci okluze sitnicové vény (off la-
bel [é¢ba).

6.2.2.3.3.3 Kritéria pro opakovanou

lécbu

1. Indika¢ni kritéria pro opakovanou
lé€bu odpovidaji SPC jednotlivych lé-
¢ebnych prostredki.

Lécba je vysazena na zakladé roz-
hodnuti 1ékafe (viz nize)

2. Méla by byt zvdZzena opakovana lé¢-
ba modifikovanou mfizkovou lasero-
vou fotokoagulaci v intervalech jed-
nou za 4 meésice

6.2.2.3.3.4 Preruseni lécby

1. Lécbu je mozné prerusit pfi trvalém
poskozeni zraku nebo morfologie ma-
kuly.

2. Kiritéria pro preruSeni lé€by jsou:

a. Dlkaz, Ze z IéCby neni prospéch, na-
pt. trvalé zhorSeni/nedosazeni stabili-
zace zraku i pfes dvé po sobé nasle-
dujici navstévy.

b. Vzestup nitroo¢niho tlaku, ktery nedo-
state¢né reaguje na léCbu ucinnym lé-
kem na sniZeni nitroo¢niho tlaku.

Algoritmus Ié¢by BRVO (tab. 2.)

6.2.3. Algoritmus pfi okluzi

hemisférické zily

1. Lécba okluze hemisférické Zily je po-
dobna jako Ié¢ba okluze vétve sitni-
cové Zzily. Zejména makularni edém
v dusledku okluze hemisférické Zily
je l1é€eny podobné jako BRVO.

2. Riziko rubedzy u ischemické okluze
hemicentralni zily je vétsi nez
u BRVO, ale mensi nez u CRVO. Je
tedy indikovano vySetfeni na neova-
skularizaci prfedniho segmentu, vcet-
né gonioskopie. Létba neovaskulari-
zace duhovky nebo komorového uh-
lu je stejna jako u CRVO.

7. ZAVER

Doporucené postupy pro diagnostiku
a lé¢bu pacientl s vendzni okluzi sitni-
ce obsahuji postupy péce o nemocné
s uzavérem sitnicovych zil, které jsou
doporugené Ceskou vitreoretinalni spo-
leénosti a schvélené Ceskou oftalmolo-
gickou spole¢nosti.

BRVO

Zjisténi zakladniho systémového onemocnéni

(arterialni hypertenze, kardiovaskularni onemocnéni, diabetes mellitus, hyperlipidémie, trombofilie)

Identifikace mista okluze

Posouzeni rozsahu periferni a makularni ischémie (podle fluoresceinové angiografie)

Identifikace komplikaci ohrozujicich zrak, jako jsou makularni edém, neovaskularizace (terée ZN, sitnice, duhovky, komorového uhlu)

Sledovani ZO, biomikroskopie fundu, OCT

Perfundovana periferie

Neperfundovana periferie

Normalni ZO nebo
pokles ZO do 6/12 véetné
Monitorovat
béhem prvnich tfi mésicu
po mésici, potom jednou
za dva mésice po dobu 1 roku
Pokud na OCT se prokaze
makrocysticky ME, je
indikovana lécba jako
u sympatického poklesu ZO.

Symptomaticky pokles
Z0O na horsi nez 6/12
Je-li pfitomen ME:

- Lucentis nebo Ozurdex
podle rozhodnuti klinika
- laserovou lé¢bu Ize
doporucit pfi nedostateéném
ucinku lécby steroidy nebo
anti VEGF nebo jako
alternativu k ostatnim
|é¢ebnym moznostem

Makula s perfuzi
Je-li pfitomen ME:
- Lucentis nebo Ozurdex
podle rozhodnuti klinika
- laserovou Iécbu Ize
doporugit pfi nedostateéném
ucinku lécby steroidy nebo
anti VEGF nebo jako alternativu
k ostatnim lé¢ebnym
moznostem
- laserové oSetreni
oblasti periferni ischémie

Retinalni ischémie
Je-li pfitomen ME:
- Lucentis nebo Ozurdex
podle rozhodnuti klinika
- laserovou Ié¢bu Ize doporudit
pfi nedostate¢ném ucinku
|é¢by steroidy nebo anti
VEGF nebo jako alternativu
k ostatnim lé¢ebnym
moznostem
- laserové oSetreni
oblasti periferni ischémie,
v pfipadé neovaskularizaci
provést sektorovou PRP

V pfipadé intravitrealnich injekci je tfeba provadét sledovani nitrooéniho tlaku, Sedého zakalu atd.
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