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Standard akutní vitreoretinální péče

(stav) v oftalmologii zahrnuje urgentní

stavy v oftalmologii vyžadující neod-

kladné chirurgické řešení na pracoviš-

tích (vitreoretinálních centrech) posky-

tujících vysoce specializovanou péči

❙❙ Charakteristika termínu „akutní vitreo-

retinální stav“

❙❙ Struktura specializovaných vitreoreti-

nálních center

❙❙ Management akutní vitreoretinální

péče

Ad  1)  Akutní vitreoretinální stavy

v oftalmologii zahrnují skupinu onemoc-

nění, která mají specifické společné ry-

sy. Těmi jsou riziko těžkého poškození

zraku tehdy, je-li péče poskytnuta pozdě

nebo s neopodstatněným časovým od-

kladem.Týká se těchto skupin oftalmo-

logických onemocnění: 

Odchlípení sítnice  s ležící makulou 

I když odchlípení sítnice samo o so-

bě nebývá akutní onemocnění, vyvíjí se

většinou postupně, je prokázáno, že po-

operační výsledky se odvíjejí odlišně,

v závislosti na tom, zda je makulární ob-

last sítnice odchlípená, či nikoliv. V pří-

padě, že makulární oblast dosud není

odchlípená, je zachovaná výživa cent-

rálních částí sítnice a stejně tak zrako-

vá ostrost je bez omezení. Prognóza

operačního řešení je dobrá a pooperač-

ní zraková ostrost bývá srovnatelná

s předoperačním stavem. Je-li makulár-

ní oblast sítnice odchlípená, může dojít

k významné poruše výživy nejcitlivější

části sítnice – neuroepitelie a v závislos-

ti na délce trvání odchlípení k ireverzibil-

ním změnám, tj. trvalému poškození

zrakové ostrosti. Je žádoucí přistoupit

k operačnímu řešení v co nejkratší době

po zjištění diagnosy odchlípení sítnice.

V případě dosud ležící makulární oblasti

sítnice je třeba považovat operační ře-

šení za urgentní, nejlépe do 24 hodin od

stanovení diagnózy. Každý delší odklad

operace hrozí progresí odchlípení  i do

makulární oblasti sítnice s rizikem ire-

verzibilního poškození zraku.

Definice

Odchlípení sítnice je separace neu-

rosenzorické části sítnice (NSR)  od ve-

spod ležícího retinálního pigmentového

epitelu. I když jsou tyto vrstvy vývojově

odvozeny z neuroektodermu, není mezi

nimi skutečné anatomické spojení. Pro-

to jsou-li jednou od sebe odděleny, vzni-

ká mezi nimi prostor, znamenající naru-

šení funkčních spojení a oslabení meta-

bolické aktivity (Ghazi  2002). Opětovné

přiložení NSR k RPE je podmínkou ob-

novy funkčních spojení a návratu naru-

šených zrakových funkcí. Sítnice je

v přiloženém stavu podporovaná jednak

metabolickými silami a jednak mecha-

nickými silami (Marmor 2001). Mezi me-

tabolické síly, které mají vliv na retinální

adhezi patří oxygenace. Retinální adhe-

ze se  snižuje postmortem a obnovuje s

opětovnou oxygenací (Yao 1994,

MARMOR 1995, KIM 1993) a je ovliv-

ňována hypoxií a aktivitou RPE na ak-

tivní  transport vody. Mechanické síly

zahrnují interfotoreceptorovou matrix

(IPM) mezi NSR a RPE a interdigitace

mezi výběžky RPE a fotoreceptory. Od-

chlípení sítnice neznamená pouhou se-

paraci NSR od RPE, ale i destrukci

IPM. Ta funguje za fyziologického stavu

jako lepidlo spojující obě vrstvy, má

strukturální uspořádání a po odchlípení

NSR od RPE zůstává na obou stranách

(Hageman 1995, Hageman 1988, Holly-

field 1989, Hageman 1991). Interdigita-

ce mezi výběžky RPE a fotoreceptory

zabezpečují  funkční celek, jehož funkcí

je především nepřetržitá fagocytóza ze-

vních segmentů fotoreceptorů, elektro-

statické interakce mezi buněčnými

membránami a mechanické vazby mezi

buňkami (Gingell 1975, Marmor 2001).

Separací NSR od RPE jsou narušeny 3

základní metabolické procesy: fagocy-

tóza zevních segmentů fotoreceptorů,

oxygenace IPM, elektrostatické interak-

ce mezi buněčnými membránami. Po

odchlípení sítnice biochemické pochody

mezi NSR a RPE se zastavují, dochází

k akumulaci subretinální tekutiny a po-

stupné ztrátě fotoreceptorů. Trvá-li od-

chlípení delší dobu, následně atrofuje

NSR. Doba odchlípení sítnice je zásad-

ní pro stanovení předpovědi návratu

zrakových funkcí po úspěšném přilože-

ní sítnice. I když jsou určité individuální

rozdíly, je v experimentálních podmín-

kách prokázáno, že k degeneraci recep-

torů dochází již po 12 hodinách od od-

chlípení a po 24 až 72 hodinách téměř

všechny čípky i tyčinky vykazují různě

vyjádřený stupeň degenerace (Fischer

Retina, Mosby). Burton v klinických stu-

diích sledoval návrat zrakových funkcí

v časovém intervalu od 1. do 72. dne po

odchlípení sítnice (Buton 1982). Zatím-

co do 5. dne po odchlípení pozoroval

návrat zrakových funkcí (v průměru

20/50), po 5. dni došlo k zvratu a návrat

funkcí byl o řádek Snellenových optoty-

pů horší na každý týden až do 1 měsíce

sledování. Řada dalších klinických stu-

dií podporuje názor, že jediný prediktiv-

ní faktor dobrých zrakových funkcí pro

úspěšné přiložení sítnice je dobrá pře-

doperační zraková ostrost, mladý věk

a nízká elevace sítnice  (Ross 2002,

Burton 1982, Tani 1982, Ross 1988,

Gruposso 1979, Johnston 1972, Kreis-

sig 1977, Kusaka 1998, Davidorf 1975,

Gundri 1974, Scott 2002, Hagimura

2000,Grizzard 1994). Z klinického hle-

diska je důležité, že čím déle je sítnice

odchlípená, tedy bez podpůrné výživy

z choroidey, tím hlubší a více ireverzibil-

ní jsou degenerativní změny NSR a zá-

važnější ztráta zrakové ostrosti. I když

mohou být interindividuální rozdíly, exi-

stuje podle experimentálních i klinických

studií (Guerin 1989, Berlin 1997, Chang

1995, Kroll 1969, Machemer 1971) pa-

ralela mezi dobou odchlípení a ztrátou

zrakové ostrosti. Čím je doba od odchlí-

pení sítnice k operaci delší, tím je men-

ší naděje na návrat zrakové ostrosti.

Odchlípení sítnice, kde makula je přilo-

žena, má výrazně lepší funkční výsled-

ky proti odchlípením s makulou již od-

chlípenou (Tani 1980, Scott 2002, Ross

2002, Wykoff 2010). Závěrem těchto

studií  je doporučení načasování opera-

ce u odchlípení sítnice s makulou ležící

v pokud možno nejkratším termínu. Je-

li již makula odchlípena, funkční výsled-

ky jsou horší, pokud k operaci dojde za

více jak 5 dní od počátku odchlípení

(Ross 2002, Ross 1998, Burton 1982,

Hartz 1992). V případě odchlípení ma-

kuly není operační řešení urgentní, ope-

race by měla být provedena, jakmile to

dovolí podmínky operačního týmu, vět-

šinou do 1 týdne.

Patogeneze odchlípení sítnice 

Existují tří základní typy odchlípení

sítnice: a) rhegmatogenní odchlípení

sítnice, které vzniká na základě trhliny

nebo díry sítnice, b) trakční odchlípení

sítnice vzniká, když trakční síly  vitreo-

retinálního rozhraní převáží nad adhe-

zivními silami udržujícími sítnici v přilo-

Standard akutní vitreoretinální péãe
Ernest J.

proLékaře.cz | 1.8.2025



ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 6 / 2012 259

ženém stavu a c) exsudativní (serózní)

odchlípení sítnice, které vzniká na zá-

kladě procesu (zánět, tumor), jehož ak-

tivitou se hromadí tekutina v subretinál-

ním prostoru. Akumulace tekutiny v sub-

retinální prostoru je základním a společ-

ným znakem všech odchlípení. Zdaleka

nejčastějším typem odchlípení sítnice je

rhegmatogenní odchlípení, které se mů-

že kombinovat s trakčním mechanis-

mem odchlípení sítnice. Z pohledu ur-

gentnosti indikace operačního řešení

a pro standard akutních vitreoretinál-

ních stavů v oftalmologii jsou důležité

první dva typy odchlípení – rhegmato-

genní a trakční odchlípení sítnice. Ex-

sudativní odchlípení sítnice nebývá

akutním onemocněním, vyžaduje často

časově náročnou diagnostiku a z ní vy-

plývající léčbu nespadající do rámce to-

hoto standardu.  

Rhegmatogenní odchlípení sítnice 

Rhegmatogenní odchlípení je cha-

rakterizované: 1. existencí zkapalněné-

ho sklivce, 2. trakčními silami v oblasti

trhliny nebo díry sítnice, 3. trhlinou ne-

bo dírou sítnice v plné tloušťce, která

umožní průnik tekutiny do subretinální-

ho prostoru. Pro rozvoj odchlípení je

nutná kombinace všech tří faktorů

(Bardbury, 2001). I v případě přítomné

trhliny nebo díry nedojde k odchlípení,

nepůsobí-li zároveň trakce v oblasti

okrajů nebo víčka trhliny (Byer, 1974).

Rovněž v případě přítomné trhliny nebo

díry a nezkapalněném sklivci je odchlí-

pení sítnice nepravděpodobné. Trakce

oblasti vitreoretinálního rozhraní, je-li

silná, může vést sama o sobě k vytvo-

ření trhliny. Většinou však trhliny a díry

vznikají na podkladě predisponujících

patologických změn sítnice. Těmi jsou

především degenerativní procesy peri-

ferie sítnice, nebo makulární oblasti,

trauma nebo vysoká degenerativní my-

opie.  Nejčastěji vznikají trhliny v perife-

rii sítnice a to na podkladě mřížkové de-

generace, retinálních tuftů a patologií

oblasti ora serrata (enclossed ora bay,

retina pits) (Green, 1996). V okrajích

mřížkové degenerace často nacházíme

silnou adherenci patologicky změněné-

ho sklivce (Green, 2001). Vývoj trakce

pevně adherujícího a patologicky změ-

něného sklivce při současném vývoji

trhliny či díry vede k lokalizovanému od-

chlípení sítnice (Machemer, 1988). Mi-

grace zkapalněného sklivce do subreti-

nálního prostoru podporuje při perzistu-

jící  vitreoretinální trakci další separaci

NSR od RPE a je faktorem dalšího roz-

voje odchlípení. Trauma je méně čas-

tou, nicméně významnou příčinou od-

chlípení sítnice. Tvoří přibližné 15 %

všech odchlípení, většinou u mladších

pacientů (Bales, 1994). Tupá poranění

oka bez ruptury bulbu reprezentují  při-

bližně 70–85 % všech traumatických

odchlípení sítnice (Giovinazzo, 1987).

Zatímco trhliny sítnice následkem dege-

nerativních procesů se nacházejí v na-

prosté většině v ekvatoriální a preekva-

toriální oblasti sítnice, trauma oka je

většinou spojeno s nálezem retinální di-

alýzy (odtržením sítnice v oblasti ora

serrata). Rovněž lokalizace trhlin je pod-

le etiologie rozdílná – následkem dege-

nerativních pochodů je většinou v supe-

rotemporální oblasti, retinální dialýzy

následkem traumatu většinou inferona-

zální oblasti (Mehta, 2000). Myopie je

významný rizikový faktor pro vznik od-

chlípení sítnice (EDCSGstudy, 1993).

Toto riziko se zvyšuje se stupněm myo-

pie (Haluzny 1970). U myopie je rovněž

vyšší riziko rozvoje mřížkové degenera-

ce a PVD (Celorio, 1991). Vzhledem

k tomu, že u myopů je sítnice zároveň

tenčí, znamená vysoká degenerativní

myopie veliké riziko pro rozvoj odchlí-

pení sítnice, často oboustranné (Gross-

niklaus, 1992). 

Kombinované trakční 

a rhegmatogenní odchlípení sítnice

K trakčnímu odchlípení sítnice do-

chází, pokud je sítnice separovaná od

RPE trakční silou při absenci trhliny sít-

nice. Tyto síly mohou být vytvořeny pro-

střednictvím trakčních pruhů nebo

membrán vznikajících během přestavby

sklivce. Tento typ odchlípení bývá nej-

častější při proliferativních retinálních

nebo vitreoretinálních onemocněních,

jako jsou diabetická proliferativní retino-

patie (PDR), proliferativní vitreoretino-

patie (PVR), retinopatie nedonošených

(ROP) nebo následkem perforujícího

poranění (Gregor, 1982, Clary, 1979).

Kombinované trakčně-rhegmatogenní

odchlípení je výsledkem kombinované-

ho působení trakce sklivce a retinální

trhliny. Některá rhegmatogenní odchlí-

pení kombinují obojí mechanismus, tzn.

trhlinu či díru v sítnici a významnou

trakční komponentu, která vyplývá z vý-

voje buněčných membrán na povrchu

sítnice. Tato odchlípení bývají většinou

plochá, jen méně nacházíme bulózní

odchlípení,  která jsou typická pro čistě

rhegmatogenní typ. Kombinovaná

trakční a rhegmatogenní odchlípení bý-

vají spojená s projevy PVR a často jsou

známkou již delšího rozvoje odchlípení

sítnice. PVR je komplikace rhegmato-

genního odchlípení sítnice a často nej-

častější příčinou selhání operačního zá-

kroku, který nastává v 7–10 % (Bonet,

1996). Základním patologickým proce-

sem při PVR je růst a kontrakce buněč-

ných membrán na vnitřním retinálním

povrchu a zevní ploše kortikálního skliv-

ce (Campochiaro, 1986, Rachal, 1979).

V iniciálním stadiu hrají významnou roli

fibroblasty, RPE buňky a gliání buňky.

V pozadí buněčných reakcí stojí zatím

ne zcela prozkoumané proliferace Mül-

lerových buněk, astrocytů, pericytů, en-

doteliálních buněk, a migrace mikrofágů

(Hisatomi, 2002). Kontrakce fibrózních

membrán vede k znovuotevření trhlin

a děr a opětovnému odchlípení sítnice.

Formace membrán na zevním retinál-

ním povrchu se označuje jako subreti-

nální fibróza a bývá výrazem pokračují-

cí PVR a často finálním obrazem nelé-

čeného nebo neúspěšně léčeného od-

chlípení sítnice. Subretinální fibróza na-

rušuje intercelulární spojení mezi NSR

a RPE  a zabraňuje regeneraci fotore-

ceptorů po úspěšném operačním přilo-

žení (Guerin, 1989, Lewis, 2003).  

Trhliny či díry bez projevů odchlípení

sítnice nacházíme u přibližně 5–10%

populace starší 50 let (Byer, 2001,

Okun, 1961). Liquefakce (syneréza) sk-

livce a jeho odchlípení (PVD) se zvýraz-

ňuje s věkem. U lidí starších 40 let po-

zorujeme určitý stupeň liquefakce téměř

u 90 %. Ve věku 60–69 roků bývá PVD

v 27 %, u lidí starších 70 let nacházíme

PVD v 69 %. I z těchto důvodů k rheg-

matogennímu odchlípení sítnice dochá-

zí spíše v pozdějším věku (Steinberg,

1989). Subklinické odchlípení sítnice je

klasifikované jako odchlípení sítnice

v okolí trhliny nebo díry lemující v roz-

sahu méně než, PD (disc area).  Mani-

festní odchlípení (věší než 2 PD) klasifi-

kujeme podle lokalizace na ekvatoriální,

orální nebo makulární (Green, 1996,

Ghazi 2002). 

Faktory, které vedou k rhegmatoge-

nímu odchlípení sítnice, jsou kombina-

ce degenerativních změn sítnice a sil,

zahrnující sklivcovou trakci, pohyby zte-

kuceného sklivce a trakce spojené

s tvorbou epiretinální, intraretinální ne-

bo subretinální gliální proliferace – pro-

liferativní vitreoretinopatie (PVR). Při

absenci trakčních sil k vývoji odchlípení

sítnice i při přítomných trhlinách sítnice

obvykle nedochází. Patologie vitreoreti-

nální rozhraní se vyvíjí v čase, často je

součástí fyziologického stárnutí sklivce.

Kombinace trakčních sil periferie sítnice

a rhegmatogenních změn vytváří pod-

mínky pro odchlípení sítnice. Vývoj pa-

tologie lze při detailním biomikroskopic-

kém vyšetření sledovat a lze i vyhodno-

tit míru rizika odchlípení sítnice. Subkli-
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nické odchlípení  nemusí být pacientem

subjektivně vnímané, na vývoj patologie

upozorní prodromální příznaky, fosfeny,

sklivcové zákaly. Při vývoji odchlípení

a přestupu přes ekvátor se objevuje de-

fekt zorného pole, při vývoji sklivcových

zákalů zhoršená zraková ostrost. Pokud

odchlípení přestoupí přes oblast maku-

lární krajiny, dochází k prudkému pokle-

su zrakové ostrosti. I když jsou zcela ra-

ritně popsány případy spontánního při-

ložení sítnice, je ztráta vidění při neře-

šení stavu trvalá. Z četných studií vyplý-

vá, že čím déle je sítnice odchlípená,

tím menší je naděje na zlepšení zrako-

vých funkcí i při jinak úspěšné operaci

s příložením sítnice (Wykoff, Hartz, D

Skico, Ross, Ghazi).

Návrat zrakových funkcí 

po přiložení sítnice

Z experimentálních i klinických studií

vyplývá, že pokud je sítnice v okamžiku

operace v makule přiložená, výsledné

zrakové funkce zůstávají nadále na

dobré úrovni (Tani, Scot, Wykoff,Ross).

V případě, že sítnice je v makule přilo-

žena, nejsou pozorovány rozdíly v poo-

peračních zrakových funkcí, pokud byla

operace provedena okamžitě nebo do

5. dne od stanovení diagnózy. Jakmile

však je sítnice v makule odchlípená, na-

stupují rychle degenerativní intraretinál-

ní procesy a pooperační výsledky se vý-

razně zhoršují, pokud dojde k operaci

za déle jak 5 dní (Ross, Burton, Hartz).

Ze závěrů těchto studií vyplývá požada-

vek na akutní neodkladnou operaci

u těch případů, kde makula je dosud při-

ložena a jsou jasné známky hrozící pro-

grese a rizika odchlípení makuly (tj.

sklivcová trakce, vitreoretinál ní trakční

membrány, anamnestický rozvoj odchlí-

pení, zhoršující se zrakové ostrost).

Principy léčby odchlípené sítnice

Principem léčby odchlípené sítnice

je přiložení sítnice, uzávěr trhlin či děr

sítnice a vytvoření pevných chorioreti-

nálních adhezí v místě trhliny a v jejím

okolí. K vytvoření chorioretinálních

pevných spojení se používají dvě

techniky. První je kryopexe, při které

je zevní cestou přes skléru sítnice

a choroidea zmražena v místě inden-

tace sondou při teplotě -70 až -80

stupňů po dobu nezbytnou k vytvoření

adheze. Druhou cestou je termální ad-

heze laserkoagulací buď vnitřní  ces-

tou při PPV, nebo zevním laserovým

koagulátorem po impresi skléry v mís-

tě trhliny. Energie laseru je absorbova-

ná RPE a choroideou a vede k vytoře-

ní  pevné chorioretinální jizvy. 

K operačnímu přiložení sítnice a uzá-

věru trhlin nebo děr se vyvinuly 2 zá-

kladní operační techniky – plombážní,

kryochirurgické techniky a pars plana

vitrektomie (PPV). 

Plombážní techniky (zevní přístup): 

Episklerální techniky (plombáž, cer-

kláž) fungují na několika principech. In-

dentace sklery po vytvoření sklerálního

valu blokuje místo trhliny, blokuje průnik

tekutiny do subretinálního prostoru a tím

umožňuje resorpci subretinální tekutiny,

snižuje vitreoretinální trakci v místě trhli-

ny. Plombážní technika snižuje trakční sí-

ly v epiretinálním prostoru v okolí trhliny.

Cerklážní val snižuje transretinální trakci

snížením diametru a obvodu sklivcové

baze. Plombážní techniky působí pozitiv-

ně změnou geometrie a fyziologie oka,

na druhou stranu znamenají sekundární

změny v axiální délce, rohovkové topo-

grafii a nitroočním objemu. Procento pri-

márního přiložení sítnice po plombážní

technice se uvádí mezi 62–85% (Hei-

mann, Miki, Brazitikos, Frame).  

Pars plana vitrektomie 

(vnitřní přístup):

Po zavedení  PPV v r. 1970  se tato

technika stala metodou řešení pro kom-

plikované typy rhegmatogenního odchlí-

pení sítnice. S rozvojem přístrojové

techniky a rozvoje nových vitrektomo-

vých přístrojů a nástrojů se PPV postup-

ně používá jako primární léčba pro

všechny typy odchlípen sítnice. Princip

techniky spočívá v odstranění sklivce

nožem vitrektomu, mechanickém přilo-

žení sítnice, přímém ošetření sítnicové

patologie a tamponádě ošetřené sítni-

ce nitrooční tamponádou. Principem

PPV techniky je přímé odstranění vitre-

oretinální trakce, která je považovaná

za motor odchlípení sítnice. Součástí

PPV je přímé ošetření retinální patolo-

gie, která spočívá buď v laserkoagulaci

trhliny a jejího okolí, nebo zevní kryope-

xi trhliny pod vnitřní kontrolou. Nitrooční

tamponádou se rozumí tamponáda sít-

nice v konci operaci vzduchem, mixtu-

rou expanzivních plynů nebo tamponá-

dou silikonovým olejem. Výběr nitrooční

tamponády je individuální podle charak-

teru a typu odchlípení sítnice a řady dal-

ších faktorů a je výhradním rozhodnu-

tím operatéra. Výhodou PPV techniky

je detailnější peroperační diagnostika

a zhodnocení patologie sítnice a vitreo-

retinálního rozhraní. Časté je nalezení

další patologie sítnice, kterou nebylo

možné při předoperačních vyšetření od-

halit a která bývají zdrojem selhání při

plombážních technikách. Procento pri-

márního přiložení sítnice po PPV je uvá-

děné mezi 64–100% (Ah-fat, Heimann,

Miki).

I když každá z operačních technik má

výhodu proti druhé při určitém typu od-

chlípení, jsou tyto techniky do jisté míry

zastupitelné. Výběr techniky je vždy in-

dividuálním rozhodnutím operatéra, vy-

plývá z řady faktorů, jako jsou typ od-

chlípení, lokalizace a počet trhlin, před-

chozí operace oka, věk pacienta, celko-

vý stav a řada dalších faktorů.  Řada

srovnávacích studií porovnávala efekti-

vitu obou technik (Heimann, Miki, Bob-

ry, Pournaras, Oshima, Brazitikos).

Obecná doporučení při výběru techniky

jsou tato:

-Plombážní techniky jsou statisticky

výhodnější pro fakické oči, při výskytu

solitární trhliny nebo díry, odchlípení sít-

nice malého rozsahu, při absenci nebo

minimálních projevech PVR. Výhodněj-

ší je rovněž pro mladší pacienty. 

-PPV je výhodnější pro afatické nebo

artefakické oči, při výskytu 2 a více trh-

lin či děr, při odchlípení většího rozsa-

hu, při bulózním odchlípení sítnice, při

přítomnosti vitreoretinální trakce, při

projevech krvácení ve sklivcovém  pro-

storu a zkalení sklivce. Indikací pro PPV

jsou výraznější projevy PVR, výskyt po-

steriorních trhlin, které nejsou dosažitel-

né plombážními technikami. Výhodnější

pro PPV jsou odchlípení sítnice, kde

tenká skléra neumožňuje přišití plomby

nebo cerklážního pásku.

Klinické doporučení akutní operace

odchlípení sítnice

Jako urgentní operaci je třeba pova-

žovat rhegmatogenní odchlípení sítni-

ce, kde makulární oblast sítnice je do-

sud přiložena a kde současně hrozí rizi-

ko odchlípení makuly. Mezi faktory roz-

voje patří klinické odchlípení horní polo-

viny sítnice, charakter trhlin či děr v od-

chlípené sítnici, výskyt vitreoretinálních

trakčních sil, dále anamnestická nebo

vyšetřením prokázaná progrese odchlí-

pení a ztráta zrakové ostrosti. Po stano-

vení diagnózy by operace měla být pro-

vedena v co nejkratším možném čase,

nejpozději však do 24 hodin od stano-

vení indikace. Volba operačního postu-

pu je výrazně individuální a je výhradně

záležitostí operatéra. Výběr operačního

postupu vyplývá především z klinického

nálezu a dalších významných faktorů ja-

ko jsou anamnéza, věk, stav druhého

oka, celkový stav pacienta a dalších. 

Endoftalmitida

Termínem endoftalmitida se rozumí

zánět nitroočních struktur buď exogenní
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cestou (po operaci katarakty, glaukomu,

pars plana vitrektomii, perforujícím ne-

bo penetrujícím poranění oka, ruptuře

či laceraci stěny bulbu), nebo endogen-

ní cestou. Základním rysem endoftalmi-

tidy je zánětlivá infiltrace sklivce zánětli-

vými buňkami, převážně neutrofily, po-

množení bakterií a produkce endotoxi-

nů. Ve většině případů je zánětlivá infilt-

race spojena s těžkou ztrátou vízu, bo-

lestí a tvorbou hypopya. Další progrese

zánětu může vést k panoftalmitidě, ro-

hovkové infiltraci a perforaci oka. Vý-

sledným stavem pak může být ftíza bul-

bu s trvalou slepotou. Vývoj onemocně-

ní a zánětlivé infiltrace je možné pozo-

rovat často v řádku několik hodin až dní.

I přes pokroky v technologii očních ope-

rací a farmakologických pokrocích v po-

slední dekádě počet endoftalmitid vý-

razně roste (Aberg 1997). Primární  lé-

čebnou technikou rozvíjející se endof-

talmitidy je urgentní operační zákrok

s odstraněním vyvolávajícího agens

spolu s odstraněním endotoxinů a insti-

lace antibiotik (Lemley 2007,Taban

2005,Becker 2007, Kun 2005). Rychlost

vývoje onemocnění je v závislosti na ty-

pu a virulenci agens a velikosti inokula.

Proto i z klinického nálezu vyplývá ur-

gentnost operačního řešení. Pohybuje

se v řádu maximálně několika hodin.

Žádoucí je okamžitý a neodkladný zá-

krok bezprostředně po zjištění diagnózy

dříve, než dojde k plnému rozvoji záně-

tu s toxickým poškozením neuroepitelie

(Kuhn 2005, Becker 2007). Prognóza

při včasném záchytu onemocnění

a včasné indikaci operace (PPV) ještě

před plným rozvojem onemocnění je re-

lativně dobrá, umožní uchování dobrých

zrakových funkcí. V opačném případě,

kdy dojde k operačnímu řešení až při pl-

ném rozvoji zánětu, nelze očekávat

v pooperačním období dosažení uspo-

kojivých zrakových funkcí (Kuhn 2005).

Akutní pooperační endoftalmitida

Akutní pooperační endoftalmitida na-

stupuje krátce po operaci katarakty,

glaukomu, PPV, perforující keratoplasti-

ce, intravitreálních injekcích léků, méně

pak po neperforujících operacích (pte-

rygium, glaukom, strabismus, sklero-

plastika, sklerální implantáty) v období

od operace do 3 týdnů. Nejčastěji však

přichází mezi 3–5 dnem od operace

(Lemley, 2007). Nejčastější projevy jsou

bolest oka, otok víček a spojivek, zarud-

nutí oka, rohovkový edém, hypopyon,

zkalená optická média, buněčná infiltra-

ce v přední komoře, v obalech umělé

čočky a ve sklivcovém prostoru, tvorba

fibrinu a fibrinové sítě v oku, infiltrace

sklivce, periflebitida, sítnicová infiltrace,

sítnicová krvácení, edém terče zrakové-

ho nervu. V EVS studii 94,3 % pacientů

s endoftalmitidou mělo zastřené vidění,

82,1 % zarudnutí oka, 74 % bolest oka,

85 % hypopyon, 79 % sklivcovou infilt-

raci znemožňující pohled na sítnici,

26 % pokles vízu na pouze světelnou

projekci. EVS studie podhodnotila inici-

ální projevy endoftalmitidy, kterými jsou

snížení zrakové ostrosti, progredující

zánětlivá infiltrace sklivce, při které je

ještě možné diagnostikovat cévy sítni-

ce. Tito pacienti nebyli do studie zařa-

zeni, proto jsou výsledky EVS studie

z pohledu akutního přístupu k operaci

v iniciálních stadiích rozvoje zánětu

zkreslující. Operace katarakty je zdale-

ka nejčastější nitrooční operací a téměř

90 % endoftalmitid přichází po této ope-

raci (Verbraeken 1995). Současné od-

hady výskytu akutní pooperační endof-

talmitidy jsou mezi 0,08 % a 0,68 % (Ja-

vitt 1994, Norregaard 1997, Somani

1997, Aaberg 1998, Morlet 1998). Rizi-

ko endoftalmitidy paradoxně i přes vý-

voj moderních operačních technik ros-

te, zřejmě s přechodem ze sklerokorne-

álního na rohovkový typ řezu (Cooper

2003, Nagaki 2003). Každá zánětlivá re-

akce, větší, než je pooperační iritace

musí být považovaná za počínající en-

doftalmitidu. Diagnózu endoftalmitidy je

pak nutné stanovit buď při jasných pro-

jevech endoftalmitidy, nebo v hraničních

nálezech při kontrolních vyšetřeních,

kdy lze zaznamenat progresi a vývoj zá-

nětlivé infiltrace a propagace do hlub-

ších vrstev a partií oka. 

Chronická pooperační 

endoftalmitida

Chronická pooperační endoftalmitida

je charakterizovaná pozvolnou  zánětli-

vou reakcí obyčejně několik týdnů (více

než 4 týdny) až měsíců po operaci kata-

rakty (vzácně glaukomu, PPV, nitrooční

aplikaci léků). Mikrobiální spektrum za-

hrnuje méně virulentní mikroorganismy,

mezi nimi nejčastější jsou Propionibac-
terium acnes (63 %), Staphylocosus
species (16 %), Candida parapsilosis
(16 %), Corynebacterium species (5 %)

(Fox 1991). Jen vzácně se vyskytují Ac-
tinomyces, Nocardia, Achromobacter,
Cephalosporinum, Acremonium a As-
pergillus species (Roussel 1991,  Zim-

mermann 1993, Rocker 1998). Některé

z nich jako jsou Staphylococus epider-
midis a Propionibacterium acnes mohou

způsobit i akutní pooperační endoftal-

mitidu (Samson 2000, Kresloff 1998).

Projevy jsou v závislosti na velikosti

bakteriálního inokula a virulenci bakte-

rií. V klinických projevech u chronické

pooperační endoftalmitidy nemusí být

přítomné projevy, jako jsou bolest, ná-

hlá ztráta zrakové ostrosti, zarudnutí

oka. Zánětlivá reakce je často mitigova-

ná současně probíhající protizánětlivou

pooperační léčbou a klinické projevy

mohou být nenápadné. Na chronickou

pooperační endoftalmitidu by měla upo-

zornit přetrvávající iritace oka, kolísavá

infiltrace zánětlivými elementy v přední

komoře, intermitentní pokles zrakové

ostrosti, reagující dočasně na protizá-

nětlivou kortikoidní léčbu. Častým pro-

jevem jsou zánětlivé precipitáty na en-

dotelu rohovky povrchu  nitrooční čočky

a v kapsulárním vaku, goniskopicky pa-

trné hypopyon (Kresloff 1998, Zambra-

no 1989). Identifikace bakteriálního

agens je klíčová pro úspěšnou léčbu

chronické endoftalmitidy.   

Diagnostika endoftalmitidy

Diagnostika endoftalmitidy je možná

na základě klinického vyšetření s jasně

prokázanými známkami endoftalmitidy

(viz výše). Při nejasném obraze nebo

hraničním nálezu je pomocnou techni-

kou ultrazvukové vyšetření nebo ultra-

zvuková biomikroskopie oka. Obojí vy-

šetření dokumentuje zánětlivou infiltraci

v předním i zadním segmentu, umožňu-

je registrovat progresi a vývoj infiltrace

směrem do zadního segmentu oka v ča-

se. Na základě vývoje ultrazvukového

vyšetření je možné indikovat včasnou

PPV v léčbě endoftalmitidy ještě dříve,

než dojde k trvalému toxickému poško-

zení sítnice toxiny bakterií, i když již ne-

ní možné z klinického vyšetření pro zka-

lená optická prostředí na pozadí dohléd-

nout. Ultrazvukové vyšetření je vhodné

opakovat v případě nejasného nálezu

i několikrát denně. Symptomy progrese

zánětu jsou i nárůst subjektivních obtíží

pacienta, především ztráta zrakové ost-

rosti a zvyšující se bolest oka. Od en-

doftalmitidy je nutné odlišit toxoalergic-

kou reakci po operaci (toxic anterior

segment syndrom-TASS syndrom),  kte-

rá je výrazem sterilního zánětu po prů-

niku toxických látek, detergentů, prese-

rvancií, bakteriálních toxinů nebo čistí-

cích komponent, přítomných v infuzních

roztocích. Výraznější iritace oka může

rovněž vyplývat z nadměrné pooperač-

ní reakce pacienta při imunodeficienci,

z nadměrného operačního traumatu,

z ponechaných čočkových hmot v před-

ní komoře nebo přehlédnutých zbytků

jádra čočky. Tass syndrom lze někdy

odlišit rychlým nástupem (cca 12–24

hodin), pozitivní reakcí na lokální léčbu

a nepřítomností bakteriálních kultur z bi-
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optického materiálu a rovněž lokalizací

infiltrace pouze v předním segmentu

oka (McCray 1986). 

Faktory rozvoje pooperační 

endoftalmitidy

Existují faktory a známky, které pod-

porují diagnózu endoftalmitidy ve spor-

ných nebo hraničních nálezech. Těmi

jsou dehiscence pooperační rány, filtra-

ce operační ránou, zánětlivá infiltrace

v přední komoře oka související s ope-

rační cestou (např. k operačnímu vstu-

pu servisním incizím, apod.), pooperač-

ní hypotonie oka, absces v oblasti ste-

hu, sklivcová inkarcerace v ráně, erodu-

jící sklerální stehy při sklerální fixaci nit-

rooční čočky.  

Mikrobiologická charakteristika

Nejčastější příčinou akutní  i chronic-

ké endoftalmitidy jsou bakterie. Plísňo-

vá a kvasinková endoftalmitida je vzác-

ná, nejčastěji ve spojení s použitím kon-

taminovaných roztoků při operaci kata-

rakty (McCray 1986). Příčinou endoftal-

mitidy bývají obyčejně mikroorganismy

přítomné ve vlastní periokulární  bakte-

riální floře, které se operací dostanou

do operačního pole (Han 1996,Speaker

1991). V EVS studii z prokázané bakte-

riální kontaminace bylo 94,2 % Gram

pozitivních bakterií, z toho v 70% koa-

guláza-negativní staphylococus, v 9,9 %

staphylococus aureus, 9% staphyloco-

cus species, 2,2 % Enterococus speci-
es. Různé Gram-negativní kultury tvoři-

ly 5,9 % kultivací (Han 1996). 

Průkaz bakteriální infekce naráží na

řadu technických problémů. V EVS stu-

dii byla prokázaná bakteriální kultura

pouze v 69 % (Han 1996). Důvodem pro

nízkou průkazovost bakteriální infekce

je několik. Vlivem většinou již započaté

léčby může být velikost bakteriálního in-

okula pro průkaz nízká. Některé bakte-

rie, jako Staphylococus epidermidis se

mohou spontánně likvidovat v průběhu

zánětlivé odpovědi organismu (Meredith

1990).  Některé bakterie  (např. Propio-
nibacterium acnes) je technicky velmi

obtížné v umělém médiu vykultivovat

(Bauman 1992). Role polymerázové ře-

tězové reakce  (PCR) pro diagnostiku

a lepší záchyt bakteriálního agens je

slibná, nicméně dosud není běžně do-

stupná na všech pracovištích v České

republice.

Léčba endoftalmitidy

Efektivní léčba endoftalmitidy zahrnu-

je prevenci, včasné rozpoznání prvních

symptomů a aktivní léčbu. Pars plana

vitrektomie (PPV) má několik potenciál-

ních výhod pro léčbu jak akutní, tak

chronické endoftalmitidy. Ty zahrnují re-

dukci bakteriálních mikroorganismů

z uzavřeného sklivcového prostoru, od-

stranění edo a exotoxinů, zánětlivého

materiálu a vyčištění zkaleného optic-

kého prostředí. Důležitá je role odběru

materiálu k mikrobiologickému zpraco-

vání a cílená instalace antibiotik dle cit-

livosti při laboratorním zpracování. Po-

tencionální nevýhodou je nezbytnost

sofistikovaného instrumentária, erudo-

vaného operačního týmu a operační sál

pro vitreoretinální chirurgii.  Při jasně

stanovené diagnóze endoftalmitidy

a známkách jejího vývoje  PPV předsta-

vuje jedinou techniku umožňující zasta-

vení zánětlivého procesu a tím zacho-

vání uspokojivých zrakových funkcí. Při

včasné indikaci PPV, dokud nedojde

k těžké ztrátě visu a zánětlivý proces je

na počátku rozvoje lze uchovat dobré

zrakové funkce, na rozdíl od řešení en-

doftalmidity až ve stádiu rozvinutého

procesu (Kuhn 2005,Lemley 2007). Dří-

vější doporučení, dnes již méně respe-

kované  EVS studie z r. 1995, nacháze-

lo benefit PPV pouze pro stadia endof-

talmitidy, kde zraková ostrost klesla až

na světlenou projekci (2). Indikace pro

PPV vycházely pouze hodnot zrakové

ostrosti a nerespektovaly klinický vzhled

a průběh endoftalmitidy. V doporučení

bylo rovněž provádění pouze omezené

vitrektomie s ponecháním korového

sklivce. Současné poznatky prokázaly,

že i při instalaci antibiotik do sklivcové-

ho prostoru ponechání tenké vrstvy kor-

texu sklivce s ponechanými zbytky zá-

nětlivého materiálu, bakterií, toxinů, zá-

nětlivých komponent znamená pokraču-

jící  toxické poškození sítnice a další pa-

tologické změny, jako je vaskulární zá-

nět, edém makuly (Kuhn 2005, Taban

2005, Becker 2007, Lemley 2007).

V rozsáhlé studii Kuhn zaznamenal při

včasné indikaci PPV u 91 % uchování

zrakové ostrosti 6/12 a lepší proti pou-

hým 53 % ve studii EVS (Kuhn 2005).

U žádných ze sledovaných očí se ne-

rozvinulo odchlípení sítnice, zatímco ve

studii EVS došlo k odchlípení sítnice

v 8,3 %. Řada publikací prokázala za-

staralost koncepce vycházející z EVS

studie a ve většině rozvinutých i rozvo-

jových zemí celého světa  byla vitreore-

tinálními specialisty opuštěna. 

Současná indikace k PPV zahrnuje

jasné projevy endoftalmitidy (viz výše),

u které jsou známky propagace do

sklivcového prostoru a tvorba zánětlivé-

ho exudátu nebo infiltrace v zadním

segmentu oka. Klinicky je korelátem

ztráta reflexu, ztráta diferenciace struk-

tur sítnice a vývoj projevů během sledo-

vání v průběhu 24 hodin.

Technika PPV    

PPV by měla být zásadně třícestná

20, 23 nebo 25 G (infuzní vstup, světel-

ný zdroj a vitrektom) procedura. Opera-

ce by měla být prováděná na pracoviš-

tích se zkušenostmi s provádění vitrek-

tomií – Vitreoretinálních centrech (VRC),

kde funguje 24hodinová operační do-

stupnost. Principem operace je kom-

pletní odstranění sklivce, maximální od-

stranění zánětlivých materiálů z oka.

V případě zkalených optických medií,

zkalení rohovky je vhodné provedení

PPV s dočasnou keratoprotézou, poté

odstranění fibrinových a zánětlivých

membrán z přední komory oka, přední-

ho povrchu nitrooční čočky. Cestou PPV

maximální odstranění zadní kapsuly za

nitrooční čočkou a odstranění zánětlivé

infiltrace z vaku. Nelze-li kompletně od-

stranit zánětlivé komponenty z vaku, je

metodou volby odstranění nitrooční čoč-

ky i kapsulárního vaku. Na počátku PPV

je nezbytné provést odběr na bakteriál-

ní kultivaci ze vzorku cca 0,5 ml-1 ml,

nejlépe ve dvou vzorcích, a to jak na ae-

robní i aneaerobní kultivaci a kultivaci

na plísně. Po odběru na kultivaci je sou-

částí PPV instalace antibiotik do infuz-

ního roztoku, kterým je sklivcový prostor

plněn (promýván). Volba antibiotik závi-

sí na klinickém vzhledu endoftalmitidy.

Podle současných poznatků a výsledku

klidnických randomizovaných studií nej-

účinnější a léčbou s nejširším antibak-

teriálním spektrem je kombinace intra-

vitreálně instalovaného Vancomycinu

a ceftazidimu (Maguire 2008, Kuhn

2005, Becker 2005, Taban 2005, Saha

2009). Ceftazidim lze v některých přípa-

dech nahradit Amikacinem (Lemley

2007, Werner 2006). Kombinace těchto

antibiotik pokrývá  99,4 % všech infekč-

ních mikroorganismů (Werner 2006).

V současné době se objevují nová anti-

biotika s lepším průnikem do sklivcové-

ho prostoru jak při lokální aplikaci, tak

i při celkovém podání (Moxifloxacin, Ga-

tifloxacin), která jsou zároveň velmi vel-

mi účinná i při intravitreální aplikaci

a jsou zároveň dobře tolerována citlivou

neuroepitelií (Kuhn 2005, Ng 2005, Mil-

ler 2006). Cílem vitrektomie je komplet-

ní odstranění sklivce včetně kortikální-

ho, provedení ablace sklivce přiléhající-

ho k zadnímu pólu oka a očištění sítni-

ce od veškeré zánětlivé infiltrace. Pone-

chání sklivcového kortexu umožní přetr-

vávání zánětlivých komponent, od bak-

terií přes toxiny, až  po zánětlivé faktory,

které by mohly i po PPV toxicky ovlivňo-
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vat sítnici. Pouze v oblasti báze sklivce,

kde adherence je výrazně pevnější, je

nutné odstraňování sklivce volit velmi

opatrně s ohledem k zánětlivě změně-

nou a křehkou sítnici. Použití nových

operačních technologií, jako jsou širo-

koúhlé zobrazovací systémy  (BIOM),

barvení sklivce a membrán (triamcino-

lon, membránová modř, indocyaninová

zeleň) nebo použití endokamery výraz-

ně zlepšují preciznost dokonalého od-

stranění zánětlivě změněné baze skliv-

ce (Kuhn 2005, De Smet 2005).  Je pro-

kázáno, že zraková rehabilitace po

včasné a kompletní vitrektomii s odstra-

něním veškerého zánětlivého materiálu

je výrazně rychlejší a riziko iatrogenních

trhlina a odchlípení sítnice je menší při

použití moderních zobrazovacích

a operačních postupů (Kuhn 2005, Bec-

ker 2007, Lemley 2007, Ng 2005). Léč-

ba chronické pooperační endoftalmitidy

je obdobná jako u akutní endoftalmitidy.

Některé faktory však mohou léčebný

postup modifikovat.  V závislosti na prů-

běhu endoftalmitidy a postižení zrako-

vých funkcí lze zvažovat nejprve dia-

gnostický odběr materiálu ke zpracová-

ní na  bakteriologii, cytologii a dle vý-

sledku nejprve intravitreální aplikaci an-

tibiotik (Maguire 2008, Kuhn 2005).

Teprve při neúspěchu minimálního chi-

rurgického zákroku je následně stano-

vena indikace k PPV.  

Klinická doporučení

Akutní endoftalmitidu je  nutné pova-

žovat za urgentní operaci bezprostřed-

ně po stanovení diagnózy. Jakmile je na

základě klinického vyšetření, ultrazvu-

kového nálezu a anamnézy stanovena

indikace k operačnímu řešení, měla by

být neodkladná operace provedena ih-

ned po provedení  nezbytných předope-

račních příprav (předoperační interní

vyšetření, příprava operačního týmu,

zajištění antibiotické léčby).  

Otevřená poranění – penetrující, 

perforující poranění oka (s nebo 

bez cizího tělesa), ruptura bulbu 

Rozumí se pronikající poranění oka

s nebo bez cizího tělesa s prolapsem

nebo bez prolapsu nitroočních tkání,

dále pak ruptura nebo lacerace stěny

bulbu po úrazu oka. Je prokázané, že

časová prodleva (více než 12 hodin od

úrazu) primárního ošetření zvyšuje vý-

znamně riziko zánětlivých komplikací

(endoftalmitida) a prodlužuje dobu ho-

jení úrazu. Primární ošetření úrazu

oka je nutné považovat za urgentní

a neodkladný zákrok (nejlépe do 6 ho-

din, maximálně však do 12 hodin od

úrazu). Včasnost zákroku zvyšuje ne-

jen vyhlídky na uchování dobrých zra-

kových funkcí, ale i možnosti řešení se-

kundárních rekonstrukcí oka v pozděj-

ším období. Primární zákrok zahrnuje

ošetření (suturu) penetrující nebo perfo-

rující rány oka nebo ruptury bulbu, se-

střižení prolabujících a nefunkčních tká-

ní oka. Součástí může být i odstranění

nitroočního tělesa zevní cestou nebo

cestou PPV. Součástí primárního ošet-

ření je intraokulární nebo celková anti-

biotická léčba. Sekundární zákrok zahr-

nuje odstranění cizího tělesa, rekon-

strukce předního a zadního segmentu

oka a řešení komplikací vyplývajících

z úrazu samotného nebo primárního

ošetření. Sekundární zákrok není ur-

gentní operací a jeho indikace vyplývá

výlučně z vývoje  ev. poúrazových kom-

plikací oka.

Patobiologie hojení rány

Poranění oka vede k zánětlivé infilt-

raci a narušení hematookulární bariery

s expresí chemokininů, zánětlivých cy-

tokininů a růstových faktorů, které ná-

sledně ovlivňují aktivitu RPE buněk, fib-

roblastů a gliálních buněk. Tyto buňky

proliferují, migrují  a významnou měrou

se podílí na tvorbě preretinálních mem-

brán. Vyznačují se vysokou schopností

kontraktility, která v procesu zrání mem-

brán vytváří trakční síly nejen v mem-

bráně samotné, ale i k sítnici. Pokud ty-

to trakční síly převáží normální adheziv-

ní pouto mezi neuroretinou a RPE, do-

chází k trakčnímu odchlípení sítnice

(Ryan). Standardní průběh hojení a bio-

chemické pochody byly sledovány v řa-

dě studií (21–30 z Ryana). Podstatný

pro rozvoj komplikací, především rozvoj

proliferativní vitreoretinopatie (PVR)

a odchlípení sítnice je časový sled po-

chodů buněčné infiltrace, akumulace

extracelulárního kolagenu a tvorby

membrán. Během 2. týdne od úrazu do-

chází ke zvýšené kontraktilitě kolagen-

ních vláken, krevních koagul a ablaci

kortikálního sklivce. Mezi 2–4 týdnem

od úrazu nastává fibrózní proliferace

narušené stěny oka, formování krevních

koagul. Vývoj epiretinálních membrán

byl pozorován od 4. do 15. týdne od úra-

zu. Vlivem kontrakce membrán a glio-

vaskulárních proliferací dochází k od-

chlípení sítnice. K tomu dochází obyčej-

ně mezi 6.–11. týdnem (Ryan). Řada

experimentů prokázala, že přítomnost

krve ve sklivcovém prostoru a v mebrá-

nách zvyšuje riziko rozvoje PVR a od-

chlípení sítnice (24, 30 z Ryana). Roz-

voj PVR a rovoj endoftalmitidy jsou

hlavními faktory spojenými s neúspě-

chem léčby a primárně nepříznivou pro-

gnózou po perforujících poraněních oka

(10 z Ryana). Frekvence rozvoje PVR

po otevřeném úrazu oka kolísá podle ty-

pu poranění, 43 % po perforujícím po-

ranění, 21 % po ruptuře oka, 15 % po

penetrujícím poranění a 11 % při přítom-

nosti cizího nitroočního tělesa. Zvýšené

riziko rozvoje PVR je při předoperačním

vízu horším než 5/200, současném po-

ranění předního i zadního segmentu, rá-

ně delší než 10 mm, prolapsu nitrooč-

ních tkání, při současném odchlípení

sítnice, choroidálním krvácení a při nit-

roočním zánětu (Kuhn). 

Průběh hojení rány může být modifi-

kován řadou faktorů, mezi nejzávažněj-

šími jsou rozvoj bakteriální endoftalmiti-

dy a ponechané cizí nitrooční těleso

(111 z Ryana). Bakteriální endoftalmiti-

da po penetrujícím poranění oka vzniká

ve 2%–48% (111 z Ryana). Rizikovým

faktorem rozvoje endoftalmitidy je pří-

tomnost cizího nitrooční tělesa a prodle-

va uzávěru rány (111,113,114,115 z Ry-

ana). Odklad extrakce infikovaného ci-

zího nitroočního tělesa nebo prodleva

uzávěru penetrující rány déle než 24

hodin je ve spojení s vysokým rizikem

endoftalmitidy (116 z Ryana). Za infiko-

vané cizí nitrooční těleso je nutné pova-

žovat veškeré biologické materiály, tzv.

studená tělesa a tělesa s rizikem půdní-

ho znečištění. 

Nejzávažnější příčinou špatného vízu

v případě cizího nitroočního tělesa je

přímé poranění sítnice cizím tělesem,

poúrazová PVR s následným odchlípe-

ním sítnice nebo sideroza. Prediktivní

faktory špatného pooperačního výsled-

ku jsou úrazy s předoperačním odchlí-

pením sítnice, sklerální nebo sklerokor-

neální vstupní rána a velikost cizího nit-

roočního tělesa (112–114 z Ryana).

Prognostiky velmi špatným faktorem je

vstupní rána delší než 22 mm. 

Oční sidersa je zapříčiněna uvolně-

nými trivalentními ionty železa. Může se

rozvinout již během několika dnů od

úrazu, ale často až s odstupem několi-

ka let. Její rozvoj je v závislosti na cha-

rakteru a složení cizího tělesa, jeho lo-

kalizaci, opouzdření. Vlivem toxického

působení iontů železa na sítnici dochá-

zí k poklesu vlny b na elektroretinogra-

mu. Pokles vlny b do 40 % může být ješ-

tě reverzibilní po extrakci cizího tělesa

(121 z Ryna).

Stanovení léčebné strategie

Zavedení moderních operačních pří-

strojů a operačních technik dramaticky

zlepšilo prognózu otevřených nebo uza-

vřených poranění oka. Z prospektivních
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studií 70. a 80. let vyplývá, že pouze 5 %

pacientů po otevřeném poranění oka

dosáhlo pooperačního vízu lepší než

5/200 (11 z Ryana). V současné době

téměř 55 % pacientů má naději na poo-

perační visus lepší než 5/200 a více než

1/3 z nich má vísus lepší než 6/12 (8,12

z Ryana). I když ze statistik vyplývá, že

funkčí výsledky po operaci úrazů oka

jsou dnes podstatně lepší než v minu-

losti, stále zůstává oční trauma hlavním

příčinou monokulární ztráty vidění (3

z Ryana). Určení strategie při ošetření

úrazu oka vyplývá z mezinárodně uzná-

vané klasifikace úrazů BETT z r. 2008

(Birmingham Eye Trauma Terminology)

(Kuhn). Pro potřeby standardu akutní

vitreoretinální péče BETT klasifikace vy-

hovuje kromě jiného hlavně z pohledu

načasování jednotlivých kroků primární-

ho ošetření úrazu a určení následné re-

konstrukce oka.

1) Uzavřená poranění – kontuze – la-

melární lacerace

2) Otevřená poranění – lacerace – rup-

tura

❙❙ penetrace

❙❙ cizí nitrooční tělesa

❙❙ perforace

Ad 1) Uzavřená poranění oka (bez

porušení stěny oka) zcela výjimečně vy-

žadují okamžitou operační intervenci.

Téměř vždy poskytují dostatečný pro-

stor pro stanovení diagnózy a stanove-

ní léčebného postupu. V případě nejas-

ností rovněž poskytují dostatečný časo-

vý prostor pro konzultaci pracoviště vyš-

šího typu. Při uzavřených poraněních

oka nedochází k zánětlivým komplika-

cím a riziko rozvoje PVR je v časném

poúrazovém období minimální.

Ad 2) Otevřená poranění (porušení

stěny oka) – rozhodnutí, kdy operovat,

je urgentní. Načasování doby operační-

ho zákroku je zásadní pro vývoj zrako-

vých funkcí v pooperačním období a je

v závislosti na rozsahu poranění, lokali-

zaci rány, přítomnosti prolabujících nit-

roočních tkání, přítomnosti cizího nitro-

očního tělesa, bakteriální kontaminaci

rány a také celkovém stavu pacienta.

Pravidlem pro ošetření otevřených po-

ranění oka je uzávěr rány v co nekratší

době od úrazu. Odklad operačního zá-

kroku v řádu několika hodin nemá větši-

nou vliv na výsledné zrakové funkce,

přesto se doporučuje provést operační

zákrok podle podmínek a dostupnosti

oftalmologického zařízení v co nejkrat-

ším čase erudovaným zdravotnickým

personálem. Z různých úrazových stavů

jich je pouze několik, kde jak primární,

tak sekundární operační zákrok je vyso-

ce urgentní a měl by být proveden ve

vysoce specializovaném zdravotnickém

zařízení (VRC) s erudicí ve vitreoretinál-

ních operacích v horizontu několika ho-

din. Mezi tyto úrazové stavy patři:

❙❙ Kombinovaná otevřená poranění

předního a zadního segmentu oka

(zóna II a III podle BETT) event.

s choroidálním expulzivním krváce-

ním a prolapsem nitroočních tkání.

❙❙ Hrozící riziko endoftalmitidy-rozvíjejí-

cí se endoftalmitida, půdní nebo bio-

logická kontaminace rány nebo cizího

tělesa.

Zatímco otevřená poranění předního

segmentu oka (zóna I) vyžaduje pro chi-

rurgické ošetření podmínky personální-

ho a technického vybavení pro chirurgii

předního segmentu, otevřená poranění

v zóně II a III vyžadují vysoce speciali-

zované personální a technické vybave-

ní pro chirurgii zadního segmentu. Ope-

rační zákrok by rovněž měl provádět

pouze lékař se zkušenosti s podobnými

druhy operací, vybavenými kompeten-

cemi k této chirurgii.

Klinická doporučení ošetření 

úrazů oka

Primární ošetření poranění oka vyža-

dují urgentní  rozhodnutí a stanovení lé-

čebné strategie. K primární sutuře rány

by mělo dojít v co nejkratším čase  po

stanovení diagnózy, nejpozději do 12

hodin a to v zařízením vybavených pro

ošetřování úrazových stavů a majících

zkušenosti s podobnými typy operací.

Uzavřená poranění oka nevyžadují

zpravidla okamžité chirurgické řešení,

poskytují dostatek prostoru pro diagnos-

tiku a stanovení léčebné  strategie.

Otevřená poranění  vyžadují urgentní

operační řešení, která spočívají v uza-

vření rány v co nejkratším čase od úra-

zu. Pro ošetření otevřených poranění

v zóně I je postačující ošetření v oftal-

mologických zařízeních, která mají zku-

šenosti s chirurgií předního segmentu,

pro ošetření v zóně II a III je zapotřebí

specializovaný zdravotnický tým a tech-

nické a personální zázemí se zkuše-

nostmi chirurgie zadního segmentu.

Mezi různými úrazovými stavy jsou ta-

kové, kde k ošetření by mělo dojít ne-

prodleně v horizontu několika málo ho-

diny ve vitreoretinálních centrech

(VRC), vysoce specializovaných k řeše-

ní závažných komplikací zadního seg-

mentu, nejpozději do 12 hodin od úra-

zu. Těmito stavy se rozumí:

❙❙ Kombinovaná otevřená poranění

předního a zadního segmentu oka

(zóna II a III podle BETT), event.

s choroidálním expulzivním krváce-

ním a prolapsem nitroočních tkání.

❙❙ Hrozící riziko endoftalmitidy- rozvíjejí-

cí se endoftalmitida, půdní nebo bio-

logická kontaminace rány nebo cizího

tělesa.

Pro poskytování vysoce specializova-

né vitreoretinální péče o akutní vitreore-

tinální stavy v oftalmologii jsou nezbyt-

né technické a personální podmínky

a požadavky. 

Požadavky na technické vybavení vitre-

oretinálního centra (VRC)

❙❙ Lůžkové oftalmologické zařízení

❙❙ Samostatný vitreoretinální sál vyba-

vený 1–2 operačními stoly

❙❙ Operační mikroskop vybavený inverz-

ním systémem

❙❙ Vitrektom pro chirurgii zadního seg-

mentu

❙❙ Fakoemulzifikační jednotka

❙❙ Endolaser

❙❙ Operační sety s mikrochirurgickými

nástroji pro chirurgii předního i zadní-

ho segmentu

❙❙ Kryochirurgická jednotka

❙❙ Keratoprotéza

❙❙ Požadavky na diagnostické vybavení 

❙❙ Funduskamera s možností provádění

fluorescenční angiografie

❙❙ Digitální zobrazovací systémy 

(OCT, UBM)

❙❙ Ultrazvuková diagnostika 

(a,b, biometrie)

❙❙ Oftalmoskopie přímá a nepřímá včet-

ně vyšetřovacích kontaktních a bez-

kontaktních čoček

❙❙ Požadavky na personální obsazení

❙❙ Minimálně 5 lékařů

❙❙ Vitreoretinální chirurg se specializo-

vanou způsobilostí v oboru oftalmolo-

gie s minimální desetiletou praxí

v oboru

❙❙ 2 vitreoretinální chirurgové se specia-

lizovanou způsobilostí v oboru oftal-

mologie

❙❙ 2 oftalmologové se specializovanou

způsobilostí v oboru oftalmologie

a erudicí v diagnostice a léčbě zadní-

ho segmentu oka

❙❙ Nepřetržitá 24hodinová dostupnost

operačního týmu

❙❙ Nepřetržitá 24hodinová dostupnost

anesteziologického týmu

Ad 3) Management specializované vit-

reoretinální péče (obecná ustanovení)

a) Charakteristika vitreoretinálního pra-

coviště

Vitreoretinální centra (VRC) jsou vit-

reoretinální pracoviště, která splňují

podmínky pro přidělení statutu na zákla-

dě vyhlášky MZ.
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b) Povinnosti odesílajícího pracoviště

Oftalmologické pracoviště  po stano-

vení diagnózy akutního vitreoretinálního

stavu rozhodne o léčebném postupu.

Při řešení situace konzultuje dostupné

VRC.  Odesílající  pracoviště má povin-

nost zajistit odeslání pacienta s akutním

vitreoretinálním stavem do VRC  v nej-

kratším možném čase od stanovení di-

agnózy a volit takový způsob transpor-

tu, který je pro zdravotní stav pacienta

co nejšetrnější. 

c) Povinnosti VRC

VRC jsou pracoviště s 24hodinovou

dostupností k poskytnutí akutní vitreo-

retinální péče  podle požadavků oftal-

mologických pracovišť. Pacienti s akut-

ním VR stavem jsou přijímáni na VRC

na základně odeslání oftalmologem ne-

bo oftalmologickým pracovištěm po te-

lefonické  komunikaci nebo cestou pří-

mého kontaktu pacienta a to bez ohle-

du na oftalmologickou spádovost. VRC

má povinnost pacienta, odeslaného

s akutním VR stavem vyšetřit a stanovit

nejlepší léčebný postup. 

Po stanovení indikace k operačnímu

řešení má VRC povinnost provést ope-

rační zákrok v nejbližší  možné době po

splnění podmínek, které operační zá-

krok umožní (diagnostická  vyšetření,

předoperační vyšetření, technické pod-

mínky, celkový stav pacienta). Pro tim-

ming operačního řešení VRC respektují

obecná doporučení uvedená u kapitol

jednotlivých akutních VR stavů. Odklad

operačního řešení musí být v dokumen-

taci vždy písemně zdůvodněn. Pokud

z jakýchkoliv důvodů VRC není schop-

né operační zákrok provést, zajistí ope-

rační řešení na jiném pracovišti se sta-

tutem VRC.

Po provedené operaci VRC stanoví

způsob a místo kontroly pooperačního

stavu s ohledem na klinický stav, do-

stupnost pacienta do zdravotnického

zařízení.
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