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ABCR ATP-binding cassette transporter
BM Bruchova membrána
BMI body mass index – index t lesné hmotnosti
CFH complement factor H – faktor komplementu H
CFB complement factor B – faktor komplementu B
CNV chorioideální neovaskulární membrána
CZO centrální zraková ostrost
DHA dokosahexaenová kyselina
EDCCS Eye Disease Case Control Study
ELOVL elongation of very long chain fatty acids-like
ETDRS Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
FA fl uorescen ní angiografi e
FAG fl uorescen ní angiografi e
FAZ foveální avaskulární zóna
FES Framingham Eye Study – Framinghamská studie
FGFs fi broblast growth factors – r stový faktor fi broblast
GA geografi cká atrofi e
GB gangliové bu ky
HB horizontální bu ky
HRB hematoretinální bariéra
ICAM-1 intracelulární adhezivní molekula-1
ICG indocyaninová zele
ICGA indocyaninová angiografi e
IRN intraretinální neovaskularizace
LDL low density lipoprotein – lipoprotein s nízkou denzitou
MB Müllerovy bu ky
MCP-1 monocyte chemoattractant protein-1
MLI membrana limitans interna – vnit ní limitující membrána
MMP matrix metaloproteinázy
MPS Macular Photocoagulation Study Group
NHANES National Health and Nutrition Examination Survey
NT nitroo ní tlak
OCT optical coherence tomography – optická koheren ní tomografi e
PCV polypoidal choroidal vasculopathy – polypoidní chorioideální vaskulopatie
PDT fotodynamická terapie
PEDF pigment derived epithelial factor – faktor produkovaný epitelovými bu kami
PON paraoxonase – paraoxonáza
PPV pars plana vitrektomie
RAP retinal angiomatous proliferation – retinální angiomatózní proliferace
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RDS retinal degeneration slow
RPE retinální pigmentový epitel
RT radioterapie
rt-PA rekombinantní tká ový aktivátor plazminogenu
SAE serious adverse events – t žké nežádoucí ú inky
SLO skenovací laserový oftalmoskop
SOD superoxide dismutase – superoxid dismutáza
SRT subretinální tekutina
TGF transforming growth factor – transforma ní r stový faktor
TIMP tká ové inhibitory metaloproteináz
TNF tumor necrosis factor
TTT transpupilární termoterapie
VCTS Vision Contrast Test System
VEGF vascular endothelial growth factor – cévní endotelový r stový faktor
VPMD v kem podmín ná makulární degenerace
VPV vnit ní plexiformní vrstva
VS vnit ní segment fotoreceptoru
ZN zrakový nerv
ZS zevní segment fotoreceptor
ZO zraková ostrost
ZPV zevní plexiformní vrstva
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V kem podmín ná makulární degenerace (VPMD) 
je onemocn ní makuly, které m žeme diagnostikovat 
u pacient  starších 60 let. V souvislosti s trendem 
stárnutí sv tové populace jak ve vysp lém sv t , tak 
v rozvíjejících se zemích ( ína, Indie) se my oftal-
mologové budeme s tímto onemocn ním setkávat 
stále ast ji.

Cílem této publikace je proto p iblížit problemati-
ku v kem podmín né makulární degenerace jak oftal-
molog m primárního kontaktu, na kterých záleží, zda 
odešlou pacienta k lé b  za makulárním specialistou 
v as, tak koleg m, kte í se zabývají diagnostikou 
a terapií makulárních onemocn ní.

V kem podmín ná makulární degenerace je one-
mocn ní, které, jak již bylo e eno výše, postihu-
je p edevším obyvatele vysp lých zemí. Nicmén
v souvislosti se stárnutím sv tové populace se stává 
velkým problémem i v nejlidnat jších zemích sv ta.
Ve v kové kategorii starších 65 let je VPMD nej-
ast jší p í inou slepoty. Tento fakt p edstavuje pro 

vysp lé zem  výraznou ekonomickou zát ž, nebo
pé e o slepé je fi nan n  velmi nákladná (rehabilitace, 
kompenza ní pom cky, sociální dávky, pobyt ve spe-
ciálních ústavech pro nevidomé a slabozraké). Cílem 
v deckého snažení posledních let je proto najít takový 
terapeutický postup, který by vzniku slepoty zabránil, 
nebo ji alespo  na co nejdelší dobu odvrátil.

Jedná se o onemocn ní multifaktoriální. Krom
v ku, který je „p irozenou“ p í inou, mají velký 
vliv další rizikové faktory. Jsou to: kou ení cigaret, 
nesprávná výživa, obezita a diabetes mellitus, hy-
pertenze, oxida ní stres a kardiovaskulární rizikové 
faktory, pohlaví, rasa a familiární d di nost ( ast jší
výskyt u žen bílé rasy a rodin postižených VPMD), 
vliv gen , jejichž produkty se ú astní procesu an-
giogeneze.

Základními klinickými p íznaky, kterými se one-
mocn ní projevuje, jsou metamorfopsie (deformace 

vnímaného obrazu), centrální skotom (výpadek zor-
ného pole), pokles centrální zrakové ostrosti (zejmé-
na na blízko).

V kem podmín ná makulární degenerace se vy-
skytuje ve dvou formách: suché a vlhké. Se suchou 
formou se m že oftalmolog setkat daleko ast ji. 
Statistiky íkají, že je jí postiženo asi 85 % subjekt
z celkového po tu nemocných s VPMD. Vlhkou for-
mou je postiženo zbylých 15 %.

Suchou formu VPMD m žeme ozna it za mén
závažnou. Onemocn ní postupuje v tšinou zvolna. Je
charakteristické výskytem drúz (tvrdých nebo m k-
kých) a zm nami na úrovni retinálního pigmentového 
epitelu (RPE). Kone ným (terminálním) stadiem su-
ché formy VPMD je geografi cká atrofi e (GA) RPE. Ta 
je p í inou t žké ztráty zraku až na úrove  praktické 
slepoty. Podílí se 20 % na celkovém po tu pacient
osleplých kv li VPMD.

Vlhká forma VPMD je daleko závažn jší než su-
chá. Vyskytuje se sice mén asto, zato ale rychle 
postupuje, a pokud není lé ena, vede velmi záhy 
(v tšinou do n kolika m síc ) k oslepnutí. Základní 
charakteristikou vlhké formy VPMD je p ítomnost
chorioideální neovaskulární membrány (CNV). Jedná 
se o patologický shluk cév cévnatky, který pokud není 
jeho r st zastaven, vede k tvorb  disciformní jizvy, 
která p edstavuje terminální stadium vlhké formy 
VPMD. CNV se tedy podílí na ztrát  zraku z d vodu
VPMD zbylými 80 %.

Terapeutické postupy, které se v posledních deseti 
letech prosadily (fotodynamická terapie, aplikace 
antagonist  cévního r stového faktoru), umož u-
jí zejména u vlhké formy onemocn ní stabilizaci 
a u n kterých pacient  dokonce zlepšení centrální 
zrakové ostrosti. A to je hlavním cílem nás oftalmo-
log  – zabránit hrozící ztrát  zraku.

Petr Kolá

Úvod
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Anatomie a fyziologie sítnice
Tomáš Jure ka

1.1 Úvod

Oko je vysoce specializovaný smyslový orgán p i-
zp sobený k p evodu sv telné energie na ak ní po-
tenciály nervové soustavy – fotopercepci.

Tunica nervosa bulbi sestává z vn jšího listu – RPE 
a vnit ního listu – neurosenzorické sítnice. Nachází 
se v n m obrazová rovina optického systému oka. 
Zde dochází ke konverzi obrazu vn jšího prost edí na 
nervové vzruchy, které jsou dále p evád ny zrakovou 
dráhou do mozkových center, kde jsou analyzovány 
(Forrester, 2004; Kvapilíková, 2000).

1.2  Klinická a topografi cká 

anatomie sítnice

Sítnice p edstavuje makroskopicky velmi jemnou 
transparentní blánu r žového zbarvení o ploše p i-
bližn  266 mm2, jejíž tlouš ka kolísá mezi 0,1 až 
0,3 mm. V okolí ter e zrakového nervu však dosahuje 
tlouš ka sítnice až 0,56 mm, do periferie se zten uje,
takže na úrovni ekvátoru je její tlouš ka 0,18 mm; na 
ora serrata pouze 0,1 mm. Prost ednictvím pigmen-
tového epitelu je retina voln  p iložena k cévnatce, 
pevn  je fi xována pouze k ter i zrakového nervu 
a k ora serrata (tento p ední okraj senzorické reti-
ny vymezuje anatomicky pars optica retinae). Mezi 
senzorickou sítnicí a pigmentovým epitelem sítnice 
se nachází potenciální subretinální prostor. Za fyzio-

logických pom r  zde sítnice adheruje k RPE, avšak 
za patologických stav , jako je nap . amoce sítnice, 
i u v kem podmín né makulární degenerace, m že

v tomto prostoru docházet k akumulaci subretinální 
tekutiny nebo krve. Adheze sítnice k RPE je udržo-
vána prost ednictvím negativního tlaku, který umož-
ují viskózní proteoglykany subretinálního prostoru 

a elektrostatické síly. Biologické pojivo podílející se 
na adhezi sítnice je tvo eno interfotoreceptorovou 
matrix, která se nachází v rozsahu mezi zevní hra-
ni ní membránou sítnice a povrchem bun k RPE (viz 
níže).

N které oblasti sítnice vykazují odlišné strukturál-
ní uspo ádání, které je dáno specializací jejich funk-
ce, a z klinického hlediska m že mít jejich postižení 
zásadní vliv na innost zrakového orgánu. Klinic-
ká a anatomická terminologie jednotlivých oblastí 
zadního pólu oka je však nejednotná a do jisté míry 
konfuzní. Následující text je proto psán zejména z po-
hledu pot eb klinické anatomie.

Makulou rozumíme z pohledu klinické anatomie 
okrouhlou centrální oblast (area centralis) na zadním 
pólu oka o pr m ru 5,5 mm, což odpovídá p ibližn
15° centrálního zorného pole. Na rozdíl od extrama-
kulární – periferní – sítnice obsahuje více než jednu 
vrstvu gangliových bun k (periferní sítnice obsahu-
je pouze jednu vrstvu gangliových bun k). Hranice 
makulární krajiny korelují s pr b hem obou hlav-
ních temporálních cévních arkád. Makulu utvá ejí
umbo, foveola, fovea, peri- a parafoveální oblast – viz 
obr. 1.1.
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1.3  Cévní zásobení sítnice a chorioidey  .......................  4

1.4 Hemato-retinální bariéra  ........................................  5
1.4.1 Vnit ní hemato-retinální bariéra ..........................  7
1.4.2 Zevní hemato-retinální bariéra  ............................  7
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2 Anatomie a fyziologie sítnice

Fovea centralis p edstavuje jamkovitou prohlube
vnit ního povrchu sítnice uprost ed makuly o pr m -
ru 1500 m (což odpovídá 5° centrálního zorného 
pole). Nachází se 3 mm temporáln  od centra ter e
zrakového nervu. Pr m rná tlouš ka sítnice je zde 
250 m. Fovea se skládá ze zesíleného okraje, ze-
šikmené st ny pod úhlem 22° – clivus – a spodiny, 
která odpovídá foveole. ípky p edstavují dominant-
ní fotoreceptor fovey. Jejich uspo ádání je výsledkem 
centripetální migrace prvního neuronu a centrifugál-
ního laterálního posunu druhého a t etího neuronu 
v pr b hu maturace fovey, k emuž dochází t i m -
síce p ed a t i m síce po porodu. Výsledkem uvede-
ných posun  je anatomicky patrné prohloubení fovey. 
K centrální migraci fotoreceptor  dochází v oblasti 
sítnice o pr m ru 1500 m (fovea) – viz obr. 1.2. 
I když je zde vzhledem k výraznému nakupení pr -
m r jednotlivých ípk  zúžený, uchovávají si objem 
díky svému prodloužení až na 70 m. Žlutá barva 
fovey a makuly je dána pigmenty ze skupiny karote-
noid  – luteinem a zeaxantinem, které se nacházejí 
v axonech ípk , v bipolárních a gangliových bu -
kách. Tyto karotenoidy slouží mimo jiné jako fi ltr 
a ochrana proti krátkovlnnému UV zá ení. Oftalmo-

skopicky m žeme v této oblasti pozorovat oválný 
sv telný refl ex – foveální refl ex – zp sobený v tší
tlouš kou sítnice a vnit ní limitující membrány na 
jejím okraji – viz obr. 1.3.

V centru fovey leží foveola, avaskulární oblast sít-
nice o pr m ru 350 m a tlouš ce p ibližn  150 m.
Jde o nejten í ást retiny, která obsahuje pouze ípky
a jejich jádra. Vnit ní vrstvy sítnice (bipolární a gan-
gliové bu ky) jsou odtla eny do stran. Ve foveole 
tedy není p ítomna vnit ní jádrová, vnit ní plexiform-
ní vrstva, vrstva gangliových bun k ani vrstva ner-
vových vláken sítnice. Axony ípk  sm ují radiáln
perifern  a utvá ejí v zevní plexiformní vrstv  tak 
zvanou vrstvu Henleových vláken – viz obr. 1.2. Toto 
uspo ádání spolu s vysokou hustotou ípk , absencí 
ty inek a avaskularitou foveoly napomáhá k dosa-
žení co nejlepší rozlišovací schopnosti zrakového 
analyzátoru a minimalizuje riziko interference cév 
a dalších retinálních struktur s dopadajícím sv tel-
ným vln ním.

Drobná vkleslina v úplném centru foveoly – umbo – 
odpovídá oftalmoskopicky patrnému foveolárnímu 
reflexu – viz obr. 1.3. Jedná se o oblast o pr m ru
150–200 m a nacházíme zde nejv tší koncentraci 

Obr. 1.1 Topografi e makulární oblasti
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1ípk  (centrální nakupení ípk ). Z d vodu vysoké 
koncentrace fotoreceptor  a jejich t sného nahušt ní
jsou jádra ípk  uspo ádána do více vrstev v kruzích, 
což p ipomíná tvar kolá e (gateau nucleaire). Ztráta 
foveolárního refl exu m že být první klinickou znám-
kou poškození sítnice (Kanski, 2003).

Foveální avaskulární zóna (FAZ) se nachází uvnit
fovey, ale svou velikostí p esahuje hranice foveoly. 
Její rozsah je variabilní (250–600 m) a p esnou lo-
kalizaci m žeme detekovat pouze pomocí fl uores-
cen ní angiografi e. Sítnice zde neobsahuje retinální 

kapilární cévní systém, a proto je její výživa zcela 
závislá pouze na difuzi z okolních okrsk  sítnice 
a choriokapilaris. Avaskulární zóna fovey je ob-
klopena cévními arkádami – cirkulárním systémem 
kapilár ve vnit ní jádrové vrstv  (centrální kapilární 
prstenec) – viz obr. 1.2 a 1.4 – a umož uje p ístup
sv tla k fotoreceptor m foveoly, aniž by p i pr chodu 
sítnicí interferovalo s jakoukoliv cévou.

N kdy je v centrální krajin  popisována tzv. pa-
rafoveální oblast (vnit ní makulární oblast), což je 
pruh sítnice o ší ce 0,5 mm obklopující foveu – viz 

Obr. 1.2 Topografi e foveální oblasti sítnice

Obr. 1.3 Foveální a foveolární refl ex, erné šipky 
ozna ují hranici foveálního refl exu, modrá šipka 
ozna uje foveolární refl ex

Obr. 1.4 Foveální avaskulární zóna, detail foveální 
oblasti na snímku fl uorescen ní angiografi e
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obr. 1.1. Struktura sítnice zde má pravidelné uspo á-
dání do vrstev, které zahrnuje 4–6 vrstev gangliových 
bun k a 7–11 vrstev bipolárních bun k. Hustota ípk
dosahuje 100 ípk /100 m2.

Na parafoveální navazuje oblast perifoveální (vn j-
ší makulární), kterou tvo í pruh sítnice o ší ce 1,5 mm 
obsahující na histologickém ezu n kolik vrstev gan-
gliových bun k a šest vrstev bipolárních bun k – viz 
obr. 1.1. ípky jsou obklopeny ty inkami a jejich 
hustota je 9–12 ípk /100 m2. Vrstva Henleo vých 
vláken již není v perifoveální oblasti patrna.

Extramakulární periferní sítnice je rozd lována 
do pás  na blízkou, st ední, vzdálenou a extrémní 
periferii. Pruh blízké periferie je široký 1,5 mm, 
navazující st ední periferie neboli ekvátor je široký 
3 mm. Množství ípk  je zde 8–10/100 m2 a každý 
je odd len od dalšího ípku nejmén  t emi ty inkami. 
Vzdálená periferie se nachází mezi ekvátorem a ora
serrata. Ší ka oblasti je individuální v závislosti na 
velikosti o ního bulbu a refrakci. Ve vzdálené perife-
rii je pouze 6–7 ípk /100 m2, které mají zkrácený 
vn jší segment. Patologické nálezy periferní sítnice 
ozna ujeme topografi cky jako na ciferníku hodin, 
a proto rozd lujeme periferii sítnice na 12 segmen-
t . Extrémní periferií rozumíme ora serrata a pars
plana. V periferii sítnice p evládají ty inky, tlouš ka
retiny je 100–140 m a obsahuje pouze jednu vrstvu 
gangliových bun k.

Ora serrata je obloukovitá klikatá linie p edsta-
vující p ední zakon ení sítnice (pars optica retinae).
Senzorická retina se zde náhle oploš uje a její bun né 
elementy se redukují do jednovrstevného nepigmen-
tovaného epitelu pars plana ciliárního t lesa (pars
coeca retinae). Pigmentový epitel sítnice pokra uje
do pigmentového epitelu ciliárního t lesa a membra-
na limitans interna sítnice utvá í bazální membránu 
nepigmentovaného epitelu pars plana. Ora serrata je 
temporáln  široká asi 2 mm, nazáln  asi 0,7–0,8 mm 
a nachází se 6–7 mm posteriorn  od limbu rohovky 
(nazáln  je asi o 1 mm blíže limbu rohovky než tem-
poráln ). Vzdálenost mezi ter em zrakového nervu 
a ora serrata je temporáln  asi 23–24 mm, nazáln
asi 18,5 mm.

Papila zrakového nervu leží 3 mm mediáln  od 
fovey. Jedná se o okrouhlou oblast nar žov lé barvy 
o horizontálním pr m ru 1,5 mm, vertikálním pr -
m ru 1,8 mm s lehce elevovaným okrajem, kde se 
sbíhají axony gangliových bun k sítnice, procházejí 
skrze 200–300 drobných otvor  ve sklé e (lamina
cribrosa sclerae) a dávají vznik zrakovému nervu. 
Sítnice nemá na papile charakteristické vrstevnaté 
uspo ádání (slepá skvrna) a krom membrana limi-

tans interna, která pokra uje na ter  zrakového ner-
vu jako Elschnigova bazální membrána, a nervových 
vláken – axon  gangliových bun k – neobsahuje žád-
né další sítnicové vrstvy. Sítnicové vrstvy kon í p i
okraji papily optiku a jsou odd leny od ter e zrako-
vého nervu tenkou vrstvou bun k glie (intermediál-
ní Kuhntova tká ). Nar žov lé zbarvení papily je 
zp sobeno etnými jemnými arteriolami, které jsou 
v tvi kami zadních ciliárních arterií. Lehké nadzdvi-
žení okraj  papily je dáno nakupením nervových vlá-
ken. Sm rem do st edu je papila lehce prohloubena 
a vykazuje tzv. fyziologickou exkavaci. St edem této 
exkavace prostupují centrální sítnicová arterie a žíla 
(arteria a vena centralis retinae) (Forrester, 2002; 
Kanski, 2003; Tasman, 2005).

1.3  Cévní zásobení sítnice 

a chorioidey

Sítnice je mimo ádn  metabolicky aktivní ást ner-
vové tkán  s velmi vysokou spot ebou kyslíku. Na 
výživ  oka se podílejí dva odlišné cévní systémy: 
retinální a uveální.

Cévy zásobující tkán  oka jsou v tvemi arteria 
ophthalmica, která je první intrakraniální v tví arteria 
carotis interna po jejím pr b hu v sinus cavernosus.
Do orbity se oftalmická tepna dostává skrze foramen
opticum, kde probíhá inferolateráln  od zrakového 
nervu. Orbita však dostává cévní zásobení nejenom 
z v tví a. ophthalmica, ale také z meningolakrimální 
arterie (v tev z a. meningea media) a palpebrálních 
arterií, které jsou v tvemi a. facialis. A. meningea 
media a a. facialis pat í do cévního e išt a. carotis 
externa. Cévní zásobení intraorbitální ásti zrakové-
ho nervu, sítnice a cévnatky je zajišt na z cirkulace 
a. ophthalmica (aa. ciliares, a. centralis retinae, piál-
ní cévní plete  kolem zrakového nervu). Oftalmická 
tepna má však n kolik intraorbitálních kolaterálních 
cév s e išt m a. carotis externa. Nejd ležit jší ko-
laterály tvo í lakrimální a etmoidální anastomózy. 
Mezi v tve a. ophthalmica, které zásobují o ní tkán ,
adíme a. centralis retinae a jeden až p t zadních 

ciliárních arteriálních trunk . Tyto zadní ciliární ar-
teriální trunky dávají vznik hlavním zadním ciliárním 
arteriím (mediální a laterální). T sn  p ed vstupem do 
skléry se každá z hlavních zadních ciliárních arterií 
dále v tví na n kolik zadních krátkých ciliárních arte-
rií (v po tu 10–20). Ty vstupují do bulbu skrze skléru 
v okolí zrakového nervu p evážn  p i jeho nazálním 
a temporálním okraji a zásobují zadní partie cévnat-
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1ky, utvá ejí choriokapilaris a vyživují také v tšinu
p edních partií zrakového nervu. Z ciliárních trunk
se odd lují také mediální a laterální zadní dlouhé 
ciliární arterie, které penetrují skléru na úrovni hori-
zontálního meridiánu bulbu a zásobují krví duhovku, 
ciliární t lísko a p ední partie cévnatky.

Mediální a laterální zadní krátké ciliární arterie 
asto vzájemn  anastomozují a p ibližn  u 77 % 

p ípad  vytvá ejí intraskleráln  uložený elipsoidní 
prstenec kolem zrakového nervu nazývaný circulus 
arteriosus Zinnii et Halleri. Z tohoto prstence vychá-
zejí rekurentní arteriální piální v tvi ky,  choroidální 
v tvi ky a v tvi ky penetrující zrakový nerv. P ední
ciliární arterie jsou hlavním zdrojem krevního záso-
bení p ední uvey. Postupují podél zevních p ímých 
sval  a na úrovni jejich úpon  vstupují skrze sklé-
ru do oka, kde anastomozují se zadními dlouhými 
ciliár ními arteriemi a vytvá ejí circulus arteriosus 
iridis major jako hlavní zdroj zásobení duhovky 
a ciliárního t líska. Vysílají také rekurentní v tvi ky
k periferní cévnatce. Zadní choriokapilaris je tedy 
zásobená zadními krátkými ciliárními arteriemi, 
p ední choriokapilaris dostává arteriální zásobení 
ze zadních dlouhých ciliárních arterií a rekurent-
ních v tvi ek p edních ciliárních arterií. P echodná 
zóna mezi p edním a zadním systémem choroidální 
cirkulace se nachází na úrovni ekvátoru. Struktura 
cévnatky je segmentální; velké a st ední choroidální 
cévy se chovají jako koncové arterie a každá záso-
buje nezávislý polygonální segment choriokapila-
ris, který se ozna uje jako lobulus, z n hož odvádí
krev venula. A koliv je choriokapilaris jednotnou, 
vzájemn  propojenou vrstvou kapilár, její funk n
lobulární struktura vede k segmentálnímu pln ní. 
Na rozdíl od retinální cirkulace má choriokapilaris 
v cévní st n  fenestrace (o pr m ru 700–800 nm), 
které umož ují rychlý transport molekul (viz též ka-
pitola 1.4 Hemato-retinální bariéra) (Cioffi , 2003; 
Roh, 2004).

Žilní odtok z orbity obvykle nesleduje arteriální 
zásobení a orbitální žíly neobsahují chlopn . Nej-
v tší odtokovou žílou orbity je horní oftalmická žíla. 
Žilní odtok sítnice a p edních partií zrakového nervu 
zajiš uje tak ka výhradn v. centralis retinae, která 
ústí do v. ophthalmica superior. V tšina choroidální 
cirkulace ústí do systému vortikózních žil, obvykle 
nacházíme jednu vortikózní žílu v každém kvadrantu 
zadního pólu. Krev z p edních partií uvey odtéká také 
zejména do vortikózních žil, i když nalézáme spojky 
do p edních episklerálních cév. Vortikózní žíly ústí do 
horní i dolní oftalmické žíly. Mezi horní a dolní oftal-
mickou žílou existuje velké množství anastomóz, až 

je asto obtížné samostatnou dolní oftalmickou žílu 
identifi kovat. Ob  oftalmické žíly pak ústí do intra-
kraniálního sinus cavernosus, i když dolní oftalmická 
žíla m že ústit také skrze fi ssura orbitalis inferior do 
plexus pterygoideus.

Arteria centralis retinae vstupuje do zrakového 
nervu 10–15mm za bulbem a vystupuje na sítnici na 
papile optiku, kde se dále dichotomicky v tví. Kaž-
dá ze ty  hlavních v tví a. centralis retinae vyži-
vuje okrsek sítnice, které se vzájemn  nep ekrývají,
to znamená, že se jedná o funk n  koncové arterie. 
Tyto arterie se v sítnici nacházejí ve vnit ních 2/3 její 
tlouš ky (obr. 1.2). Arterioly a venuly se nacházejí ve 
vrstv  nervových vláken sítnice. Kapilární sí , vrstev-
nat  uspo ádaná, utvá í plexus ve vrstv  gangliových 
bun k, povrchový plexus vnit ní jádrové vrstvy a hlu-
boký plexus vnit ní jádrové vrstvy. P i okraji fovey 
utvá ejí všechny t i plexy pomocí anastomóz prstenec 
(centrální kapilární prstenec) a ponechávají centrální 
foveolární oblast avaskulární (FAZ). P ítomnost hus-
té cévní sít  p i okraji fovey napomáhá zásobení t l
foveolárních fotoreceptorových bun k laterální difu-
zí, ale m že také v této lokalizaci zap í init výrazné 
prosakování séra za hypoxicko-ischemických i zá-
n tlivých podmínek. Zevní partie retiny o tlouš ce asi 
130 m (vrstva ty inek a ípk , zevní jádrová vrstva) 
cévy neobsahují a jsou vyživovány difuzí z cévnatky 
(choriokapilaris). Na výživ  sítnice se tedy podílí 
dva odd lené cévní systémy, v tve a. centralis reti-
nae (zásobující vnit ní vrstvy sítnice) a choriokapi-
laris (zásobující zevní, avaskulární vrstvy sítnice). 
Hrani ní zóna mezi ob ma cévními systémy, mezi 
kterými existuje jen minimální funk ní p ekrývání,
se nachází v zevní plexiformní vrstv  sítnice. V n -
kterých p ípadech nacházíme cilioretinální arterii, 
která je p ímou v tví ciliárních arterií, vstupuje na 
sítnici p i okraji ter e zrakového nervu a zásobuje 
malý okrsek sítnice.

1.4 Hemato-retinální bariéra

Obdobn  jako je tomu u mozku, disponuje sítnice 
vysoce selektivní hemato-tká ovou bariérou, která 
primárn  zajiš uje optimální extracelulární prost edí
pro p enos nervových vzruch . Hemato-retinální ba-
riéra je sou ástí tzv. hemato-okulární bariéry, kterou 
utvá ejí bariérové funkce n kterých o ních struktur 
(cév, pigmentového epitelu sítnice, ciliárního t líska,
duhovky, Bruchovy membrány), jež zabra ují volné-
mu pr niku molekul z cévního lumen do extravazál-
ního prostoru oka a také nekontrolovanému úniku 
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Obr. 1.5 Hemato-retinální bariéra
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1látek, nap . iont , z oka. Hemato-okulární bariéra se 
tedy podílí na zajišt ní stability mikroprost edí o -
ních tkání. Sestává ze dvou funk n  mírn  odlišných 
bariérových systém : hemato-retinální bariéry odd -
lující neurální tkán  oka (sítnici) od krevního systému 
a bariéry mezi krevním systémem a nitroo ní tekuti-
nou – p ední hemato-okulární bariéra (blood-aqueous 
barrier), regulující produkci, složení komorové teku-
tiny a metabolickou vým nu mezi komorovou tekuti-
nou a krví. Hemato-retinální bariéra se dále funk n
d lí na zevní (pigmentový epitel sítnice a Bruchova 
membrána) a vnit ní (kapiláry sítnicových cév) – viz 
obr. 1.5.

1.4.1 Vnitřní hemato-retinální bariéra

Vnit ní hemato-retinální bariéra je tvo ena zejmé-
na endotelem sítnicových cév – viz obr. 1.5. Cévní 
endo tel p edstavuje jedna vrstva bun k, která vystýlá 
povrch intimy krevních cév. Endotel hraje d leži-
tou úlohu p i udržování vazomotorického tonu cév-
ní st ny, v koagula ní kaskád , udržování integrity 
cévy a její selektivní bariérové funkce a p i imunit-
ní reakci. Mezi membránami endotelových bun k
retinálních kapilár se nacházejí etná pevná spojení 
(tight junctions, zonullae occludentes), která jsou vel-
mi stabilní, podobn  jako pevná spojení mozkových 
cév (tzv. nonleaky tight junctions – pevná spojení, 
která neprosakují; obdobn  se v rámci mozkové tká-
n  hovo í o hemato-encefalické barié e). Tato pevná 
spojení brání p estupu makromolekul z cévního lu-
men do intersticia sítnice i opa ným sm rem z extra-
celulárního prostoru sítnice i sklivce do cévního 
lumen, vytvá ejí transmembránové gradienty pro jed-
notlivé molekuly a ionty, které jsou ovliv ovány se-
lektivním aktivním transmembránovým transportem 
a nikoliv pasivní difuzí. Mezibun ná spojení tvo í
komplexní struktury složené z transmembránových 
a cytoplazmatických/cytoskeletárních bílkovinných 
komponent. Byly popsány nejmén ty i r zné typy 
endotelových spojení: pevná spojení (zonula occlu-
dens, tight junctions), gap junctions, zonula adherens
a syndesmosis. Pevná spojení se nacházejí v apikál-
ní ásti intercelulární št rbiny. Je pravd podobné, 
že mediátory zán tlivé povahy zvyšují propustnost 
cév svojí vazbou na specifické receptory, které p e-
vád jí intercelulární signály, vyvolají reorganizaci 
cytoskeletárních struktur a vedou k rozší ení mezi-

bun né št rbiny. Spoje mezi endoteliemi regulují 
také extra vazaci leukocyt . Pokud dojde k adhezi leu-
kocytu na endotelovou bu ku, nastává ízené otev ení 
mezi bun ného endotelového spojení. Sítnicové cévy 
v makule jsou obklopeny tak zvanými „koncovými 
výb žky en-passant (koncovými výb žky v pr b -
hu)“ Müllerových bun k glie (astrocyt ), které regu-
lují bariérové vlastnosti endotelových bun k. Bu ky
glie mají schopnost secernovat faktory, které bu  ze-
sílí (jako nap íklad neurotropní faktor odvozený od 
gliální bun né linie a neurturin), nebo oslabí pevnost 
bariéry cévních endotelií (nap íklad TGF- , bFGF, 
TNF). Vaskulární endotelový r stový faktor (VEGF), 
nazývaný také jako „faktor vaskulární permeability“, 
je jednou z nejd ležit jších molekul, které regulu-
jí bariérové vlastnosti endotelových bun k. Tento 
faktor je schopen zvýšit cévní propustnost 50 000× 
siln ji než histamin (Joussen, 2005), je secernován 
do sítnice, kde má odlišné funkce v zevní a vnit ní
barié e. Vnit ní hemato-retinální bariéra je vystave-
na (signifi kantním koncentracím) VEGF pouze za 
hypoxických podmínek, kdy Müllerovy bu ky zvy-
šují expresi a sekreci VEGF. Tento VEGF odvozený 
z Müllerových bun k m že za hypoxicko-ischemic-
kých podmínek p ispívat k patologické permeabilit
bariéry, která se nachází v senzorické sítnici (Bring-
mann, 2004).

1.4.2 Zevní hemato-retinální bariéra

Zevní hemato-retinální bariéru utvá í pigmentový 
epitel sítnice (RPE) spolu s Bruchovou membránou 
a choriokapilaris. Endotelie tvo ící choriokapilaris ob-
sahují etné fenestrace, jsou ve srovnání s kapilárami 
sítnicových cév dosti permeabilní a jejich bariérová 
úloha je tedy minimální. Bruchova membrána slouží 
jako bariéra volné difuze pouze pro velké moleku-
ly. Zásadní bariérovou funkci látkám pocházejícím 
z cévnatky vytvá í pigmentový epitel sítnice, nebo
se v apikolaterálním okraji jeho bun k nacházejí et-
né zonullae occludentes, podobn  jako je tomu mezi 
endoteliemi retinálních kapilár – viz obr. 1.5 ( Cioffi , 
2003). V zevní barié e normální zdravé sítnice je 
VEGF produkován bu kami pigmentového epitelu 
sítnice, je secernovaný zejména jejich bazální stranou 
tak, aby udržoval fenestrovaný a vysoce permeabilní 
charakter endotelií vaskulatury cévnatky (viz dále 
kapitola 3.1 Retinální pigmentový epitel).
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Histologie sítnice
Pavel N mec

2.1 Úvod

V kapitole 1 (Anatomie a fyziologie sítnice) byly 
popsány jednotlivé vrstvy sítnice, zmínili jsme roz-
dílnost uspo ádání t chto vrstev ve fovee, papile zra-
kového nervu a v ostatních ástech o ního pozadí.

Se znalostí anatomického základu m žeme nyní 
pon kud podrobn ji probrat anatomicko-histologic-
ké pom ry centrální krajiny sítnice – makuly, fovey 
a foveoly.

2.2 Histologická struktura sítnice

2.2.1  Retinální pigmentový 

epitel a fotoreceptory

Fotoreceptory sítnice – ty inky a ípky – jsou spe-
cializované senzorické bu ky. V podstat  je m že-
me ozna it za jednoduchý bipolární neuron, který 
sestává ze dvou hlavních ástí – zevního a vnit ního
segmentu. Oba segmenty jsou dob e rozeznatelné na 
longitudinálním ezu (obr. 2.1). Vnit ní segment foto-
receptoru je tvo en širším v etenovitým t lem bu ky
(u ty inek není v etenovit  rozší eno jako u ípk ),
které obsahuje jádro, a bazálním výb žkem – postup-
n  se zužujícím axonem bu ky, který je synopticky 
napojen na bipolární bu ky sítnice. Apikální ást 
vnit ního segmentu se elipsoidn  rozši uje a je vypl-
n na velkým množstvím mitochondrií, které vytvá-

ejí energetickou zásobárnu pro fyzikáln  chemické 
procesy fotoreakce. Tato rozší ená ást – „mikro-
elektrárna“ – tvo í p echodovou zónu a je tenkým 
ciliem spojena s vn jším segmentem fotoreceptoru 
(Anderson, 1976). Je to velmi pravd podobn  práv
kumulace mitochondrií, která se zobrazí jako ten-
ký pruh mírné hyperrefl exivity p i OCT vyšet ení
(obr. 2.2).

Zevní segmenty fotoreceptor  jsou tvo eny vrstev-
nat  skládanou membránou bohatou na fotosenzitivní 
pigmenty. Celý zevní segment fotoreceptoru je v sít-
nici orientován paraleln  k p icházejícímu sv telné-
mu paprsku, skládané lamely membrán, ze kterých 
je složen, jsou pak kolmo ke sm ru sv tla (obr. 2.3). 
Lamely a fotopigment jsou tak ideáln  umíst ny pro 
optimální stimulaci fotony, které nasm ruje lomný 
aparát oka (Anderson a Fisher, 1976).

Lamely membrán zevního segmentu fotoreceptor
vznikají invaginací a skládáním membrány v oblas-
ti cilia – p echodového m stku zevního a vnit ního
segmentu bu ky (obr. 2.4). U ty inek je každý sklad 
odd len – jako chipsy ve válcovité krabici, u ípk
jde o jednu nekone nou linii skládané membrány, 
která se na jednom konci tvo í a na druhém konci, 
v retinálním pigmentovém epitelu, se metabolizuje 
(Steinberg, 1980). Jde o nekone ný proces vzniku 
a odbourávání funk ních fotomembrán. Rozpad 
a „odklízení“ nejzevn jších ástí fotoreceptor  se d je 
v t sné spolupráci s retinálním pigmentovým epite-
lem (RPE) (Hagerman, 1991). Bu ky RPE se zmocní 
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Vysvětlivka: IS – inner segment (vnitřní segment), N – nu-

cleus (jádro), OPL – outer plexiform layer (zevní plexiformní 

vrstva), OS – outer segment (zevní segment)

Obr. 2.1 Zevní a vnit ní segmenty fotoreceptor , na 
detailu vidíme zano ení zevních segment  do pigmen-
tového epitelu, v bu kách RPE jsou patrny i fagozo-
my – absorbované ásti zevních segment  receptor
(Anderson, 1976)

Vysvětlivka: cilium (krček), cone outer segment (zevní seg-

ment čípku), inner segment (vnitřní segment)

Obr. 2.3 Lamely skládaných membrán v zevních seg-
mentech fotoreceptor  (Anderson, 1976)

Obr. 2.2 Transfoveolární lineární sken, fyzio logický 
nález, šipka ukazuje na superjemnou linii membrana 
limitans externa, po níž je širší linie junkce zevních 
a vnit ních segment  fotoreceptor ; ješt  zevn ji pak 
široká hyperrefl exivní linie komplexu RPE a chorio-
kapilaris OCT-SLO/OTI (N mec, 2006)

Obr. 2.4 Proces tvorby nových sklad  membrán 
v zevních segmentech fotoreceptor  – ervené šipky 
(Steinberg, 1980)
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