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Seznam použitých zkratek

a.  arterie
ABCR ATP-binding cassette transporter
ACA antikardiolipinové protilátky
ACR arteria centralis retinae
AKo arteriolární konstrikce
APC aktivovaný protein C
APS antifosfolipidový syndrom
aPTT parciální tromboplastinový as
AQP aquaporin
ASA kyselina acetylsalicylová
AT  antitrombin
ATP adenozintrifosfát
AV arteriovenózní
A/V  nepom r arteriálního a venózního volumu
AV-RVO okluze v míst  AV k ížení
BMI  body mass index
BVO SG Branch Vein Occlusion Study Group
CI interval spolehlivosti (con  dence interval)
CME cystoidní makulární edém
CT  po íta ová tomogra  e
CVO SG Central Vein Occlusion Study Group
DB ípkové bipolární bu ky
DBs difuzní ípkové bipolární bu ky
DNA kyselina deoxyribonukleová
DV  dlouhá vlnová senzitivita
ERG elektroretinogram
ETDRS Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
ETDR SG Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Group
F faktor
FAG  uorescen ní angiogra  e
FAZ foveální avaskulární zóna
GC  gangliové bu ky
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GCL vrstva gangliových bun k
Grid LFK m ížková fotokoagulace
HC horizontální bu ky
HCT  hematokrit
HGF hepatální r stový faktor
HRB hematoretinální bariéra
IL interleukin
INL  vnit ní jaderná vrstva
INR mezinárodní normalizovaný pom r tromboplastinového asu
IPL vnit ní plexiformní vrstva
IS vnit ní segment (fotoreceptor )
JAM junction adhesion molecule
KOSV kmenová okluze sítnicové vény
KV krátká vlnová senzitivita
LA lupus antikoagulans
LCS lamina cribrosa sclerae
LFK laserová fotokoagulace
LWMH nízkomolekulární heparin
MAR minimální úhel rozlišení
MB Müllerovy bu ky
ME makulární edém
MEX m kké exsudáty, vatovitá ložiska (cotton wool spots)
MLE zevní limitující membrána
MLI vnit ní limitující membrána
MR magnetická nukleární rezonance
n. nervus
MTHFR metylentetrahydrofolátreduktáza
NONHS bez otoku ter e zrakového nervu
NVG neovaskulární glaukom
OC-RVO okluze v oblasti exkavace ter e zrakového nervu
OCT optická koheren ní tomogra  e (optical coherence tomography)
ONHS otok ter e zrakového nervu (optic nerve head swelling)
ONL zevní jaderná vrstva
OPL zevní plexiformní vrstva
OR pom r šancí (odds ratio)
OS  zevní segment (fotoreceptor )
OSV okluze sítnicové vény
PC protein C
PCR polymerázová et zová reakce
PD papilární diametr
PL  fosfolipidy
PRP panretinální laserová fotokoagulace
PS protein S
RB ty inkové bipolární bu ky
PPV pars plana vitrektomie
RBP retinol binding protein
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RNA kyselina ribonukleová
RNFL  hyperre  exní vrstva retinálních nervových vláken
RNO radiální neurotomie optiku
RPE retinální pigmentový epitel
rt-PA rekombinantní tká ový aktivátor plazminogenu
SV sítnicová véna
SVl st ední vlnová senzitivita
SWAP Short Wavelength Automated Perimetry
TEN tromboembolická nemoc
TP tromboplastin
UV ultra  alové (zá ení)
VCR vena centralis retinae
VEGF cévní endotelový r stový faktor (vascular endothelial growth factor)
VEP zrakov  evokované potenciály
VPMD v kem podmín ná makulární degenerace
VOSV v tvová okluze sítnicové vény
WHO Sv tová zdravotnická organizace
ZO zraková ostrost
ZN zrakový nerv
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Předmluva

tená i se dostává do rukou první vydání publikace, 
která detailn  a komplexn  rozebírá problematiku ve-
nózních okluzí sítnice. Myšlenka, že by tato kniha m la 
vzniknout, se zrodila p ed více než rokem a impulzem 
bylo konstatování, že o venózní okluzi sítnice bylo v po-
sledních letech napsáno sice hodn , avšak publikované 
zprávy obsahují asto protich dné záv ry, mají adu 
metodologických nedostatk  a nedostate nou eviden-
ci. Orientovat se v t chto protich dných zprávách je 
pro oftalmologa, který se dlouhodob  problematikou 
venózních okluzí nezabývá, velmi složité, asto až ne-
možné. V ím, že tato publikace výrazn  pom že široké 
oftalmologické ve ejnosti se v této problematice lépe 
orientovat, tak aby se jejich pacienti s tímto pom r-

n  astým vaskulárním onemocn ním sítnice dostali 
k efektivní lé b  v as a m li tak co nejv tší šanci na 
dobrý výsledek.

Kniha obsahuje p esné návody, jak postupovat v de-
tekci rizikových faktor , jak lé it zejména v tvové 
okluze sítnicové vény, kde naše lé ebné možnosti jsou 
mnohem v tší než v p ípad  kmenové okluze. Každá 
kapitola obsahuje rozsáhlý seznam citací – to vše, v -
ím, bude cenným pomocníkem t m oftalmolog m, 

kte í se této problematice cht jí v novat hloub ji, a to 
jak lé ebn , tak výzkumn .

Ji í ehák
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Úvod

Ji í ehák, Matúš Rehák

Okluze sítnicové vény je po diabetické retinopatii druhým 
nej ast jším vaskulárním onemocn ním sítnice. Venózní 
uzáv r p edstavuje vážnou alteraci sítnicové cirkulace, 
která má asto za následek t žké ireparabilní zm ny v sít-
nici spojené s trvalým poklesem zrakové ostrosti.

Cílem této publikace je p iblížit problematiku venóz-
ních okluzí sítnice jak oftalmolog m prvního kontaktu, 
kte í se musí dokázat správn  rozhodnout, zda si pacien-
ta ponechají ve své pé i, tzn. pacient bude pouze na pod-
p rné medikamentózní lé b , nebo zda pacienta odešlou 
na specializované pracovišt  k laserové i chirurgické 
lé b . Publikace je také ur ena t m oftalmolog m, kte í 
se cht jí touto problematikou zabývat hloub ji. V kni-
ze najdou p esn  popsané lé ebné postupy s uvedením 
stávajícího všeobecného názoru na n . V p ípad  stále 
kontroverzní techniky arteriolární konstrikce je v knize 
podrobn  rozebrána teoretická báze použití této techni-
ky, velmi podrobn  je popsána metodologie této lé by 
v etn  velmi instruktivních kazuistik, a kone n  jsou 

popsány nej ast jší chyby, které vedou k neúsp šnému 
použití této techniky laserové fotokoagulace.

Zatímco okluze v tve sítnicové vény (SV) má vcelku 
dobrou prognózu, tak kmenová okluze SV má prognózu 
obecn  mnohem horší. I když se ve studiu etiopatoge-
neze tohoto onemocn ní v posledních letech docílilo 
pokroku, nadále z stává stav dnešních poznatk  spíše 
na úrovni hypotéz a znalosti jen n kterých jeho riziko-
vých faktor . Tomuto stavu odpovídají i momentální 
možnosti lé by a nadále platí, že zatím neexistuje ú inná 
kauzální terapie kmenové okluze SV. V p ípad  okluze 
v tve SV stále platí, že jediný efektivní terapeutický 
postup, který má dostate nou evidenci, je v sou asné 
dob  pouze m ížková fotokoagulace a metodika použití 
této techniky popsaná výzkumným týmem Branch Vein 
Occlusion Study Group z roku 1984.

Vzhledem k rozdílnému pr b hu, prognóze a lé b  
v tvových a kmenových okluzí SV budou tyto dv  kli-
nické jednotky probrány odd len .
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1 Anatomie a fyziologie sítnice

Tomáš Jure ka

1.1 Úvod

Oko je vysoce specializovaný smyslový orgán p izp -
sobený k p evodu sv telné energie na ak ní potenciály 
nervové soustavy – fotopercepci. Tunica nervosa bulbi 
sestává z vn jšího listu –  pigmentového epitelu sítnice 
(RPE), a vnit ního listu – neurosenzorické sítnice. Na-
chází 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.

1.2  Klinická a topografi cká 

anatomie sítnice

 Sítnice p edstavuje makroskopicky velmi jemnou 
transparentní blánu r žového zbarvení o ploše p ibliž-
n  266 mm2, jejíž tlouš ka kolísá mezi 0,1 až 0,3 mm. 
V okolí ter e zrakového nervu (ZN) však dosahuje 
tlouš ka sítnice až 0,56 mm. Sm rem do periferie se 
sítnice zten uje, takže na úrovni ekvátoru je její tlouš ka 
0,18 mm; na ora serrata 0,1 mm. Prost ednictvím RPE 
je sítnice voln  p iložena k  cévnatce, pevn  je  xována 
pouze k ter i ZN a k ora serrata (tento p ední okraj sen-
zorické retiny vymezuje anatomicky pars optica retinae). 
Mezi  senzorickou sítnicí a RPE se nachází potenciál-
ní subretinální prostor. Za fyziologických pom r  zde 
sítnice adheruje k RPE, avšak za patologických stav , 
jako je nap . odchlípení sítnice, m že v tomto prostoru 
docházet k akumulaci subretinální tekutiny i krve.

N které oblasti sítnice vykazují odlišné strukturál-
ní uspo ádání, které je dáno specializací jejich funkce, 
a z klinického hlediska m že mít jejich postižení zásad-
ní vliv na innost zrakového orgánu.

 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 obsahuje 
pouze jednu vrstvu). Hranice makulární krajiny kore-
lují s pr b hem obou hlavních retinálních temporálních 
cévních arkád. Makulu utvá ejí umbo, foveola, fovea, 
perifoveální a parafoveální oblast (obr. 1.1).

 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 ZN. Pr -
m rná tlouš ka sítnice je zde 250 m. Fovea se skládá 
ze zesíleného okraje, zešikmené st ny pod úhlem 22° – 
clivus – a spodiny, která odpovídá foveole. Dominantní 
 fotoreceptory fovey p edstavují  ípky. Jejich uspo ádá-
ní je výsledkem centripetální migrace prvního neuronu 
a centrifugálního 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) (obr. 1.2). I když 
je zde vzhledem k výraznému nakupení pr m r jednot-
livých ípk  zúžený, uchovávají si objem díky svému 
prodloužení až na 70 m. Žlutá barva fovey a makuly 
je dána pigmenty ze skupiny karotenoid  – xantofyly – 
luteinem a zeaxantinem, které se nacházejí v axonech 
ípk , v bipolárních a gangliových bu kách. Tyto ka-

rotenoidy slouží mimo jiné jako  ltr a ochrana proti 
krátkovlnnému UV zá ení. Oftalmoskopicky m žeme 
v této oblasti pozorovat oválný sv telný re  ex –  fove-
ální re  ex – zp sobený v tší tlouš kou sítnice a vnit ní 
limitující membrány na jejím okraji (obr. 1.3).
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Obr. 1.1 Topogra  e makulární oblasti

Obr. 1.2 Topogra  e foveální oblasti sítnice
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V centru fovey leží  foveola, avaskulární oblast sítni-
ce o pr m ru 350 m a tlouš ce p ibližn  150 m. Jde 
o nejten í ást sítnice, která obsahuje pouze ípky a je-
jich jádra. Vnit ní vrstvy sítnice (bipolární a gangliové 
bu ky) jsou odtla eny do stran. Ve foveole tedy není 
p ítomna vnit ní jádrová a vnit ní plexiformní vrstva, 
 vrstva  gangliových bun k ani vrstva nervových vláken 
sítnice. Axony ípk  sm ují radiáln  perifern  a utvá-
ejí v zevní plexiformní vrstv  tzv.  vrstvu Henleových 

vláken (viz obr. 1.2). Toto uspo ádání spolu s vysokou 
hustotou ípk , absencí ty inek a avaskularitou foveoly 
napomáhá dosažení co nejlepší rozlišovací schopnosti 
zrakového analyzátoru a minimalizuje riziko interfe-
rence cév a dalších sítnicových struktur s dopadajícím 
sv telným vln ním.

Drobná vkleslina v úplném centru foveoly –  umbo – 
odpovídá oftalmoskopicky patrnému foveolárnímu re-
 exu (viz obr. 1.3). Jde o oblast o pr m ru 150–200 m 

a nacházíme zde nejv tší koncentraci ípk  (centrální 
nakupení ípk ). Z d vodu vysoké koncentrace foto-
receptor  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 re  exu 
m že být první klinickou známkou poškození sítnice 
(Kanski, 2007).

 Foveální avaskulární zóna (FAZ) se nachází uvnit  
fovey, ale svou velikostí hranice foveoly p esahuje. 
Její rozsah je variabilní (250–600 m) a p esnou loka-
lizaci m žeme detekovat pouze pomocí  uorescen ní 
angiogra  e. Sítnice zde neobsahuje sítnicový kapilár-
ní cévní systém, a proto je její výživa zcela závislá 
na difuzi z okolních okrsk  sítnice a choriokapilaris. 
Avaskulární zóna fovey je obklopena cévními arkáda-
mi – cirkulárním systémem kapilár ve vnit ní jádro-
vé vrstv  (centrální kapilární prstenec) – a umož uje 
p ístup sv tla k fotoreceptor m foveoly, aniž by p i 
pr chodu sítnicí interferovalo s jakoukoliv cévou (viz 
obr. 1.2 a obr. 1.4).

N kdy je v centrální krajin  popisována tzv. para-
foveální oblast (vnit ní makulární oblast), což je pruh 
sítnice o ší ce 0,5 mm obklopující foveu (viz obr. 1.1). 
Struktura sítnice zde má pravidelné vrstevnaté uspo-
ádání, které zahrnuje 4–6 vrstev gangliových bun k 

a 7–11  vrstev  bipolárních bun k. Hustota ípk  dosa-
huje 100 ípk /100 m2.

Na parafoveální oblast navazuje oblast perifoveál-
ní (vn jší makulární), kterou tvo í pruh sítnice o ší ce 
1,5 mm obsahující na histologickém ezu n kolik vrstev 
gangliových bun k a šest vrstev bipolárních bun k (viz 
obr. 1.1). ípky jsou obklopeny   ty inkami a jejich hus-
tota je 9–12 ípk /100 m2. Vrstva Henleových vláken 
již není v perifoveální oblasti patrná.

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 ed-
ní periferie, neboli ekvátor, je široký 3 mm. Hustota íp-
k  je zde 8–10/100 m2 a každý je odd len od dalšího 
nejmén  t emi ty inkami. Vzdálená periferie se nachází 
mezi ekvátorem a ora serrata. Ší ka oblasti je individu-
ální v závislosti na velikosti o ního bulbu a refrakci. Ve 
vzdálené periferii je pouze 6–7 ípk /100 m2, které 

mají zkrácený vn jší segment. Patologické nálezy na 
periferní sítnici ozna ujeme topogra  cky jako na ci-
ferníku hodin, a proto periferii sítnice rozd lujeme na 

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

foveolární re  ex

Obr. 1.4 Foveální avaskulární zóna. Detail foveální 
oblasti na snímku  uorescen ní angiogra  e
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12 segment . Extrémní periferií rozumíme ora serra-
ta a pars plana. V periferii sítnice p evládají ty inky, 
tlouš ka sítnice je 100–140 m a obsahuje pouze jednu 
vrstvu gangliových bun k.

 Ora serrata je obloukovitá klikatá linie p edstavující 
p ední zakon ení sítnice (pars optica retinae). Senzoric-
ká sítnice se zde náhle oploš uje a její bun né elemen-
ty se redukují do jednovrstevného nepigmentovaného 
epitelu pars plana ciliárního t lesa (pars coeca retinae). 
Pigmentový epitel sítnice pokra uje do pigmentového 
epitelu ciliárního t lesa a  membrana 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 temporáln ). Vzdálenost mezi 
ter em ZN a ora serrata je temporáln  asi 23–24 mm, 
nazáln  asi 18,5 mm.

 Papila (ter ) zrakového nervu leží 3 mm mediál-
n  od fovey. Jde 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 procházející skrze 
200–300 drobných otvor  ve sklé e (lamina cribrosa 
sclerae). Sítnice nemá na papile charakteristické vrs-
tevnaté uspo ádání a krom  membrana limitans interna, 
která pokra uje na ter  ZN jako  Elschnigova bazální 
membrána, a nervových vláken-axon  gangliových bu-
n k neobsahuje žádné další sítnicové vrstvy. Sítnicové 
vrstvy kon í p i okraji papily optiku a jsou odd leny 
od ter e ZN tenkou vrstvou bun k glie (intermediální 
Kuhntova tká ). Nar žov lé zbarvení papily je zp so-
beno etnými jemnými arteriolami, které jsou v tvi ka-
mi zadních ciliárních arterií. Lehké nadzdvižení okraj  
papily je dáno nakupením nervových vláken. Sm rem 
do st edu je papila lehce prohloubena a vykazuje tzv. fy-
ziologickou exkavaci. St edem této exkavace prostupují 
centrální sítnicová arterie a žíla (arteria a vena centralis 
retinae ) (Forrester, 2002; Kanski, 2007; Tasman, 2007).

1.3  Anatomie a fyziologie 

cévního zásobení sítnice

Sítnice se svou vysokou hustotou bun k a komplexním 
uspo ádáním neuron  vytvá í vysoce uspo ádané mikro-
prost edí umož ující neurotransmisi, fototransdukci 
a složité interakce mezi metabolity, r stovými faktory 
a vazoaktivními látkami. Vysoce specializovaný cévní 
systém je pro správné zajišt ní všech sítnicových funkcí 
nezbytný. Sítnice je výjime ná tím, že má nejvyšší spo-

t ebu kyslíku na jednotku objemové hmotnosti ze všech 
tkání lidského t la (Tasman, 2007). K pokrytí svých 
vysokých metabolických nárok  obsahuje sítnice dva 
odd lené ob hové systémy. Její zevní t etina získává vý-
živu z  choroidálního cévního e išt , vnit ní dv  t etiny 
z cévního e išt  sítnice (v tve arteria centralis retinae). 
Anatomické i fyziologické vlastnosti t chto dvou vasku-
lárních systém  se zna n  odlišují. Choroidální e išt  
je systém o vysokém pr toku a prom nlivé rychlosti, je 
zde možný volný p estup metabolit  r zných velikostí 
mezi lumenem cév a okolními tkán mi.  Cévní e išt  
sítnice p edstavuje systém o nižším, ale mnohem sta-
biln jším pr toku s vyšším podílem extrakce kyslíku 
(Archer, 1970).

1.3.1 Arterie sítnice

Arteria centralis retinae (ACR) vstupuje do zrakového 
nervu 10–15 mm za bulbem. Zde iní pr m r jejího lu-
menu p ibližn  200 m a tlouš ka st ny 35 m (Tasman, 
2007). St na cévy se skládá ze t í vrstev a svým slože-
ním odpovídá malým svalovým arteriím. Vnit ní vrstva, 
intima, je tvo ena jednovrstevným plochým endotelem 
nasedajícím na lamina elastica interna. Médie se skládá 
z hladké svaloviny, která p echází v lamina elastica ex-
terna, jež splývá se zevní adventicií. ACR vstupuje na 
sítnici v míst  papily optiku (v oblasti lamina cribrosa 
m í pr m r jejího lumenu p ibližn  170 m). T sn  
p ed výstupem ze zrakového nervu se ACR typicky 
d lí na horní a dolní papilární v tev, které se dále d lí 
na nazální a temporální v tev pro p íslušné kvadranty 
sítnice. Anatomické d lení sítnicových arterií na horní 
a dolní polovinu je zachováno v celém rozsahu sítnice; 
fyziologicky cévy velmi z ídka p ekro í horizontální 
st edovou linii.  Cévní kolaterály p es st edovou linii 
jsou naopak b žným nálezem u okluze sítnicové vény. 
Hlavní v tve ACR dosahují p i okraji ter e ZN pr m ru 
110 m a probíhají dále ve vrstv  nervových vláken 
a gangliových bun k sítnice. Po prvním v tvení ztrá-
cejí sítnicové cévy elastická vlákna i lamina elastica 
interna (které p edstavují histologické znaky arterií) 
a z anatomického pohledu se tak stávají arteriolami. 
Každá ze ty  hlavních v tví ACR vyživuje okrsek sít-
nice, které se vzájemn  nep ekrývají, to znamená, že 
jde o funk n  koncové arterie bez anastomóz. Sítnicové 
arterioly se v periferii v tví na cévy t etího až tvrtého 
ádu až nakonec na prekapilární arterioly, které však 

neobsahují prekapilární s  nkter (Roh, 2004; Archer, 
2007). Nacházíme zde dva typy  v tvení sítnicových 
arteriol: (1) dichotomické (vidli naté), kdy se spole -
ný cévní kmen d lí na dv  menší v tve, které zásobují 
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perifern jší partie sítnice a (2) postranní v tev, kdy se 
z v tší cévy odd lí malá prekapilární arteriola, která dá 
vzniknout místní kapilární síti. P ímou oftalmoskopií 
lze obvykle diferencovat v tvení sítnicových cév až do 
t etího ádu. Ší e oftalmoskopicky pozorovatelných cév 
je ur ena velikostí sloupce jimi procházejících erytro-
cyt , nebo  st na cév a vrstva periferní plazmy jsou 
prakticky zcela pr hledné. Je-li cévní st na postižena 
angiosklerózou (podmín nou v kem i chorobným pro-
cesem), dochází na ní p i oftalmoskopickém vyšet ení 
k odrazu sv tla a cévní st na se tak stává viditelnou. 
Sklerotická cévní st na sou asn  zastíní v r zné mí e 
intraluminální sloupec erytrocyt . Pro detailn jší studi-
um sítnicového cévního e išt  lze využít  uorescen ní 
angiogra  i. Sítnicové arterioly se sm rem do periferie 
zužují. Cévy p i okraji ter e ZN mají svalovou vrstvu 
medie utvá enou ze 7 vrstev, zatímco u cév na ekvátoru 
ji tvo í již jen vrstvy dv . Pr m r lumenu velkých cév 
zadního pólu oka iní p ibližn  120 m, v periferii pak 
pouze 8–15 m. Sítnicové arterie probíhají ve vrstv  
nervových vláken nebo vrstv  gangliových bun k sít-
nice t sn  pod membrana limitans interna. Pouze malé 
prekapilární arterioly sestupují hloub ji do vnit ní plexi-
formní vrstvy, aby daly vzniknout kapilární síti (Hogan, 
1963). Adheze s kortikálním kolagenem ve vnit ní limi-
tující membrán  je podél cév obzvlášt  pevná. Arterie 
jsou ve svém pr b hu izolovány od sítnicové nervové 
tkán  pomocí výb žk  sousedících astrocyt  a Mülle-
rových bun k.

V médii i adventicii sítnicových cév nebyla naleze-
na žádná nervová vlákna. I když a. ophthalmica obsa-
huje zakon ení sympatických nervových vláken, a tak 
je pod kontrolou autonomního nervového systému, zdá 
se, že neexistuje žádná centrální regulace pr toku krve 
samotnou sítnicí (viz dále regulace pr toku krve sítnicí).

P ibližn  u 20 % o í se na cévním sítnicovém e išti 
krom  ACR podílí také  cilioretinální arterie. Tato arterie 
typicky zásobuje ást makulární oblasti poblíž ter e ZN. 
Cilioretinální arterie je v tví zadní ciliární arterie (které 
dávají vznik e išti cévnatky). Z funk ního hlediska je 
d ležité, že tato céva má strukturální stavbu sítnicových 
cév vyzna ující se  pevnými spojeními mezi  endoteliemi 
(tight junctions) a jejich bariérovými vlastnostmi. Okr-
sek makulární sítnice, který tato céva zásobuje, z stává 
p i okluzi ACR vitální.

Cévní systém dosahuje zralosti jako poslední ást 
sítnice. U osmim sí ního embrya dosahuje primitivní 
kapilární sí  nazáln  tém  k ora serrata, ale temporáln  
pouze k ekvátoru. Rozsahu vaskularity dosp lého jedin-
ce nedosahuje p ed t etím m sícem postnatáln . Rozvoj 
foveální deprese je úzce spjat s utvá ením perifoveální 
kapilární sít  a foveální avaskulární zóny. Malá nebo 

žádná foveální avaskulární zóna m že být známkou pre-
maturity (Mintz, 1999). I když mohou sítnicové cévy 
dosahovat p i narození k ora serrata, kapiláry z stávají 
ješt  n kolik let postnatáln  histologicky nezralé. V pr -
b hu životního cyklu sítnicového cévního e išt  za nou 
v periferních cévách ubývat od 40 let v ku jedince jak 
cévní endotelové bu ky, tak i pericyty. Kapiláry z stá-
vají pr chodné, jsou-li pericyty nebo endotelie vitál-
ní. Pokud oba typy bun k odum ou, dojde ke kolapsu 
a vyprázdn ní kapilárního lumenu. Následkem výše 
uvedených atro  ckých bun ných zm n se ve vyšším 
v ku stávají dilatace kapilár, zkraty a mikroaneuryzmata 
sou ástí normální strukturální anatomie sítnicových cév 
(Cogan, 1963).

1.3.2 Vény sítnice

Žilní st na je p i výstupu ze sítnice složena z jedné vrst-
vy endotelových bun k, subendotelové pojivové tkán , 
médie složené p evážn  z elastických vláken a ídce 
zastoupených bun k hladké svaloviny a tenké vrstvy 
pojiva adventicie.  Vény jsou obdobn  jako arterie izo-
lovány od nervové tkán  sítnice pomocí výb žk  astro-
cyt  a Müllerových bun k. Pr m r lumenu  sítnicových 
žil klesá ze 150 m na ter i ZN nervu na mén  než 
20 m p i ekvátoru (Hogan, 1963). T i až ty i vrstvy 
bun k hladké svaloviny jejich st ny do periferie rychle 
ubývají a jsou nahrazeny  pericyty. Tyto vrstvy pericyt  
nemají kontraktilní a strukturální pevnost bun k hladké 
svaloviny, které se nacházejí u arterií. Proto je velikost 
lumenu žíly  exibilní a r zné patologické procesy spo-
jené s kolísáním pr toku ji mohou m nit (nap . seg-
mentované dilatace vén – „ etízkovat ní“ u diabetické 
 ebopatie).  Vena centralis retinae (VCR) je za fyzio-

logických okolností jedinou odtokovou cestou sítnico-
vého cévního e išt . Na ter i ZN existují potenciální 
anastomózy mezi retinálním a choroidálním e išt m. 
P i KOSV se mohou tyto anastomózy rozší it a jsou 
oftalmoskopicky viditelné jako  optikociliární zkraty. 
Ve zrakovém nervu probíhá VCR podél temporální stra-
ny arterie. Na  lamina cribriformis skléry je dispropor-
cionáln  zesílená centrální pojivová tká  mezi arterií 
a vénou, což vede k zúžení lumenu a omezené možnosti 
posunu t chto sítnicových cév. Vzhledem k uvedeným 
anatomickým pom r m nejsou p ekvapivé výsledky 
studií, které identi  kují práv  oblast lamina cribrifor-
mis skléry jako nej ast jší místo KOSV (Green, 1981). 
Obdobné patofyzio logické mechanismy mohou být p í-
inou okluze v tve centrální sítnicové vény (VOSV), 

které vznikají typicky v oblasti arteriovenózního k ížení 
(AV k ížení). P i k ížení arterie s vénou leží obvykle (ve 
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2/3 p ípad ) tepna nad žílou a ob  cévy sdílejí spole ný 
adventiciální obal. St ny obou cév jsou zde v t sném 
kontaktu a odd lují je pouze endotelie a bazální mem-
brána (podrobn ji viz kap. 6.1.2). Nejvíce AV k ížení se 
nachází v superotemporálním kvadrantu sítnice (Wein-
berg, 1993).

Na p echodu žilního a kapilárního e išt  sítnice 
p echázejí vény do venul.  Venuly mají velmi tenkou 
cytoplazmu endotelových bun k i bazální membránu, 
takže se jádra endotelových bun k vyklenují do lumenu 
venuly. Médie se skládá pouze z jedné vrstvy pericyt  
se slab  vyvinutým kontraktilním aparátem a rovn ž 
adventicie je ten í.

1.3.3 Kapilární síť sítnice

V sítnici p edstavují  kapiláry jakousi obrovskou pavou-
í sí  rozprost enou mezi arteriálním a venózním sys-

témem. Sítnice má pouze t i oblasti, kde není kapilární 
sí  p ítomna: (1) foveální avaskulární zóna, (2) sítnice 
p iléhající k hlavním retinálním arteriím a vénám (vý-
razn jší je tato zóna bez kapilár kolem arterií, kde do-
sahuje pr m ru až 100 m; projevuje se zde vliv tenze 
kyslíku jako hlavního regulátoru hustoty kapilární sít  – 
vysoká tenze kyslíku vede mimo jiné k nízké lokální 
expresi vaskulárního endotelového r stového faktoru), 
a (3) vzdálená periferie sítnice (ora serrata). Zakon ení 
kapilárního e išt  na hranici každé z t chto avasku-
lárních zón má stejnou strukturu. Na okraji foveální 
avaskulární zóny se spojují dlouhé kapiláry terminální 
arterioly s venulami a utvá ejí tak jemnou cirkulární sí  
koncentricky uspo ádaných cévních kanálk , jejichž 
ší ka se sm rem k okraji této zóny zmenšuje. V žádné 
z koncových oblastí sítnicového cévního systému se 
nevyskytují p ímé spojky mezi arteriolami a venulami. 
Jediné fyziologické spojení mezi p ítokovým a odto-
kovým cévním systémem sítnice je p es kapilární e-
išt . Kapilární sí  se nachází od vrstvy gangliových 

bun k sítnice až po vnit ní jádrovou vrstvu. V zevní 
plexiformní a zevní jádrové vrstv  se nenacházejí žádné 
cévy (Archer, 2007; Boguszaková, 2007; Roh, 2004; 
Tasman, 2007).

Ve v tšin  oblastí sítnice se d lí kapilární sí  do 
dvou vrstev (bilaminární struktura kapilární sít ): (1) 
hluboké kapiláry se nacházejí ve vnit ní jádrové vrst-
v  a utvá ejí hust ji uspo ádanou sí  než (2) povrcho-
vé kapiláry,  které jsou p ítomny ve vrstv  nervových 
vláken a gangliových bun k. Sí ovina vn jších (hlu-
bokých) kapilár dosahuje pr m ru 50 m (od 15 do 
130 m). Povrchová kapilární sí  má nepatrn  v tší 
pr m r kolem 65 m (od 16 do 150 m) (Roh, 2004). 

Objem hluboké kapilární sít  je v r zných oblastech 
sítnice zadního pólu relativn  konstantní. Naproti tomu 
objem povrchové kapilární sít  výrazn  kolísá v sou-
vislosti s tlouš kou  vrstvy nervových vláken. Proto je 
v peripapilární oblasti sítnice vaskularita nejvýrazn jší; 
m žeme zde identi  kovat až ty i r zné vrstvy kapi-
lár (Boguszaková, 2007). Naproti tomu v perifoveální 
oblasti a p i  ora serrata se kapilární systém zten uje 
pouze na jednu vrstvu. V peripapilární krajin  mají 
kapiláry v povrchové vrstv  nervových vláken dlouhý, 
p ímý nebo lehce obloukovitý pr b h v rozsahu dvou 
papilárních diametr  od ter e ZN. Tato peripapilární 
radiáln  uspo ádaná kapilární sí  je v rámci sítnicových 
kapilár výjime ná, nebo  s ostatními kapilárami utvá í 
minimum anastomóz, má menší po et arteriálních p í-
tokových cév a kapiláry jsou neobvykle dlouhé. Díky 
uvedeným vlastnostem jsou tyto kapiláry vulnerabilní 
zejména v i p sobení zvýšeného nitroo ního tlaku 
a zm nám v sítnicové perfuzi. Daným anatomickým 
uspo ádáním se rovn ž vysv tluje rozvoj arkuátních 
skotom  u glaukomu, peripapilární plaménkovité he-
moragie p i hypertenzi a otoku ter e ZN a povrchová 
vatovitá ložiska p i sítnicové ischémii.

Pr m r sítnicových kapilár je 5–6 m a skládají se 
ze dvou vrstev: endotelových bun k a vrstvy okolních 
pericyt . Pom r endotelových bun k a pericyt  je 1:1, 
což je vzhledem k jiným oblastem centrálního nervové-
ho systému nebo obecn  lidského t la relativn  vysoká 
hodnota. Bazální membrána kapiláry mezi endoteliemi 
a pericyty je pom rn  tenká, což pravd podobn  umož-
uje intimní komunikaci mezi ob ma bu kami. Endote-

lové bu ky jsou tak tenké, že se jejich jádro vyklenuje 
do lumenu kapiláry.  Pevná spojení (tight junctions) 
mezi endotelovými bu kami brání volnému p estupu 
látek p es st nu kapiláry a p edstavují tak anatomickou 
podstatu hematoretinální bariéry (viz dále kap. 7.1). Za 
fyziologických podmínek p edstavuje jediný signi  -
kantní zp sob transportu mezi krevním ob hem a sítnicí 
pinocytóza. Choroby, které postihují endotelové bu ky, 
narušují tuto fyziologickou bariéru a vedou k exsudaci 
protein  a lipid  do sítnice. Poškození hematoretinální 
bariéry je asto p echodné, protože endotelové bu ky 
zahájí v odpov di na poškození mitotické d lení a utvá-
ejí nová pevná spojení.

 Pericyty se nacházejí na bazální membrán  endotelo-
vých bun k kapilár, podporují stabilitu cévy a ídí pro-
liferaci endotelií. Obsahují rovn ž kontraktilní proteiny 
a mohou p i regulaci pr toku kapilárou napodobovat 
innost hladkého svalu (Bandopadhyay, 2001). P i is-

chemické retinopatii (jako je nap . diabetická retino-
patie) pericyty odumírají, což vede k oslabení kapilární 
st ny a tvorb  mikroaneuryzmat.
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1.3.4 Cévnatka

 Cévnatka je nejvýrazn ji vaskularizovanou ástí oka 
a podle hmotnosti i jednou z nejvíce vaskularizova-
ných tkání lidského t la.  Choroidální cévní systém 
slouží k výživ  komplexu fotoreceptor-RPE. Krom  
tohoto hlavního úkolu má cévnatka i další funkce: od-
vádí velkou ást tepla, které vzniká jako následek me-
tabolických pochod  iniciovaných po dopadu foton  
na fotopigmenty i melanin RPE a cévnatky. Cévnatka 
se pravd podobn  uplat uje rovn ž jako mechanický 
polštá  vnit ních struktur oka.

Krevní zásobení p ichází do cévnatky v tvemi p ed-
ních a zadních ciliárních arterií. Celková struktura cév-
natky je segmentální. Tato segmentální distribuce krve 
za íná na úrovni v tví zadních ciliárních arterií a odrá-
ží se ve vortikózním žilním odvodném systému. Velké 
a st ední choroidální arterie se vzhledem k segmentál-
nímu uspo ádání chovají jako arterie koncové. Arterie 
a vény cévnatky neprobíhají vzájemn  paraleln , jako 
je tomu v sítnici. Každá koncová choroidální arteriola 
p ivádí krev do nezávislého polygonálního segmentu 
 choriokapilaris, který se ozna uje jako lobulus, z n hož 
odvádí krev venula. I když tedy choriokapilaris p ed-
stavuje anatomicky jednu vzájemn  propojenou vrstvu 
kapilár, funk ní lobulární uspo ádání vede k segmen-
tárnímu typu pln ní.

Charakter choriokapilaris se m ní od zadního pólu 
k ora serrata. Na zadním pólu oka je její lobulární charak-
ter nejvýrazn jší. Každá lobulární jednotka má v tomto 
míst  pr m r p ibližn  300 m. Na ekvátoru a v periferii 
se charakter choriokapilaris m ní, je mén  uspo ádaný 
a lobulární jednotka má v pr m ru 1500 m. Pr m r 
kapilár cévnatky je v tší a iní 20–25 m. Na rozdíl od 
kapilár sítnice mají kapiláry cévnatky okrouhlé fenest-
race, které se nacházejí p evážn  na vnit ní st n  cévy 
(stran  obrácené k sítnici). Tyto  fenestrace jsou pokryty 
tenkou membránou,  která se skládá z vrstvy zeslabené 
cytoplazmy s centrální tlouš kou 30 nm. Fyziologicky 
umož ují mnohem rychlejší transport molekul a hrají 
nejspíše d ležitou úlohu p i usnadn ní pr niku glukózy 
a vitaminu A do bun k RPE a sítnice. Fenestrovaný, vy-
soce permeabilní charakter kapilár cévnatky je udržován 
p sobením  vaskulárního endotelového r stového faktoru 
(VEGF), produkovaného bu kami RPE. Na zevní st n  
kapilár se místy nacházejí i pericyty. Mezi endotelovými 
bu kami jsou nesouvisle p ítomná pevná spojení (zonu-
lae occludentes, tight junctions). Gap junctions ( net sné 
spoje) se nacházejí poblíž bazální membrány na zevní, 
sklerální stran  kapiláry a mezi pericyty a endotelovými 
bu kami. Ve vrstv  choriokapilaris nejsou p ítomny bu -
ky hladké svaloviny (Roh, 2004; Tasman, 2007).

1.4 Regulace průtoku krve sítnicí

Pr tok krve  sítnicovým cévním e išt m je charakterizo-
ván nízkou rychlostí perfuze (p ibližn  40–80 l/min), 
vysokou cévní rezistencí a vysokým podílem arterio-
venózní extrakce kyslíku (30–40 %). Proud ní krve je 
v arteriích i ve vénách laminární. V arteriích zazna-
menáváme na rozdíl od vén pulzní tok. Naproti tomu 
e išt  cévnatky dosahuje nejvyšší rychlosti perfuze na 

gram tkán  ze všech orgán  a tkání lidského t la (p i-
bližn  1200–2000 l/min), má nízkou cévní rezistenci 
a nízký podíl arteriovenózní extrakce kyslíku. Velmi 
vysoký pr tok krve cévnatkou zajiš uje z fyziologické-
ho hlediska nejspíše termální homeostázu (odvod tepla 
vznikajícího p i fotochemických pochodech) a rovn ž 
saturuje vysoké metabolické nároky zevních ástí sít-
nice a RPE. Hnací silou pr toku krve v oku je o ní 
perfuzní tlak, který je dán obecn  rozdílem mezi arteri-
álním a venózním tlakem. V oku však nastává speci  cká 
situace, nebo  venózní tlak se tém  rovná nitroo nímu 
tlaku (Ciof  , 2003).

Sympatikus inervuje oftalmickou a centrální sítni-
covou arterii až k lamina cribrosa, ale distáln ji intra-
okulárn  inervace chybí. Chybí tedy  neurogenní regu-
lace sítnicové cirkulace a ta podléhá zejména lokální 
autoregulaci.  Autoregulace je de  nována jako schop-
nost cévního e išt  m nit svoji vaskulární rezistenci 
v odpov di na zm ny  perfuzního tlaku. Udržuje tém  
konstantní pr tok krve v širokém rozsahu hodnot per-
fuzních tlak . Autoregulace pr toku krve sítnicovým 
cévním e išt m tak zajiš uje stabilní metabolické pro-
st edí i p es r zné situace, které tuto rovnováhu naru-
šují. Pr tok krve sítnicí je primárn  ízen metabolický-
mi pot ebami tkán . Fyziologickým podkladem ízení 
tonu hladké svaloviny cév je tenze kyslíku v sítnici, 
dále pak akumulace metaboli  t , jako je CO2, a zm ny 
pH. Vysoká tká ová koncentrace kyslíku vyvolá  va-
zokonstrikci, nízká koncentrace naopak  vazodilataci. 
Vysoká koncentrace CO2 vede k vazodilataci, nízká 
naopak k vazokonstrikci. Vdechování 100% kyslíku 
zp sobí konstrikci sítnicových cév a redukci krevního 
toku o 60 %, zatímco choroidální pr tok je ovlivn n 
minimáln . Lokální faktory, jako jsou oxid dusnatý, 
prostaglandiny, endotelin a renin-angiotenzinový sys-
tém, mají rovn ž výrazný vliv na pr tok krve sítnico-
vým cévním e išt m. I když u sítnicových cév chybí 
 sympatická inervace, výzkumy na lidských a bovinních 
o ích prokázaly p ítomnost adrenergních vazebných 
míst v arteriích (Forster, 1987). Farmakologické studie 
dokazují schopnost alterace pr toku cévním e išt m 
sítnice prost ednictvím adrenergních agonist  a anta-
gonist .
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Uveální krevní e išt  je sympatikem inervováno kom-
pletn .  Parasympatikus ovliv ující o ní krevní cirkulaci 
zahrnuje n. oculomotorius a n. facialis, který inervuje ze-
jména choroidální cévní e išt . Sympatikus (stimulace 
kr ního sympatiku) snižuje pr tok všemi oddíly živnat-
ky ( -receptory), zatímco pr tok sítnicí ovlivn n sym-

patikem není. Sympatektomie naopak pr tok cévnatkou 
zvýší. Cévnatka na rozdíl od sítnicového cévního e išt  
nepodléhá autoregulaci. Fyziologická úloha sympatické 
inervace regulace krevního pr toku oka tkví v zajišt ní 
pr toku na p im ené úrovni p i náhlém vzestupu krevní-
ho tlaku b hem každodenních akutních stresových situací.
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