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Seznam pouzitych zkratek

a. arterie

ABCR ATP-binding cassette transporter
ACA antikardiolipinové protilatky

ACR arteria centralis retinae

AKo arteriol&rni konstrikce

APC aktivovany protein C

APS antifosfolipidovy syndrom

aPTT parcialni tromboplastinovy ¢as

AQP aquaporin

ASA kyselina acetylsalicylova

AT antitrombin

ATP adenozintrifosfat

AV arteriovenozni

ANV nepomér arterialniho a venézniho volumu
AV-RVO okluze v misté AV kiizeni

BMI body mass index

BVO SG Branch Vein Occlusion Study Group
Cl interval spolehlivosti (confidence interval)
CME cystoidni makularni edém

CT pocitacova tomografie

CVO SG Central Vein Occlusion Study Group
DB ¢&ipkové bipolarni buiky

DBs difuzni ¢ipkové bipolarni bunky
DNA kyselina deoxyribonukleova

DV dlouha vinova senzitivita

ERG elektroretinogram

ETDRS Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
ETDR SG  Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Group

F faktor
FAG fluorescencni angiografie
FAZ fovealni avaskularni zéna

GC gangliové bunky
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GCL vrstva gangliovych bungk

Grid LFK  miizkova fotokoagulace

HC horizontalni buiky

HCT hematokrit

HGF hepatalni rastovy faktor

HRB hematoretinalni bariéra

IL interleukin

INL vnitini jaderna vrstva

INR mezinarodni normalizovany pomér tromboplastinového ¢asu
IPL vnitini plexiformni vrstva

IS vniténi segment (fotoreceptor)
JAM junction adhesion molecule
KOSV kmenova okluze sitnicové vény
KV kratka vinova senzitivita

LA lupus antikoagulans

LCS lamina cribrosa sclerae

LFK laserova fotokoagulace

LWMH nizkomolekularni heparin

MAR minimalni thel rozliseni

MB Miillerovy bunky

ME makularni edém

MEX mékké exsudaty, vatovita loZiska (cotton wool spots)
MLE zevni limitujici membrana

MLI vnitini limitujici membrana

MR magneticka nuklearni rezonance
n nervus

MTHFR metylentetrahydrofolatreduktaza
NONHS bez otoku terée zrakového nervu

NVG neovaskularni glaukom

OC-RVO okluze v oblasti exkavace terce zrakového nervu

OCT opticka koherenéni tomografie (optical coherence tomography)
ONHS otok terce zrakového nervu (optic nerve head swelling)
ONL zevni jaderna vrstva

OPL zevni plexiformni vrstva

OR pomér Sanci (odds ratio)

0S zevni segment (fotoreceptori)

osv okluze sitnicové vény

PC protein C

PCR polymerazova fetézova reakce

PD papilarni diametr

PL fosfolipidy

PRP panretinalni laserové fotokoagulace

PS protein S

RB tyc¢inkové bipolarni bunky

PPV pars plana vitrektomie

RBP retinol binding protein
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RNA
RNFL
RNO
RPE
rt-PA
Y
SvI
SWAP
TEN
TP
uv
VCR
VEGF
VEP
VPMD
VOsvV
WHO
Z0
ZN

kyselina ribonukleova

hyperreflexni vrstva retindlnich nervovych vlaken
radialni neurotomie optiku

retinalni pigmentovy epitel

rekombinantni tkanovy aktivator plazminogenu
sitnicov4 véna

stiedni vinova senzitivita

Short Wavelength Automated Perimetry
tromboembolick& nemoc

tromboplastin

ultrafialové (zareni)

vena centralis retinae

cévni endotelovy rastovy faktor (vascular endothelial growth factor)

zrakové evokované potencialy

vékem podminéna makularni degenerace
vétvova okluze sitnicové vény

Svétova zdravotnicka organizace
zrakové ostrost

zrakovy nerv



Ctenari se dostava do rukou prvni vydani publikace,
kterd detailn¢ a komplexné rozebiré problematiku ve-
néznich okluzi sitnice. MySlenka, Ze by tato kniha méla
vzniknout, se zrodila pred vice nez rokem a impulzem
bylo konstatovani, Ze o vendzni okluzi sitnice bylo v po-
slednich letech napsano sice hodng, avSak publikované
zpravy obsahuji ¢asto protichtdné zavéry, maji fadu
metodologickych nedostatkt a nedostatecnou eviden-
ci. Orientovat se v téchto protichadnych zpravéach je
pro oftalmologa, ktery se dlouhodobé problematikou
vendznich okluzi nezabyva, velmi slozité, ¢asto az ne-
mozné. V&rim, Ze tato publikace vyrazné pomuze Siroké
oftalmologické verejnosti se v této problematice 1épe
orientovat, tak aby se jejich pacienti s timto pomér-

Predmluva

né ¢astym vaskularnim onemocnénim sitnice dostali
k efektivni 1éche véas a méli tak co nejveétsi Sanci na
dobry vysledek.

Kniha obsahuje presné navody, jak postupovat v de-
tekci rizikovych faktord, jak 1é¢it zejména vétvové
okluze sitnicové vény, kde naSe 1écebné moznosti jsou
mnohem vé&tsi nez v pripadé kmenové okluze. Kazda
kapitola obsahuje rozsahly seznam citaci — to v3e, vé-
fim, bude cennym pomocnikem tém oftalmologiam,
kteri se této problematice chtéji vénovat hloubgji, a to
jak lécebné, tak vyzkumné.

Jiri Rehak



Okluze sitnicové vény je po diabetické retinopatii druhym
nejéastéjSim vaskularnim onemocnénim sitnice. Venozni
uzaveér piedstavuje vaznou alteraci sitnicové cirkulace,
ktera ma casto za nasledek tezké ireparabilni zmény v sit-
nici spojené s trvalym poklesem zrakové ostrosti.
Cilem této publikace je piiblizit problematiku vendz-
nich okluzi sitnice jak oftalmologtim prvniho kontaktu,
kteti se musi dokézat spravné rozhodnout, zda si pacien-
ta ponechaji ve své péci, tzn. pacient bude pouze na pod-
purné medikament6zni [é¢bé, nebo zda pacienta odeSlou
na specializované pracovisté k laserové ¢i chirurgické
1éché. Publikace je také ur¢ena tém oftalmologiim, kteii
se chtgji touto problematikou zabyvat hloubgji. V kni-
ze najdou piesné popsané lé¢ebné postupy s uvedenim
stavajiciho vSeobecného nazoru na né. V piipadé stale
kontroverzni techniky arteriolarni konstrikce je v knize
podrobné rozebrana teoreticka baze pouziti této techni-
ky, velmi podrobné je popsana metodologie této 1écby
véetné velmi instruktivnich kazuistik, a koneéné jsou

Ji7i Rehak, Mata$ Rehak

popsany nejéastéjsi chyby, které vedou k nedispésnému
pouZiti této techniky laserove fotokoagulace.

Zatimco okluze vétve sitnicové vény (SV) ma vcelku
dobrou progndzu, tak kmenova okluze SV ma prognézu
obecné mnohem horsi. | kdyz se ve studiu etiopatoge-
neze tohoto onemocnéni v poslednich letech docililo
pokroku, nadale ztistava stav dnednich poznatka spise
na Urovni hypotéz a znalosti jen n&kterych jeho riziko-
vych faktori. Tomuto stavu odpovidaji i momentalni
moZnosti 1éc¢by a nadale plati, Ze zatim neexistuje G¢inna
kauzalni terapie kmenové okluze SV. V piipadé okluze
vétve SV stéle plati, Ze jediny efektivni terapeuticky
postup, ktery ma dostate¢nou evidenci, je v soucasné
dob¢ pouze miiZzkova fotokoagulace a metodika pouZiti
této techniky popsana vyzkumnym tymem Branch Vein
Occlusion Study Group z roku 1984.

Vzhledem k rozdilnému pribéhu, prognéze a 1éc¢hé
vétvovych a kmenovych okluzi SV budou tyto dvé kli-
nické jednotky probrany oddéleng.



1 Anatomie a fyziologie sitnice

1.1 Uvod

Oko je vysoce specializovany smyslovy organ prizpi-
sobeny k pievodu svételné energie na akéni potencialy
nervoveé soustavy — fotopercepci. Tunica nervosa bulbi
sestava z vnéjsiho listu — pigmentového epitelu sitnice
(RPE), a vnitiniho listu — neurosenzorické sitnice. Na-
chazi se v ném obrazova rovina optického systému oka.
Zde dochazi ke konverzi obrazu vnéjsiho prostredi na
nervové vzruchy, které jsou dale prevadény zrakovou
drahou do mozkovych center, kde jsou analyzovany.

1.2 Klinicka a topograficka
anatomie sitnice

Sitnice predstavuje makroskopicky velmi jemnou
transparentni blanu rtizového zbarveni o ploSe pribliz-
né 266 mm?, jejiz tloustka kolisd mezi 0,1 az 0,3 mm.
V okoli ter¢e zrakového nervu (ZN) vSak dosahuje
tloustka sitnice az 0,56 mm. Smérem do periferie se
sitnice ztencuje, takZe na drovni ekvatoru je jeji tloustka
0,18 mm; na ora serrata 0,1 mm. Prosttednictvim RPE
je sitnice volné prilozena k cévnatce, pevné je fixovana
pouze k teréi ZN a k ora serrata (tento predni okraj sen-
zorickeé retiny vymezuje anatomicky pars optica retinae).
Mezi senzorickou sitnici a RPE se nachazi potencial-
ni subretinalni prostor. Za fyziologickych poméri zde
sitnice adheruje k RPE, avSak za patologickych stavi,
jako je napt. odchlipeni sitnice, mize v tomto prostoru
dochézet k akumulaci subretinalni tekutiny ¢i krve.

Neékteré oblasti sitnice vykazuji odlisné struktural-
ni usporadani, které je dano specializaci jejich funkce,
a z klinického hlediska mize mit jejich postizeni zasad-
ni vliv na ¢innost zrakového organu.

Tomas Jurecka

Makulou rozumime z pohledu klinické anatomie
okrouhlou centralni oblast (area centralis) na zadnim
po6lu oka o praméru 5,5 mm, coZ odpovida priblizné
15° centralniho zorného pole. Na rozdil od extrama-
kularni — periferni — sitnice obsahuje vice nez jednu
vrstvu gangliovych bunék (periferni sitnice obsahuje
pouze jednu vrstvu). Hranice makularni krajiny kore-
luji s prabéhem obou hlavnich retinalnich temporalnich
cévnich arkad. Makulu utvareji umbo, foveola, fovea,
perifovealni a parafovealni oblast (obr. 1.1).

Fovea centralis predstavuje jamkovitou prohluben
vnitiniho povrchu sitnice uprostied makuly o praméru
1500 um (coz odpovida 5° centralniho zorného pole).
Nachéazi se 3 mm temporalné od centra terée ZN. Pra-
meérna tloust'ka sitnice je zde 250 um. Fovea se sklada
ze zesileného okraje, zeSikmené stény pod Ghlem 22° —
clivus — a spodiny, kterd odpovida foveole. Dominantni
fotoreceptory fovey predstavuji ¢ipky. Jejich usporada-
ni je vysledkem centripetalni migrace prvniho neuronu
a centrifugalniho lateralniho posunu druhého a tietiho
neuronu v prabéhu maturace fovey, k ¢emuz dochazi tri
meésice pied a tii mésice po porodu. Vysledkem uvede-
nych posunt je anatomicky patrné prohloubeni fovey.
K centralni migraci fotoreceptorti dochazi v oblasti
sitnice o priméru 1500 um (fovea) (obr. 1.2). | kdyz
je zde vzhledem k vyraznému nakupeni pramér jednot-
livych ¢ipka zGZeny, uchovavaji si objem diky svému
prodlouZeni aZ na 70 um. Zluta barva fovey a makuly
je dana pigmenty ze skupiny karotenoidi — xantofyly —
luteinem a zeaxantinem, které se nachazeji v axonech
¢ipka, v bipolarnich a gangliovych burikéach. Tyto ka-
rotenoidy slouZi mimo jiné jako filtr a ochrana proti
kratkovinnému UV zéteni. Oftalmoskopicky mtzeme
v této oblasti pozorovat ovalny svételny reflex — fove-
alni reflex — zptisobeny vétsi tloust'kou sitnice a vnitini
limitujici membrany na jejim okraji (obr. 1.3).
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V centru fovey leZi foveola, avaskularni oblast sitni-
ce o praméru 350 um a tloudt’ce ptiblizné 150 pm. Jde
0 nejtendi ¢ast sitnice, kterd obsahuje pouze ¢ipky a je-
jich jadra. Vnitini vrstvy sitnice (bipolarni a gangliové
burnky) jsou odtlaceny do stran. Ve foveole tedy neni
pritomna vnitini jadrova a vnitini plexiformni vrstva,
vrstva gangliovych bunék ani vrstva nervovych vlaken
sitnice. Axony ¢ipka smétuji radialné periferné a utva-
feji v zevni plexiformni vrstvé tzv. vrstvu Henleovych
vléken (viz obr. 1.2). Toto usporadani spolu s vysokou
hustotou ¢ipki, absenci ty¢inek a avaskularitou foveoly
napomaha dosazeni co nejlepsi rozliSovaci schopnosti
zrakového analyzatoru a minimalizuje riziko interfe-
rence cév a dalSich sitnicovych struktur s dopadajicim
svételnym vinénim.

Drobna vkleslina v tplném centru foveoly —umbo —
odpovida oftalmoskopicky patrnému foveolarnimu re-
flexu (viz obr. 1.3). Jde o oblast o priméru 150-200 pm
a nachéazime zde nejvétsi koncentraci ¢ipka (centralni
nakupeni ¢ipkt). Z davodu vysoké koncentrace foto-
receptord a jejich t&sného nahusténi jsou jadra cipka
usporddana do vice vrstev v kruzich, coz pfipomina tvar
kolace (gateau nucleaire). Ztrata foveolarniho reflexu
muZe byt prvni klinickou znamkou poskozeni sitnice
(Kanski, 2007).

Fovealni avaskularni zona (FAZ) se nachazi uvniti
fovey, ale svou velikosti hranice foveoly piesahuje.
Jeji rozsah je variabilni (250-600 um) a presnou loka-
lizaci maZeme detekovat pouze pomoci fluorescenéni
angiografie. Sitnice zde neobsahuje sitnicovy kapilar-
ni cévni systém, a proto je jeji vyZiva zcela zavisla
na difuzi z okolnich okrska sitnice a choriokapilaris.
Avaskularni zéna fovey je obklopena cévnimi arkada-
mi — cirkularnim systémem kapilér ve vnitini jadro-
vé vrstvé (centralni kapilarni prstenec) — a umoziuje
piistup svétla k fotoreceptoram foveoly, aniz by pfi
prachodu sitnici interferovalo s jakoukoliv cévou (viz
obr. 1.2 a obr. 1.4).

Nekdy je v centralni krajin¢ popisovana tzv. para-
fovealni oblast (vnittni makularni oblast), coz je pruh
sitnice o Sitce 0,5 mm obklopujici foveu (viz obr. 1.1).
Struktura sitnice zde ma pravidelné vrstevnaté uspo-
radani, které zahrnuje 4-6 vrstev gangliovych bunék
a 7-11 vrstev bipolarnich bunék. Hustota ¢ipki dosa-
huje 100 ¢ipkd/100 um?2.

Na parafovedlni oblast navazuje oblast perifoveal-
ni (vngjsi makularni), kterou tvoti pruh sitnice o Siice
1,5 mm obsahujici na histologickém fezu nékolik vrstev
gangliovych bunék a Sest vrstev bipolarnich bunék (viz
obr. 1.1). Cipky jsou obklopeny tyginkami a jejich hus-
tota je 9-12 ¢ipki/100 um2. Vrstva Henleovych vlaken
jiz neni v perifovealni oblasti patrna.

Obr. 1.3 Fovealni a foveolarni reflex. Cerné ipky ozna-
cuji hranici fovealniho reffexu, modra Sipka oznacuje
foveolarni reflex

Obr. 1.4 Fovedlni avaskularni zona. Detail fovealni
oblasti na snimku fluorescencni angiografie

Extramakularni periferni sitnice je rozdélovana do
pasi na blizkou, stredni, vzdalenou a extrémni periferii.
Pruh blizké periferie je Siroky 1,5 mm, navazujici stred-
ni periferie, neboli ekvator, je Siroky 3 mm. Hustota ¢ip-
ki je zde 8-10/100 um? a kazdy je oddélen od dalSiho
nejméné tremi ty¢inkami. Vzdalené periferie se nachazi
mezi ekvéatorem a ora serrata. Sitka oblasti je individu-
alni v zavislosti na velikosti o¢niho bulbu a refrakci. Ve
vzdalené periferii je pouze 6-7 ¢ipkd/100 pm?, které
maji zkraceny vnéjsi segment. Patologické nalezy na
periferni sitnici oznac¢ujeme topograficky jako na ci-
ferniku hodin, a proto periferii sitnice rozdélujeme na
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12 segmenta. Extrémni periferii rozumime ora serra-
ta a pars plana. V periferii sitnice pievladaji tycinky,
tloust’ka sitnice je 100-140 um a obsahuje pouze jednu
vrstvu gangliovych bungk.

Oraserrata je obloukovita klikata linie predstavujici
piedni zakonceni sitnice (pars optica retinae). Senzoric-
ké sitnice se zde néhle oplostuje a jeji bunécné elemen-
ty se redukuji do jednovrstevného nepigmentovaného
epitelu pars plana ciliarniho télesa (pars coeca retinae).
Pigmentovy epitel sitnice pokracuje do pigmentového
epitelu ciliarniho télesa a membrana limitans interna
sitnice utvati bazalni membranu nepigmentovaného
epitelu pars plana. Ora serrata je temporalné Siroka asi
2 mm, nazaln¢ asi 0,7-0,8 mm a nach&zi se 67 mm
posteriorné od limbu rohovky (nazélné je asi 0 1 mm
blize limbu rohovky nez temporalng). Vzdéalenost mezi
tercem ZN a ora serrata je temporalné asi 23-24 mm,
nazaln¢ asi 18,5 mm.

Papila (ter¢) zrakového nervu lezi 3 mm medial-
né od fovey. Jde o okrouhlou oblast narizovélé barvy
0 horizontalnim praméru 1,5 mm, vertikalnim praméru
1,8 mm s lehce elevovanym okrajem, kde se shihaji
axony gangliovych bunék sitnice prochazejici skrze
200-300 drobnych otvoru ve skléte (lamina cribrosa
sclerae). Sitnice nema na papile charakteristické vrs-
tevnaté usporadani a kromé membrana limitans interna,
kterd pokracuje na ter¢ ZN jako Elschnigova bazalni
membrana, a nervovych vlaken-axoni gangliovych bu-
nék neobsahuje Zadné dalsi sitnicové vrstvy. Sitnicové
vrstvy konci pti okraji papily optiku a jsou oddéleny
od terée ZN tenkou vrstvou bunék glie (intermedialni
Kuhntova tkan). Narazovélé zbarveni papily je zpiso-
beno ¢etnymi jemnymi arteriolami, které jsou vétvicka-
mi zadnich cilidrnich arterii. Lehké nadzdvizeni okraji
papily je dano nakupenim nervovych vlaken. Smérem
do stredu je papila lehce prohloubena a vykazuje tzv. fy-
ziologickou exkavaci. Stredem této exkavace prostupuji
centralni sitnicova arterie a Zila (arteria a vena centralis
retinae ) (Forrester, 2002; Kanski, 2007; Tasman, 2007).

1.3 Anatomie a fyziologie
cévniho zasobeni sitnice

Sitnice se svou vysokou hustotou bunék a komplexnim
uspoiadanim neuront vytvaii vysoce usporadané mikro-
prostiedi umoznujici neurotransmisi, fototransdukci
a slozité interakce mezi metabolity, rastovymi faktory
a vazoaktivnimi latkami. Visoce specializovany cévni
systém je pro spravné zajisténi vsech sitnicovych funkci
nezbytny. Sitnice je vyjime¢na tim, Ze ma nejvyssi spo-

tiebu kysliku na jednotku objemové hmotnosti ze vSech
tkani lidského téla (Tasman, 2007). K pokryti svych
vysokych metabolickych néaroka obsahuje sitnice dva
oddelené obehové systémy. Jeji zevni tretina ziskava vy-
Zivu z choroidalniho cévniho egiste, vnitini dvé tietiny
z cévniho recisté sitnice (vétve arteria centralis retinae).
Anatomickeé i fyziologické vlastnosti téchto dvou vasku-
larnich systémi se znac¢né odliSuji. Choroidalni fecisté
je systém o vysokém pritoku a proménliveé rychlosti, je
zde mozny volny piestup metabolitd riznych velikosti
mezi lumenem cév a okolnimi tkanémi. Cévni fecisté
sitnice predstavuje systém o nizsim, ale mnohem sta-
biln&jSim pratoku s vyssim podilem extrakce kysliku
(Archer, 1970).

1.3.1 Arterie sitnice

Arteria centralis retinae (ACR) vstupuje do zrakového
nervu 10-15 mm za bulbem. Zde ¢ini pramér jejiho lu-
menu ptiblizné 200 um a tloust’ka stény 35 um (Tasman,
2007). Sténa cévy se sklada ze tif vrstev a svym sloze-
nim odpovida malym svalovym arteriim. \/nitini vrstva,
intima, je tvorena jednovrstevnym plochym endotelem
nasedajicim na lamina elastica interna. Médie se sklada
z hladké svaloviny, kterd piechazi v lamina elastica ex-
terna, jez splyva se zevni adventicii. ACR vstupuje na
sitnici v misté papily optiku (v oblasti lamina cribrosa
méii pramér jejiho lumenu pfiblizng 170 um). Tésné
pied vystupem ze zrakového nervu se ACR typicky
déli na horni a dolni papilarni vétev, které se dale déli
na nazalni a temporalni vétev pro piislusné kvadranty
sitnice. Anatomickeé déleni sitnicovych arterii na horni
a dolIni polovinu je zachovano v celém rozsahu sitnice;
fyziologicky cévy velmi ziidka piekro¢i horizontalni
sttedovou linii. Cévni kolateraly pies stiedovou linii
jsou naopak béznym nalezem u okluze sitnicové vény.
Hlavni vétve ACR dosahuji pri okraji terée ZN praméru
110 um a probihaji dale ve vrstvé nervovych vildken
a gangliovych bunék sitnice. Po prvnim vétveni ztra-
ceji sitnicové cévy elasticka vlakna i lamina elastica
interna (které predstavuji histologické znaky arterii)
a z anatomického pohledu se tak stavaji arteriolami.
Kazda ze étyr hlavnich vétvi ACR vyZivuje okrsek sit-
nice, které se vzajemné neprekryvaji, to znamena, Ze
jde o funk¢ne koncove arterie bez anastoméz. Sitnicové
arterioly se v periferii vétvi na cévy tietiho az ¢tvrtého
fadu aZ nakonec na prekapilarni arterioly, které viak
neobsahuji prekapilarni sfinkter (Roh, 2004; Archer,
2007). Nachazime zde dva typy vétveni sitnicovych
arteriol: (1) dichotomické (vidli¢naté), kdy se spolec-
ny cévni kmen déli na dvé mensi vétve, které zasobuji
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periferngjsi partie sitnice a (2) postranni vétev, kdy se
z vétSi cévy oddéli mala prekapilarni arteriola, ktera da
vzniknout mistni kapilarni siti. Piimou oftalmoskopii
Ize obvykle diferencovat vétveni sitnicovych cév az do
tretiho radu. Site oftalmoskopicky pozorovatelnych cév
je ur¢ena velikosti sloupce jimi prochézejicich erytro-
cyti, nebot’ sténa cév a vrstva periferni plazmy jsou
prakticky zcela prahledné. Je-li cévni sténa postizena
angioskler6zou (podminénou vékem ¢i chorobnym pro-
cesem), dochézi na ni pti oftalmoskopickém vySetieni
k odrazu svétla a cévni sténa se tak stava viditelnou.
Skleroticka cévni sténa soucasné zastini v razné miie
intraluminalni sloupec erytrocytt. Pro detailngjsi studi-
um sitnicového cévniho recisté Ize vyuzit fluorescenéni
angiografii. Sitnicoveé arterioly se smérem do periferie
zuzuji. Cévy pii okraji terée ZN maji svalovou vrstvu
medie utvarenou ze 7 vrstev, zatimco u cév na ekvatoru
ji tvofi jiZ jen vrstvy dvé. Praimér lumenu velkych cév
zadniho pélu oka ¢ini priblizné 120 um, v periferii pak
pouze 8-15 um. Sitnicové arterie probihaji ve vrstvé
nervovych vlaken nebo vrstvé gangliovych bunék sit-
nice tésné pod membrana limitans interna. Pouze malé
prekapilarni arterioly sestupuji hloubégji do vnitini plexi-
formni vrstvy, aby daly vzniknout kapilarni siti (Hogan,
1963). Adheze s kortikalnim kolagenem ve vnitini limi-
tujici membrané je podél cév obzvlasté pevna. Arterie
jsou ve svém prabéhu izolovéany od sitnicové nervové
tk&né pomoci vybézki sousedicich astrocyti a Mille-
rovych bunék.

V médii ¢i adventicii sitnicovych cév nebyla naleze-
na Zzadna nervova vlakna. | kdyZ a. ophthalmica obsa-
huje zakoné¢eni sympatickych nervovych vlaken, a tak
je pod kontrolou autonomniho nervového systému, zda
se, Ze neexistuje zadné centralni regulace pratoku krve
samotnou sitnici (viz dale regulace pratoku krve sitnici).

PribliZzné u 20 % oci se na cévnim sitnicovem recisti
kromé ACR podili také cilioretinalni arterie. Tato arterie
typicky zasobuje ¢ast makularni oblasti pobliz terée ZN.
Cilioretinalni arterie je vétvi zadni ciliarni arterie (které
davaji vznik recisti cévnatky). Z funkéniho hlediska je
dulezité, Ze tato céva ma strukturalni stavbu sitnicovych
cév vyznacujici se pevnymi spojenimi mezi endoteliemi
(tight junctions) a jejich bariérovymi vlastnostmi. Okr-
sek makularni sitnice, ktery tato céva zasobuje, ziistava
pii okluzi ACR vitalni.

Cévni systém dosahuje zralosti jako posledni ¢ast
sitnice. U osmimési¢éniho embrya dosahuje primitivni
kapilarni sit' nazalné témét k ora serrata, ale temporalng
pouze k ekvatoru. Rozsahu vaskularity dospélého jedin-
ce nedosahuje pied tietim mésicem postnatalné. Rozvoj
fovedlni deprese je Uzce spjat s utvarenim perifovealni
kapilarni sit¢ a fovedlni avaskularni zony. Mala nebo

Zadna fovedlni avaskularni zdna mize byt znamkou pre-
maturity (Mintz, 1999). | kdyz mohou sitnicové cévy
dosahovat pfi narozeni k ora serrata, kapilary ztstavaji
jeste nekolik let postnatalné histologicky nezralé. V pra-
behu Zivotniho cyklu sitnicového cévniho feciste zaénou
v perifernich cévach ubyvat od 40 let véku jedince jak
cévni endotelové bunky, tak i pericyty. Kapilary zista-
vaji prachodné, jsou-li pericyty nebo endotelie vital-
ni. Pokud oba typy bunék odumtou, dojde ke kolapsu
a vyprazdnéni kapilarniho lumenu. Nésledkem vyse
uvedenych atrofickych bun&énych zmén se ve vyssim
veéku stavaji dilatace kapilar, zkraty a mikroaneuryzmata
soucasti normalni strukturalni anatomie sitnicovych cév
(Cogan, 1963).

1.3.2 Vény sitnice

Zilni sténa je pti vystupu ze sitnice sloZena z jedné vrst-
vy endotelovych bunék, subendotelové pojivové tkang,
médie slozené prevazné z elastickych vldken a fidce
zastoupenych bunék hladké svaloviny a tenké vrstvy
pojiva adventicie. Vény jsou obdobné jako arterie izo-
lovany od nervové tk&né sitnice pomoci vybézku astro-
cytt a Miillerovych bunék. Pramér lumenu sitnicovych
Zil klesa ze 150 um na teré¢i ZN nervu na méné nez
20 pm pti ekvatoru (Hogan, 1963). T#i az ¢tyfi vrstvy
bunék hladkeé svaloviny jejich stény do periferie rychle
ubyvaji a jsou nahrazeny pericyty. Tyto vrstvy pericytt
nemaji kontraktilni a strukturalni pevnost bunék hladke
svaloviny, které se nachazeji u arterii. Proto je velikost
lumenu Zily flexibilni a riizné patologické procesy spo-
jené s kolisanim pratoku ji mohou ménit (napft. seg-
mentované dilatace vén — ,ietizkovaténi* u diabetické
flebopatie). Vena centralis retinae (VCR) je za fyzio-
logickych okolnosti jedinou odtokovou cestou sitnico-
vého cévniho fecisté. Na terci ZN existuji potencialni
anastomdézy mezi retindlnim a choroidalnim recistém.
Pti KOSV se mohou tyto anastomdzy rozsiiit a jsou
oftalmoskopicky viditelné jako optikociliarni zkraty.
Ve zrakovém nervu probiha VCR podél temporalni stra-
ny arterie. Na lamina cribriformis skléry je dispropor-
cionalné zesilena centralni pojivova tkan mezi arterii
avénou, coz vede k ziZeni lumenu a omezené moZnosti
posunu téchto sitnicovych cév. Vzhledem k uvedenym
anatomickym pomértm nejsou piekvapivé vysledky
studii, které identifikuji pravé oblast lamina cribrifor-
mis skléry jako nej¢astéjsi misto KOSV (Green, 1981).
Obdobné patofyziologické mechanismy mohou byt pii-
¢inou okluze vétve centralni sitnicové vény (VOSV),
které vznikaji typicky v oblasti arteriovendzniho ktizeni

s vy
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2/3 piipadt) tepna nad Zilou a obé cévy sdileji spolecny
adventicialni obal. Stény obou cév jsou zde v tésném
kontaktu a oddéluji je pouze endotelie a bazalni mem-
bréna (podrobnéji viz kap. 6.1.2). Nejvice AV kiizeni se
nachazi v superotemporalnim kvadrantu sitnice (Wein-
berg, 1993).

Na ptrechodu Zilniho a kapilarniho fecisté sitnice
piechazeji vény do venul. Venuly maji velmi tenkou
cytoplazmu endotelovych bunék i bazalni membranu,
takZe se jadra endotelovych bunék vyklenuji do lumenu
venuly. Médie se sklada pouze z jedné vrstvy pericyti
se slabé vyvinutym kontraktilnim aparatem a rovnéz
adventicie je tenci.

1.3.3 Kapilarni sit sitnice

V sitnici piedstavuji kapilary jakousi obrovskou pavou-
¢i sit’ rozprostrenou mezi arterialnim a venéznim sys-
témem. Sitnice méa pouze ti oblasti, kde neni kapilarni
sit’ pritomna: (1) fovedlni avaskularni zéna, (2) sitnice
piiléhajici k hlavnim retinalnim arteriim a vénam (vy-
razngjsi je tato z6na bez kapilar kolem arterii, kde do-
sahuje praméru az 100 um; projevuje se zde vliv tenze
kysliku jako hlavniho regulatoru hustoty kapilarni site —
vysoka tenze kysliku vede mimo jiné k nizké lokalni
expresi vaskularniho endotelového rtistového faktoru),
a (3) vzdalena periferie sitnice (ora serrata). Zakongenfi
kapilarniho fecisté na hranici kazdé z téchto avasku-
larnich zn mé stejnou strukturu. Na okraji fovealni
avaskularni zény se spojuji dlouhé kapilary terminalni
arterioly s venulami a utvareji tak jemnou cirkularni sit’
koncentricky uspoiadanych cévnich kanalk, jejichz
Sitka se smérem k okraji této zony zmen3uje. V Zadné
z koncovych oblasti sitnicového cévniho systému se
nevyskytuji ptimé spojky mezi arteriolami a venulami.
Jediné fyziologické spojeni mezi piitokovym a odto-
kovym cévnim systémem sitnice je pres kapilarni ie-
¢isté. Kapilarni sit’ se nachazi od vrstvy gangliovych
bunék sitnice az po vnitini jadrovou vrstvu. V zevni
plexiformni a zevni jadrové vrstvé se nenachazeji zadné
cévy (Archer, 2007; Boguszakova, 2007; Roh, 2004;
Tasman, 2007).

Ve VvétSing oblasti sitnice se déli kapilarni sit’ do
dvou vrstev (bilaminarni struktura kapilarni site): (1)
hluboké kapilary se nachazeji ve vnitini jadrové vrst-
vé a utvareji hustéji uspoiadanou sit’ nez (2) povrcho-
vé kapilary, které jsou piitomny ve vrstvé nervovych
vlaken a gangliovych bunék. Sitovina vngjSich (hlu-
bokych) kapilar dosahuje praméru 50 um (od 15 do
130 pm). Povrchovéa kapilarni sit’ ma nepatrné veétsi
pramér kolem 65 pm (od 16 do 150 um) (Roh, 2004).

Objem hluboké kapilarni sité je v riznych oblastech
sitnice zadniho pdlu relativné konstantni. Naproti tomu
objem povrchové kapilarni sité vyrazné kolisa v sou-
vislosti s tloustkou vrstvy nervovych vlaken. Proto je
v peripapilarni oblasti sitnice vaskularita nejvyrazné;si;
muzeme zde identifikovat az ¢tyfi razné vrstvy kapi-
lar (Boguszakova, 2007). Naproti tomu v perifovealni
oblasti a pri ora serrata se kapilarni systém ztencuje
pouze na jednu vrstvu. V peripapilarni krajiné maji
kapilary v povrchové vrstvé nervovych vlidken dlouhy,
primy nebo lehce obloukovity prabéh v rozsahu dvou
papilarnich diametri od terée ZN. Tato peripapilarni
radialné usporadana kapilarni sit’ je v ramci sitnicovych
kapilar vyjimecna, nebot’ s ostatnimi kapilarami utvaii
minimum anastomo6z, ma mensi podet arterialnich pii-
tokovych cév a kapilary jsou neobvykle dlouhé. Diky
uvedenym vlastnostem jsou tyto kapilary vulnerabilni
zejména vaci pasobeni zvySeného nitrooéniho tlaku
a zméndm v sitnicové perfuzi. Danym anatomickym
usporadanim se rovnéz vysvétluje rozvoj arkuatnich
skotomu u glaukomu, peripapilarni plaménkovité he-
moragie pti hypertenzi a otoku terée ZN a povrchova
vatovita loziska pii sitnicové ischémii.

Pramér sitnicovych kapilar je 5-6 um a skladaji se
ze dvou vrstev: endotelovych bunék a vrstvy okolnich
pericyti. Pomér endotelovych bunék a pericytu je 1:1,
coz je vzhledem k jinym oblastem centralniho nervové-
ho systému nebo obecné lidského téla relativné vysoka
hodnota. Bazalni membrana kapilary mezi endoteliemi
a pericyty je pomérné tenkd, coz pravdépodobné umoz-
fiuje intimni komunikaci mezi obéma bunikami. Endote-
lové bunky jsou tak tenké, Ze se jejich jadro vyklenuje
do lumenu kapilary. Pevna spojeni (tight junctions)
mezi endotelovymi buiikami brani volnému piestupu
latek pres sténu kapilary a predstavuji tak anatomickou
podstatu hematoretindlni bariéry (viz dale kap. 7.1). Za
fyziologickych podminek piedstavuje jediny signifi-
kantni zptsob transportu mezi krevnim ob&hem a sitnici
pinocytdza. Choroby, které postihuji endotelové buiiky,
narusuji tuto fyziologickou bariéru a vedou k exsudaci
proteint a lipidi do sitnice. PoSkozeni hematoretinalni
bariéry je ¢asto prechodné, protoZe endotelové bunky
zahaji v odpovédi na poSkozeni mitotické déleni a utva-
ieji nova pevna spojeni.

Pericyty se nachazeji na bazalni membrané endotelo-
vych bunék kapilar, podporuji stabilitu cévy a fidi pro-
liferaci endotelii. Obsahuji rovnéz kontraktilni proteiny
a mohou pii regulaci pratoku kapilarou napodobovat
¢innost hladkého svalu (Bandopadhyay, 2001). Pii is-
chemické retinopatii (jako je napt. diabeticka retino-
patie) pericyty odumiraji, coz vede k oslabeni kapilarni
stény a tvorbé mikroaneuryzmat.
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1.3.4 Cévnatka

Cévnatka je nejvyrazngji vaskularizovanou ¢asti oka
a podle hmotnosti i jednou z nejvice vaskularizova-
nych tkani lidského téla. Choroidalni cévni systém
slouzi k vyZivé komplexu fotoreceptor-RPE. Kromé
tohoto hlavniho Ukolu mé cévnatka i dalsi funkce: od-
vadi velkou ¢ast tepla, které vznika jako nasledek me-
tabolickych pochodi iniciovanych po dopadu fotond
na fotopigmenty ¢i melanin RPE a cévnatky. Cévnatka
se pravdépodobné uplatiiuje rovnéz jako mechanicky
polstai vnitinich struktur oka.

Krevni zasobeni prichazi do cévnatky vétvemi pred-
nich a zadnich cilidrnich arterii. Celkové struktura cév-
natky je segmentalni. Tato segmentalni distribuce krve
zac¢ind na Urovni vétvi zadnich ciliarnich arterii a odra-
Zi se ve vortik6znim Zilnim odvodném systému. Velké
a stredni choroidalni arterie se vzhledem k segmental-
nimu usporadani chovaji jako arterie koncové. Arterie
a vény cévnatky neprobihaji vzajemné paralelnég, jako
je tomu v sitnici. Kazda koncova choroidalni arteriola
piivadi krev do nezavislého polygonalniho segmentu
choriokapilaris, ktery se oznacuje jako lobulus, z néhoz
odvadi krev venula. | kdyZ tedy choriokapilaris pied-
stavuje anatomicky jednu vzajemné propojenou vrstvu
kapilar, funkeni lobuldrni usporadani vede k segmen-
tarnimu typu plnéni.

Charakter choriokapilaris se méni od zadniho p6lu
k ora serrata. Na zadnim pdlu oka je jeji lobularni charak-
ter nejvyrazngjsi. Kazda lobularni jednotka ma v tomto
misté pramér priblizné 300 um. Na ekvatoru a v periferii
se charakter choriokapilaris méni, je méné usporadany
a lobularni jednotka ma v priméru 1500 um. Pramér
kapilar cévnatky je vétsi a ¢ini 20-25 um. Na rozdil od
kapildr sitnice maji kapilary cévnatky okrouhlé fenest-
race, které se nachazeji pievazné na vnitini sténé cévy
(strané obracené k sitnici). Tyto fenestrace jsou pokryty
tenkou membranou, ktera se sklada z vrstvy zeslabené
cytoplazmy s centralni tloustkou 30 nm. Fyziologicky
umoziuji mnohem rychlejsi transport molekul a hraji
nejspide dileZitou tlohu pti usnadnéni priniku glukézy
a vitaminu A do bun¢k RPE a sitnice. Fenestrovany, vy-
soce permeabilni charakter kapilar cévnatky je udrzovan
ptsobenim vaskularniho endotelového rastového faktoru
(VEGF), produkovaného buiikami RPE. Na zevni sténé
kapilar se misty nachazeji i pericyty. Mezi endotelovymi
burnikami jsou nesouvisle ptitomna pevna spojeni (zonu-
lae occludentes, tight junctions). Gap junctions (netésné
spoje) se nachézeji pobliz bazalni membrany na zevni,
skleralni strané kapilary a mezi pericyty a endotelovymi
bunikami. Ve vrstvé choriokapilaris nejsou ptitomny buii-
ky hladkeé svaloviny (Roh, 2004; Tasman, 2007).

1.4 Regulace pratoku krve sitnici

Pratok krve sitnicovym cévnim 7ecistém je charakterizo-
van nizkou rychlosti perfuze (priblizné 40-80 ul/min),
vysokou cévni rezistenci a vysokym podilem arterio-
vendzni extrakce kysliku (30-40 %). Proudéni krve je
v arteriich i ve vénach laminarni. V arteriich zazna-
menavame na rozdil od vén pulzni tok. Naproti tomu
7ecisté cévnatky dosahuje nejvyssi rychlosti perfuze na
gram tkané ze v3ech organu a tkani lidského téla (pii-
blizng 1200-2000 pl/min), ma nizkou cévni rezistenci
a nizky podil arteriovendzni extrakce kysliku. Velmi
vysoky prutok krve cévnatkou zajistuje z fyziologické-
ho hlediska nejspiSe termalni homeostazu (odvod tepla
vznikajiciho pii fotochemickych pochodech) a rovnéz
saturuje vysoké metabolické naroky zevnich ¢asti sit-
nice a RPE. Hnaci silou pratoku krve v oku je o¢ni
perfuzni tlak, ktery je dan obecné rozdilem mezi arteri-
alnim a vendznim tlakem. V oku v3ak nastava specificka
situace, nebot’ vendzni tlak se téméi rovna nitroo¢nimu
tlaku (Cioffi, 2003).

Sympatikus inervuje oftalmickou a centralni sitni-
covou arterii az k lamina cribrosa, ale distalngji intra-
okularng inervace chybi. Chybi tedy neurogenni regu-
lace sitnicové cirkulace a ta podléhé zejména lokalni
autoregulaci. Autoregulace je definovana jako schop-
nost cévniho fec¢isté meénit svoji vaskularni rezistenci
v odpovédi na zmény perfuzniho tlaku. Udrzuje témér
konstantni pratok krve v Sirokém rozsahu hodnot per-
fuznich tlakt. Autoregulace pritoku krve sitnicovym
cévnim recistém tak zajiSt'uje stabilni metabolickeé pro-
stredi i pres razné situace, které tuto rovnovahu naru-
Suji. Pratok krve sitnici je primarné fizen metabolicky-
mi potiebami tkéné. Fyziologickym podkladem fizeni
tonu hladké svaloviny cév je tenze kysliku v sitnici,
dale pak akumulace metabolitt, jako je CO,, a zmény
pH. VWsoka tkanova koncentrace kysliku vyvola va-
zokonstrikcei, nizka koncentrace naopak vazodilataci.
Wysoka koncentrace CO, vede k vazodilataci, nizka
naopak k vazokonstrikci. Vdechovani 100% kysliku
zpusobi konstrikcei sitnicovych cév a redukci krevniho
toku o 60 %, zatimco choroidalni pritok je ovlivnén
minimalné. Lokalni faktory, jako jsou oxid dusnaty,
prostaglandiny, endotelin a renin-angiotenzinovy sys-
tém, maji rovnéz vyrazny vliv na pritok krve sitnico-
vym cévnim recistém. | kdyZz u sitnicovych cév chybi
sympaticka inervace, vyzkumy na lidskych a bovinnich
oc¢ich prokézaly pritomnost adrenergnich vazebnych
mist v arteriich (Forster, 1987). Farmakologické studie
dokazuji schopnost alterace pritoku cévnim recistém
sitnice prostiednictvim adrenergnich agonistu a anta-
gonistu.
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Uvealni krevni rec¢isté je sympatikem inervovano kom-
pletné. Parasympatikus ovliviiujici oéni krevni cirkulaci
zahrnuje n. oculomotorius a n. facialis, ktery inervuje ze-
jména choroidalni cévni re¢iste. Sympatikus (stimulace
kréniho sympatiku) snizuje pratok viemi oddily Zivnat-
ky (a-receptory), zatimco prutok sitnici ovlivnén sym-
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