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Souhrn

Zakladnim cilem této prace je predstavit kazuistické sdéleni 2 pacienta s pro-
gnosticky velmi nepriznivou ischemickou formou centralni venézni okluze
s velmi nizkou predoperacni nejlepsi korigovanou zrakovou ostrosti, u kterych
byla provedena radialni neurotomie optiku cestou pars plana vitrektomie.
Radialni neurotomie optiku (RNO) byla provedena u 2 pacientu s prognosticky
velmi nepriznivou ischemickou formou centralni venozni okluze (CVO) cestou
pars plana vitrektomie (PPV) v nazalnim okraji terce mezi nazalnimi retinal-
nimi cévnimi arkadami specialné designovanym nozem (Spaide CRVO knife) ve
shodé s metodikou popsanou Opremcakem. Operace byla doplnéna peelingem
epiretinalnich membran a vnitini limitujici membrany za pomoci barveni try-
panovou modii (Membrane blue). Obé oci byly vzhledem k nekomplikovanému
prubéhu operace ponechany bez vnitini tamponady.

RNO predstavuje chirurgickou lééebnou metodu vyhrazenou pro prognosticky
nepriznivé ischemické CVO. Klicovou roli v patofyziologii vlastni RNO hraje
nejen zruseni kompartmentového syndromu, ale i urychleni tvorby kolateral-
niho chorioretinalniho obéhu, coZz jsme pozorovali i u nasich dvou pacientu.
Nejlepsi korigovana zrakova ostrost (NKZO) se u prvniho pacienta zlepsila
z hodnoty 1/50 na hodnotu 3/50, u druhé pacientky z hodnoty 1/50 na hodnotu
5/30. U obou pacientu se vyrazné resorbovaly retinalni hemoragie a edém, vy-
mizela dilatace venodzniho recisté a resorboval se edém zrakového nervu.
Oblast jizvy po neurotomii zustala klidna bez znamek retinalni a choroidalni
neovaskularizace.

Autori prezentuji na vlastnim kazuistickém sdéleni efektivitu RNO u 2 pacien-
tu postizenych prognosticky nepriznivou ischemickou formou CVO. RNO se
zda byt nadéjnou metodou vhodnou k 1é¢bé prognosticky nepriznivych ische-
mickych forem CVO.

Klic¢ova slova: centralni venézni okluze, radialni neurotomie optiku

Summary

Radial Neurotomy of the Optic Nerve Disc in Central Retinal Vein Occlusion
(Case Reports)

The basic aim of this paper is to introduce the case reports of two patients with
the ischaemic form of the central vein occlusion with very low preoperative
best-corrected visual acuity (BCVA) and with very unfavorable prognosis,
treated by means of radial neurotomy of the optic nerve disc (RNO) during the
pars plana vitrectomy (PPV).

Radial neurotomy of the optic nerve disc (RNO) was performed in two patients
with ischaemic form of the central vein occlusion with very unfavorable
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prognosis during the pars plana vitrectomy in the nasal part of the rim of the
optic nerve disc between nasal retinal vascular arcades with specially
designed knife (Spaide CRVO knife), as described by Opremcak. The surgery
was supplemented with the peeling of the epiretinal membranes and inner
limiting membrane, using the Membrane blue. Both eyes were due to
uncomplicated course of the operations left without the inner tamponade.
RNO represents surgical treating method reserved for ischaemic CRVO with
unfavorable prognosis. The key role in the pathological physiology of the RNO
plays not only the breaking of the compartment system, but also acceleration
of the collateral chorioretinal circulation, as we observed in both of our
patients.

The BCVA in the first patient improved from 1/50 (0.02 or 3/150) to 3/50 (0.06 or
20/333), and in the second one from 1/50 (0.02 or 3/150) to 5/30 (0,17 or 20/120). In
both patients, the retinal hemorrhages and the edema markedly resorbed, the
dilatation of the venous vessels disappeared as well as the edema of the optic
nerve disc. The region of the scar after the neurotomy remained quiet without
signs of retinal or choroidal neovascularizations.

The authors demonstrate on their own case reports the efficacy of the RNO in
two patients with prognosticaly unfavorable ischaemic form of the BRVO. The
RNO seems to be a promising method suitable for the treatment in
prognosticaly unfavorable ischaemic forms of the BRVO.

Key words: central retinal venous occlusion, radial neurotomy of the optic
nerve disc.
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UVOD

Retinalni venézni okluzivni choroba je pomérné ¢astym retinalnim cévnim
onemocnénim. Incidence onemocnéni velmi kolis4, zejména ve vztahu k trovni te-
rapie celkovych chorob, které maji uzky patofyziologicky vztah ke vzniku venéznich
okluzi. Podle publikovanych dudaju je incidence okluzi 2/1000 osob starsich 40 let.
U osob starsich 65 let je to pak 5/1000 [6]. Z téchto ddaju zcela jasné vyplyva vyznam
vékového faktoru, tak jako je tomu u vétsSiny vaskularnich onemocnéni [5]. Centralni
vendzni okluze (CVO) je povazovana za jednu z ¢astych p#i¢in ztraty zraku u paci-
enta starsich 50 let [5, 31, 32].

Zakladnimi rizikovymi faktory, které vedou ke vzniku retinalni venézni oklu-
ze, jsou predevsim systémova hypertenze, diabetes mellitus, glaukom otevieného
uhlu, pridavnymi faktory mohou byt zvySena hodnota hematokritu a viskozity krev-
ni plazmy. Méné ¢astymi celkovymi onemocnénimi, ktera byvaji asociovana s venoz-
ni okluzi, jsou srpkovita anémie, homocystinémie, stenéza arterie carotis, karotido-
kavernézni pistél, uzivani oralnich kontraceptiv, kokainu a amfetaminu [9, 33].

Podle charakteristického klinického obrazu se daji rozlisit dva zakladni typy
vendznich okluzi: 1. vétvova, kdy je postizena jedna, nebo dvé vétve retinalniho cév-
niho systému a za 2. kmenova (centralni) retinalni venézni okluze, kdy je postizen
ptimo kmen centralni zily.

Pro klinicky obraz vétvové vendézni okluze (VVO) je charakteristicky vyskyt
proménlivého mnozstvi retinalnich hemoragii a vatovitych lozisek podél postizené
cévni arkady s doprovodnym edémem neuroretiny. Pokud jsou postizeny nazalni
cévni arkady, onemocnéni probiha asymptomaticky a muze se projevit az vznikem
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sekundarniho neovaskularniho glaukomu nebo hemoftalmu. Pokud jsou postizeny
temporalni cévni arkady, dochazi podle lokalizace k vét§imu ¢i men§imu sniZeni zra-
kové ostrosti na zakladé retinalniho edému a hemoragii. Velmi dalezitym faktem je
rozliSeni, zda se jedna o ischemickou, nebo non-ischemickou formu VVO. Rozlieni
mezi nimi je mozné za pouziti fluorescen¢ni angiografie (FA). Pokud je zéna non-per-
fuze na FA mensi nez 5 papilarnich diamentra (PD), hovofime o non-ischemické
formé VVO [3].

Pro Kklinicky obraz CVO je charakteristicky vyskyt povrchovych a hlubokych
retinalnich hemoragii a vatovitych exsudatu, které vybihaji od zrakového nervu
smérem do periferie. Zrakovy nerv je neostie ohrani¢en s vétSim ¢i men$im prosak-
nutim a dilataci cévnich kment na jeho povrchu. Déle je pfitomen makularni edém
ruzného stupné. Spravna diagnéza této zakladni klinické jednotky neéini zpravidla
problémy.

Co se tyka stupné zavaznosti nalezu muzeme CVO rozdélit na 3 podjednotky
[9]: 1. hrozici ¢i pocinajici CVO. Pro tuto jednotku jsou charakteristické tranzientni
poruchy vizu. Na retiné mtzeme diferencovat dilataci venézniho cévniho systému
s malo ¢éetnymi izolovanymi retinalnimi hemoragiemi a mirnym prodlouzenim reti-
nalniho cirkulaéniho ¢asu na FA. 2. Stiedné rozvinuta CVO je charakteristicka
vétsi poruchou zrakové ostrosti vetSinou na hodnoté 5/50, do periferie se vyskytuji-
cimi retinalnimi hemoragiemi, prodlouZenim retinalniho cirkulaéniho ¢asu na FA.
V makule byva piitomen cystoidni makularni edém a je vyjadien i edém zrakového
nervu. Nitroo¢ni tlak (NT) postizeného oka je vét§inou niz$i nez oka druhého na pod-
kladé vaznouci perfuze fasnatého télesa. 3. Tézka venézni okluze je charakteristicka
tézkou poruchou zrakové ostrosti vétsinou pod hodnotu 5/50. Byva pritomen relativ-
ni aferentni pupilarni defekt, splyvajici povrchové a hluboké retinalni hemoragie,
neostré ohraniéeni s prominenci okraju terée zrakového nervu a vysoky cystoidni
makularni edém (CME). Charakteristickym znakem je taktéz ztrata retinalni trans-
parence na podkladé splyvajicich hemoragii a retinalniho edému. Je vyznamné pro-
dlouzen retinalni cirkula¢ni ¢as a jsou piitomny obrovské zény non-perfuze. Pokud
jsou tyto oblasti podle FA vétsi nez 5 PD, hovorime o ischemické formé CVO [31, 32].
Na FA jsou pritomny znamky prusaku barviva kolem velkych retinalnich cévnich
svazku charakteristickym pro CME. Makularni krajina byva na OCT fezech az né-
kolikanasobné ztlustéla s charakteristickymi cystoidnimi prostory.

Ptirozeny vyvoj CVO je variabilni, ale viceméné koreluje se stupném okluze,
ktery je patrny inicialné [23, 24, 34]. Nékteri z pacientt s lehkou, ¢ stiedné tézkou
CVO vykazuji kompletni regresi zrakovych funkei s normalizaci retinalniho nalezu
pozvolny dstup retindlniho postizeni a nekompletni regresi ztracenych zrakovych
funkeci [32, 36]. Prognosticky ptiznivéjsi je z tohoto hlediska vyskyt kolateralnich cév
v oblasti hlavy zrakového nervu, ktery progresi vSech forem CVO zlepSuje [28].
K progresi z non-ischemické do ischemické formy CVO dochazi asi v 10-20 % piipa-
da [15]. Po kompletnim vstiebani retinalnich hemoragii byva v makularni krajiné
u pacientu s CVO pritomen vétSinou zbytkovy edém s dilataci kapilarniho fecisté.
Tento mtZe mit az charakter chronického CME s formaci lamelarnich, nebo kom-
pletnich makularnich dér, piipadné epiretinalnich membran. Casto byva piitomen
ruzny stupen atrofie pigmentového epitelu sitnice (PE), ktera je dalsi p¥i¢inou ne-
kompletni zrakové restituce p¥i CVO. Pouze asi 20 % nemocnych dospéje ke vzniku
duhovkovych neovaskularizaci a sekundarniho neovaskularniho glaukomu. Tato
komplikace se vétSinou vyvine do 3—4 mésict od vzniku ischemické CVO [20, 26].

Riziko vzniku CVO na druhém oku je asi 10-15 % a je vice pravdépodobna
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u pacienttt s diabetes mellitus, polycytémii, ¢ makroglobulinémii. Prognéza vy-
sledné zrakové ostrosti u pacientd mladsich 50 let je lepsi, nez u starsich pacientu
[5, 34, 36].

Zakladnimi patofyziologickymi mechanismy, které vedou obecné ke vzniku ve-
nézni okluze, jsou: 1. zpomaleni krevniho toku cévou, 2. porucha systému hemo-
koagulace ve smyslu zvySené pohotovosti ke koagulaci a za 3. poruseni cévni stény.

Prestoze se piedpokladal pii vzniku vétvové okluze patofyziologicky podil
atrerialni insuficience, nebyl pokusy na zvitatech potvrzen [22]. VVO je moZno vy-
volat pouhym zuZenim venézniho segmentu v misté arterio-venézniho (A-V) kiizeni
[12, 25]. Na zakladé histologickych vySetieni byl shledan jako kauzalni pi#i¢na VVO
vendzni trombus v misté A-V kiiZeni. Primarnim postizenim u VVO je tedy na za-
kladé téchto udaju tvorba venézniho trombu se sekundarni kapilarni a arterialni
manifestaci. Je prokazana taktéz role spoleéné adventicie v misté A-V ktizeni, ktera
muze vést k redukci venézniho lumen az o 33 % [8].

Patofyziologie CVO neni zcela objasnéna. Za zakladni patofyziologicky mo-
ment vzniku CVO byl povazovan vznik venézniho trombu v oblasti lamina cribrosa
[10, 11]. Podle noveéjsich poznatka je z patofyziologického hlediska nejrizikovéjsi
oblast tésné priléhajici k lamina cribrosa. Tato oblast ma charakter sita, které ne-
poskytuje pouze oporu strukturam zrakového nervu, ale limituje taktéz pohyby
a posuny optiku s cilem chranit struktury nervovych svazku.

Zakladnim rizikovym faktorem je zde predevs§im spoleéna adventicie obou cév.
Taktéz piredozadni posuny lamina cribrosa spoleéné s aterosklerotickymi zménami
ve sténé cév vedou k ziazeni zilniho lumen a vzniku trombu na podkladé vyrazné tur-
bulentniho toku postihujiciho endotelialni cévni vystelku.

U mladsich pacienta se zda byt venézni okluze zptisobena primarnim postize-
nim optického nervu a zmény na vendézni systému jsou proto sekundarni. Pro toto po-
stizeni se vzil termim papiloflebitida. CVO muze byt v téchto ptripadech spojena
i s celkovymi stavy jako jsou gravidita, uzivani peroralnich kotraceptiv, neuritida
optiku a ulcerujici kolitida [7, 16, 17, 18].

Pokud se tyka medikamentézni terapie CVO, neexistuji piresvédcivé publika-
ce o jeji efektivité ve smyslu ovlivnéni piirozeného prubéhu onemocnéni. Pilotni stu-
die s antiagregancii nebo hemodiluci neprokazaly statisticky vyznamny efekt [13,
35]. Intravenézni aplikace streptokinazy vede ke zvySeni rizika intravitrealniho
krvaceni, a proto neni jiz dnes pouzivana [25]. Role systémové aplikace steroidu
u mladych pacientt je taktéZz kontroverzni, protoze mnoho z nich mélo dobry vysle-
dek i bez jejich aplikace. Nékteii autoii doporucuji panretinalni fotokoagulaci ze-
jména pro o€i s ischemickou formou CVO, zatimco jini neshledali pozitivni efekt ve
smyslu prevence retinalnich neovaskularizaci a sekundarniho neovaskularniho
glaukomu [4, 14, 19, 29]. Vysledky Central Vein Occlusion Study (CVOS) presvédcive
neprokazaly efekt ve smyslu zamezeni vzniku duhovkovych a retinalnich neovasku-
larizaci pri pouziti ¢asné panretinalni laserové fotokoagulace (PLK). Tato studie
identifikovala 4 zakladni rizikové faktory spojené s vys$sim vyskytem neovaskula-
rizaci: 1. velké zony non-perfuze na FA, 2. velké mnozstvi retinalnich hemoragii,
3. kratkou dobu trvani CVO, 4. muzské pohlavi sledovaného subjektu [29, 30]. Studie
CVOS neprokazala priznivy efekt PLK pied vznikem duhovkovych a retinalnich
neovaskularizaci. U 20 % ¢asné lééenych pacienta doslo po PLK ke vzniku neo-
vaskularizaci na duhovce a v thlu. Dale studie CVOS neprokazala statisticky vy-
znamny efekt miizkové fotokoagulace pro CME ve smyslu zachovani, nebo zlepSeni
7O [1, 3, 4, 29, 301.

V roce 2001 byla Opremcakem a kol. publikovana prace o chirurgické terapii
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prognosticky nep¥iznivych ischemickych CVO metodou radialni neurotomie optiku
(RNO) [21]. RNO byla zpoéatku ptijimana se skepsi a rozpaky, ale béhem doby si na
odborném foru vydobyla své misto a nyni si s postupem casu a dal$imi priznivymi
publikovanymi vysledky [27, 28] ziskava stale vice zastanct.

Nervova vlakna a tepenné zasobeni prochazi v oblasti vystupu z oéniho bulbu
velmi tzkym skleralnim kanalem. Tato oblast méa charakter sita s pevnou vazivovou
kostrou a funguje podle Opremcaka jako kompartment, ktery zabranuje druhotné
dilataci centralni sitnicové Zily pi#i rozvoji CVO. Radialni incize skleralniho okraje
zrakovy nerv uvoliiuje ze seviceni a dekomprese centralni sitnicové vény poté umoz-
nuje snazs$i uvolnéni trombu doprovazené rekanalizaci centralni Zily a zlepSuje
a urychluje tim krevni pratok [21, 27, 28].

Alterace krevniho toku ve zrakovém nervu jsou velmi obtizné vySetiitelné.
Spaide a kol. uvadéji, Ze pouze samotna FA nep#inasi dostatek informaci o krevnim
zasobeni hlavy zrakového nervu a doporucuji jeji kombinaci s indocyaninovou angio-
grafii [28].

Zakladnim patofyziologickym mechanismem, kterym RNO funguje, neni pou-
ze uvolnéni vyse uvedeného kompartmentu, ale i umoznéni vzniku chorioretinalniho
kolateralniho obéhu. Zde spatiuji vySe jmenovani autoii kardinalni vyznam RNO
[28].

Predmétem sdéleni je kazuistika 2 pacientd s prognosticky velmi nepfiznivou
ischemickou formou CVO s velmi nizkou predoperac¢ni ZO, u kterych byla provedena
RNO cestou PPV.

MATERIAL A METODIKA

Po komplexnim oftalmologickém vysSetfeni zahrnujicim stanoveni nejlepsi
korigované zrakové ostrosti (NKZO), méieni NT, vySetteni fundu v arteficialni myd-
riaze, OCT vySetieni makuly a FA podstoupili oba nemocni RNO.

RNO byla provedena cestou PPV v nazalnim okraji terée mezi nazalnimi reti-
nalnimi cévnimi arkadami specialné designovanym nozem (Spaide CRVO knife) ve
shodé s metodikou popsanou Opremcakem [21]. Operace byla doplnéna peelingem
epiretinalnich membran (EM) a vnitini limitujici membrany (VLM) po pfedchozim
obarveni trypanovou modii (Membrane blue). Obé o¢i byly vzhledem k nekompliko-
vanému prubéhu operace ponechany bez vnit¥ni tamponady.

Na konci sledovaciho obdobi byl kazdy z pacientt vySetien stejnou metodikou
jako pri vstupnim vysSetfeni (hodnota NKZO, NT, vysetfeni fundu v arteficialni myd-
riaze, OCT makuly a FA).

KAZUISTIKY

Prvnim pacientem byl 61lety muz, 1é¢eny hypertonik, udavajici asi 2 mésice
trvajici vyrazny pokles vizu pravého oka. Osobni anamnéza byla kromé esencialni
arterialni hypertenze bezvyznamna. V oéni anamnéze dominovala pouze lehka hy-
permetropie.
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P#i inicialnim vySetfeni na nasem pracovisti byla NKZO pravého oka 1/50,
levého oka 5/5. NT byl v normé. Na fundu pravého oka byla patrna ischemicka
CVO s mnozstvim splyvajicich retinalnich hemoragii, vyraznym retinalnim edémem
a ojedinélymi mékkymi vatovitymi exsudaty. Predoperac¢ni nalez pravého oka doku-
mentuje obr. 1. OCT nalez z makuly pravého oka dokumentoval vysoky edém neuro-
retiny (800 mm) s mnohocetnymi intraretinalnimi hemoragiemi, jak je patrno z obr.
2. Na FA jsme prokazovali rozsahlé zény non-perfuze zasahujici téméi celou plochu
fundu s vyraznym prusakem barviva v pozdnich fazich. Na fundu levého oka byl
fyziologicky nalez, vyjma hypertenzniho postiZeni cév s vyrazné pozitivnimi fenomé-
ny ktizeni a aterosklerotickymi zménami ve sténé tepen.

Obr. 2. Piedoperaéni OCT nélez prvniho pa-
cienta

Obr. 1. Pfedoperacni nalez prvniho pacienta

Pacient podstoupil na pravém oku nekomplikovanou RNO za pomoci
Spaideho noze pti nazalnim okraji disku doplnénou peelingem EM a VLM. Jiz v prv-
nich pooperaénich dnech byl pozorovan ustup retinalniho edému a hemoragii v ma-
kule. Za 6 mésict byla hodnota NKZO pravého oka 3/50, retina byla pouze s ojedi-
nélymi hemoragiemi, makula bez edému a retina kompletné piilozena. Pooperaéni
nalez pravého oka 6 mésicia po RNO dokumentuje obr. 3. Pacient subjektivné velmi
kladné hodnotil zlepseni NKZO na pravém oku. NT byl korigovan pomoci lokalné
aplikovaného B-blokatoru. Makularni tloustka na OCT vySetfeni byla 300 um, jak
je vidét na obr. 4. FA jiZ neprokazovala
z6ny non-perfuze a nebyl jiz patrny pru-
sak barviva sténami retinalnich cév.

Obr. 3. Pooperaéni nalez prvniho pacienta, Obr. 4. Pooperaéni OCT nalez prvniho pa-
Sipka znéazorniuje misto neurotomie cienta
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Druhou pacientkou byla 65leta Zena, 1é¢ena hypertoni¢ka, udavajici pokles
vizu levého oka v délce trvani asi 6 mésict. V osobni anamnéze byl kromé esencialni
arterialni hypertenze zjistén i diabetes mellitus 2. typu kompenzovany pouze dietou.
O¢ni anamnéza byla kromé lehké hypermetropie bezvyznamna.

Pfi inicialnim vySetfeni na nasem pracovisti byla NKZO pravého oka 5/5,
levého oka 1/50. NT byl v normé. Na fundu levého oka byla patrna ischemicka
CVO s mnozstvim splyvajicich retinalnich hemoragii, vyraznym retinalnim edémem
a ojedinélymi mékkymi vatovitymi exsudaty. OCT néalez z makuly levého oka doku-
mentoval vysoky edém neuroretiny (650 um) s mnohocetnymi intraretinalnimi
hemoragiemi. Na FA jsme prokazovali rozsahlé zény non-perfuze zasahujici oblast
presahujici svou velikosti daleko 5 PD s vyraznym prasakem barviva v pozdnich
fazich. Na fundu pravého oka byl fyziologicky nalez, vyjma hypertenzniho posti-
zeni cév.

Pacientka podstoupila na levém oku nekomplikovanou RNO za pomoci
Spaideho noze s peelingem EM a VLM. Jiz v pribéhu prvniho pooperacniho tydne
byl pozorovan ustup retinalniho edému a hemoragii v makule. Za 6 mésict byla hod-
nota NKZO levého oka 5/30, na retiné byly piitomny pouze malo ¢etné retinalni he-
moragie a makula byla prosta edému. Pacientka subjektivné velmi kladné hodnotila
zlepSeni NKZO a vymizeni ruSivych skotomt v zorném poli. NT byl v normé.
Makularni tloustka na OCT vysetieni byla 240 um. FA jiZz neprokazovala zény non-
perfuze a byl patrny zbytkovy prusak barviva sténami retinalnich cév.

DISKUSE

RNO predstavuje chirurgickou lééebnou metodu vyhrazenou pro prognos-
ticky nepiiznivé ischemické CVO. Velmi dulezZitou roli v patofyziologii RNO nehraje
pouze uvolnéni skleralniho tunelu, kterym prochazi zrakovy nerv (zruseni kompart-
mentového efektu) [21], ale podle poslednich sdéleni v odborné literatuie i vznik
chorioretinalnich kolateral v oblasti neurotomie optiku [27, 28]. Tyto maji poté za-
sadni podil na vytvoreni kolateralniho ven6zniho obéhu v oblasti vystupu zrakového
nervu.

Ve shodé s témito sdélenimi jsme u nasich pacientt pozorovali jiz béhem prv-
nich pooperac¢nich dnti a tydnt vyrazné zlepsSeni klinického nalezu doprovazené tak-
téz zlepsenim NKZO. Tento prabéh by se pii ponechani stavu p¥irozené reparaci ne-
dal piredpokladat.

Kli¢ovou roli v patofyziologii vlastni RNO hraje jednak zruseni kompartmen-
tového syndromu, ale i urychleni tvorby kolateralniho chorioretinalniho obéhu, coz
jsme pozorovali i u nasich dvou pacientt.

Zakladni pooperaéni komplikaci, ktera je v odborné literatute u RNO popiso-
vana, je tvorba subretinalni choroidalni neovaskularni membrany (SNM) v misté
RNO popisovana Bakrim a kol. [2]. Vyskyt SNM byl popsan u jednoho pacienta 8 mé-
sictt po RNO nazalné v oblasti neurotomie. Membrana byla uspésné 1é¢ena argono-
vym laserem klasickou splyvavou laserovou fotokoagulaci [2]. Dal§i popisovanou
komplikaci je ¢asné ¢i pozdni sklivcové krvaceni. Ma obvykle dobrou prognézu
a spontanné se béhem nékolika tydna resorbuje [2]. U nasich dvou pacientt jsme
zadnou z vySe jmenovanych komplikaci v prabéhu jejich sledovaciho obdobi neza-
znamenali.
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ZAVER

Autoti prezentuji na vlastnim kazuistickém sdéleni efektivitu RNO u 2 svych

pacientt postizenych prognosticky neptiznivou ischemickou formou CVO.

RNO se zda byt nadéjnou metodou vhodnou k 1é¢bé prognosticky nepiiznivych

ischemickych forem CVO, u kterych nelze o¢ekavat pii prirozeném prabéhu uspoko-
jivy klinicky nalez. RNO umoznuje pacientim stabilizaci ¢i lehké zlepseni NKZO
a brani vzniku pozdnich komplikaci jako jsou sekundarni neovaskularni glaukom
a neresorbujici se skliveové krvaceni doprovazené v mnoha pripadech trakéni amoci
sitnice.
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