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Souhrn

Základním cílem této práce je pfiedstavit kazuistické sdûlení 2 pacientÛ s pro-
gnosticky velmi nepfiíznivou ischemickou formou centrální venózní okluze
s velmi nízkou pfiedoperaãní nejlep‰í korigovanou zrakovou ostrostí, u kter˘ch
byla provedena radiální neurotomie optiku cestou pars plana vitrektomie.
Radiální neurotomie optiku (RNO) byla provedena u 2 pacientÛ s prognosticky
velmi nepfiíznivou ischemickou formou centrální venózní okluze (CVO) cestou
pars plana vitrektomie (PPV) v nazálním okraji terãe mezi nazálními retinál-
ními cévními arkádami speciálnû designovan˘m noÏem (Spaide CRVO knife) ve
shodû s metodikou popsanou Opremcakem. Operace byla doplnûna peelingem
epiretinálních membrán a vnitfiní limitující membrány za pomoci barvení try-
panovou modfií (Membrane blue). Obû oãi byly vzhledem k nekomplikovanému
prÛbûhu operace ponechány bez vnitfiní tamponády.
RNO pfiedstavuje chirurgickou léãebnou metodu vyhrazenou pro prognosticky
nepfiíznivé ischemické CVO. Klíãovou roli v patofyziologii vlastní RNO hraje
nejen zru‰ení kompartmentového syndromu, ale i urychlení tvorby kolaterál-
ního chorioretinálního obûhu, coÏ jsme pozorovali i u na‰ich dvou pacientÛ. 
Nejlep‰í korigovaná zraková ostrost (NKZO) se u prvního pacienta zlep‰ila
z hodnoty 1/50 na hodnotu 3/50, u druhé pacientky z hodnoty 1/50 na hodnotu
5/30. U obou pacientÛ se v˘raznû resorbovaly retinální hemoragie a edém, vy-
mizela dilatace venózního fieãi‰tû a resorboval se edém zrakového nervu.
Oblast jizvy po neurotomii zÛstala klidná bez známek retinální a choroidální
neovaskularizace.
Autofii prezentují na vlastním kazuistickém sdûlení efektivitu RNO u 2 pacien-
tÛ postiÏen˘ch prognosticky nepfiíznivou ischemickou formou CVO. RNO se
zdá b˘t nadûjnou metodou vhodnou k léãbû prognosticky nepfiízniv˘ch ische-
mick˘ch forem CVO.

Klíãová slova: centrální venózní okluze, radiální 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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ÚVOD

Retinální venózní okluzivní choroba je pomûrnû ãast˘m retinálním cévním
onemocnûním. Incidence onemocnûní velmi kolísá, zejména ve vztahu k úrovni te-
rapie celkov˘ch chorob, které mají úzk˘ patofyziologick˘ vztah ke vzniku venózních
okluzí. Podle publikovan˘ch údajÛ je incidence okluzí 2/1000 osob star‰ích 40 let.
U osob star‰ích 65 let je to pak 5/1000 [6]. Z tûchto údajÛ zcela jasnû vypl˘vá v˘znam
vûkového faktoru, tak jako je tomu u vût‰iny vaskulárních onemocnûní [5]. Centrální
venózní okluze (CVO) je povaÏována za jednu z ãast˘ch pfiíãin ztráty zraku u paci-
entÛ star‰ích 50 let [5, 31, 32].

Základními rizikov˘mi faktory, které vedou ke vzniku retinální venózní oklu-
ze, jsou pfiedev‰ím systémová hypertenze, diabetes mellitus, glaukom otevfieného
úhlu, pfiídavn˘mi faktory mohou b˘t zv˘‰ená hodnota hematokritu a viskozity krev-
ní plazmy. Ménû ãast˘mi celkov˘mi onemocnûními, která b˘vají asociována s venóz-
ní okluzí, jsou srpkovitá anémie, homocystinémie, stenóza arterie carotis,  karotido-
kavernózní pí‰tûl, uÏívání orálních kontraceptiv, kokainu a amfetaminu [9, 33].

Podle charakteristického klinického obrazu se dají rozli‰it dva základní typy
venózních okluzí: 1. vûtvová, kdy je postiÏena jedna, nebo dvû vûtve retinálního cév-
ního systému a za 2. kmenová (centrální) retinální venózní okluze, kdy je postiÏen
pfiímo kmen centrální Ïíly.

Pro klinick˘ obraz vûtvové venózní okluze (VVO) je charakteristick˘ v˘skyt
promûnlivého mnoÏství retinálních hemoragií a vatovit˘ch loÏisek podél postiÏené
cévní arkády s doprovodn˘m edémem neuroretiny. Pokud jsou postiÏeny nazální
cévní arkády, onemocnûní probíhá asymptomaticky a mÛÏe se projevit aÏ vznikem
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sekundárního neovaskulárního glaukomu nebo hemoftalmu. Pokud jsou postiÏeny
temporální cévní arkády, dochází podle lokalizace k vût‰ímu ãi men‰ímu sníÏení zra-
kové ostrosti na základû retinálního edému a hemoragií. Velmi dÛleÏit˘m faktem je
rozli‰ení, zda se jedná o ischemickou, nebo non-ischemickou formu VVO. Rozli‰ení
mezi nimi je moÏné za pouÏití fluorescenãní angiografie (FA). Pokud je zóna non-per-
fuze na FA men‰í neÏ 5 papilárních diamentrÛ (PD), hovofiíme o non-ischemické
formû VVO [3].

Pro klinick˘ obraz CVO je charakteristick˘ v˘skyt povrchov˘ch a hlubok˘ch
retinálních hemoragií a vatovit˘ch exsudátÛ, které vybíhají od zrakového nervu
smûrem do periferie. Zrakov˘ nerv je neostfie ohraniãen s vût‰ím ãi men‰ím prosák-
nutím a dilatací cévních kmenÛ na jeho povrchu. Dále je pfiítomen makulární edém
rÛzného stupnû. Správná diagnóza této základní klinické jednotky neãiní zpravidla
problémy.

Co se t˘ká stupnû závaÏnosti nálezu mÛÏeme CVO rozdûlit na 3 podjednotky
[9]: 1. hrozící ãi poãínající CVO. Pro tuto jednotku jsou charakteristické tranzientní
poruchy vizu. Na retinû mÛÏeme diferencovat dilataci venózního cévního systému
s málo ãetn˘mi izolovan˘mi retinálními hemoragiemi a mírn˘m prodlouÏením reti-
nálního cirkulaãního ãasu na FA. 2. Stfiednû rozvinutá CVO je charakteristická
vût‰í poruchou zrakové ostrosti vet‰inou na hodnotû 5/50, do periferie se vyskytují-
cími retinálními hemoragiemi, prodlouÏením retinálního cirkulaãního ãasu na FA.
V makule b˘vá pfiítomen cystoidní makulární edém a je vyjádfien i edém zrakového
nervu. Nitrooãní tlak  (NT) postiÏeného oka je vût‰inou niÏ‰í neÏ oka druhého na pod-
kladû váznoucí perfuze fiasnatého tûlesa. 3. TûÏká venózní okluze je charakteristická
tûÏkou poruchou zrakové ostrosti vût‰inou pod hodnotu 5/50. B˘vá pfiítomen relativ-
ní aferentní pupilární defekt, spl˘vající povrchové a hluboké retinální hemoragie,
neostré ohraniãení s prominencí okrajÛ terãe zrakového nervu a vysok˘ cystoidní
makulární edém (CME). Charakteristick˘m znakem je taktéÏ ztráta retinální trans-
parence na podkladû spl˘vajících hemoragií a retinálního edému. Je v˘znamnû pro-
dlouÏen retinální cirkulaãní ãas a jsou pfiítomny obrovské zóny non-perfuze. Pokud
jsou tyto oblasti podle FA vût‰í neÏ 5 PD, hovofiíme o ischemické formû CVO [31, 32].
Na FA jsou pfiítomny známky prÛsaku barviva kolem velk˘ch retinálních cévních
svazkÛ charakteristick˘m pro CME. Makulární krajina b˘vá na OCT fiezech aÏ nû-
kolikanásobnû ztlu‰tûlá s charakteristick˘mi cystoidními prostory.

Pfiirozen˘ v˘voj CVO je variabilní, ale víceménû koreluje se stupnûm okluze,
kter˘ je patrn˘ iniciálnû [23, 24, 34]. Nûktefií z pacientÛ s lehkou, ãi stfiednû tûÏkou
CVO vykazují kompletní regresi zrakov˘ch funkcí s normalizací retinálního nálezu
v prÛbûhu nûkolika mûsícÛ [32,36]. Pacienti se závaÏnûj‰ím nálezem vykazují velmi
pozvoln˘ ústup retinálního postiÏení a nekompletní regresi ztracen˘ch zrakov˘ch
funkcí [32, 36]. Prognosticky pfiíznivûj‰í je z tohoto hlediska v˘skyt kolaterálních cév
v oblasti hlavy zrakového nervu, kter˘ progresi v‰ech forem CVO zlep‰uje [28].
K progresi z non-ischemické do ischemické formy CVO dochází asi v 10–20 % pfiípa-
dÛ [15]. Po kompletním vstfiebání retinálních hemoragií b˘vá v makulární krajinû
u pacientÛ s CVO pfiítomen vût‰inou zbytkov˘ edém s dilatací kapilárního fieãi‰tû.
Tento mÛÏe mít aÏ charakter chronického CME s formací lamelárních, nebo kom-
pletních makulárních dûr, pfiípadnû epiretinálních membrán. âasto b˘vá pfiítomen
rÛzn˘ stupeÀ atrofie pigmentového epitelu sítnice (PE), která je dal‰í pfiíãinou ne-
kompletní zrakové restituce pfii CVO. Pouze asi 20 % nemocn˘ch dospûje ke vzniku
duhovkov˘ch neovaskularizací a sekundárního neovaskulárního glaukomu. Tato
komplikace se vût‰inou vyvine do 3–4 mûsícÛ od vzniku ischemické CVO [20, 26].

Riziko vzniku CVO na druhém oku je asi 10–15 % a je více pravdûpodobná

323

zlom Oftal  12.08.2005 9:12  Stránka 323

proLékaře.cz | 7.2.2026



u pacientÛ s diabetes mellitus, polycytémií, ãi makroglobulinémií. Prognóza v˘-
sledné zrakové ostrosti u pacientÛ mlad‰ích 50 let je lep‰í, neÏ u star‰ích pacientÛ
[5, 34, 36].

Základními patofyziologick˘mi mechanismy, které vedou obecnû ke vzniku ve-
nózní okluze, jsou: 1. zpomalení krevního toku cévou, 2. porucha systému hemo-
koagulace ve smyslu zv˘‰ené pohotovosti ke koagulaci a za 3. poru‰ení cévní stûny.

PfiestoÏe se pfiedpokládal pfii vzniku vûtvové okluze patofyziologick˘ podíl
atreriální insuficience, nebyl pokusy na zvífiatech potvrzen [22]. VVO je moÏno vy-
volat pouh˘m zúÏením venózního segmentu v místû arterio-venózního (A-V) kfiíÏení
[12, 25]. Na základû histologick˘ch vy‰etfiení byl shledán jako kauzální pfiíãna VVO
venózní trombus v místû A-V kfiíÏení. Primárním postiÏením u VVO je tedy  na zá-
kladû tûchto údajÛ tvorba venózního trombu se sekundární kapilární a arteriální
manifestací. Je prokázána taktéÏ role spoleãné adventicie v místû A-V kfiíÏení, která
mÛÏe vést k redukci venózního lumen aÏ o 33 % [8].

Patofyziologie CVO není zcela objasnûna. Za základní patofyziologick˘ mo-
ment vzniku CVO byl povaÏován vznik venózního trombu v oblasti lamina cribrosa
[10, 11]. Podle novûj‰ích poznatkÛ je z patofyziologického hlediska nejrizikovûj‰í
oblast tûsnû pfiiléhající k lamina cribrosa. Tato oblast má charakter síta, které ne-
poskytuje pouze oporu strukturám zrakového nervu, ale limituje taktéÏ pohyby
a posuny optiku s cílem chránit struktury nervov˘ch svazkÛ.

Základním rizikov˘m faktorem je zde pfiedev‰ím spoleãná adventicie obou cév.
TaktéÏ pfiedozadní posuny lamina cribrosa spoleãnû s aterosklerotick˘mi zmûnami
ve stûnû cév vedou k zúÏení Ïilního lumen a vzniku trombu na podkladû v˘raznû tur-
bulentního toku postihujícího endoteliální cévní v˘stelku.

U mlad‰ích pacientÛ se zdá b˘t venózní okluze zpÛsobena primárním postiÏe-
ním optického nervu a zmûny na venózní systému jsou proto sekundární. Pro toto po-
stiÏení se vÏil termím papiloflebitida. CVO mÛÏe b˘t v tûchto pfiípadech spojena
i s celkov˘mi stavy jako jsou gravidita, uÏívání perorálních kotraceptiv, neuritida
optiku a ulcerující kolitida [7, 16, 17, 18].

Pokud se t˘ká medikamentózní terapie CVO, neexistují pfiesvûdãivé publika-
ce o její efektivitû ve smyslu ovlivnûní pfiirozeného prÛbûhu onemocnûní. Pilotní stu-
die s antiagregancii nebo hemodilucí neprokázaly statisticky v˘znamn˘ efekt [13,
35]. Intravenózní aplikace streptokinázy vede ke zv˘‰ení rizika intravitreálního
krvácení, a proto není jiÏ dnes pouÏívána [25]. Role systémové aplikace steroidÛ
u mlad˘ch pacientÛ je taktéÏ kontroverzní, protoÏe mnoho z nich mûlo dobr˘ v˘sle-
dek i bez jejich aplikace. Nûktefií autofii doporuãují panretinální fotokoagulaci ze-
jména pro oãi s ischemickou formou CVO, zatímco jiní neshledali  pozitivní efekt ve
smyslu prevence retinálních neovaskularizací a sekundárního neovaskulárního
glaukomu [4, 14, 19, 29]. V̆ sledky Central Vein Occlusion Study (CVOS) pfiesvûdãivû
neprokázaly efekt ve smyslu zamezení vzniku duhovkov˘ch a retinálních neovasku-
larizací pfii pouÏití ãasné panretinální laserové fotokoagulace (PLK). Tato studie
identifikovala 4 základní rizikové faktory spojené s vy‰‰ím v˘skytem neovaskula-
rizací: 1. velké zóny non-perfuze na FA, 2. velké mnoÏství retinálních hemoragií,
3. krátkou dobu trvání CVO, 4. muÏské pohlaví sledovaného subjektu [29, 30]. Studie
CVOS neprokázala pfiízniv˘ efekt PLK pfied vznikem duhovkov˘ch a retinálních
neovaskularizací. U 20 % ãasnû léãen˘ch pacientÛ do‰lo po PLK ke vzniku neo-
vaskularizací na duhovce a v úhlu. Dále studie CVOS neprokázala statisticky v˘-
znamn˘ efekt mfiíÏkové fotokoagulace pro CME ve smyslu zachování, nebo zlep‰ení
ZO [1, 3, 4, 29, 30].

V roce 2001 byla Opremcakem a kol. publikována práce o chirurgické terapii
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prognosticky nepfiízniv˘ch ischemick˘ch CVO metodou radiální neurotomie optiku
(RNO) [21]. RNO byla zpoãátku pfiijímána se skepsí a rozpaky, ale bûhem doby si na
odborném fóru vydobyla své místo a nyní si s postupem ãasu a dal‰ími pfiízniv˘mi
publikovan˘mi v˘sledky [27, 28] získává stále více zastáncÛ.

Nervová vlákna a tepenné zásobení prochází v oblasti v˘stupu z oãního bulbu
velmi úzk˘m sklerálním kanálem. Tato oblast má charakter síta s pevnou vazivovou
kostrou a funguje podle Opremcaka jako kompartment, kter˘ zabraÀuje druhotné
dilataci centrální sítnicové Ïíly pfii rozvoji CVO. Radiální incize sklerálního okraje
zrakov˘ nerv uvolÀuje ze sevfiení a dekomprese centrální sítnicové vény poté umoÏ-
Àuje snaz‰í uvolnûní trombu doprovázené rekanalizací centrální Ïíly a zlep‰uje
a urychluje tím krevní prÛtok [21, 27, 28]. 

Alterace krevního toku ve zrakovém nervu jsou velmi obtíÏnû vy‰etfiitelné.
Spaide a kol. uvádûjí, Ïe pouze samotná FA nepfiiná‰í dostatek informací o krevním
zásobení hlavy zrakového nervu a doporuãují její kombinaci s indocyaninovou angio-
grafií [28].

Základním patofyziologick˘m mechanismem, kter˘m RNO funguje, není pou-
ze uvolnûní v˘‰e uvedeného kompartmentu, ale i umoÏnûní vzniku chorioretinálního
kolaterálního obûhu. Zde spatfiují v˘‰e jmenovaní autofii kardinální v˘znam RNO
[28].

Pfiedmûtem sdûlení je kazuistika 2 pacientÛ s prognosticky velmi nepfiíznivou
ischemickou formou CVO s velmi nízkou pfiedoperaãní ZO, u kter˘ch byla provedena
RNO cestou PPV.

MATERIÁL A METODIKA

Po komplexním oftalmologickém vy‰etfiení zahrnujícím stanovení nejlep‰í
korigované zrakové ostrosti (NKZO), mûfiení NT, vy‰etfiení fundu v arteficiální myd-
riáze, OCT vy‰etfiení makuly a FA podstoupili oba nemocní RNO.

RNO byla provedena cestou PPV v nazálním okraji terãe mezi nazálními reti-
nálními cévními arkádami speciálnû designovan˘m noÏem (Spaide CRVO knife) ve
shodû s metodikou popsanou Opremcakem [21]. Operace byla doplnûna peelingem
epiretinálních membrán (EM) a vnitfiní limitující membrány (VLM) po pfiedchozím
obarvení trypanovou modfií (Membrane blue). Obû oãi byly vzhledem k nekompliko-
vanému prÛbûhu operace ponechány bez vnitfiní tamponády.

Na konci sledovacího období byl kaÏd˘ z pacientÛ vy‰etfien stejnou metodikou
jako pfii vstupním vy‰etfiení (hodnota NKZO, NT, vy‰etfiení fundu v arteficiální myd-
riáze, OCT makuly a FA).

KAZUISTIKY

Prvním pacientem byl 61let˘ muÏ, léãen˘ hypertonik, udávající asi 2 mûsíce
trvající v˘razn˘ pokles vizu pravého oka. Osobní anamnéza byla kromû esenciální
arteriální hypertenze bezv˘znamná. V oãní anamnéze dominovala pouze lehká hy-
permetropie.
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Pfii iniciálním vy‰etfiení na na‰em pracovi‰ti byla NKZO pravého oka 1/50,
levého oka 5/5. NT byl v normû. Na fundu pravého oka byla patrna ischemická
CVO s mnoÏstvím spl˘vajících retinálních hemoragií, v˘razn˘m retinálním edémem
a ojedinûl˘mi mûkk˘mi vatovit˘mi exsudáty. Pfiedoperaãní nález pravého oka doku-
mentuje obr. 1. OCT nález z makuly pravého oka dokumentoval vysok˘ edém neuro-
retiny (800 mm) s mnohoãetn˘mi intraretinálními hemoragiemi, jak je patrno z obr.
2. Na FA jsme prokazovali rozsáhlé zóny non-perfuze zasahující témûfi celou plochu
fundu s v˘razn˘m prÛsakem barviva v pozdních fázích. Na fundu levého oka byl
fyziologick˘ nález, vyjma hypertenzního postiÏení cév s v˘raznû pozitivními fenomé-
ny kfiíÏení a aterosklerotick˘mi zmûnami ve stûnû tepen. 

Pacient podstoupil na pravém oku nekomplikovanou RNO za pomoci
Spaideho noÏe pfii nazálním okraji disku doplnûnou peelingem EM a VLM. JiÏ v prv-
ních pooperaãních dnech byl pozorován ústup retinálního edému a hemoragií v ma-
kule. Za 6 mûsícÛ byla hodnota NKZO pravého oka 3/50, retina byla pouze s ojedi-
nûl˘mi hemoragiemi, makula bez edému a retina kompletnû pfiiloÏena. Pooperaãní
nález pravého oka 6 mûsícÛ po RNO dokumentuje obr. 3. Pacient subjektivnû velmi
kladnû hodnotil zlep‰ení NKZO na pravém oku. NT byl korigován pomocí lokálnû
aplikovaného B-blokátoru. Makulární tlou‰Èka na OCT vy‰etfiení byla 300 µm, jak

je vidût na obr. 4. FA jiÏ neprokazovala
zóny non-perfuze a nebyl jiÏ patrn˘ prÛ-
sak barviva stûnami retinálních cév. 
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Obr. 1. Pfiedoperaãní nález prvního pacienta

Obr. 2. Pfiedoperaãní OCT nález prvního pa-
cienta 

Obr. 3. Pooperaãní nález prvního pacienta,
‰ipka znázorÀuje místo neurotomie

Obr. 4. Pooperaãní OCT nález prvního pa-
cienta
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Druhou pacientkou byla 65letá Ïena, léãená hypertoniãka, udávající pokles
vizu levého oka v délce trvání asi 6 mûsícÛ. V osobní anamnéze byl kromû esenciální
arteriální hypertenze zji‰tûn i diabetes mellitus 2. typu kompenzovan˘ pouze dietou.
Oãní anamnéza byla kromû lehké hypermetropie bezv˘znamná.

Pfii iniciálním vy‰etfiení na na‰em pracovi‰ti byla NKZO pravého oka 5/5,
levého oka 1/50. NT byl v normû. Na fundu levého oka byla patrna ischemická
CVO s mnoÏstvím spl˘vajících retinálních hemoragií, v˘razn˘m retinálním edémem
a ojedinûl˘mi mûkk˘mi vatovit˘mi exsudáty. OCT nález z makuly levého oka doku-
mentoval vysok˘ edém neuroretiny (650 µm) s mnohoãetn˘mi intraretinálními
hemoragiemi. Na FA jsme prokazovali rozsáhlé zóny non-perfuze zasahující oblast
pfiesahující svou velikostí daleko 5 PD s v˘razn˘m prÛsakem barviva v pozdních
fázích. Na fundu pravého oka byl fyziologick˘ nález, vyjma hypertenzního posti-
Ïení cév.

Pacientka podstoupila na levém oku nekomplikovanou RNO za pomoci
Spaideho noÏe s peelingem EM a VLM. JiÏ v prÛbûhu prvního pooperaãního t˘dne
byl pozorován ústup retinálního edému a hemoragií v makule. Za 6 mûsícÛ byla hod-
nota NKZO levého oka 5/30, na retinû byly pfiítomny pouze  málo ãetné retinální he-
moragie a makula byla prosta edému. Pacientka subjektivnû velmi kladnû hodnotila
zlep‰ení NKZO a vymizení ru‰iv˘ch skotomÛ v zorném poli. NT byl v normû.
Makulární tlou‰Èka na OCT vy‰etfiení byla 240 µm. FA jiÏ neprokazovala zóny non-
perfuze a byl patrn˘ zbytkov˘ prÛsak barviva stûnami retinálních cév.

DISKUSE

RNO pfiedstavuje chirurgickou léãebnou metodu vyhrazenou pro prognos-
ticky nepfiíznivé ischemické CVO. Velmi dÛleÏitou roli v patofyziologii RNO nehraje
pouze uvolnûní sklerálního tunelu, kter˘m prochází zrakov˘ nerv (zru‰ení kompart-
mentového efektu) [21], ale podle posledních sdûlení v odborné literatufie i vznik
chorioretinálních kolaterál v oblasti neurotomie optiku [27, 28]. Tyto mají poté zá-
sadní podíl na vytvofiení kolaterálního venózního obûhu v oblasti v˘stupu zrakového
nervu.

Ve shodû s tûmito sdûleními jsme u na‰ich pacientÛ pozorovali jiÏ bûhem prv-
ních pooperaãních dnÛ a t˘dnÛ v˘razné zlep‰ení klinického nálezu doprovázené tak-
téÏ zlep‰ením NKZO. Tento prÛbûh by se pfii ponechání stavu pfiirozené reparaci ne-
dal pfiedpokládat.

Klíãovou roli v patofyziologii vlastní RNO hraje jednak zru‰ení kompartmen-
tového syndromu, ale i urychlení tvorby kolaterálního chorioretinálního obûhu, coÏ
jsme pozorovali i u na‰ich dvou pacientÛ.

Základní pooperaãní komplikací, která je v odborné literatufie u RNO popiso-
vána, je tvorba subretinální choroidální neovaskulární membrány (SNM) v místû
RNO popisovaná Bakrim a kol. [2]. V̆ skyt SNM byl popsán u jednoho pacienta 8 mû-
sícÛ po RNO nazálnû v oblasti neurotomie. Membrána byla úspû‰nû léãena argono-
v˘m laserem klasickou spl˘vavou laserovou fotokoagulací [2]. Dal‰í popisovanou
komplikací je ãasné ãi pozdní sklivcové krvácení. Má obvykle dobrou prognózu
a spontánnû se bûhem nûkolika t˘dnÛ resorbuje [2]. U na‰ich dvou pacientÛ jsme
Ïádnou z v˘‰e jmenovan˘ch komplikací v prÛbûhu jejich sledovacího období neza-
znamenali.
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ZÁVùR

Autofii prezentují na vlastním kazuistickém sdûlení efektivitu RNO u 2 sv˘ch
pacientÛ postiÏen˘ch prognosticky nepfiíznivou ischemickou formou CVO.

RNO se zdá b˘t nadûjnou metodou vhodnou k léãbû prognosticky nepfiízniv˘ch
ischemick˘ch forem CVO, u kter˘ch nelze oãekávat pfii pfiirozeném prÛbûhu uspoko-
jiv˘ klinick˘ nález. RNO umoÏÀuje pacientÛm stabilizaci ãi lehké zlep‰ení NKZO
a brání vzniku pozdních komplikací jako jsou sekundární neovaskulární glaukom
a neresorbující se sklivcové krvácení doprovázené v mnoha pfiípadech trakãní amocí
sítnice.
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