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SOUHRN

diagnostické moznosti diky rozvoji zobrazovacich metod, zaroven byly predstaveny nové moznosti lé¢by — farmakologické, laserové i chirurgické.
Predkladané doporucené postupy shrnuji dosavadni poznatky s cilem sjednotit postupy pfi diagnostice, klasifikaci a 1é¢bé retinalnich vendznich okluzi.
Kli¢ova slova: retinalni vendzni okluze, diagnostika, 1é¢ba, doporucené postupy

SUMMARY
RETINAL VEIN OCCLUSION GUIDELINES

Retinal vein occlusion and its complications are among the most common causes of severe loss of sight in developed countries. In recent
years, developments in imaging methods have been introduced, leading to an improvement in diagnostic possibilities. At the same time
new treatment options have become available (new intravitreal drugs and treatment protocols, laser and surgical methods). The presented
guidelines summarize the current knowledge about retinal vein occlusion in order to standardize and update procedures for the diagnosis,
classification and treatment of the disease.

Key words: retinal vein occlusion, diagnostics, treatment, guidelines
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1.UVOD A EPIDEMIOLOGIE

Okluze centralni sitnicové zily (RVO, z angl. retinal vein
occlusion) je v zemich vyspélého svéta druhou nej¢astéj-
Si pri¢inou zhorseni zraku v souvislosti s cévnim onemoc-
nénim sitnice (na druhém misté za diabetickou retinopa-
tii). Typicky se vyskytuje u osob nad 40 let véku (¢astéji
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u pacientt starsich 60 let), vyskyt u obou pohlavi je stejny
[1,21.

Prevalence je udavana u 5,2 ptipad RVO na 1000 osob,
z toho ve 4,42 pfipadech jde o okluzi vétve centrdlni sit-
nicové zily (BRVO, z angl. branch retinal vein occlusion)
a v 0,8 pripadech o okluzi kmene centrdlni sitnicové zily
(CRVO, z angl. central retinal vein occlusion) [3]. V lite-
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ratufe je udavana celkova pétiletd incidence RVO 0,8 %,
patnactiletd incidence 2,3 %. V pfipadé BRVO ¢ini pétileta
incidence 0,6 % a patnactileta incidence 1,8 % a u CRVO
0,2 % resp. 0,5 % [4,5]. Prevalence i incidence se zvysuji
s vékem.

RVO se podle mista cévniho postizeni déli na CRVO,
kdy je postizen cely zilni sitnicovy systém a predpokla-
dané misto zvysené rezistence vici zilnimu odtoku se
nachdzi v oblasti lamina cribrosa nebo za nim. U BRVO
je uzaviena néktera z vétvi centralni sitnicové zily a zmé-
ny jsou lokalizovany v oblasti povodi této vétve. BRVO
se mUze omezovat na malé periferni arteriovendzni kii-
Zeni nebo (pokud se nachazi uzavér na okraji zrakového
nervu) mize patologie postihovat cely kvadrant. Varian-
tou CRVO je hemiokluze s uzdvérem obou hornich nebo
obou dolnich vétvi sitnicové zily [6].

2.PATOFYZIOLOGIE RVO

RVO je multifaktoridlni onemocnéni [7,24]. Pficinou
této nozologické jednotky je trombdza uvnit prasvitu
sitnicovych Zil, neni v3ak jasné, zda se jedna o primarni
zalezitost nebo sekundarni projev. V patogenezi okluze
vétve a hlavniho kmene retindlni zily existuji urcité roz-
dily, které z nich ¢ini samostatné klinické jednotky [2,6,8].

2.1. Patofyziologie okluze kmene centralni sitnicové
vény

Ohledné patogeneze CRVO existuje nékolik hypotéz.
Nejcastéji se vznik CRVO vysvétluje kompresi kmene cen-
tralni retindlni vény (CRV) plsobenim centralni retinaIni
arterie (CRA, z angl. central retinal artery), protoze se obé
cévy nachdzeji ve spole¢ném vazivovém pouzdre. Roli
muze hrat také degenerativni nebo zanétlivé onemocné-
ni stény CRV a hemodynamické faktory, napt. hypotenze
a krevni dyskrazie [2,8-10].

Kone¢nym dusledkem téchto mechanism je stagnace
toku zilni krve s naslednou tvorbou trombu v CRV. Proce-
sy, které se podili na tvorbé trombu, jsou snizeni pritoku
krve, zvyseni viskozity krve a poskozeni endotelidlni bari-
éry retinalni zily (tzv. Virchowova triada). Zasadnim mis-
tem pro vznik trombu je lamina cribrosa a nasledny Zilni
usek. Predpoklada se, ze v pfipadé neischemického typu
CRVO se trombus nachazi za lamina cribrosa a zvysena
dostupnost cévnich kolateral zde vede k méné kompletni
okluzi [9]. Podle vysledkd klinické studie Central Retinal
Vein Occlusion Study konvertuje béhem tfi let 34 % oci
s neischemickou CRVO do ischemické formy, ztoho 15 %
odi v prvnich ¢tyfech mésicich. Tento proces je nevratny
[11]. Porucha Zilniho odtoku vede ke zvyseni tlaku v Zil-
nim fecisti s ndslednym snizenim krevniho pritoku a tim
ke vzniku ischemie sitnice. Hypoxie je nasledné spous-
téc¢em pro zvysené uvolrovani angiogennich rdstovych
faktord (VEGF, z angl. vascular endothelial growth factor)
a cytokin(. Jedna se o interleukin (IL) 6, IL 8, interferon-
-inducible protein-10 (IP-10), monocyte chemotactic
protein-1 (MCP-1), platelet-derived growth factor (PDGF),
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které ovliviiuji vaskularni permeabilitu a angiogenezi
u CRVO i BRVO [12-14]. Koncentrace téchto zanétlivych
faktord a cytokinu ve sklivci i v predni komore je vyssi
u CRVO nez u BRVO, u proliferativni diabetické retinopa-
tie je pak jejich koncentrace jesté nizsi [15-18].

2.2, Patofyziologie okluze vétve centralni retinalni
zily

Pricinou vzniku je komprese zily tepnou v mistech
arteriovendzniho kfizeni na sitnici (obé cévy zde maiji
spole¢ny adventicidlni obal), coz vyvolava urcity stupen
stagnace a turbulence krevniho toku, které mohou vést
k poskozeni endotelu cév a nasledné tvorbé trombu.
Lumen Zily m{iZe byt v misté kfizeni stlaceno az o0 33 %
svého priiméru. V pfipadé preexistujicich arterosklerotic-
kych zmén cévni stény dochazi k exacerbaci tohoto pro-
cesu. Obstrukce v Zilnim systému vede k elevaci zilniho
tlaku a k naslednému pretizeni drenazni kapacity Zilniho
recisté. Vysledkem je edém, krvaceni a ischémie kore-
spondujicich sitnicovych oblasti [2,6,8,19,20].

3. RIZIKOVE FAKTORY RVO

Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem je vék nad 70
let a s tim spojené sklerotické zmény na cévach [21].
Hlavnimi rizikovymi faktory jsou arteridIni hypertenze,
hypercholesterolémie a diabetes mellitus. DalSimi riziko-
vymi faktory jsou hyperhomocysteinémie, zvyseny body
mass index (BMI), kouteni a probéhly infarkt myokardu
nebo cévni mozkova pfihoda. Mutace faktoru V Leiden
zvysuje riziko RVO zhruba o 50-60 %. Rizikovymi faktory
jsou také jiné hyperkoagulacni stavy (antifosfolipidovy
syndrom, deficit proteinu C a S a deficit antitrombinu).
Diskutovanymi rizikovymi faktory jsou hormonalni sub-
stitucni terapie obsahujici estrogen, peroralni kontra-
ceptiva a diuretika. Mezi vzacnéjsi rizikové faktory patfi
hyperviskézni stavy (mnohocetny myelom, polycytémia
vera, lymfom a leukémie) a zanétlivda onemocnéni spoje-
na s retindlni vaskulitidou (sarkoidéza, toxoplasméza, tu-
berkul6za, Behgetova nemoc, systémovy lupus erytema-
todes, polyarteritis nodéza, Wegenerova granulomatéza
a GoodpastureQiv syndrom). Mezi ocni rizikové faktory
patii glaukom [2,6].

4. SUBJEKTIVNI PRIZNAKY RVO

Pacienti mohou byt zpocitku asymptomaticti, poz-
déji dochazi k poklesu zrakové ostrosti (ZO) a pfi na-
slednych komplikacich se mGze vyskytnout i bolest oka
[22]. U BRVO jsou stupen zhor3eni zraku a rozsah vypad-
ku ¢asti zorného pole zavislé na misté cévniho uzavéru
a na pritomnosti a rozsahu edému makuly. Prognosticky
neptiznivda BRVO ma vstupni zrakovou ostrost (ZO) 6/24
a horsi [21,23]. V ptipadé CRVO se vyskytuje rliznd mira
ztraty zraku a centrdlni skotom. Horsi vstupni ZO je u is-
chemickych CRVO. Prognéza CRVO je mnohem horsi ve
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srovnani s BRVO. Ischemicka CRVO je témér vzdy spojena
se $patnou vstupni ZO a jeji Uprava je velmi malo prav-
dépodobna. Cim je u neischemické okluze horsi vstup-
ni ZO, tim je horsi prognéza Urovné vysledného vidéni.
V ptipadé prétrombdzy nemusi byt subjektivni pfiznaky
7adné nebo se vyskytuji jen prechodné epizody zhorse-
ného vidéni.

5. OBJEKTIVNI NALEZ U RVO

Klinicky obraz CRVO zahrnuje edém terce zrakového
nervu (ZN) a edém sitnice, dilataci a tortuozitu vsech re-
tindlnich zil a hluboké a povrchové hemoragie sitnice ve
vsech kvadrantech. U ischemické okluze se navic vysky-
tuji vatovita loziska jako vyraz ischemie sitnice.

Nalez u BRVO vykazuje podobné charakteristiky jako
u CRVO, které jsou oviem omezené pouze na tu oblast
sitnice, kterd se nachdazi za mistem uzavéru postizené zily.
V pfipadé soucasného postizeni horni nebo dolni polovi-
ny sitnice hovofime o hemiokluzi centralni retindIni zily.
Ptiznakem delsiho trvani choroby u BRVO je pfitomnost
kolateralni cirkulace kolem postizené oblasti a u CRVO
i cévnich kolaterdl na terci zrakového nervu a tvorba vel-
kych kapildrnich aneuryzmat, z kterych dochazi k exsu-
daci [1]. Na terci ZN se také tvori optocilidrni zkrat jako
znamka nové vytvorenych kolateralnich kanalG s cho-
roidalni cirkulaci.

Makularni edém (ME) casto pretrvava i po vstrebani
hemoragii a mdze se formovat i sekundarni epiretinalni
membrana.

Klinicky obraz tzv. pretrombézy (pocinajici RVO) je
charakteristicky pfitomnosti dilatovanych sitnicovych zil
a malého poctu roztrousenych hemoragii, ale bez ME.

6. KOMPLIKACE RVO

6.1. Komplikace CRVO

U neischemické CRVO predstavuje hlavni zrak ohrozu-
jici komplikaci ME a riziko konverze do ischemické formy.

U ischemické formy CRVO stimuluje hypoxie sitnice
expresi proangiogennich rlstovych faktord a dochazi
k rozvoji neovaskularizace (NV) - hlavni komplikace is-
chemické CRVO. NV vznikaji zejména v pfrednim segmen-
tu oka - zacinaji na duhovce pfi pupildrnim okraji a na-
sledné postupuji do iridokornedlniho uhlu (avsak u 10 %
pacientll se NV objevuji nejdfive v iridokornealnim Ghlu).
Tim dochdzi ke ztizeni odtoku nitroo¢ni tekutiny trabeku-
[arni trdmcinou s naslednou elevaci nitroo¢niho tlaku
a k vzniku neovaskularniho glaukomu (NVG).

Nejsilngjsimi prediktory vzniku NV pfedniho segmen-
tu oka jsou ZO a rozsah neperfundované oblasti zjisténé
fluorescenc¢ni angiografii (FAG) [11]. Ischemicka CRVO je
druhou nejcastéjsi pficinou NVG. PFiblizné u 60 % pacien-
th sischemickou CRVO v pribéhu nékolika tydnd az dvou
let vznikaji NV pfedniho segmentu. U 40-45 % pacient(
s CRVO se rozviji NVG, u 80 % z nich je to béhem 6-8 mé-
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sic od vzniku CRVO [24]. NVG byva ¢asto provazen intra-
vitredlnim krvacenim nebo krvacenim do predni komory
a je velmi $patnym prognostickym faktorem [2,7,24].

Rozvoj retinalnich NV mUze vést ke vzniku fibrovasku-
larni trakce, trak¢niho odchlipeni sitnice a ke krvaceni do
sklivce [25,26].

6.2. Komplikace BRVO

Komplikacemi BRVO jsou predevsim rozvoj ME a isché-
mie makuly. Chronicky ME je spojen se Spatnou progno-
zou vyvoje ZO. Cim je doba trvani edému delsi, tim vétsi
je pravdépodobnost strukturalniho poskozeni fovey [25].
Incidence NV je v pfipadé BRVO relativné nizkd s vyjim-
kou ptipadl s rozsahlou ischemii.

7. DIAGNOSTIKA RVO

Vzhledem k celkovym rizikovym faktor(im se u pacien-
th s RVO doporucuje monitorace hodnot krevniho tlaku
(Holter TK monitorace), méreni hladiny krevniho cukru
a lipidd v krvi. Mezi zékladni laboratorni vysetfeni patii
také zhodnoceni diferencialniho krevniho obrazu, rych-
losti sedimentace erytrocytt, hodnota C-reaktivniho pro-
teinu a homocysteinu. Komplexni posouzeni internistou
nebo praktickym lékatem je vhodné k vylouceni rizika
jiné systémové trombdzy. Pacienti bez rizikovych faktord
a mladsi pacienti s RVO by méli mit vysetifeny parametry
krevni srazlivosti k vylou¢eni trombofilnich stavd véetné
antifosfolipidového syndromu.

V ramci zékladniho o¢niho vysetteni je nutné provést
nitroo¢ni tonometrii a vysetfeni predniho segmentu
vcetné gonioskopie k vylouceni pfitomnosti NV. Jejich
véasny zachyt je zdsadni pro snizeni rizika vzniku kompli-
kaci[22,27]. Nezbytné je provést peclivou biomikroskopii
fundu v arteficidlni mydridze i s vySetfenim sitnicové pe-
riferie.

Pro sledovani dynamiky onemocnéni je vyhodné pro-
vést digitalni fotografii o¢niho pozadi. K dokumentaci
maxima zmén a stavu periferie sitnice aktualné pouziva-
me Sirokouhlé zobrazovaci systémy, které obsahnou az
82 % plochy sitnice a umozni nahled az do 270 stupnd
[28].

FAG je rozhodujici pro stanoveni rozsahu ischémie sit-
nice a k prikazu vyskytu NV. Neischemickou a ischemic-
kou formu RVO lIze rozlisit pouze na zdkladé angiogra-
fického nalezu. Ischemickd CRVO je dle FAG definovéna
pfitomnosti zon kapilarni non perflze v rozsahu 10 a vice
ploch terc¢e zrakového nervu v oblasti zadniho pélu oka
[11]. Ischemicka BRVO je dle FAG definovana rozsahem
kapilarni non perfuze vétsim nez 5 ploch terce zrakového
nervu [29].

Optickd koheren¢ni tomografie (OCT) se pouziva v dia-
gnostice a sledovani vyvoje ME a pfidruzenych poruch
vitreoretinalniho rozhrani. Zndmkou akutniho ME je pfi-
tomnost subretindlni a intraretindlni tekutiny. Detailni
parametry OCT nalezu, predevsim dezorganizace vnit-
nich vrstev sitnice (DRIL, z angl. Desorganization of Re-
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tinal Inner Layers), zmény integrity linie vnitfnich a vnéj-
Sich segment fotoreceptor( a zevni limitujici membrany
poukazuji na moznou nevratnou ztratu bunék a s tim
souvisejicimu ireverzibilni zhorseni zraku. V rliznych sta-
diich RVO Ize v OCT obraze pozorovat hyperreflektivni
intraretindlni body (foci) a vitreomakularni abnormality
(napt. trakce, epiretinalni membrana).

OCT angiografie (OCTA) umozni detekovat zmény
v povrchovém i hlubokém plexu sitnicovych cév a zobra-
zi NV sitnice i terc¢e ZN [1].

V pfipadé neprahlednych optickych médii je nutné
provést ultrazvukové vysetieni k vylouceni intravitrealni-
ho krvaceni a odchlipeni sitnice.

Klicové je stanoveni presného typu cévni okluze, pro-
toze v pfipadé ischemického typu je od pocéatku nutny
Casty monitoring s mési¢ni frekvenci az do stabilizace
nalezu.

8.LECBA RVO

8.1. Lécbarizikovych faktort

Lécba kardiovaskularnich chorob, které jsou hlavnim
rizikovym faktorem RVO, je nutnd nejen kvuli zabranéni
vzniku a rozvoji projevl zilni okluze na sitnici, ale také
jako prevence vzniku dalSich cévnich pfihod (nap¥. in-
farktu myokardu a cévni mozkové pfihody) a ke snizeni
rizika vzniku venézni okluze na druhém oku. U Zen s pro-
béhlou RVO by mélo byt zvéazeno ukonceni hormonalni
substitucni terapie obsahujici estrogen [1].

Lécbu pridruzenych chorob a vyhodnoceni systémo-
vych rizik by mél vést l1ékar s prislusnou specializaci (inter-
nista, prakticky lékaf, kardiolog, hematolog, neurolog).

Progndza pacientll s neischemickou CRVO a ZO 6/9
a lepsi je prizniva a je tedy mozné pouze jejich peclivé
sledovani. Pro existujici riziko rozvoje ischemické formy je
vsak mozno po dohodé s piislusnym specialistou (inter-
nistou nebo hematologem) nasadit pfechodné celkovou
antikoagulac¢ni 1é¢bu, kterd toto riziko s 96% pravdépo-
dobnosti odvraci [30]. Primarnim cilem je zjisténi riziko-
vych faktord a rozpoznani rizika vzniku ME nebo konver-
ze do ischemické formy CRVO. V pfipadé BRVO bez ME,
s perfundovanou periferii a ZO 6/12 a lepsi, je progndza
pfizniva a pacienta je mozné také pouze monitorovat. Bé-
hem prvnich tfi mésicl je doporuceno pacienty sledovat
jednou mésicné, nasledné béhem prvniho roku jednou
za dva mésice [6].

8.2. Antitromboticka lécba, fibrinolyza

V soucasné dobé nema tato forma lécby jednoznacnou
oporu randomizovanych klinickych studii a z toho ddvo-
du neexistuje jednoznac¢ny odborny konsenzus na poda-
vani takové lé¢by oftalmologem [7,31-33].

8.3. Laserova lécba

Laserova lé¢ba CRVO je nutnd u pacientl s rozsahlou
retinalni nonperfuzi, pfitomnosti NV sitnice nebo pred-
niho segmentu. Vznik a mnozstvi NV jsou pfimo Umér-

1004

né rozsahu ischémie. V téchto pfipadech se provadi
panretindlni fotokoagulace (PRP), kterou je tfeba zahdjit
co nejdrive. Cilem Ié¢by je zvysit cévni zasobeni v nepo-
skozenych castech sitnice a snizit produkci VEGF [34,35].
Nékdy je vSak nutné se zahajenim PRP vyckat do vstieba-
ni hemoragii, v takovém pfipadé je vhodné zvazit jinou
|é¢ebnou modalitu. Zasadni vyznam ma PRP u NVG - sa-
mostatné nebo v kombinaci s anti-VEGF preparaty [24].

U neischemickych CRVO je nékdy mozné vyuzit tech-
niku laserem indukované chorioretinalni anastomoézy
(L-CRA, z angl. laser induced chorioretinal anastomosis),
kdy vytvofime pomoci laseru anastomézu (bypass) mezi
mistem uzavéru CRV a cévnatkou. Tato technika vede ke
zlepseni ZO i ke snizeni rizika vzniku ischemické CRVO
s dalsimi komplikacemi [36-38]. Vzhledem k Ucinnosti
soucasné farmakoterapie i moznym komplikacim L-CRA
se jevi jako nejvyhodnéjsi pouziti této techniky pravé
v kombinaci s nitroo¢né podanymi anti-VEGF preparaty.
V takovém pripadé Ize ocekavat zlepseni ZO, anatomic-
kych poméru a zaroven vyrazné snizeni celkového poctu
podanych injekci [39-41].

Laserova lécba ME (mfizkova fotokoagulace makuly -
grid laser makuly) pfi CRVO nevede ke zlepseni ZO, a pro-
to jiz neni v této indikaci doporucovana [42].

V pfipadé edému makuly je laserova fotokoagulace
pouzitelna pouze pfi BRVO [43] - grid laser makuly nebo
fokalni laser. Neni indikovana v ptipadé difuzniho ME
a u hemodynamicky zavazné, hemoragické okluze. U¢in-
nost je ve srovnani s |é¢bou anti-VEGF preparaty vyznam-
né nizsi [44,45].

Sektorovou laserovou fotokoagulaci je vhodné provést
u pacientl s BRVO pfi vyskytu ischemickych zon, NV sit-
nice nebo NV terce optického nervu. PRP hemoragické
sitnice je vSeobecné povazovana za kontraindikovanou
pro riziko vzniku hyperkoagulac¢nich |ézi s indukci vzniku
epiretindlni membrany a trakénich zmén makuly [5].

8.4. Intravitrealni aplikace anti-VEGF preparati

V pfipadé RVO vede ischémie sitnice k zvySenému
uvolriovani VEGF do sklivce. Destabilizace hladin VEGF
zvysuje propustnost cév s naslednym prosakovanim te-
kutiny a vznikem makularniho edému [46-48]. Anti-VEGF
preparaty brani t¢inku cévniho endotelidlniho ristového
faktoru na své receptory na endotelidlnich burikach sitni-
covych cév.

V soucasné dobé jsou v Iécbé ME v rdmci RVO schvaleny
anti-VEGF preparaty ranibizumab a aflibercept. Oba blo-
kuji VEGF a aflibercept blokuje také placentarni rastovy
faktor. Vazebna afinita afliberceptu k VEGF-A je vétsi nez
vazebnd afinita ranibizumabu [49,50]. Oba léky dosahuji
srovnatelnych vysledkd ve smyslu zlepseni ZO a poklesu
centralni retindlni tloustky, avsak aflibercept 1é¢ebného
cile dosdhne s mensim poctem celkové podanych injekci
[51,52]. Faricimab prokdzal v registracnich klinickych stu-
diich srovnatelnou efektivitu i bezpecnost jako afliber-
cept, také s redukci poctu davek oproti ranibizumabu. Na
zakladé téchto vysledkl nyni probihaji schvalovaci fizeni
pro pouziti faricimabu v 1é¢bé ME pfi RVO [53,54].
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Anti-VEGF preparéty jsou lékem prvni volby u vétsiny
pacientll s ME pfi RVO. Lé¢ba by méla byt zahajena co
nejdrive, prodleni pfi zahajeni [é¢by vede k horsim dosa-
zenym vysledkdim. Po zahdjeni l1é¢by se doporucuje po-
kracovat v mési¢nich aplikacich az do dosazeni stability
Z0 nebo do vymizeni zndmek aktivity onemocnéni. Na-
sledné je mozné prodlouzeni intervall mezi aplikacemi
nejlépe v rezimu treat and extend (T&E). Pfedeviim u is-
chemickych forem RVO je nutné dlouhodobé sledovani
vzhledem k mozné recidivé ME nebo vzniku NV. Pfiznivy
ucinek anti-VEGF terapie se projevi Ustupem ME a regresi
neovaskularizaci, ale neeliminuje naslednou dalsi pro-
dukci VEGF [1,24].

Anti-VEGF preparaty maji vyznamny potencidl ucinku
samostatné i v kombinaci s laserovym osetienim, prede-
vsim u pokrocilych ischemickych forem RVO a komplikaci
(napf. NVG) [24].

8.5 Intravitrealni aplikace kortikoidt

Davody pro vyuziti intravitredlnich kortikoidG pfi [é¢bé
ME v rdmci RVO souviseji s jejich schopnosti snizovat ka-
pilarni permeabilitu diky posileni spojd endotelovych bu-
nék kapilar a inhibici exprese VEGF. Sou¢asné maji i pro-
tizadnétlivy ucinek diky blokadé zanétlivych mediatord,
inhibici leukostazy a omezeni ukladani fibrinu a migrace
fagocytli. Kromé toho kortikoidy zabranuji uvolfovani

prostaglandind, z nichZ nékteré jsou prokdzanymi medi-
atory vzniku cystoidniho ME.

Intravitredlni dexametazon je jiz delsi dobu pouzivan
jako silny kortikoid, ktery snizuje hladinu zanétlivych
mediatorud. Je vysoce rozpustny a po intravitredlni apli-
kaci ma kratky polocas rozpadu. V 1é¢bé ME pfi RVO se
pouziva biologicky odbouratelny implantat s pomalym
uvoliovanim dexametazonu (Ozurdex), ktery Iéc¢ivo po-
stupné uvolnuje k zadnimu pdlu oka az Sest mésicd od
intravitredlni implantace.

Lécba ME u RVO kortikoidy je efektivni a vzhledem
k vysledkm klinickych studii vhodna predevsim jako
Iék druhé volby v pfipadé, Zze neni prokdzan efekt l1écby
po 3-6 injekcich anti-VEGF preparatu [55,56]. V pfipadé
pacientll s anamnézou nedavné zavazné kardiovasku-
larni piihody a pacientd, ktefi nejsou schopni dochéazet
na mési¢ni aplikace v prvnich 6 mésicich lé¢by, je mozné
pouziti Ozurdexu jako preparatu prvni volby. U téchto
pacientl je tfeba monitorovat nitroo¢ni tlak kazdych 2 az
8 tydnUl po injekci.-

Opakovana lécba lécebnym prepardtem Ozurdex se
obvykle provadi po 4 mésicich, v priméru se podavaji
pfiblizné 2-3 injekce za rok. Vzhledem k relativné vyso-
kému riziku vzniku katarakty jsou k této Iécbé vhodnéjsi
pacienti s pseudofakii, pacienti s vlastni ¢ockou by méli
byt o této skutecnosti informovani [1].

Ischemicka

1
/
Anti-VEGF
Kortikoidy

Observace

co 1M do M3, dale
co 2M do M12
(Vyloucit ischemii,
ME)

Zvézit laser

L-CRA

Obrazek 1. Schéma rozhodovaciho postupu lé¢by CRVO

Laser PRP

Anti-VEGF
Kortikoidy
Laser PRP
Zvazit PPV

NV+, komplikace +
Laser PRP
Anti-VEGF

Antiglaukomova
lécba

NV+, komplikace -
Laser PRP
Anti-VEGF

Kombinace

Cyklodestrukce
PPV

Kombinace

CRVO - centrdini retindIni vendzni okluze, ME — makuldrni edém, M — mésic, L-CRA - laserem indukovand chorioretindlni anastomdza, anti-VEGF - inhibitory
vaskuldrniho endotelidlniho ristového faktoru, NV — neovaskularizace, PRP - panretindlni fotokoagulace sitnice, PPV - pars plana vitrektomie
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Schémata rozhodovaciho postupu lé¢by CRVO a BRVO
jsou zobrazena na Obrazcich 1 a 2.

8.6 Chirurgické moznosti lécby komplikaci okluzi
sitnicové zily

V ére anti-VEGF terapie a depotnich kortikoid doslo
k vyznamné redukci poctu pacientli s RVO, indikovanych
k chirurgické lécbé. Presto pfi zadvaznych komplikacich
nebo nedostate¢né efektivité konzervativnich postupt
je provedeni pars plana vitrektomie (PPV) stéle v téchto
pfipadech opodstatnéné. Cil chirurgického feseni je ob-
dobny jako u konzervativnich [é¢ebnych postupl: snize-
ni hypoxie, snizeni produkce VEGF a dalSich zanétlivych
mediatord, zabranéni vzniku nebo feseni sekundérnich
komplikaci (hemoftalmus, NV, gliovaskularni proliferace)
a vytvoreni podminek pro lepsi efekt konzervativni [é¢by
(kortikoidy, anti-VEGF, laserova fotokoagulace).

Jedna se zejména o tyto nalezy:

A. Hemoftalmus - neresorbujici se intravitrealni krva-
ceni, které zhor3uje ZO nebo znemozZiuje monitoring
a dalsi intravitredIni 1é¢bu anti-VEGF nebo kortikoidy.
Pacienti s hemoftalmem maji po odstranéni zkale-
ného sklivce bezprostredni efekt v zavislosti na mire
predchoziho poskozeni a stupni hypoxie [57]. V ram-
ci PPV byva efektivni soucasné odstranéni eventudlni
patologie vitreoretindlniho rozhrani a provedeni cile-
né peroperacni laserové fotokoagulace [58]. Soucasna
intravitredlni aplikace depotnich kortikoidl v zavéru

operace se ukdzala jako efektivni v redukci ME [59-62].
Ve studiich bylo potvrzeno, ze zatimco clearence an-
ti-VEGF ze sklivce u oka po PPV je rychlejsi, efekt de-
potnich kortikoid(i zlstava obdobny jako u oka bez
PPV [59-63]. Nacasovani operace by mélo byt indiko-
vano v zavislosti na dobé vzniku komplikace RVO a na
predchozi |é¢bé, v soucasné dobé pristupujeme k PPV
¢asto jiz po 4 tydnech, pokud hemoftalmus nejevi ten-
denci k resorbci.

. Makularni edém se soucasné pfitomnou patologii vit-

reoretindlniho rozhrani reaguje na konzervativni |é¢bu
hadfe a jeji vysledky jsou tedy mnohdy limitované. Chi-
rurgické feseni spociva v PPV s peelingem epiretinalnich
membrén a peelingem membrana limitans interna. Na-
Casovani operace zavisi na efektu predchozi konzerva-
tivni lé¢by a dynamice nélezu. Efekt PPV s peelingem
epiretinalni patologie a jeji pfinos k anatomickému
i funkénimu zlepseni prokdzala fada autorl [64-69].
K dosazeni maximélniho |éc¢ebného efektu je vhodné
kombinovat operacni postup s konzervativni lé¢bou
peroperacné nebo nasledné po provedené PPV [59-62].

. Neovaskularni glaukom ve spojitosti s nitroo¢nim

krvacenim

Cilem PPV je obnoveni transparence optickych médii
a provedeni peroperacni panretinalni laserové fotokoa-
gulace sitnice do maximalni periferie, event. v kombina-
ci se zevni transsklerdIni kryoretinopexi. Mozna je i kom-
binace PPV se zavedenim glaukomového drenazniho
implantatu. V nékterych pripadech je nezbytné kombi-

Ischemicka

Neischemicka

Laser sektorovd PRP
Anti-VEGF
Kortikoidy

Observace

co 1M do M3, déle
0 2M do M12 (2vaiit laser

fokalni/grid
(Vyloucit ME) /grid)

Obrazek 2. Schéma rozhodovaciho postupu Ié¢by BRVO

NV +, komplikace -

Laser sektorova

Anti-VEGF
Kombinace PPV

NV +, komplikace +
Laser PRP

anti-VEGF
Kortikoidy
Anti-VEGF Laser sektorova PRP
Antiglaukomova 2Zvazit PPV
PRP létba (zvéit laser
fokalni/grid)
Cyklodestrukce

Kombinace

BRVO - okluze vétve centrdlini sitnicové Zily, ME — makuldrni edém, M — meésic, anti-VEGF - inhibitory vaskuldrniho endotelidlniho ristového faktoru,
NV - neovaskularizace, PRP - panretindlni fotokoagulace sitnice, PPV - pars plana vitrektomie
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novat PPV i s operaci ¢ocky, pokud jeji zakal brani de-
tailni vizualizaci zadniho segmentu a osetfeni periferie
sitnice endolaserem. Operacni zdkrok mUze znamenat
stabilizaci nitroo¢niho tlaku a zrakovych funkci, ve vétsi-
né piipadu vsak u takto zavaznych stavi nelze ocekavat
vyznamnéjsi zlepseni zraku a PPV ma za cil zabranit dal-
$im komplikacim a progresi onemocnéni [57].

8.7 Lécba neovaskularniho glaukomu

V [é¢bé NVG ma zasadni vyznam provedeni panretinal-
ni fotokoagulace (PRP), kterd vede ke snizeni ischémie
aregresi NV.

Intravitredlni 1é¢ba anti-VEGF preparaty miize byt apli-
kovana pfi pfitomnosti NV duhovky i NVG v monoterapii
azejménav kombinacis PRP (vizvyse) [24]. Pokud jejiz ko-
morovy Uhel definitivné uzavieny synechiemi, anti-VEGF
[é¢ba mUze snizit rozsah NV, ale nema vliv na hodnoty
nitroo¢niho tlaku.

Ke snizeni nitroo¢niho tlaku vyuzivdme topickou aplika-
ci betablokator(, inhibitor(i karboanhydrazy, alfa-agonistt
a analogu prostaglandinu. K potlaceni zanétlivych zmén
a bolesti Ize vyuzit topické aplikace atropinu nebo korti-
koidU. Pfi rozsahlych synechiich komorového uhlu maze
byt farmakologicka lé¢ba nedostate¢na a musime pfistou-
pit k chirurgickému zakroku. Trabekulektomie u NVG je
méné Uspésna a zatizena vyssim rizikem peroperacnich
a pooperacnich komplikaci nez u primarniho glaukomu,
proto je vhodnéjsi pouzit spise drenazni implantaty [70].

U NVG provazeného komplikacemi (nitroo¢ni krvaceni,
neprahlednost optickych medii) provadime PPV (viz 8.6).

V termindlnich stadiich NVG s malym potencidlem zlep3eni
Z0 ¢i bolesti oka je mozno vyuzit (v kombinaci s PRP, pfipad-
né transkleralni kryoretinopexi, nebo samostatné) i cyklode-
struktivni metody cyklofotokoagulaci nebo cyklokryokoagu-
laci [24,71]. V piipadé slepého bolestivého bulbu je mozné
aplikovat retrobulbarné alkohol nebo provést enukleaci [27].

LITERATURA

1. Schmidt-Erfurth U, Garcia-Arumi J, Gerendas BS, et al. Guidelines

for the Management of Retinal Vein Occlusion by the Europe-

an Society of Retina Specialists (EURETINA). Ophthalmologica.
2019;242(3):123-162.

Rehak J, Rehak M. Vendzni okluze sitnice. 1 ed. Praha: Grada; 2011. 138 p.

3. Rogers S, Mcintosh RL, Cheung N, et al. The prevalence of ret-
inal vein occlusion: pooled data from population studies from
the United States, Europe, Asia, and Australia. Ophthalmology.
2010;117(2):313-319.e311.

4. Klein R, Klein BE, Moss SE, Meuer SM. The epidemiology of retinal
vein occlusion: the Beaver Dam Eye Study. Trans Am Ophthalmol
Soc. 2000;98:133-141; discussion 141-133.

5. Klein R, Moss SE, Meuer SM, Klein BE. The 15-year cumulative in-
cidence of retinal vein occlusion: the Beaver Dam Eye Study. Arch
Ophthalmol. 2008;126(4):513-518.

6. Rehdk J, Studni¢ka J, Rozsival P, et al. Doporu¢ené postupy pro di-
agnostiku a lécbu pacientd s vendzni okluzi sitnice [Recommenda-
tions for diagnosis and therapy of patients with retinal vein occlu-
sion]. Cesk Slov Oftalmol. 2012;68(6):244-256. Czech.

7. Rehak J, Rehak M. Branch retinal vein occlusion: pathogene-
sis, visual prognosis, and treatment modalities. Curr Eye Res.
2008;33(2):111-131.

8. Haymore JG, Mejico LJ. Retinal vascular occlusion syndromes. Int
Ophthalmol Clin. 2009;49(3):63-79.

9. Hayreh SS, Zimmerman MB, Podhajsky P. Incidence of various
types of retinal vein occlusion and their recurrence and demo-
graphic characteristics. Am J Ophthalmol. 1994;117(4):429-441.

10. Janssen MC, den Heijer M, Cruysberg JR, Wollersheim H, Bredie SJ.
Retinal vein occlusion: a form of venous thrombosis or a complica-
tion of atherosclerosis? A meta-analysis of thrombophilic factors.
Thromb Haemost. 2005;93(6):1021-1026.

11. The Central Vein Occlusion Study Group. Natural history and clin-
ical management of central retinal vein occlusion. Arch Ophthal-
mol. 1997;115(4):486-491.

12. Funk M, Kriechbaum K, Prager F, et al. Intraocular concentrations
of growth factors and cytokines in retinal vein occlusion and the
effect of therapy with bevacizumab. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2009;50(3):1025-1032.

13. Noma H, Funatsu H, Mimura T, Harino S, Hori S. Vitreous levels
of interleukin-6 and vascular endothelial growth factor in mac-
ular edema with central retinal vein occlusion. Ophthalmology.
2009;116(1):87-93.

14. Boyd SR, Zachary |, Chakravarthy U, et al. Correlation of increased
vascular endothelial growth factor with neovascularization and
permeability in ischemic central vein occlusion. Arch Ophthalmol.
2002;120(12):1644-1650.

15. SuzukiY, Nakazawa M, Suzuki K, Yamazaki H, Miyagawa Y. Expres-
sion profiles of cytokines and chemokines in vitreous fluid in dia-

N

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE x/2024

betic retinopathy and central retinal vein occlusion. Jpn J Ophthal-
mol. 2011;55(3):256-263.

16. Lee WJ, Kang MH, Seong M, Cho HY. Comparison of aqueous con-
centrations of angiogenic and inflammatory cytokines in diabetic
macular oedema and macular oedema due to branch retinal vein
occlusion. Br J Ophthalmol. 2012;96(11):1426-1430.

17. Ehlken C, Rennel ES, Michels D, et al. Levels of VEGF but not VEG-
F(165b) are increased in the vitreous of patients with retinal vein
occlusion. Am J Ophthalmol. 2011;152(2):298-303.e291.

18. Aiello LP, Avery RL, Arrigg PG, et al. Vascular endothelial growth
factor in ocular fluid of patients with diabetic retinopathy and oth-
er retinal disorders. N Engl J Med. 1994;331(22):1480-1487.

19. Frangieh GT, Green WR, Barraquer-Somers E, Finkelstein D. Histo-
pathologic study of nine branch retinal vein occlusions. Arch Oph-
thalmol. 1982;100(7):1132-1140.

20. Christoffersen NL, Larsen M. Pathophysiology and hemo-
dynamics of branch retinal vein occlusion. Ophthalmology.
1999;106(11):2054-2062.

21. Rehak J, Dusek L, Chrapek O, Fric E, Rehak M. Initial visual acuity is
an important prognostic factor in patients with branch retinal vein
occlusion. Ophthalmic Res. 2011;45(4):204-209.

22. Rodrigues GB, Abe RY, Zangalli C, et al. Neovascular glaucoma:
a review. Int J Retina Vitreous. 2016;2:26.

23. Jaissle GB, Szurman P, Feltgen N, et al. Predictive factors for func-
tional improvement after intravitreal bevacizumab therapy for
macular edema due to branch retinal vein occlusion. Graefes Arch
Clin Exp Ophthalmol. 2011;249(2):183-192.

24. Dumbrdveanu L, Cusnir V, Bobescu D. A review of neovascular
glaucoma. Etiopathogenesis and treatment. Rom J Ophthalmol.
2021;65(4):315-329.

25. McIntosh RL, Rogers SL, Lim L, et al. Natural history of central reti-
nal vein occlusion: an evidence-based systematic review. Ophthal-
mology. 2010;117(6):1113-1123.e1115.

26. Chan CK, Ip MS, Vanveldhuisen PC, et al. SCORE Study report #11:
incidences of neovascular events in eyes with retinal vein occlu-
sion. Ophthalmology. 2011;118(7):1364-1372.

27. Havens SJ, Gulati V. Neovascular Glaucoma. Dev Ophthalmol.
2016;55:196-204.

28. Silva PS, Cavallerano JD, Sun JK, Soliman AZ, Aiello LM, Aiello LP.
Peripheral lesions identified by mydriatic ultrawide field imaging:
distribution and potential impact on diabetic retinopathy severity.
Ophthalmology. 2013;120(12):2587-2595.

29. Branch Vein Occlusion Study Group. Argon laser scatter photoco-
agulation for prevention of neovascularization and vitreous hem-
orrhage in branch vein occlusion. A randomized clinical trial. Arch
Ophthalmol. 1986;104(1):34-41.

30. Rehék J, Chrapek O. Vendzni okluze sitnice. In: Rozsival P, editor.
Trendy soudobé oftalmologie. 2: Grada; 2005. p. 73-95.

1007



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

Paciullo F, Valeriani E, Porfidia A, et al. Antithrombotic treatment
of retinal vein occlusion: a position statement from the Italian
Society on Thrombosis and Haemostasis (SISET). Blood Transfus.
2022;20(4):341-347.

Lazo-Langner A, Hawel J, Ageno W, Kovacs MJ. Low molecular
weight heparin for the treatment of retinal vein occlusion: a sys-
tematic review and meta-analysis of randomized trials. Haemato-
logica. 2010;95(9):1587-1593.

Valeriani E, Paciullo F, Porfidia A, et al. Antithrombotic treatment
for retinal vein occlusion: a systematic review and meta-analysis. J
Thromb Haemost. 2023;21(2):284-293.

Central Vein Occlusion Study Group. Central vein occlusion study
of photocoagulation therapy. Baseline findings. Online J Curr Clin
Trials. 1993;Doc No 95:[6021 words; 6081 paragraphs].

Li C, Wang R, Liu G, et al. Efficacy of panretinal laser in ischemic
central retinal vein occlusion: A systematic review. Exp Ther Med.
2019;17(1):901-910.

McAllister IL, Gillies ME, Smithies LA, et al. The Central Retinal
Vein Bypass Study: a trial of laser-induced chorioretinal venous
anastomosis for central retinal vein occlusion. Ophthalmology.
2010;117(5):954-965.

Lu N, Wang NL, Li ZH, Wang GL, Zhang F, Peng XY. Laser-induced
chorioretinal venous anastomosis using combined lasers with dif-
ferent wavelengths. Eye. 2007;21(7):962-967.

Fekrat S, Goldberg MF, Finkelstein D. Laser-Induced Chorioretinal
Venous Anastomosis for Nonischemic Central or Branch Retinal
Vein Occlusion. Arch Ophthalmol. 1998;116(1):43-52.

McAllister IL, Smithies LA, Chen FK, Mackey DA, Sanfilippo PG. Ben-
efits of a Laser Chorioretinal Anastomosis Plus Ranibizumab vs Ra-
nibizumab Alone for Central Retinal Vein Occlusion: 4-Year Results.
Am J Ophthalmol. 2023;252:101-110.

McAllister IL. Chorioretinal Anastomosis for Central Retinal Vein
Occlusion: A Review of Its Development, Technique, Complica-
tions, and Role in Management. Asia Pac J Ophthalmol (Phila).
2020;9(3):239-249.

McAllister IL, Smithies LA, Chen FK, Mackey DA, Sanfilippo PG.
Functional benefits of a chorioretinal anastomosis at 2 years in
eyes with a central retinal vein occlusion treated with ranibizumab
compared with ranibizumab monotherapy. BMJ Open Ophthal-
mol. 2021;6(1):e000728.

The Central Vein Occlusion Study Group. Evaluation of grid pattern
photocoagulation for macular edema in central vein occlusion.
The Central Vein Occlusion Study Group M report. Ophthalmology.
1995;102(10):1425-1433.

The Branch Vein Occlusion Study Group. Argon laser photocoagu-
lation for macular edema in branch vein occlusion. Am J Ophthal-
mol. 1984;98(3):271-282.

Clark WL, Boyer DS, Heier JS, et al. Intravitreal Aflibercept for Mac-
ular Edema Following Branch Retinal Vein Occlusion: 52-Week Re-
sults of the VIBRANT Study. Ophthalmology. 2016;123(2):330-336.
Campochiaro PA, Hafiz G, Mir TA, et al. Scatter Photocoagulation
Does Not Reduce Macular Edema or Treatment Burden in Patients
with Retinal Vein Occlusion: The RELATE Trial. Ophthalmology.
2015;122(7):1426-1437.

Campochiaro PA, Hafiz G, Shah SM, et al. Ranibizumab for macular
edema due to retinal vein occlusions: implication of VEGF as a crit-
ical stimulator. Mol Ther. 2008;16(4):791-799.

Noma H, Funatsu H, Yamasaki M, et al. Pathogenesis of macular
edema with branch retinal vein occlusion and intraocular levels of
vascular endothelial growth factor and interleukin-6. Am J Oph-
thalmol. 2005;140(2):256-261.

Pe'er J, Folberg R, Itin A, Gnessin H, Hemo |, Keshet E. Vascular en-
dothelial growth factor upregulation in human central retinal vein
occlusion. Ophthalmology. 1998;105(3):412-416.

Pielen A, Clark WL, Boyer DS, et al. Integrated results from the COPER-
NICUS and GALILEO studies. Clin Ophthalmol. 2017;11:1533-1540.
Papadopoulos N, Martin J, Ruan Q, et al. Binding and neutralization
of vascular endothelial growth factor (VEGF) and related ligands
by VEGF Trap, ranibizumab and bevacizumab. Angiogenesis.
2012;15(2):171-185.

Casselholm de Salles M, Amrén U, Kvanta A, Epstein DL. Injection
frequency of aflibercept versus ranibizumab in a treat-and-extend
regimen for central retinal vein occlusion: A Randomized Clinical
Trial. Retina. 2019;39(7):1370-1376.

1008

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Hykin P, Prevost AT, Vasconcelos JC, et al. Clinical Effectiveness
of Intravitreal Therapy With Ranibizumab vs Aflibercept vs Bev-
acizumab for Macular Edema Secondary to Central Retinal
Vein Occlusion: A Randomized Clinical Trial. JAMA Ophthalmol.
2019;137(11):1256-1264.

Hattenbach LO, Abreu F, Arrisi P, et al. BALATON and COMINO:
Phase Il Randomized Clinical Trials of Faricimab for Retinal Vein
Occlusion: Study Design and Rationale. Ophthalmology Science.
2023;3(3):100302.

Tadayoni R, Paris LP, Danzig CJ, et al. Efficacy and Safety of Fa-
ricimab for Macular Edema due to Retinal Vein Occlusion: 24-Week
Results from the BALATON and COMINO Trials. Ophthalmology.
2024.

Hattenbach LO, Feltgen N, Bertelmann T, et al. Head-to-head com-
parison of ranibizumab PRN versus single-dose dexamethasone
for branch retinal vein occlusion (COMRADE-B). Acta Ophthalmol.
2018;96(1):e10-e18.

Hoerauf H, Feltgen N, Weiss C, et al. Clinical Efficacy and Safety of
Ranibizumab Versus Dexamethasone for Central Retinal Vein Oc-
clusion (COMRADE C): A European Label Study. Am J Ophthalmol.
2016;169:258-267.

Yeshaya A, Treister G. Pars plana vitrectomy for vitreous hemor-
rhage and retinal vein occlusion. Ann Ophthalmol. 1983;15(7):615-
617.

Lam HD, Lahey JM, Kearney JJ, Ng RR, Lehmer JM, Tanaka SC.
Young patients with branch retinal vein occlusion: a review of 60
cases. Retina. 2010;30(9):1520-1523.

Boyer DS, Faber D, Gupta S, et al. Dexamethasone intravitreal im-
plant for treatment of diabetic macular edema in vitrectomized
patients. Retina. 2011;31(5):915-923.

Iglicki M, Busch C, Lanzetta P, et al. Vitrectomized vs non-vitrecto-
mized eyes in DEX implant treatment for DMO-Is there any differ-
ence? the VITDEX study. Eye (Lond). 2023;37(2):280-284.

Rezkallah A, Malcles A, Dot C, et al. Evaluation of Efficacy and Safe-
ty of Dexamethasone Intravitreal Implants of Vitrectomized and
Nonvitrectomized Eyes in a Real-World Study. J Ocul Pharmacol
Ther. 2018;34(8):596-602.

Wang JK, Huang TL, Chang PY, et al. Comparison of Intravitreal
Dexamethasone Implant and Ranibizumab in Vitrectomized Eyes
with Diabetic Macular Edema. J Ophthalmol. 2021;2021:8882539.

Hahn P. Successful treatment of neovascular age-related macu-
lar degeneration following single bevacizumab failure using af-
libercept in a vitrectomized eye. Clin Ophthalmol. 2014;8:2129
-2131.

Liang XL, Chen HY, Huang YS, et al. Pars plana vitrectomy and in-
ternal limiting membrane peeling for macular oedema second-
ary to retinal vein occlusion: a pilot study. Ann Acad Med Singap.
2007;36(4):293-297.

Raszewska-Steglinska M, Gozdek P, Cisiecki S, Michalewska Z, Mi-
chalewski J, Nawrocki J. Pars plana vitrectomy with ILM peeling for
macular edema secondary to retinal vein occlusion. Eur J Ophthal-
mol. 2009;19(6):1055-1062.

Park DH, Kim IT. Long-term effects of vitrectomy and internal lim-
iting membrane peeling for macular edema secondary to cen-
tral retinal vein occlusion and hemiretinal vein occlusion. Retina.
2010;30(1):117-124.

Kumagai K, Ogino N, Fukami M, Furukawa M. Vitrectomy for
macular edema due to retinal vein occlusion. Clin Ophthalmol.
2019;13:969-984.

Adelman RA, Parnes AJ, Bopp S, Saad Othman |, Ducournau D.
Strategy for the management of macular edema in retinal vein oc-
clusion: the European VitreoRetinal Society macular edema study.
Biomed Res Int. 2015;2015:870987.

Nishida A, Kojima H, Kameda T, Mandai M, Kurimoto Y. Five-year
outcomes of pars plana vitrectomy for macular edema associated
with branch retinal vein occlusion. Clin Ophthalmol. 2017;11:369-
375.

Vinod K, Gedde SJ, Feuer WJ, et al. Practice Preferences for Glauco-
ma Surgery: A Survey of the American Glaucoma Society. J Glauco-
ma. 2017;26(8):687-693.

Rehak J, Vymazal M. Kryotherapie zur Behandlung der neovascu-
laren Glaukome mit verschlossenem Kammerwinkel. [Cryotherapy
in treatment of neovascular glaucoma with closed chamber an-
gle]. Klin Monbl Augenheilkd. 1994;204(1):20-23. German.

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE x/2024



