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1. CHARAKTERISTIKA
DIABETICKE RETINOPATIE

Diabeticka retinopatie (DR) je typic-
kou mikrovaskularni komplikaci diabe-
tes mellitus (DM). Vzniké& na podkladé
specifickych morfologickych zmén, kte-
ré jsou dusledkem metabolické poruchy
u nemocnych s DM 1. a 2. typu. DR mu-
ze provazet i ostatni specifické typy DM.
Ve vyspélych zemich je DR a jeji kom-
plikace nejCastéjsi pfi¢inou nové vznik-
Ié slepoty u osob ve véku 20-74 let.

Mezi jasné potvrzené rizikové faktory
DR patfi trvani DM, chronicka hypergly-
kémie, hypertenze a pfitomnost nefropa-
tie. Komplexni preventivni a l1é¢ebné po-
stupy snizuji riziko zhor8eni zrakové ost-
rosti o vice nez 90 %. Tyto postupy zahr-
nuji intervenci ovlivnitelnych rizikovych
faktor(, aktivni screening DR a speciali-
zovanou oftalmologickou lécbu.

2. EPIDEMIOLOGICKA
CHAREKTERISTIKA

Prevalence DR je vyznamné podmi-
néna trvanim choroby. Podle statistic-
kych dat publikovanych Ustavem zdra-
votnickych informaci a statistiky CR
(UZIS) byl pocet lécenych diabetikl
v CR v roce 2011 vice nez 825 tisic, coz
predstavovalo narlst prevalence o vice
nez 19 tisic diabetikl oproti pfedchozi-
mu roku. Z tohoto poctu bylo 6,7 % dia-
betikll 1. typu, 91,9 % 2. typu DM a 1,4 %
byly ostatni formy DM. Je pfedpoklad,
ze v pfistich letech kazdy desaty ob¢an
CR bude trpét cukrovkou. Statistika re-
gistruje také 58 412 osob s poruchou
glukdzové tolerance.

Nejcastéjsi mikrovaskularni kompli-
kaci DM je diabeticka retinopatie.
V roce 2011 bylo evidovano celkem
99 779 diabetikli s DR (12,1 %). Z toho
proliferativni forma DR (PDR) byla zjis-
téna u 25 051 diabetikll, coz jsou 3 %

z celkového poctu diabetikli a 25,1 %
z poctu diabetiki s DR.

Vyskyt diabetické diabetické maku-
lopatie (DMP), tedy stadia DR, které mu-
ze ohrozit centralni zrakovou ostrost, ne-
ni v CR statistiky sledovan. Podstatné
rozdily v incidenci a prevalenci diabetic-
kého makularniho edému (DME), za-
znamenané v rlznych epidemiologickych
studiich, zavisi na typu DM, zplsobu Ié¢-
by (inzulin, PAD nebo pouze dieta), trva-
ni DM a véku nemocnych. DME se mize
vyvijet v riznych stadiich DR, avSak vy-
DR. Prevalence DME stoupa s délkou tr-
vani DM a je pfimo zavisla na hladiné gly-
kovaného hemoglobinu (HbA,) a pfitom-
nosti nefropatie. DME se podle svétovych
statistik vyskytuje u 40 % diabetikd 1. ty-
pu po 25 letech trvani DM. U diabetik 2.
typu jej nachazime jiz po sedmi letech tr-
vani DM u 20 % nemocnych a po 20 le-
tech u 40 % diabetiku.

V roce 2011 bylo v CR registrovano
2 280 slepych diabetik(, tedy 0,3 % dia-
betické populace.

3. PATOFYZIOLOGICKY
PRINCIP A MORFOLOGICKA
CHARAKTERISTIKA

V patogenezi a progresi DR se uplat-
fuji faktory genetické a metabolické,
z nichz nejdilezitéjsi roli ma chronicka
hyperglykémie s navazujicimi metabo-
lickymi cestami (glykace proteind, poly-
olova cesta metabolismu glukézy, oxi-
dacni stres). Vznik DR a jeji zhorSeni
nepfiznivé ovliviiuje také hypertenze.
Udaje o vlivu sérovych lipidQi a mecha-
nismu jejich pfipadného puUsobeni na
rozvoj DR nejsou pfesvédcivé.

V disledku hemodynamickych, rheo-
logickych a strukturalnich zmén v sitni-
cové mikrocirkulaci dochazi postupné
k vzestupu kapilarni permeability, k obli-
teraci kapilar a ke vzniku oblasti kapi-
larni neperfuze, které se u DM 1. typu
predominantné lokalizuji ve stfedni pe-

riférii sitnice, u DM 2. typu pak v oblasti
zadniho polu oka. Chronicka sitnicova
hypoxie je stimulem k novotvorbé cév
v sitnici a podél zadni plochy sklivce.
Vyznamnou slozkou ovliviiujici DR jsou
zmeény pigmentového epitelu sitnice
a neurodegenerativni zmény nervovych
a glidlnich bunék sitnice.

4. KLASIFIKACE A KLINICKA
CHARAKTERISTIKA

Na zakladé dynamiky sitnicovych
zmén rozliSujeme nasledujici klinicka sta-
dia a formy DR: neproliferativni DR
(NPDR), proliferativni DR (PDR) a DMP.

Neproliferativni DR (NPDR). Za-
kladnimi klinickymi znaky NPDR jsou
mikroaneuryzmata, hemoragie, flebopa-
tie, intraretinalni mikrovaskularni abnor-
mality (IRMA) a vatovita loziska. Podle
pokrocilosti zmén Ize NPDR dale rozdé-
lit na pocinajici [4 — 0 — 0], Cisla v za-
vorkach znaci pocet kvadrant(, ve kte-
rych jsou pfitomné klinické progresivni
znaky uzavéru kapilar: hemoragie —
flebopatie — intraretinalni mikrova-
skularni abnormality), stfredné pokro-
Cilou [4 — 1 — 0] a pokrog¢ilou. Pokrodi-
la NPDR ma Sirokou $kalu klinickych
progresivnich znak( sitnicové neperfu-
ze a ischémie, dynamicky ménici pokro-
Cilou formu [4 — 2 — 1] ve velmi pokrodi-
lou formu NPDR [4 — 4 — 4].

Proliferativni DR (PDR). Pro dia-
gnostiku je nezbytna pfitomnost novot-
vofenych cév kdekoliv na sitnici a/nebo
na papile zrakového nervu bez ucasti Ci
s UcCasti doprovodné fibrézni tkané.
Pokrocila PDR se kromé progresivniho
nélezu sitnicovych a epiretinalnich ne-
ovaskularizaci s pfitomnosti fibrézni
tkané projevuje také komplikacemi, ja-
kymi jsou preretinalni, retrovitrealni a in-
travitrealni krvaceni, trakéni a/nebo
rhegmatogenni odchlipeni sitnice, a ne-
ovaskularizacemi na duhovce. Podle
dynamiky onemocnéni rozliSujeme po-
¢inajici a vysoce rizikovou PDR. Vy-
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Tab. 1: Klinickd stadia diabetické retinopatie

Nilez na oénim pezadi

Minimdlni frekvence kontrol

* Neproliferativni DR
poéinajici mikroaneuryzmata

mikrehemerhagie

ki i vendzni abnormality
stfedné pokrodila
tvrdé exsudidty

vatovitd exsudaty

pokrodild

ischemie sitnice

intraretindlni hemorhagie

cévni zmény v oblasti makuly

intraretindlni mikrovaskularni abnormality (IRMA)

6-12 mésicl

6-12 mésicd

3-6 mésicl

* Proliferativni DR
podinajict

oo ik wrakéni amoce sitnice

intravitradni krvaceni

neovaskularizaci na sitnici (epiretinalni)
neovaskularizace na papile (epipapildrni)

dle aftalmeloga

+ Diabetickd makulopatie makuliml edém

klinicky signifikantni makuldrmi edém

dle aftalmeloga

soce rizikova PDR je definovana pfitom-
nosti neovaskularizaci na papile zrakové-
ho nervu v rozsahu 1/4 az 1/3 papily a/ne-
bo novotvorbou cév kdekoliv na sitnici po-
stihujici nejméné 1/4 plochy papily, do-
provazenou krvacenim do sklivce.

DMP vznika nasledkem zhrouceni
hematookularni bariéry a ve svém d-
sledku vede k akumulaci extracelularni
tekutiny, sitnicovému edému a obvykle
i k ukladani proteinli a lipidd ve formé
tvrdych exsudatl. Obvykle je DME defi-
novan jako retinalni ztlusténi ¢i pfitom-
nost tvrdych exsudat v dosahu | papi-
larniho priméru (1500 mikrond) od
centra makuly. DME m0ze vzniknout
nebo pretrvavat také v dusledku vitreo-
makularni (VM) trakce.

Klasifikace DME:

a) fokalni — je charakterizovan prede-
v8im diskrétnim prosakovanim z mikro-
aneurys-mat a kapilar. Oblasti fokalniho
prosakovani jsou ¢asto ohrani¢eny neu-
plnym ¢&i Uplnym prstencem tvrdych ex-
sudatl

b) difuzni — je charakterizovan roz-
séhlej§im ztlusténim makuly a vyraz-
nym prosakovanim pfedevsim dilatova-
nych kapilar v perifovedlni oblasti
a z hlubokého kapilarniho fecisté. Difuz-
ni DME je obvykle symetricky a bez vy-
znamné exsudace.

c) cystoidni — doprovazi pravidelné
difuzni edém a je charakterizovan pro-
sakovanim do preformovanych prostor
hlubsich, pfedevsim nervovych, vrstev
sitnice. PFfitomnost i chybéni cystoid-
nich prostor pfimo neovliviiuje progno-
zu a lé¢bu DME.

d) ischemicka makulopatie — je cha-
rakterizovana ubytkem az zanikem peri-
foveolarni kapilarni sité a vyznamnym
rozSifenim foveolarni avaskularni zény

(FAZ) a vyrazné poSkozuje zrakovou
ostrost

e) smiseny — v Klinické praxi jsou po-
zorovany Siroké Skaly smisenych forem.

Klinicky signifikantni makularni
edém (KSME). Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS) pouziva
tento jednoznacné definovany vyraz pro
zdlraznéni makularniho edému, ktery
bezprostfedné ohrozuje foveu a central-
ni zrakovou ostrost. Je definovan jako
ztlusténi sitnice do vzdalenosti 500um
od centra makuly. Tvrdé exudaty do
vzdalenosti 500um od centra makuly,
jestlize dosahuji do oblasti prosaklé sit-
nice. Prosaknuti sitnice vétsi nez je plo-
cha praméru papily (PD), lezi-li ¢ast to-
hoto prosaknuti ve vzdalenosti do pri-
méru 1 PD od centra makuly.

5. DIAGNOSTIKA

Diagnostické metody zachytu DR
jsou biomikroskopické vySetfeni oéniho
pozadi na Stérbinové lampé, prostéa fo-
tografie, fotografie s barvenym filtrem,
stereoskopicka fotografie a fluorescenc-
ni angiografie (FAG). Tyto metody jsou
jednoduché, bezpecné a schopné odli-
Sit pacienta s DR a bez ni. VSechna vy-
Setfeni o¢niho pozadi provadime po far-
makologické dilataci zornice pomoci
2,5 % fenylefrinu (sympatomimetikum)
a 1 % tropikamidu (parasympatolyti-
kum).

Biomikroskopické vySetieni na
Stérbinové lampé je dostatecné citliva
metoda ke stanoveni diagnézy DR, no-
votvofenych cév na duhovce, ke zjisténi
pfitomnosti ztlu§téni sitnice v oblasti

makuly a neovaskularnich zmén na pa-
pile ¢i kdekoliv na sitnici. VySetfeni pro-
vadime pomoci asferické ¢ocCky o sile
90 dioptrii nebo dalSimi typy bezkon-
taktnich, ale i kontaktnich ¢ocek

Stereoskopické fotografie ¢i digi-
talni stereofotografie v 7 polich podle
Airlie House Classification je ,zlatym
standardem*” pro hodnoceni stupné DR
(ETDRS a EURODIAB studie). Hodno-
ceni je slepé provadéno v Retinopathy
Grading centrech. Barevna fotodoku-
mentace zakladnich dvou poli (centrél-
niho a diskonazalniho ve 40° zabéru),
by méla byt provedena vzdy a u vSech
rizikovych pacientd s pokrodilej$imi for-
mami DR.

Fluorescenéni angiografie je meto-
da dopliujici a nedoporu€uje se pro
praktické ucely screeningu. Neni po-
tfebna k diagnéze KSME nebo PDR.
MUzZe byt indikovana pred laserovou ko-
agulaci DMP a KSME, ke zjisténi rozsa-
hu makularni kapilarni neperfuze, jem-
nych neovaskularizaci ¢i ke zhodnoceni
nevysvétlitelného poklesu zrakové ost-
rosti.

Opticka koherenéni tomografie
(OCT) je jiz specializované vySetfeni
makuly na principu nizkokoherenéni in-
terferometrie s vysokym rozliSenim. Jde
o nejmodernéjsi metodu, kterd umoznu-
je zobrazeni sitnicovych struktur s vy-
sokou rozliSovaci schopnosti az 3 um
formou fezu. K dispozici je klasicky line-
arni B-scan, ale i tzv. C-scan. C-scan
zobrazuje fez sitnice ve frontalni roviné.
VySetfeni je neinvazivni a Ize je provést
vysokou rychlosti bez nutnosti rozsifeni
zornice. Je mozné jim sledovat anato-
mické i funkéni zmény makuly v Case
a ucinnost 1écby DME.

6. LECEBNE POSTUPY

Lécba a prevence DR se opira o rezi-
movou a farmakologickou lé¢bu ovlivni-
telnych rizikovych faktor(i, zejména lé¢-
bu hyperglykémie a hypertenze, a spe-
cializovanou oftalmologickou Iécbu.
Podminkou je aktivni oftalmologicky
screening. Specifickd farmakologicka
léEba v sou¢asné dobé neexistuje.

Lécba rizikovych faktort

Dobra kompliance pacienta, uspoko-
jiva kompenzace DM a ostatnich riziko-
vych faktor( jsou podminkou Uspésnos-
ti 1é¢by. Cilové hodnoty doporu¢ené
z hlediska prevence vzniku a progrese
vS8ech mikro- i makrovaskularnich kom-

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 6/2012

237



Tab. 2. Cile 1é€by nemocného s diabetem

Ukazatel Pozadovana
hodnota
HbA1c( %) <45 (< 6,0)
Glykémie v Zilni plazmé nalaéno/pfed jidlem ( mmol/l) 6,0 (< 7,0)
Glykémie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)
nala¢no/pred jidlem (mmol/l) | 4,0-6,0 (< 8,0)
postprandialni (mmol/l) | 5,0-7,5 (< 9,0)
Krevni tlak (mmHg) 130/80
Krevni lipidy
celkovy cholesterol (mmol/l) 4,5
LDL cholesterol (mmol/l) 2,5
HDL cholesterol (mmol/l) : muzi /zeny 1/1,2
triacylglyceroly (mmol/l) 1,7
body mass index 19-25
obvod pasu: zeny (cm) / muzi (cm) 80/94

HbA,. — je stanoven podle doporuéeni Mezinarodni federace klinické chemie

International Federation of Clinical Chemistry, (IFCC)

u nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem trvald redukce hmotnosti 0 5-10 %

u diabetikli po kardiovaskularni pfihodé LDL cholesterol pod 2,0 mmol/I

V zavorce jsou uvedeny doporu¢ené hodnoty pro diabetiky s vysokym kardiovaskularnim rizi-
kem. Cilové hodnoty je vhodné stanovit individualné.

Od 1. 1. 2012 je zavedena nova jednotka pro vyjadfovani vysledkd méfeni HbA,, ktera se vy-
jadfuje v mmol/mol. Refrenéni interval pro zdravou dospélou populaci je 20 az 42 mmol/mol,

pro kompenzovany DM je 43 az 53 mmol/mol.

plikaci, v€etné DR, u obou typl diabetu
uvadi tabulka 2. Uvedené cile jsou
v normalnim rozmezi sledovaného pa-
rametru a u fady nemocnych jich ne-
jsme schopni dosahnout. U kazdého ne-
mocného stanovujeme individualni cile
Iécby.

Lécéba hyperglykémie

Je jasné dolozeno, ze tésna kompen-
zace diabetu je u¢inna v prevenci roz-
voje a progrese DR. Uplatiuje se tzv.
metabolicka pamét. Nejvyssi naroky na
tésnost kompenzace (HbA;; pod 4,5 %)
mame nezavisle na typu diabetu v ob-
dobi tésné po zachytu onemocnéni
a u osob s nizkym kardiovaskularnim ri-
zikem (nemocni s kratce trvajicim dia-
betem, bez kardiovaskularnich pfihod
v anamnéze a aktudlnimi hodnotami
HbA . cca do 7,0 %). U osob s pfidru-
zenymi, zavaznymi chorobami, u nichz
hypoglykémie zvysuji riziko kardiova-
skularnich komplikaci, jsme méné pfis-
ni (HbA,. pod 6 %). Zasadnim pozadav-
kem je bezpecnost Ié¢by (nepfitomnost
hypoglykémii). Pokles glykémii by ne-
mél byt prudky, zejména u dlouhodobé
tézce dekompenzovanych nemocnych
(viz. riziko ¢asného normoglykemické-
ho zhor$eni). Optimalni kompenzace by
mélo byt dosazeno pozvolna v pribéhu
nékolika mésicd.

Kazdy pokles HbA,, byt nedosahne-
me cilové hodnoty, je z hlediska stabili-
zace DR pfinosny. K revizi |é¢by hy-

perglykémie obvykle pfistupujeme, po-
kud HbA1c prekroci 5,3 %.

Pfi snaze o snizeni hyperglykémie
nezalezi na volbé hypoglykemizujiciho
prostiedku, dllezita je dosazena hod-
nota kompenzace cukrovky (UKPDS,
DCCT).

Lécba hypertenze

Normalizace a stabilizace krevniho
tlaku je v 1é¢bé DR také jednoznacné
Ucinna. Otazkou zUstava, zda jednotli-
vé skupiny antihypertenziv mohou mit
i specificky vliv na pribéh DR. Pri Ié¢bé
hypertenze jsou u diabetik Iékem vol-
by ACE inhibitory a sartany. Dllkazy pro
jejich vyhodnost se vSak opiraji o jejich
kardioprotektivni a nefroprotektivni
ucinky, z hlediska progrese retinopatie
neni volba farmaka podle stavajiciho
stavu evidence rozhodujici.

Lécba dyslipidémie

Epidemiologické studie dokladaji vy-
znamné vztahy mezi vyskytem tvrdych
lozisek na sitnici a hladinami LDL cho-
lesterolu v séru, vztahy LDL k zavaz-
nosti DR a asociace mezi DR a tloust-
kou media-intima méfenou na arteria
carotis. Obdobné hladiny triglycerid
v séru jsou asociovany se zavaznosti
retinopatie a v prospektivnich studiich
vySly jako nezavisly rizikovy faktor
DR. Intervenéni studie, které by dolozi-
ly, Ze hypolipidemicka |écba skute¢né
snizi riziko progrese DR, zatim nejsou

k dispozici. Zajimavé vysledky, které
jsou v sou€asné dobé ovérovany, pfi-
nesly subanalyzy velkych mortalitnich
studii FIELD a ACCORD. FIELD pro-
kazala na vysoce vyznamné snizeni
poctu oSetfeni laserovou fotokoaguaci
ve skupiné DM 2. typu lé¢enych feno-
fibratem (o 30 %) ve srovnani s place-
bem. Podobné pozitivni vysledky ma
pfidani fibratu do kombinace se stati-
nem ve srovnani s monoterapii stati-
nem (ACCORD).

Specializovana oftalmologicka lécba
V lécbé DR jsou v soucasné dobé do-

stupné tfi zakladni moznosti:

a) Fokalni nebo mfizkova fotokoagula-

ce makuly

b) Panretinalni fotokoagulace

c) Pars plana vitrektomie

d) Intravitredlni 1é¢ba

Laserova koagulace sitnice — vy-
znamné snizuje riziko ztraty zrakové
ostrosti. Casové vhodné zvolena lécba
indikovanych stadii DR a DME je rozho-
dujici v prevenci ztrat zrakové ostrosti.
Uginnost laserové koagulace je preven-
tivni a jiz ztracenou zrakovou ostrost
nemUzZe zpravidla vratit. Stanovit jedno-
znacné standardy laserové 1écby DR
a DME je obtizné a pfedlozené meto-
dické pokyny jsou proto obecnymi do-
poruéenimi, ktera vychazeji ze studie
DRS (Diabetic Retinopathy Study)
a ETDRS. Laserova koagulace mize
byt fokalni, kvadrantova nebo panreti-
nalni. O jeji volbé rozhoduje nejen za-
vaznost DR, ale také pfitomnost dalSich
rizikovych faktord.

Pocinajici NPDR — toto stadium ne-
vyzaduje laserovou léCbu.

Stfedné pokrocila NPDR — v tomto
stadiu obvykle neprovadime laserovou
koagulaci sitnice.

Stredné pokrocila NPDR a pfitomnost
KSME — u dlouhodobé subkompenzova-
nych a dekompenzovanych diabetik( do-
poruc¢ujeme FAG. P¥i pfitomnosti fokalni-
ho nebo difuzniho prosakovani v makule
nebo oblasti neperfuze je vhodné zahajit
fokalni laserovou koagulaci makuly ke
stabilizaci zrakové ostrosti.

Pokrocila NPDR — obvykle vyzaduje
kvadrantovou/panretinalni koagulaci sit-
nice.

Pokrocila NPDR provazena KSME
u diabetika 1. typu — provadi se fotoko-
agulace stfedni periferie sitnice ¢i kva-
drantové fotokoagulace sitnice a pokud
KSME neustoupi, pak nasleduje fokal-
ni, mfizkova ¢i modifikovana mftizkova
makularni fotokoagulace.
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Pokrocila NPDR provdazend KSME
u diabetika 2. typu a MODY - laserova
Ié¢ba mize byt zvaZzovana a doporucu-
jeme zahdjit laserovu fotokoagulaci ma-
kuly jako prvni. Pfinos ¢asné panretinal-
ni fotokoagulace je u diabetikd 2. typu
vétsi nez u nemocnych s 1. typem DM.

DME - je obvyklou indikaci k fotoko-
agulaci. Lécbu je nutno zahajit véas.
Pacienta musime informovat o nutnosti
zahajeni 1éCby jesté pred tim, nez po-
klesne zrakova ostrost. Statisticky se
zlepsi zrakova ostrost po resorpci edé-
mu pouze u 15 % pacientd (viz dale
kombinovana Ié¢ba).

KSME. OSetfime laserovou fotokoa-
gulaci vzdy. Volba zplsobu laserové te-
rapie pak zélezi na klinickych projevech
edému. Tento stav vyzaduje fokalni/mfiz-
kovou laserovou koagulaci samotnou
a/nebo v kombinaci s dal$imi varianta-
mi l1é€by, jakymi jsou anti-VEGF pfiprav-
ky Ci steroidy aplikované intravitrealné.

PDR. Je vzdy indikaci k laserové te-
rapii. ZpUsob terapie se odviji od typu
a rozsahu proliferaci.

Neovaskularizace na sitnici (NVS).
U diabetikd 2. typu lé€enych inzulinem
reaguji celkem dobfe na fokalni &i kva-
drantovou koagulaci. U diabetik( 1. ty-
pu je vhodnéjsi panretinalni fotokoagu-
lace.

Neovaskularizace na papile (NVP)
zrakového nervu jsou témér vzdy indi-
kaci k panretinalni fotokoagulaci.

Perzistujici novotvorené cévy mohu
byt velkym problémem. Cilena koagu-
lace je spojena s pomérné vysokym ri-
zikem hemoftalmu. Regresi téchto neo-
vaskularizaci je mozné ovlivnit nitroo¢ni
aplikaci anti-VEGF preparatu.

Syndrom casného normoglykemickeé-
ho zhorseni. U nemocnych s pfedpo-
kladanym rychlym poklesem glykované-
ho hemoglobinu z hladin nad 11 % do-
poruCujeme u pokrocilé formy NPDR
a PDR panretinalni fotokoagulaci.

Zavaznym vedlejS§im ucinkem panre-
tinalni fotokoagulace je vznik ¢i zhorSe-
ni DME. Panretinalni fotokoagulaci pro-
to obvykle provadime ve 4 nebo 5 sa-
mostatnych sezenich, mezi nimiz je in-
terval nékolik dna.

Kombinovana lIécba DME:

Studie RESTORE, READ-2a Diabe-
tic Retinopathy Clinical Research Net-
work Studies (DRCRnet) potvrzuji vy-
znam kombinované Ié¢by laserovou ko-
agulaci s intravitrealnim podanim anti-
VEGF pfipravkd a steroid(.

Ve studii RESTORE byla zjistovana
uc¢innost a bezpecénost ranibizumabu
(Lucentis, Genentech Inc., Novartis

Pharma AG) u pacientl se zhorsenim
zrakovych funkci na podkladé DME.
Studie prokazala zleps$eni jak po intra-
vitrealni injekci ranibizumabu v monote-
rapii, tak v kombinaci s laserovou koa-
gulaci makularniho edému sitnice, kte-
ré byla provedena pfed intravitrealnim
zékrokem.

V ramci pilotni studie DRCRnet byla
zjistovana ucinnost traimcinolon aceto-
nidu oproti standardni 1é¢bé fotokoagu-
laci sitnice laserem. Studie prokazala
lepsi efekt oSetfeni makularniho edému
laserem oproti intravitrealni aplikaci tri-
amcinolonu

Rada studii prokazala aginnost i bez-
pecnost bevacizumabu (Avastin, Ge-
nentech, Inc., Roche Ltd.) v [é¢bé DME,
jeho uziti je stale pouze v rezimu off-la-
bel.

Pars plana vitrektomie (PPV).

Jde o mikrochirurgicky zakrok ve skliv-
ci a na sitnici s moznosti endolaserové
fotokoagulace. Principem operace je
odstranéni zkaleného, patologicky zmé-
néného sklivce, pferuseni vitreoretinal-
nich adhezi, preparace a odstranéni
epiretinalnich a subretindlnich mem-
bran a opétovné pfilozeni sitnice v pfi-
padé jejiho odchlipeni a provedeni la-
serové koagulace sitnice. Ve studiich
bylo prokazano, Ze sklivcova chirurgie
s odstranénim a /nebo bez odstranéni
vnitini limitujici membrany sitnice (ILM)
je ucginna a prospésna lécba u odi s di-
fuznim a/nebo cystoidnim DME, ktery
nereaguje na laserovou koagulaci.
V prospektivni studii bylo navic potvrze-
no, ze tloustka ILM zavisi nejen na vé-
ku, trvani DM a pohlavi pacientd, ale ta-
ké na dlouhodobé kompenzaci DM.

Zakladni indikace pars plana vitrekto-

mie DR a jejich komplikaci Ize rozdélit

do nékolika skupin:

I neresorbuijici se sklivcové krvaceni

I trakeni odchlipeni sitnice ohrozujici
makulu

I kombinované trakéni a rhegmatogen-
ni odchlipeni sitnice

I pokrocila progresivni fibrovaskularni
proliferace

I floridni PDR nereaguijici na laserovou
fotokoagulaci

I neovaskularizace duhovky spojena se
sklivcovym krvacenim

I husté neresorbujici se premakularni
krvaceni

I makularni edém nereagujici na lase-
rovou koagulaci
Vykon je provadén na specializova-

nych pracovistich a vitreoretinalnich

centrech. Kone¢né rozhodnuti o indika-

ci vitrektomie stanovi vitreoretinalni chi-
rurg, zejména s ohledem na realnost
zlepSeni zrakovych funkci pacienta. Pfi
tomto rozhodovani je tfeba zvazit celou
fadu faktord, jako jsou napf. zrakové
funkce druhého oka; néalez tézkych is-
chemickych zmén na sitnici druhého
oka signalizuje, Ze mizeme oCekavat
obdobny nalez i na oku, které ma byt
operovano pro zkaleny sklivec, a zde
i pfes uspésné provedenou operaci ¢as-
to nedojde ke zlep$eni vidéni pacienta.
V indikovanych pfipadech PDR se s vy-
hodou uziva predoperacni pfiprava nit-
roo¢ni aplikaci antiVEGF preparatu, jez
snizuje riziko peroperacniho a poope-
ra¢niho krvaceni a zvySuje Sanci na lep-
Si pooperacni vysledek.

Dalsi farmakologicka lécba

Kauzalni farmakologicka Ié¢ba klinic-
ky rozvinuté DR neni znama. Doposud
nebyla potvrzena ucinnost zadného lé-
ku, ktery by specificky pUsobil na vznik
a progresi DR. V sou€asné dobé neni
podavani latek, jako jsou vazodilatan-
cia, antiagregancia, vitaminy, dobesilat
calcium a dal$i, z hlediska prevence Ci
Ié¢by DR opodstatnéné.

Antiagregacni a antikoagulacni
lIé€ba pii DR

Bylo prokazano, ze podavani kyseli-
ny acetylsalicylové ve standardni davce
(75-150 mg/den) nezvySuje riziko krva-
ceni do sklivce pfi DR. DR proto ne-
pfedstavuje kontraindikaci pro podavani
kyseliny acetylsalicylové v ramci sekun-
darni prevence ischemické choroby sr-
dec¢ni. Pfedmétem diskuse je rizikovost
antikoagulaéni 1é€by, event. fibrinolytic-
ké lé¢by pfi infarktu myokardu, plicni
embolizaci a dalSich vitalnich indika-
cich. DR by v téchto vitalnich pfipadech
neméla predstavovat kontraindikaci pro
podavani vyse uvedenych preparatl. Je
samoziejmé, Zze v nevitalnich indika-
cich, jako je napfiklad heparinizace pfi
hemodialyze, pfi Zilnich trombdzach,
postupujeme velmi opatrné za peclivé
kontroly hemokoagulaénich parametrd,
zejména u vysoce rizikovych forem
PDR. Pokud nejde o vitalni indikaci, ne-
podavame antikoagulaéni 1é¢bu v Cas-
ném obdobi po Cerstvém krvaceni do
oka.

Syndrom ¢asného (pfechodného)
normoglykemického zhorseni
(normoglycaemic re-entry
phenomenon)

Jde o prechodné zhor$eni DR, k né-
muz muze dojit po rychlém zlepseni
kompenzace cukrovky u nemocnych

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 6/2012

239



s diabetem 1. i 2. typu, napfiklad po za-
hajeni lé¢by inzulinem, zavedeni inten-
zifikovaného inzulinového rezimu, pre-
chodu na lé¢bu inzulinovou pumpou ¢i
transplantaci pankreatu. Na fundu do-
chazi vlivem narlstu hladin rlstovych
faktord k rychlé progresi pokrocilych fo-
rem diabetické retinopatie i makulopa-
tie, Tento stav je charakterizovan tézkou
hypoxii, edémem a vznikem mékkych
exsudatl. Rizikovym faktorem je vyso-
ka hladina HbA4, a zavaznost DR. Ne-
jde o fatalni komplikaci, ale klinicky prd-
béh nemusi byt vzdy benigni.

Doporuceny postup pfi predpoklada-
ném rychlém poklesu glykémie:
1 Stredné pokrocila NPDR-oftalmolo-
gicka kontrola kazdé 2—3 mésice
1 Pokrocila NPDR a rozvijejici se PDR
—panretinalni fotokoagulace
I DME - provést FAG a event. nasledné
laserovou fotokoagulaci
Pokud je to mozné, snazit se dlouho-
dobé tézce dekompenzovaného ne-
mocného kompenzovat pomaleji (v pri-
béhu nékolika mésicl)! V zadném pfi-
padé nesmi byt riziko syndrom ¢asného
normoglykemického zhorSeni pfi¢inou
oddalovani intenzifikované terapie!

Téhotenstvi a porod

Pokud se pacientka s DR rozhodne
otéhotnét, je tfeba ji upozornit na riziko
akcelerace o¢niho nalezu. Kontroly jsou
nutné pred pocetim a nasledné v kaz-
dém trimestru. Stabilizace DR dostup-
nymi prostfedky je nezbytnou nutnosti.

Téhotenstvi neni kontraindikaci lasero-
vé terapie. NPDR neni kontraindikaci
spontanniho porodu. PDR neni indi-
kaci k cisafskému fezu. DoporuCuje se
vSak Setrné vedeni porodu.

7. PROGNOZA A PREVENCE

Prevence vzniku a progrese DR m0-
ze byt realizovana za predpokladu od-
borné spoluprace diabetologu, internis-
td, praktickych lékarl a oftalmologt. Ci-
lem Iécby diabetologa u nemocnych
s DM ve vztahu k prevenci a stabilizaci
DR je dlouhodoba uspokojiva kompen-
zace DM a kontrola hypertenze. Diabe-
tolog doporuéuje diabetika k vySetfeni
oftalmologem v dobé stanoveni diagné-
zy DM obou typtd DM (znamky DR jiz
mohou byt pfitomny) a dale minimalné
1x za rok. Oftalmolog pak odpovida za
zachyt DR, eviduje diabetiky s DR, zve
je k pravidelnym kontrolam a zajistuje
specializovanou oftalmologickou 1é¢bu.
Aktivni screening provadi oftalmolog
u déti od 10 let, u DM 1. a 2. typu bez-
prostfedné po stanoveni diagn6zy DM.
Cetnost kontrol u diabetik( s DR je &as-
téjSi (po 3 az 6 mésicich) a zavisi pre-
devsim na stupni DR. Castgj$i kontroly
jsou nutné také béhem téhotenstvi a pfi
prfedpokladaném zlepSeni kompenzace
diabetu (napfiklad pfi zavedeni intenzi-
fikované terapie inzulinem, inzulinovou
pumpou nebo po transplantaci pankrea-

tu) a v dobé zah3jeni dialyzy. V téchto
pfipadech je vhodny kontakt diabetolo-
ga s oftalmologem.

8. POSUDKOVA HLEDISKA
U OCNICH KOMPLIKACI DR

Pokrocila stadia DR, ktera snizuji vy-
znamné zrakovou ostrost ¢i omezuji
rozsah zorného pole, jsou indikaci k pfi-
znani ¢astecné ¢i plné invalidity s pfi-
hlédnutim k specifickym okolnostem
u jednotlivych nemocnych podle pfislus-
nych vyhlasek.

Slepota je takové zrakové postizeni,
pfi kterém jsou zrakové funkce (vizus do
dalky, rozsah zorného pole) velmi snize-
ny nebo az nulové. Podle doporuceni
Svétové zdravotnické organizace byla
provedena kategorizace slepoty. Zrakové
postizeni byli podle zrakové ostrosti s nej-
lep&i moznou korekci na lepSim oku roz-
déleni na pacienty lehce slabozraké (vi-
zus maximalné mensi nez 6/18 az mini-
malné rovny nebo lepsi nez 6/60), tézce
slabozraké (vizus maximalné mensi nez
6/60 az minimalné rovny nebo lepsi nez
3/60), prakticky nevidomé (vizus pod 3/60
nebo zorné pole mensi nez 10°), nevido-
mé (vizus pod 1/60 nebo zorné pole men-
§i nez 5°), a upIné slepé (nepresny svét-
locit ¢i jeho ztrata). Termin pacient se
zbytky zraku oznacuje nemocného s vi-
dénim v rozsahu tézké slabozrakosti az
praktické slepoty.
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