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Abstrakt

Lie¢ba diabetickej retinopatie (DR) a diabetického edému makuly (DEM) vychadza z novych poznatkov v etiopa-
togenéze ochorenia. Lie¢cba DR a DEM ma dve urovne: 1. dobra kontrola glykémie, ¢o potvrdili svojimi zavermi kli-
nické studie Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy, Diabetes Control and Complications Trial, Di-
abetes Intervention and Complications Study a United Kingdom Prospective Diabetes Study, 2. vlastna lie¢ba DEM
a DR, ktora méze byt laserova, intravitredlna farmakologicka alebo chirurgicka. Klinické studie ETDRS, DRS, DRCR.net,
RESTORE, RESOLVE, READ 1, READ 2, Macugen Diabetic Retinopathy Study Group a Da Vinci dokazali, Ze centralna
zrakova ostrost sa liecbou DR a DEM laserkoagulaciou stabilizuje, pri intravitrealnej liecbe sa moze az u 50 % pa-
cientov vyrazne zlepsit.
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travitredlna farmakologicka liecba - chirurgicka liecba

Diabetic retinopathy 2: Treatment of diabetic retinopathy and diabetic macular oedema

Abstract

Treatment of diabetic retinopathy and diabetic macular oedema is based on the new knowledge in the pathogene-
sis of the disease. Treatment of DR and DEM has two levels: 1st level: good glycaemic control, which was confirmed
by conclusions of clinical trials: Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy, Diabetes Control and Com-
plications Trial, Diabetes Intervention and Complications Study and United Kingdom Prospective Diabetes Study,
2nd level: treatment of DR and DEM: lasercoagulation, intravitreal pharmacological therapy or surgical therapy.
Clinical studies ETDRS, DRS, DRCR.net, RESTORE, RESOLVE, READ 1, READ 2, Macugen Diabetic Retinopathy Study
Group and Da Vinci showed that visual acuity on treated eyes with lasercoagulation of DEM and DR stabilizes, in the
intravitreal treatment in 50 % of patients can be significantly improved.

Key words: diabetic retinopathy - diabetic macular oedema - good glycaemic control - laser therapy - intravitreal
pharmacological therapy - surgical therapy

Uvod

Nové vedecké poznatky v etiopatogenéze diabetic-
kej retinopatie (DR) a diabetického edému makuly
(DEM) viedli k novym a efektivnejsim mozZnostiam
ich lie¢by. DR je mikroangiopatia, ktora je vysledkom
aldozoreduktdzovej shuntovej cesty metabolizmu
glukdézy, formacie neskorych produktov glykacie,
aktivécie beta izoformy protein-kindzy C, indukcie
cievneho endotelového faktora (vascular endothe-
lial grow factor - VEGF), oxidativneho poskodenia
a zépalu [1].

Lie¢cba DR a DEM ma v zdsade dve urovne: kon-
trolu glykémie a vlastnu lie¢bu DEM a DR, ktord méze
byt laserova, intravitrealna farmakologickd alebo
chirurgicka.

Vztah glykémie a diabetickej retinopatie
Glykémia ma silny vplyv na mnohé indexy DR, ako su
prevalencia, incidencia, vznik a progresia retinopatie,
¢o vyzaduje fokéalnu alebo panretinalnu laserkoagula-
ciu sietnice alebo intravitrealnu farmakologicku ¢i chi-
rurgickd lie¢cbu a méze viest k pripadnej strate zraku
[2,3]. Vplyv glykémie je zrejmy u obidvoch typov DM.

HbA,_a diabeticka retinopatia

Mnohé klinické studie ukazuju vyznam kontroly gly-
kémie na vznik a vyvoj organovych komplikacii diabetu
vratane diabetickej retinopatie.

Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Re-
tinopathy (WESDR) ukazala, Ze zvysenie HbA vedie
k dvojnasobnému zhorseniu DR [4], z ¢oho vyplyva, Ze
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Graf 1. DCCT Study: progresia DR pri intenzifikovanej a konvencnej kontrole glykémie
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Graf 2. DCCT Study: vztah progresie DR ku kontrole DM
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zvy$eny HbA _je prediktorom progresie PDR pri diabe-
tes mellitus 1. typu (DM1T).

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
bola randomizovana klinicka Studia zamerana na efekt
intenzifikovanej kontroly glykémie v porovnani s kon-
vencnou kontrolou glykémie u pacientov s DMI1T pri
vyvoji DR (graf 1 a 2).V prvom ramene tzv. primarnej pre-
vencie bolo zaradenych 726 pacientov, ktori pri rando-
mizécii nemali DR. Do druhého ramena tzv. sekundar-
nej intervencie bolo zaradenych 715 pacientov s lahkou
alebo stredne zdvaznou NPDR pri vstupnom vysetreni.
Pacienti s intenzifikovanou kontrolou glykémie dostavali
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kratkodobo ucinkujuci inzulin 3-4-krat denne subku-
tanne, glykémia sa im kontrolovala 4-krat denne z kapi-
larnej krvi prsta. V skupine s konven¢nou kontrolou gly-
kémie pacienti dostévali inzulin 1-2-krat denne a gly-
kémia sa kontrolovala 1-krat denne. Median HbA,_bol
v prvej skupine pacientov 7,3 %, v skupine s konvenc-
nou liecbou DM 9,1 % pocas priemernej doby sledo-
vania 6,5 roka. V prvom ramene tzv. primarnej preven-
cie bolo riziko vzniku diabetickej retinopatie pri inten-
zifikovanej lie¢cbe DM redukované o 27 % za priemernu
dobu sledovania 6,5 rokov (z 90 % pri konvencnej liecbe
DM na 70 % pri intenzifikovanom rezime). Progresia



diabetickej retinopatie za priemernu dobu sledovania
bola u 11,5 % pacientov pri intenzifikovanom rezime
a v 54,1 % pre pri konven¢nej lie¢cbe DM. V ramene se-
kundarnej intervencie pocas priemernej doby sledova-
nia 8,5 roka bola progresia retinopatie v 17,1 % pri in-
tenzifikovanom rezime liecby a v 49,2 % pri konvenc¢nej
liecbe DM. Benefit intenzifikovanej kontroly glykémie
sa ukdzal po 2 az 3 rokoch lie¢by. Riziko laserkoagula¢-
nej liecby pocas priemernej doby sledovania 9 rokov
bolo 30 % ku 7,9 % v prospech intenzifikovanej liecby
DM (p =0,001) [5,6].

Epidemiologickd Studia Diabetes Intervention and
Complications Study (EDIC) zahfnala 1 375 participan-
tov s priemernou dobou sledovania 10 rokov. Pri inten-
zifikovanej kontrole glykémie (HbA 7,98 %) bola pocas
doby sledovania progresia diabetickej retinopatie v 53 %.
Riziko progresie DR bolo pocas prvych 4 rokov studie re-
dukované u 70 % pacientov, v obdobi medzi 4.-10. rokom
studie u 38 % pacientov [7]. Tato Studia v prvych 4 rokoch
dokazala potrebu laserovej lie¢by diabetickej retinopatie
v 6 % pri konvencnej liecbe DM aiba v 1 % pri intenzifiko-
vanom rezime lie¢cby DM (p = 0,002) [5].

Efekt dobrej kontroly glykémie u pacientov s diabe-
tes mellitus 2. typu (DM2T) na vznik a vyvoj DR sledo-
vala randomizovana klinickd Studia United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS). Do tejto studie
bolo zaradenych 3 867 pacientov s liecbou intenzifiko-
vanou terapiou sulfonylureou alebo inzulinom a kon-
vencnou lie¢bou ¢i diétou. Za priemernu dobu sledo-
vania 10 rokov bola hodnota HbA, v skupine s intenzifi-
kovanou lie¢bou DM 7,0 %, v skupine konvenc¢nej liecby
diabetu 7,9 %. Progresia retinopatie a potreba laserkoa-
gulacnej lie¢by bola u pacientov s intenzifikovanou lie¢-
bou DM o 27 % nizsia ako v skupine s konvencnou lie¢-
bou DM2T (p < 0,05) [3].

Vztah kontroly glykémie a diabetickej retinopatie
ovplyvriuje metabolickd pamat [5]. Obdobie nedosta-
to¢nej kontroly glykémie v pamadti buniek pretrvava
a ma negativny vplyv na progresiu retinopatie [7]. V su-
vislosti s vy33ou hladinou HbA,_bola dokazana nedo-
stato¢na odpoved DEM na fokalnu alebo mriezkovu la-
serkoagula¢nu lie¢bu [8].

Zo zaverov uvedenych klinickych studii vyplyva, ze
predpokladom Uspesnostiliecby DR je spravna liecba
DM s dobre kontrolovanymi glykémiami.

Intravitrealna liecba diabetickej retinopatie

Uspesnost a bezpec¢nost liecby diabetickej retino-
patie a diabetického edému makuly laserkoagulaciou
alebo intravitredlnou farmakologickou liecbou sledo-
vali prospektivne klinické studie Early Treatment Dia-
betic Retinopathy Study (ETDRS), Diabetic Retinopathy
Clinical Research Network (DRCR.net), RESTORE, RE-
SOLVE, READ 1, READ 2, Macugen Diabetic Retinopathy
Study Group, Da Vinci a Diabetic Retinopathy Study
(DRS).

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)
poskytla velmi doélezité udaje prirodzeného vyvoja
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nelie¢eného diabetického edému makuly (DEM) na
velkom subore pacientov s diabetickym edémom
makuly (DEM). Prvé 3 roky za kazdy rok sledovania stra-
tilo 15 pismen ETDRS-optotypu 8 % neliecenych odi,
celkom 24 % neliecenych oc¢i za 3 roky. Stupen a rych-
lost poklesu centralnej zrakovej ostrosti (CZO) zaviseli
od vstupnej CZO a od zavaznosti DR. Zhor3enie videnia
bolo vacsie na ociach s horsou CZO pri vstupnom vy-
Setreni. Oc¢i s tazkou retinopatiou mali vac¢siu stratu CZO
po 3 rokoch sledovania [9].

V ETDRS $tudii u 22-25 % neliecenych o¢i s klinicky
nesignifikantnym DEM v priebehu 1-3 rokov sledovania
doslo k progresii do klinicky signifikantného DEM s po-
stihnutim centra a adekvatnym poklesom zraku. Pomo-
cou optickej koherentnej tomografie (OCT) sa zistilo,
ze 31 % o¢i so subklinickym edémom makuly za prie-
mernu dobu sledovania 14 mesiacov progredovalo do
klinicky signifikantného edému makuly vyzadujuceho
lie¢bu [10,11], (obr. 1).

Standardnou lie¢bou diabetického edému makuly
podla ETDRS je fokélna alebo mriezkova laserkoagu-
lacia sietnice v makule. Ciefom liecby je uzavretie pre-
sakujucich 1ézii s vyslednou redukciou edému siet-
nice, regresiou tvrdych exsudatov v makule a stabili-
zaciou alebo zlepsenim centralnej zrakovej ostrosti.
Podkladom pre indikaciu laserovej liecby DEM je fluo-
resceinova angiografia (FAG). Sposob koagulacie zavisi
od typu diabetického edému makuly. Pri fokalnom kli-
nicky signifikantnom edéme makuly je indikovana fo-
kalna koagulécia liecitelnej lézie — mikroaneuryziem,
intraretinalnych mikrovaskularnych abnormalit a r6z-
nych presakujucich 1ézii podla FAG vo vzdialenosti
500 um od foveoly, pri opakovanej koagulacii 300 pm
od centra makuly. Pri difiznom klinicky signifikantnom
edéme makuly je indikovana mriezkova (grid) koagu-
lacia makuly vo vzdialenosti 500 um az 2 000 pm od
centra makuly v miestach jej difizneho presiaknutia [9].
Pri fokaInej i mriezkovej laserkoagulacnej lie¢cbe DEM sa
pouzivaju laserové zasahy velkosti 50 az 100 um, mier-
nej intenzity s vyslednym bledym neostro ohrani¢enym
postkoagula¢nym loziskom. Odporucana doba expozi-
cie laserového luca je 0,1 maximalne 0,2 sekundy. V pri-
padoch pretrvavania klinicky signifikantného edému
makuly mozno lie¢bu opakovat v 4 mesacnych inter-
valoch. V studii ETDRS bol pacient s klinicky signifi-
kantnym edémom makuly lie¢eny laserom priemerne
3- a7 4-krat. Standardne sa na laserkoagula¢nu lie¢bu
DEM pouziva zelené svetlo argénového lasera o vino-
vej dlzke 532 nm. Vhodné su tiez krypténovy laser (647-
670 nm), dvojite frekven¢ny neodymium YAG-laser
(1 047 nm) a diédovy mikropulzny laser (532 a 810 nm)
s vyssou ochranou fotoreceptorov a neurénov v stred-
nych vrstvach sietnice [13,14]. Kontraindikaciou lasero-
vej liecby diabetického edému makuly je ischemicka
makulopatia, ktora sa deteguje pomocou FAG. Laserko-
agulacna liecba diabetického edému makuly mo6ze mat
aj svoje vedlajsie ucinky: rozsirenie laserovych loZisk
v dosledku sekundérnej atrofie pigmentového epitelu
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Obr. 1. Diabeticky edém makuly pred a po laserovej liecbe

Obr. 2. Diabeticky edém makuly v OCT obraze pred a po intravitrealnej liecbe s antiVEGF ranibizumabom

> -

Obr. 3. PDR po liecbe panretinalnou
laserkoagulaciou

sietnice, vyvoj subretinalnej fibrézy, pripadne subreti-
nalnej neovaskularizacie [1].

Vysledky ETDRS ukazujui, ze po 1 roku sledovania
k zlep3eniu centrédlnej zrakovej ostrosti doslo u 36 %
lie¢enych o¢i, v skupine neliecenych o¢i len u 14 %.
Po 3 rokoch sledovania malo 40 % lie¢enych o¢i zlep-
Senie centrdlnej zrakovej ostrosti v porovnani s 20 %
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v skupine nelie¢enych o¢i. Za dobu sledovania 3 rokov
doslo k dvojnasobnej strate zraku u 24 % neliecenych
oci, u odi lie¢enych laserkoaguldciou len u 12 %. Za
dobu sledovania osleplo 12 % nelie¢enych oci v porov-
nani so 7 % v skupine lie¢enych o¢i [9].

Intravitredlna farmakologicka liecba

Novy pristup v liecbe diabetického edému makuly
predstavuje intravitrealna farmakologicka liecba. Jej
histéria siaha do roku 2001, kedy Jonas a Sofker ako prvi
na svete podali intravitredlne triamcinolon-acetonid
(TA) pri lie¢be diabetického edému makuly [15]. Intra-
vitredlna lie¢ba sa vykonava na operacnej séle za prisne
aseptickych podmienok. Vo vzdialenosti 3 az 3,5 mm
od limbu sa do kavity sklovca aplikuje pomocou 27 az
30G-ihly liek v objeme 50 ul az 90 pl. Intravitredlne sa
v lie¢be diabetického edému makuly pouzivaju stero-
idy a antirastové faktory antiVEGF.

Vo svete sa uskutocnilo niekolko klinickych randomi-
zovanych studii, ktoré porovnavali efektivnost a bez-
pecnost intravitredlnej steroidnej liecby DEM s aplika-
ciou 1 alebo 4 mg triamcinolon-acetonida intravitre-
alne s fokalnou alebo mriezkovou laserkoagulacnou
lie¢bou DEM.

Podla vysledkov prospektivnej randomizovanej kli-
nickej studie Diabetic Retinopathy Clinical Research



Network Study (DRCR.net) po 2 rokoch sledovania fo-
kalna alebo mriezkova laserkoagulacia DEM ukazala
vacsiu efektivnost a bezpecnost pri liecbe DEM v po-
rovnani s intravitredlne aplikovanym triamcinolon-ace-
tonidom (TA) v davke 1 alebo 4 mg. Po 2 rokoch sledo-
vania bola priemernd centralna zrakova ostrost (CZO)
v skupine pacientov lie¢enych laserkoagulaciou o 4 az
6 pismen ETDRS lepsia v porovnani so skupinou pacien-
tov lie¢enych 1 mg alebo 4 mg TA intravitredlne. CZO
v skupine pacientov lie¢enych TA bola ovplyvnena aj
vyvojom ¢i progresiou katarakty a sekundarnym ste-
roidnym glaukémom. V skupine pacientov s DEM liece-
nych laserkoaguldciou bolo stencenie sietnice v makule
v dbsledku regresie jej edému po 2 rokoch sledovania
priemerne o 53-62 pum lepsie nez v skupine pacientov
lieCenej intravitredlne 1 alebo 4 mg triamcinolon-ace-
tonida [12].

V sucasnosti sa vo svete realizuju prospektivne kli-
nické studie, ktoré sleduju efektivnost a bezpecnost
liecby diabetického edému makuly s intravitrealne
aplikovanym dexametazénom na biodegradabilnom
nosici (OZURDEX) a fluorocinolénom na nebiodegrada-
bilnom nosici (ILLUVIEN).

Prelom v liecbe DEM predstavuje intravitrealna
liecba s pouzitim antirastovych faktorov (antiVEGF).
AntiVEGF podané intravitredlne na rozdiel od steroi-
dov nemaju tendenciu k vyvoju katarakty a k zvySova-
niu vnutroo¢ného tlaku [16]. Na zéklade vynikajucich
vysledkov prospektivnych randomizovanych klinickych
studii DRCR.net, RESTORE, RESOLVE, READ 1 a READ 2,
ktoré sledovali efektivnost a bezpecnost liecby dia-
betického edému makuly intravitredlnou aplikciou
0,5 mg ranibizumabu (Lucentis), je tato lie¢ba DEM re-
gistrovana na celom svete a od oktébra 2011 je katego-
rizovana aj na Slovensku, (obr. 2).

Diabetic Retinopathy Clinical Research Network
Study sledovala efektivnost a bezpecnost liecby
DEM v 4 ramenach: laserové rameno, rameno s intra-
vitredlnou lie¢bou s 0,5 mg ranibizumabu a sucasne
promptnou laserkoaguldciou, rameno s intravitredl-
nou liecbou s 0,5 mg ranibizumabu a sucasne oddia-
lenou laserkoaguléciou, stvrté rameno tvorili pacienti
lieCeni intravitredlnou aplikdciou 4 mg triamcinolon-
acetonidu (TA). Vysledky DRCR.net ukazuju, ze u pa-
cientov lie¢enych intravitrealnou aplikaciou ranibizu-
mabu s promptnou alebo oddialenou laserkoagula-
ciou sa centrélna zrakova ostrost zlepsila o 9 pismen
ETDRS za 1 rok sledovania oproti 3 pismendm v lasero-
vom ramene a 4 pismenam v ramene s intravitredlnou
lie¢bou 4 mg TA. Po 2 rokoch sledovania v oboch rame-
nach s ranibizumabom sa CZO zlepsila o 7 a 10 pismen
ETDRS, v laserovom ramene len o 2 pismend ETDRS
avramene lie¢cenom intravitredlne 4 mg TA po 2 rokoch
sledovania sa nezaznamenalo zlep$enie CZO. V oboch
ramendch s ranibizumabom ziskalo 45 az 50 % liece-
nych oci viac ako 10 pismen ETDRS a 30 % o¢i viac ako
15 pismen ETDRS. Naproti tomu zhorSenie o viac ako
10 pismen ETDRS sa po 2 rokoch sledovania naslo len
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u 5 az 9 % lieCenych odi v ranibizumabovych rame-
nach a zhorsenie o viac ako 15 pismen ETDRS u 2-3 %
oci. Podobné vysledky ukazali aj dalsie klinické studie
s intravitredlnou aplikaciou ranibizumabu (RESOLVE,
RESTORE, READ 1, READ 2) [17].

Na zéklade dobrej klinickej skisenosti sa na celom
svete ako off label lie¢ba DEM pouziva intravitrealne be-
vacizumab (Avastin) v davke 1,25 mg s podobnou efek-
tivnostou ako pri lie¢be s ranibizumabom.

Okrem tychto dvoch v praxi uz pouzivanych molekul
na intravitredlnu liecbu diabetického edému makuly
antirastovymi faktormi je ukoncend klinicka studia Ma-
cugen Diabetic Retinopathy Study Group a druhd
faza klinickej studie Da Vinci. Tieto studie sledovali
efektivnost a bezpecnost intravitredlnej liecby DEM
s pegaptanibom sodnym (Macugen) a s antiVEGF Trap
(aflibercept).

Proliferativna diabeticka retinopatia (PDR) ohrozuje
zrak pacienta vyvojom edému makuly, ischémiou, pre-
retindlnymi a sklovcovymi hemordgiami z novotvo-
renych ciev, fibrovaskularnymi epiretinalnymi mem-
branami, vitreomakuldrnou trakciou, trakénou alebo
regmatogénnou amaciou sietnice a vznikom neovas-
kuldrneho glaukému. Spésob lie¢by PDR zavisi od typu
a rozsahu zmien a Stadia ochorenia.

Historia liecby PDR laserkoagula¢nou lie¢bou siaha
do roku 1956, kedy Mayer-Schwickerath pouzil na
lie¢bu PDR xendnovy fotokoagulator.

Diabetic Retinopathy Study (DRS) zaviedla do rutin-
nej praxe panretinalnu laserkoagulaciu (PRP) v lie¢be
PDR s cielom redukovat hypoxicku perifériu sietnice
a indukovat regresiu az uzavretie neovaskularizacii na
ociach s PDR s vysokym rizikom. Panretinalna laserko-
agulacia sa robi v lokalnej topickej anestézii, u citlivych
jedincov na bolest sa méze robit v parabulbarnej, sub-
tenonskej alebo retrobulbdrnej anestézii. Niekedy je
vhodné podavanie lokalnych alebo aj celkovych neste-
roidnych antiflogistik [24]. Po funde sa v strednej a ex-
trémnej periférii postupne aplikuju laserové zasahy
velkosti od 200 do 500 um vo vzdialenosti 1 diametra
stopy, intenzita zdsahov sa voli tak, aby v mieste zasahu
ostalo neostro ohrani¢ené nablednutie sietnice, trvanie
zdsahu je obvykle 0,1 az 0,2 s. OSetrenie celej sietnice sa
rozdeli na dve alebo viac sedeni.

Vysledky DRS ukazuju, ze PRP redukuje riziko oslep-
nutia do 5 rokov u 90 % pacientov s PDR [18]. Zlep3e-
nie metabolickej kontroly asociuje nielen so znizenim
progresie PDR, ale aj so zlepSenim odpovede na pan-
retindlnu laserkoagulédciu [19]. Fotoablaciou hypoxic-
kej sietnice po panretindlnej laserkoaguldcii sa signi-
fikantne znizi stimul pre tvorbu cievneho endotelo-
vého rastového faktora (vascular endothelial grow
factor — VEGF), zlepsi sa prestup kyslika z choriokapila-
ris do sietnice a po PRP sa dokézalo znizenie prietoku
krvi velkymi cievami sietnice so znizenim vendznej di-
latacie [20,21]. Podla DRS je na panretindlnu laserkoa-
gulaciu (PRP) indikovana proliferativna diabeticka re-
tinopatia (PDR) s vysokym rizikom: pri pritomnosti
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neovaskularizacii ter¢a zrakového nervu (NVD), pri pre-
retindlnych hemorégiach v suvislosti s NVD a neovasku-
larizaciami sietnice (NVE). Riziko straty zraku na ociach
s PDR s vysokym rizikom sa po PRP znizilo o viac ako
50 % pocas 2 rokov sledovania.

Podla ETDRS je na lie¢bu panretindlnou laserkoagu-
laciou indikovana okrem PDR aj pokrocild neprolife-
rativna (tzv. preproliferativna) diabeticka retinopatia
pre vysoké riziko progresie do PDR [22,23]. ETDRS de-
monstrovala, Ze pInd panretindlna laserkoagulacia zni-
zuje riziko vyvoja proliferativnej diabetickej retinopa-
tie s vysokym rizikom priblizne u 50 % pacientov pocas
2 rokov. Dokonca u pacientov so zlou prognézou pri
zavaznej neproliferativnej (tzv. preproliferativnej) dia-
betickej retinopatii s DEM doslo po neodkladnej pan-
retindlnej laserkoagulacii k zdvaznej strate zraku len
u 6,5 % pocas 5 rokov sledovania.

Nizky vstupny vizus, zdvazna rozvinutd proliferativna
diabeticka retinopatia s diabetickym edémom makuly
pred zaciatkom liec¢by su nepriaznivé prognostické fak-
tory pre vysledny vizus po panretindlnej laserkoagulac-
nej liecbe [22].

Klinické studie DRS a ETDRS podciarkuju, ze panreti-
nalna laserkoagulécia je zdsadnou liecbou PDR. Klinické
skusenosti ukazuju, Ze na regresiu rezidualnych neovas-
kularizacii je vhodna kombindcia laserovej lie¢by s in-
travitredlnou farmakologickou lie¢bou antirastovymi
faktormi [25].

Chirurgicka liecba, a to pars plana vitrektémia je in-
dikovana a ma svoje nezastupitelné miesto pri rie-
seni komplikacii PDR, ako su hemoftalmus, fibrovasku-
larne epiretindlne membrany, vitreomakularna trakcia,
trakénd alebo regmatogénna amdcia sietnice a DEM re-
zistentny na laserovu alebo intravitredlnu lie¢bu. Kli-
nické Studie Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS) a Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study
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(DRVS) urcili indikacné kritéria pre chirurgicku lie¢bu
proliferativnej diabetickej retinopatie a diabetického
edému makuly a sledovali jej efektivnost a bezpecnost
[26], (obr. 3).

Zaver

Epidemiologické 3tudie Wisconsin Epidemiologic
Study of Diabetic Retinopathy, Diabetes Control and
Complications Trial, Diabetes Intervention and Compli-
cations Study a United Kingdom Prospective Diabetes
Study poukazali na vyznam dobrej kontroly glykémie
pri vzniku a progresii diabetickej retinopatie a diabetic-
kého edému makuly a pri odpovedi DR a DEM na lie¢bu.

DRS a ETDRS $tudie priniesli vysledky prirodzeného
vyvoja DR a DEM, ukazali prinos a nevyhnutnost fokal-
nej alebo mriezkovej laserkoagulacnej lie¢by diabetic-
kého edému makuly a panretinalnej laserkoagulacnej
liecby preproliferativnej a proliferativnej diabetickej
retinopatie.

Intravitreadlne aplikované antirastové faktory, a to sa-
motné alebo v kombindcii s laserkoagula¢nou liecbou,
predstavuju novu éru v liecbe diabetického edému
makuly a diabetickej retinopatie, ¢o potvrdzuju po-
cetné klinické studie (DRCR.net, RESTORE, RESOLVE,
READ 1, READ 2, Macugen Diabetic Retinopathy Study
Group, Da Vinci). Touto lie¢bou sa da diabeticka reti-
nopatia a makulopatia a nésledne vizus nielen stabili-
zovat, ale priemerne u 50 % pacientov aj zlepsit o viac
ako 10 pismen ETDRS, ¢o vyznamnou mierou ovplyv-
nuje kvalitu zivota pacientov s diabetickou retinopa-
tiou a diabetickym edémom makuly.

Pre riziko katarakty a steroidného glaukému intra-
vitredlne aplikované steroidy predstavuju druhu volbu
lie¢by diabetického edému makuly v pripade, Ze diabe-
tickd retinopatia a DEM neodpovedaju na laserkoagu-
la¢nu ani intravitredlnu lie¢bu s antiVEGF.

7. The Diabetes Control and Complications Trial. Epidemiology of Di-
abetes Interventions and Complications Research group. Prolonged
effect of intensive therapy on the risk of retinopathy comlications in
patients with type 1 diabetes mellitus: 10 years after the diabetes con-
trol and complications trial. Arch Ophthalmol 1995; 113(1): 36-51.

8. DoDV, Shah SM, Sung JU et al. Persistent diabetic macular oedema
is associated with elevated hemoglobin Alc. Am J Ophthalmol 2005;
139(4): 620-623.

9. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Pho-
tocoagulation for diabetic macular oedema. Arch Ophthalmol 1985;
103(12): 1796-1806.

10. Gangnon R, Hubbard LD, Aiello LP et al. A severity scale for diabe-
tic macular oedema developed from ETDRS data. Invest Ophthalmol
Vis Sci 2008; 49(11): 5041-5047.

11. Browning DJ, Fraser CM. The predictive value of patient and eye
characteristics on the course of subclinical diabetic macular edema?
Am J Ophthalmol 2008; 145(1): 149-154.

12. Diabetic Retinopathy Clinical Research Network. A randomized
trial comparing intravitreal triamcinolon acetonide and focal/grid
photocoagulation for diabetic macular edema. Ophthalmology 2008;
115(9): 1447-1459.

13. Olk RJ, Wallow IH, Poulsen GL. Argon green (514) versus krypton

red (647) modified grid laser photocoagulation for diffuse diabetic ma-
cular oedema. Ophthalmology 1990; 97(9): 1101-1113.



14. Larsen ML, Moeller F, Sander B et al. Subthreshold micropulse
diode laser treatment in diabetic macular oedema? Br J Ophthalmol
2004; 88(9): 1173-1179.

15. Jonas JB, Sofker A. Intraocular injection of crystalline cortisone as
adjunctive treatment for diabetic macular edema. Am J Ophthalmol
2001; 132(3): 425-427.

16. Roh MI, Bycon SH, Kwon OW. Repeated intravitreal injection of be-
vacizumab for clinically significant diabetic macular oedema. Retina
2008; 28(9): 1314-1318.

17. The Diabetic Retinopathy Clinical Research Network. Randomized
Trial Evaluating Ranibizumab Plus Prompt or Deferred Laser or Triam-
cinolone Plus Prompt Laser for Diabetic Macular Edema. Fort Lauder-
dale. Ophthalmology 2010; 117(6): 1064-1077.

18. Lang GE. Laser treatment of diabetic retinopathy. Dev Ophthalmol
2007; 39: 48-68.

19. Kotoula MG, Koukoulis GN, Zintzaras E et al. Metabolic control
of diabetes is associated with an improved response of diabetic reti-
nopathy to panretinal photocogalation. Diabetes Care 2005; 28(10):
2454-2457.

20. Fujio N, Feke GT, Goger DG, McMeel JW. Regional retinal blood
flowreduction following half fundus photocoagulation treatment. Br
J Ophthalmol 1994; 78(5): 335-338.

21. Remky A, Arend O, Beausencourt E et al. Retinal vessel before and
after photocoagulation in diabetic retinopathy. Determining the dia-
meter using digitized color fundus slides. Klin Monatsbl Augenheilkd
1996; 209(8-9): 79-83.

Diabeticka retinopatia 2

22. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group. Early
photocoagulation for diabetic retinopathy. ETDRS report number 9.
Ophthalmology 1991; 98(Suppl 5): 766-785.

23. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group.
Fundus photographic risk factors for progression of diabetic retino-
pathy. ETDRS report number 12. Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study Research Group. Ophthalmology 1991; 98(Suppl 5): 823-833.
24, Wu WC, Hsu KH, Chen TL et al. Interventions for relieving pain as-
sociated with panretinal photocoagulation a prospective randomized
trial. Eye 2006; 20(6): 712-719.

25. Schwartz SG, Flynn HW jr. Pharmacotherapies for diabetic retino-
pathy: present and future. Exp Diabetes Res 2007; 2007: 52487. Do-
stupny z WWW(DOI): <http://doi: 10.1155/2007/52487>

26. Flynn HW jr, Chew EY, Simons BD et al. Pars plana vitrectomy in
the Early Treatment Diabetic Retinopathy Study. ETDRS report number
17. The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group.
Ophthalmology 1992; 99(9): 1351-1357.

MUDr. Maria Molnarova, PhD.
B>< mmolnarova@nspbb.sk

Dorucené do redakcie 15. septembra 2012
Prijaté do tlace po recenzii 3. oktébra 2012

Forum Diab 2012; 1(2-3): 97-103

103



