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Souhrn: Uvod: Diabetickd retinopatie je vyznamnou mikrovaskularni komplikacf diabetu, protoZe ohrozuje zrak. Diabetickd makulopatie je
hlavni pfi¢inou praktické slepoty obyvatel produktivniho véku v zapadnich zemich. Metodika vysetienti je zaloZena na digitdlni fundusfotografii
umoznujici srovnani vyskytu, poctu i velikosti a tvaru patologickych lozZisek na sitnici pfi jednotlivych navitévach nemocného. Nezobrazuje
jedinou vyznamnou zménu - chronickou ischemii sitnice. Tu detekujeme pomoci kontrastniho vySetieni - fluorescenéni angiografie (FAG). Po
vpichu kontrastni latky - fluoresceinu - do loketni Zily ndm dokaze zobrazit i zény neperfuze sitnice, které jsou indikaci k laserovému o3etfeni
v prevenci proliferativni diabetické retinopatie. V detekci diabetického makuldrniho edému je vyznamnym p#nosem opticka koherentni tomo-
grafie (OCT), ktera provede opticky priifez vSemi 10 vrstvami sitnice optickym paprskem. Zvlasté jeji varianta spektralni OCT (S-OCT) je ana-
logif histologického vySetient sitnice, oviem Zivé tkané. Vyisledky: S pribyvanim novych vySettovacich a lécebnych metod je diabeticka retinopatie
dnes pIné diagnostikovatelnd a stava se pIné [é¢itelnou. Podminkou je véasna diagnostika cévnich a nasledné tkdriovych zmén v sitnici a hlavné
v jejim centru. Pfi uzaviené vnitini hematoretinalni bariéte staci presnd kontrola diabetu a rizikovych faktord k udrzeni dobré zrakové ostrosti.
PFi otevreni vnitini hematoretinalni bariéry (poruse tésnych spojii mezi endoteliemi retinalnich cév) dnes zahajujeme lécbu fenofibraty ve spo-
lupraci s diabetology. Vyskyt fokalniho makuldrniho edému redukujeme uzévérem zdroji prosakovani tekutiny do centrdlnf sitnice laserovym
o3etfenim mikroaneuryzmat. Difuzni makuldrni edém laserujeme vydatnéji m¥izkovou koagulaci centralni krajiny i ptilehlych oblasti neperfuze
sitnice. Dosli jsme k zavéru, Ze vyrazny makuldrni edém je ¢asto zplsoben uzdvérem vétve retindlni ¢i makuldrni venuly diabetika. Proto do-
porucujeme laserovou |é¢bu makuldrniho edému ve spoluprici s diabetology doplfiovat trombolytiky. Cilem lé¢by diabetického makularniho
edému je jeho véasnd likvidace pted vznikem nevratného poskozeni zevnich segment(i a pozdéji bunék fotoreceptord. Tyto zmény jsou dnes
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dobte detekovatelné na S-OCT a jsou pficinou zminéné praktické slepoty diabetika. Diskuze: Zlatym standardem |écby diabetického makular-

niho edému i diabetické retinopatie je laserovd lé¢ba. Bez presné kompenzace diabetu a rizikovych faktord postradd tic¢innost. Nékteti autofi
nahrazujf laserovy zakrok u diabetického makularniho edému nejen s makularni trakef draz$im a naro¢néjsim operaénim zakrokem (pars plana
vitrektomif s peelingem lamina limitans interna) provedenym jiz v ¢asnych stadiich. Zdvér: Zakladem aspésnosti lécby diabetické retinopatie
a makulopatie je prevence vzniku mikroangiopatie sitnicovych cév presnou kompenzaci diabetu a rizikovych faktord. Vzniklou diabetickou
retinopatii i makulopatii dnes umime tspésné |écit véetné stabilizace zrakovych funkci. Podminkou je v¢asna diagnostika sitnicovych zmén.

Kli¢ova slova: diabeticka retinopatie - diabeticky makuldrni edém - fluorescenéni angiografie - opticka koherentni tomografie -
laserova koagulace

Angiopathy and the eye

Summary: Introduction: Diabetic retinopathy is an important microvascular complication of diabetes as it threatens the vision. Diabetic
maculopathy is the main cause of legal blindness in the adult population in western countries. The examination method involves digital fun-
dus photography that enables comparison of the incidence, number as well as the size and the shape of pathological foci on the retina during
patient visits. It, however, does not depict one important change - chronic retinal ischemia. This is identified using contrast imaging - fluo-
rescein angiography (FAG). Administration of a contrast medium - fluorescein - into cubital vein enables depiction of non-perfused regions
of the retina that form the basis for laser therapy indication as part of the prevention of proliferative diabetic retinopathy. Optical coherence
tomography (OCT), during which an optical beam makes a cross-section through all 10 layers of the retina, is an important advance in the
diagnostics of diabetic macular oedema. The spectral OCT (S-OCT) in particularis an analogy of a histological examination of retina but on
a living tissue. Results: Owing to the advances in examination techniques and treatment methods, diabetic neuropathy can now be diagnosed
and treated. Early diagnosis of vascular and, consequently, tissue changes in the retina, and in its midsection in particular, is a prerequisite.
Tight control of diabetes and the risk factors is sufficient to maintain good visual acuity in patients with intact inner blood-retinal barrier. In
collaboration with a diabetologist, fenofibrates are used as the first line treatment when the inner blood-retinal barrier is disturbed (dam-
aged tight junctions between endothelial cells of retinal vessels). To reduce focal macular oedema, the sources of fluid leakage into central
retina are occluded using laser interventions on microaneurysms. In diffuse macular oedema, a more intensive laser technique using grid
laser coagulation is applied to the central region as well as the surrounding areas of non-perfused retina. It is our view that major macular
oedemas often result from an occlusion of a branch of retinal or macular venule. This is why we recommend complementing, in collabora-
tion with a diabetologist, laser treatment of macular oedema with trombolytics. The aim of diabetic macular oedema treatment is its early
elimination to avoid irreversible damage to the outer segments and later to photoreceptor cells. These changes are the main cause of the
previously mentioned legal blindness in diabetic patients and are well identifiable on S-OCT. Discussion: Laser therapy is the gold standard in
the treatment of diabetic macular oedema as well as diabetic retinopathy. However, efficacy is lacking if diabetes and the risk factors are not
tightly controlled. Instead of laser therapy to treat diabetic macular oedema with or without macular traction, some authors use a more ex-
pensive and more complicated surgery technique (pars plana vitrectomy with internal limiting membrane peeling) performed at early stages
of the disease. Conclusion: Prevention of microangiopathy of retinal vessels through tight compensation of diabetes and the risk factors form
the basis of successful treatment of diabetic retinopathy and maculopathy. At present, we are able to successfully treat developed diabetic
retinopathy as well as maculaopathy, including stabilisation of visual function, subject to early diagnosis of retinal changes.
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Uvod
Dlouhotrvajici hyperglykemie dopro-
vazejici diabetes vede k morfologickym
i funkénim zméndm cév. Zmény na cé-
vach sitnice patfi do skupiny mikroan-
giopatie, pozorované i na jinych or-
ganech. Spocivaji v ubytku pericytl,
ztludténi bazdlni membrany, degra-
daci tésnych spojd mezi endoteliemi
retindlnich cév, coZ se stavd pFicinou
prosakovani tekutiny do tkané sitnice.
Dusledkem je edém v tkdni sitnice, pte-
devidim v makule, ktery se dnes stdva
hlavn{ pFicinou ztraty zraku diabetika.
| endotelie podléhaji degradaci.
Podle Orlidge et al [1] je zarukou nor-
méln{ funkce sitnicovych cév kontakt
pericytd s endoteliemi. P¥ zminéné
ztraté pericyttl a endotelif, p¥i ztlusténf
bazalni membrany tento kontakt mizi.
Odpadne ptirozend regulace mnozenf
endotelii. Jejim dasledkem je vznik vy-
klenuti cévni stény sitnicové cévy -
vznikd mikroaneuryzma kapildrniho
a cévniho Fecisté sitnice, jeZ je zdrojem
dalsiho prosakovani tekutiny do sitnice
a rGstu makuldrniho edému.

Adamis [2] upozorriuje, Ze diabetickd
retinopatie ma i mnohé charakteristiky
zanétlivého procesu. Podle Joussenové
[3] leukocyty vlivem interceluldrni ad-
hezni molekuly ICAM-1 a CD 18 totiz
adheruji k endoteliim kapilar a jsou
vedle agregovanych trombocytl jed-
nou z pficin jejich uzavéru a nasledné
ischemie. Tento proces dale akceleruje
oddmrt pericytl a endotelif.

Ischemie vlivem hyperglykemie gra-
duje, zvétduji se zény chronické ische-
mie, které maji kauzdlni vztah k nej-
obdvanéjsimu projevu diabetické
retinopatie - vzniku novotvorenych cév.
Ty maji jesté méné tésné spoje mezi en-
doteliemi cév nez bézné retinalni cévy
diabetika, a proto z nich tekutina pro-
sakuje mnohem vyraznéji. Stava se
zdrojem vyrazného edému retindlnf
tkané. Obdvand je i extrémni kieh-
kost stény novotvorené retindlni cévy,
kterd vede ke krvdceni. A toto krvaceni
snadno presahne velikost a nize po-
psany tvar retindlni hemoragie. MtZe
dojit ke krvaceni do sklivce a dokonce
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Obr. 1. Makularni edém jako hlavni pt¥ic¢ina praktické slepoty diabetikd.

Definitivni zmény RPE a neuroepitelu sitnice v centru makuly vznikaji p¥i trvaji-
cfm makularnim edému.

vyplnit i vétdinu nebo celou sklivco-
vou dutinu. Krvdceni do sklivce ma pro
svilj specificky charakter vlastni ndzev
hemoftalmus. MlZe se vstfebat, ale
i opakovat a stat se pricinou slepoty.

Dalsi zvlastnosti novotvorenych cév je
tendence fibrézni tkdné doprovazet tyto
cévy v jejich pribéhu. V kratké dobé exis-
tence novotvorenych cév v ischemické
tkdni sitnice nasleduje vznik trakénich
pruht fibrovaskularnf proliferace, ktera
muZe vést k odchlipenf sitnice. Amoce
sitnice byvd zpocatku lokalizovana, ale
nelécend forma se méni v totdlni amoci
spojenou s absolutn( slepotou, projevu-
jici se neschopnosti vnimat nejd¥iv své-
telnou projekci, pozdéji svétlo viibec.

Novotvotené cévy nepostihuji jen
sitnici. V dal$im prabéhu se objevuji
i v duhovce. Tento stav se nazyva rube-
6za duhovky. Je spojen se sekundarnim
glaukomem. To znamend, Ze postizené
oko je nejen slepé, ale i bolestivé a v ex-
trémnich pfipadech je nutno ptikrocit
k enukleaci postizeného bulbu.

Ve 21. stoleti ovéem nardst diagnos-
tickych moZnosti vede k ¢asné diagnos-
tice diabetické retinopatie. To je zd-
kladni podminka tspésné oftalmolo-
gické 1écby. Tu ale nelze provadét izo-
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lované. Nejdalezitéjsi je stdle presnd
kompenzace diabetu, a tedy spolu-
prace s diabetologem, ktery kompen-
zuje nejen glykemii, ale v8echny dalsf
rizikové faktory, z nichz je hypertenze
na prvnim misté. Nové moznosti kom-
penzace hyperlipidemie pfindseji také
nadéji na udrzeni dobrych funkénich
schopnosti oka.

Metodika vysetteni diabetické
retinopatie a makulopatie,
metodika lé¢by

Oftalmologie ma mezi medicinskymi
obory obrovskou vyhodu, Ze témé¥
viechny sitnicové projevy pfimo vi-
dime. Samoziejmé ndm k tomu pomd-
haji pistroje.

Za ,zlaty standard“ vySetfeni sit-
nice je dnes povaZovdna fundusfo-
tografie. A digitdlni technika zptes-
fuje tuto metodu vzhledem k tomu,
Ze ndm umoZriuje porovnavat jednot-
livé patologické projevy a zménu je-
jich poctu, velikosti, lokalizace, tvaru
a barvy pti jednotlivych navstévach ne-
mocného. Pouzivdme digitdlniho reti-
nofotu Zeiss FF 450 firmy Zeiss (Jena,
Némecko). Obohaceni fundusfoto-
grafie znamend mozZnost stereoreti-
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Obr. 2. Redukce makularniho edému laserkoagulaci zdroji prosakovdni.

nofotografie, kdy fotografujeme dvo-
jici sitnicovych objektt (napt. makuly
s malou disparacf obrazkd, kterou zis-
kdme horizontalnim posunem oto¢-
ného ramena s okuldrem). Vznikne ste-
reoskopicky obraz vyznamny napt. pti
pozorovani makularniho edému. V kli-
nickych studiich provadime dokonce
stereoretinofotografii v 7 polich. Tato
metoda poskytne stereoskopicky obraz
prakticky celé sitnice az do periferie za
predpokladu dobré spoluprédce pa-
cienta. V soucasné dobé se objevuji di-
gitalni programy umoznujici dokonce
detekci i nepatrné zmény patologic-
kého sitnicového loziska - jako prvnf
Retmarker [4]. Stopy promény jeho
plochy od minulého vy3etteni jsou zvy-
raznény urcitym ténem Siroké barevné
gkaly, umozriujici sledovat a zhodno-
tit timto zptsobem objektivné zmény
patologického loZiska po celou dobu
sledovani od jeho prvniho vyskytu.
Sami jsme zatim vyuZivali postup sle-
dovani plochy patologickych lozisek
s geometrickym i matematickym vyja-
drenim zmény plochy loZiska pomocf
programu Reconstruct [5], ktery byl
pouzivan dosud pro hodnoceni mikro-
skopickych preparatd.

Stereoskopického obrazu pfi vySet-
fen{ sitnice a sklivce dosdhneme také
vySetienim nepfimym oftalmoskopem
umisténym pted ocima vySettujiciho
s predsazenim nekontaktni ¢ocky pied
oko nemocného.

Podobnou moZnost nam dava
biomikroskopie na 3térbinové lampé,
kdy mame mozZnost binokuldrné s do-
state¢nym zvétSenim stereoskopicky
vySettit sitnici a sklivec pomoci nekon-
taktni ¢ocky predsazené pred oko ne-
mocného. Za dokonalejsi povazuji me-
todu s vyuzitim nékteré z Siroké 3kdly
kontaktnich cocek, které ndm umozni
navic urcitou fixaci pfece jenom neklid-
ného oka nemocného. Nékteré ¢ocky
(panfunduskopické) ndm umoznf pre-
hledny obraz celé sitnice najednou (jen
s vyuZitim nasmérovani pohledu ne-
mocného), jiné maji v periferii mald
zrcatka s rlznym sklonem umoZriuji-
cim pohled do Zadoucf ¢asti periferie
sitnice.

Pri diabetické retinopatii existuje vy-
znamnd zména, kterou nemzeme
pozorovat pfimo. Je to chronickd is-
chemie sitnice, kterd netvofi pozorova-
telnou zménu barvy sitnice. A pfitom
jeji detekce je velmi vyznamnd, pro-
toze jde o projev indikujici vyuZiti lase-
rové koagulace v 1é¢bé diabetické reti-
nopatie. Nebezpedi pFitomnosti této
zmény je indikacf k provedenf kontrast-
niho vysetfen( sitnice - fluoresceinové
angiografie (FAG), kterou provddime
na zminéném retinofotu FF 450 na p¥i-
stroji firmy Zeiss po vsttiku kontrastn{
latky (fluoresceinu) do loketnfi Zily ne-
mocného. V modrém svétle pozoru-
jeme a fotografujeme postupnou naplr
sitnicového fecisté, kterou rozdélujeme

do nékolika fazi. Hned v dvodni fazi,
kterd se nazyvd choroidalnf, nastavd di-
fuzni obarven( cévnatky, poté p¥ichazi
arterialnf faze s naplnf retinalnich ar-
terif, ¢asnd vendzni faze, pfi niz je pa-
trné laminarni proudéni fluoresceinu
pii sténé Zily, které pak vnimame jako
dvojitou bilou konturu plnici se Zily.
V pozdni vendzni fazi jsou Zily naplnény
celé a zacind pohasinat intenzita bilého
zbarveni arterii. LoZiska chronické is-
chemie se nenabarvi viibec a ziistavajf
tmavd po celou dobu angiografie. Ka-
pildry na jejich okraji kon¢f uzavienymi
(jako amputovanymi) tseky. Fluores-
ceinovd angiografie md dalsf vyznam -
detekuje nendpadné pocinajici neovas-
kularizace intenzivnim bilym zbarvenim
z jejich stén vyrazné prosakujici fluo-
reskujici latky. Také makularni edém
jako vyznamnd zména méné napadnd
p¥i fundusfotografii se tu projevi bilym
zbarvenim prosakujiciho fluoresceinu.
K ptesné detekci makularniho edému
v poslednich letech vyuzivame optic-
kou koherentni tomografii (OCT). Je
to analogie ultrazvukového vysetrent,
kde je zvukovd vlna nahrazena optic-
kym paprskem, ktery je schopen vy-
tvofit opticky prifez véemi 10 vrstvami
sitnice. Prakticky ziskdme téméF histo-
logicky obraz pratezu makuly oviem
Zivého kooperujiciho pacienta. Dosud
jsme vySetfovali pomoci Stratus OCT
3 firmy Zeiss Jena (Némecko). Vyset-
fovali jsme 6 radidlnich scant proti-
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najicich se v centru fixace (tedy u spo-
lupracujiciho nemocného v centru
makuly). Digitdlné ziskana makularnf
mapa ndm poskytla obraz centra ma-
kuly o priméru 1 mm, oblasti perifo-
veoly o priiméru 3 mm a parafoveoly
o priméru 6 mm. Zjistili jsme tloustku
sitnicového centra v mikrometrech,
pticemz norma je asi 190-210 pm. PFi-
stroj pracuje s presnosti £ 8 pm. Nynf
za¢indme pracovat na piistroji s vy3s
rozliSovaci schopnosti + 2 um od téze
firmy Zeiss Jena. Je to Stratus OCT Cir-
rus, ktery je pFistrojem spektralnim
a umf rozlisit takové detaily jako napft.
defekt ve vrstvé zevnich segmentti foto-
receptor(i. DokaZe vytvotit prostorovy
obraz prirezu makuly se zvyraznénim
dalezitych vrstev. U diabetikl jsou oba
piistroje OCT velkym p¥inosem v gra-
fickém i matematickém hodnocenf
plochy i vy8ky makularniho edému.

Zéklad |é¢by diabetické retinopatie
spociva v presné kompenzaci diabetu,
hypertenze, hyperlipidemie a dalsich
faktort diabetology. Popis téchto
metod nenf cilem tohoto sdélent.

Zékladni oftalmologickou lé¢bou je
laserova koagulace podle zdsad ETDRS
(Early treatment diabetic retinopathy
study group) [6]. K laserové koagulaci
sitnice pouZivdme zelené svétlo o vl-
nové délce 532 nm YAG laseru Intergre
se zdvojenou frekvenci firmy Coherent
(Southport, GB). Obvykle za¢indme la-
serem centralni krajiny, kdy aplikujeme
rozdilny pocet loZisek (od 5 do 300)
podle individudlniho ndlezu. K pre-
venci nebo 1é¢bé proliferativni formy
diabetické retinopatie pouzivame la-
serovou panretinokoagulaci - to je
pokryti celé plochy sitnice s vyjimkou
centrdIni krajiny laserovymi loZisky.
Pfi laserové panretinokoagulaci (LPK)
aplikujeme kolem 400 loZisek v jed-
nom sezeni obvykle oboustranné cel-
kem asi v 5 sezenich. Intervaly mezi
nimi upravujeme individualné podle
naléhavosti vykonu. Pacienty dale sle-
dujeme a v pFipadé potteby laserpan-
retinokoagulaci dopliujeme.

Event. intravitredlni aplikaci Triam-
cinolonu [7] ¢&i anti-VEGF (vasku-
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larnf endotelidlni rdstovy faktor) pro-
vadi vitreoretindlnf chirurg v instilaéni
a mistni anestezii za sterilnich podmi-
nek. Aplikaci provadi dlouhou jehlou
v oblasti pars plana corporis ciliaris,
latku aplikuje do zadnf ¢ésti sklivece.
Pars plana vitrektomie je sloZitd ope-
ra¢ni metoda, pfi niz se zavadéji na-
stroje do oka 3 otvory v pars plana cor-
poris ciliaris (jeden z otvor( je vyhrazen
vldknové optice, jeden dvoucestné ka-
nyle - jednou je odstrariovdn ¢asto zka-
leny sklivec, druhou je naplfiovan skliv-
covy prostor Ringerovym roztokem,
posléze tieba silikonovym olejem nebo
vzacnym plynem, napt. SF6). Plyn se
posléze z oka vsttebd a prostor piivod-
niho sklivce se vyplni sekreci vlastnf nit-
roo¢nf tekutiny. Silikonovy olej se maize
odstranit zhruba 1/2 roku po operaci.

Vlastni vySetfeni a lécba
diabetické retinopatie
V prabéhu diabetické retinopatie hraji
hlavni roli podle Cunha-Vaze et al [8]
2 mechanizmy:

1. prosakujici mikroaneuryzmata

2. kapildrnf uzavéry

Prosakujici mikroaneuryzmata zna-
menaji poruchu hematoretindlni ba-
riéry. Vniténi hematoretindlni bariéra
je tvofena pevnymi spoji mezi en-
doteliemi retindlnich cév a byvd naru-
Sena hyperglykemifi. Pfitomnost mik-
roaneuryzmat je prvn{ zménou, kterou
vidime p¥i diabetické retinopatii. Jsou
to drobné naprosto okrouhlé cervené
te¢ky na sitnici, pfi pozorném sledo-
vani s bodovym reflexem na povrchu.
Z nich prosakuje tekutina do okolnf
sitnice a nejcastéji do makuly, takze
vznika makuldrni edém. Ten se subjek-
tivné projevuje zvinénim linif pozorova-
ného predmétu (deformaci obrazu).
Nékdy oviem nemocni udavaji, Ze ne-
vidf ostfe ani s brylemi. K prithlednému
otoku sitnice se pfidava uloZeni lipido-
vych substanci ve tkani sitnice (nej-
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Castéji v makule) ve formé ostte ohra-

ni¢enych syté Zlutych lozisek, kterym
fikdme tvrdé exsudaty (ve starsf litera-

v

tufe se setkame s vyrazem Sternfigure -

hvézdicovitd figura). Pokud makularnf
edém nenf |é¢en, pFetrvavd, zvétduje se
plosné a soucasné zvysuje, na OCT vi-
dime cysty v neuroepitelu sitnice a zjis-
time numerické ztlusténi sitnicového
centra vyjadrené v pm. Funkénim pro-
jevem makuldrniho edému je zhorsenf
zraku.

Zevn{ hematoretindlnf bariéra je tvo-
fena retindlnim pigmentovym epitelem,
v némz nastavaji zmény pii dlouhotrva-
jicim makularnim edému a soucasné je
mozno nejnovéjsimi metodami, jako
je spektrdlni OCT detekovat defekty
v zevni vrstvé fotoreceptord, které jsou
trvalé a samozfejmé sniZuji zrakovou
ostrost také trvale. Pro tento stav nenf
zatim oficidlni ndzev, sami jsme ho
nazvali degenerace z circinaty (nebo
z makuldrniho edému), abychom od-
li8ili ztrdtu zraku nasimi metodami jiz
neovlivnitelnou.

Diabeticky makularni edém je dnes
hlavni pfi¢inou praktické slepoty dia-
betika. Nejde o absolutni slepotu, pro-
toze takto postizenému nemocnému
jesté zbyvd k vidéni periferni sitnice,
kterd sice neni schopna sledovany pred-
mét zobrazit s dokonalou pFesnostf
jako makula, ale nemocny se dovede
orientovat ve zndmém prostoru a ob-
rysové sledovat predméty, vnima jejich
pohyb, naznacené i barvu, tvar, ale ne-
mdZe napt. cist.

Diabeticky makuldrni edém vznika
¢astéji u diabetu 2. typu a je podminén
geneticky. Jeho rychlé progrese a vzniku
nékdy uz v okamziku diagnézy diabetu
2. typu se bojime u fenotypu B.

Samoziejmé necekdme na zhorsen{
zraku a ujimame se [é¢by makuly, jak-
mile zjistime prosakujici mikroaneury-
zmata v makule. Provedeme jejich la-
serovou koagulaci dle pravidel ETDRS
[9] s pokud mozno nizkym Géinnym
vykonem a dostate¢nou vzdélenosti
500 pm od centra makuly. Posledni
dobou soucasné k p¥mé laserkoagu-
laci mikroaneuryzmat v centrdln{ kra-
jiné priddvam laserkoagulaci v ob-
lasti navazujici na temporalni konec
arkdd, kde byva ¢asto chronicka ische-
mie, jejiz ovlivnéni laserovou metodou
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byva velmi prospésné. Takto postupu-
jeme pfi fokdlnim (ohrani¢eném) ma-
kuldrnim edému. P¥i difuznim edému
celé centrdlnf krajiny (oblasti rozkla-
dajici se mezi papilou a horni a dolni
cévni arkddou) tuto oblast laseru-
jeme intenzivni gridlaserkoagulaci (la-
serovd loZiska tvofi horizontalni fady
jednotlivych bod( vedle sebe s meze-
rou o velikosti 1 laserové stopy a para-
lelné vypliiuji celou centralnf krajinu).
Doplnénf laserkoagulace tempordlné
odtud je pti difuznim edému zvl4se
vhodné a predchazi ¢asto laserové
panretinokoagulaci.

Vyzkumy bylo zjisténo, Ze patoge-
neze vzniku diabetického makularniho
edému se Gcastni zdnétlivy proces [2],
proto byla zkousena lécba aspirinem,
COX 2 inhibitory, inhibitory TNF-a,
které dokonce blokuji apoptézu,
a mély by tak zabranit vzniku praktické
slepoty z diabetického makuldrniho
edému. Jednoznacné vysledky vyzkumd
zatim nejsou k dispozici.

V praxi pfi velké vysce makuldrniho
edému, kdy laserovd loZiska jsou ne-
ucinnd, volime taktiku snizeni maku-
ldrntho edému injekci Triamcinolonu
pfimo do sklivce. Tuto injekci apli-
kuje za sterilnich podminek vitreoreti-
nélni chirurg. Aplikace Triamcinolonu
je ucinna - dojde po nf ke snizen{ maku-
ldrniho edému, nékdy i vstiebani &asti
tvrdych exsudatd i mikroaneuryzmat,
coz ovéem nekoreluje vZdy se zlep3e-
nim vizu. Proto vyuZijeme sniZeni maku-
ldrnitho edému a ndsledné provedeme
kombinovanou gridlaserkoagulaci
spolu s pfimou koagulaci mikroaneury-
zmat a koagulacf ptilehlych ischemic-
kych zén sitnice. Uz se ndm ¢asto po-
datilo zdanlivé nezvladnutelny i pres
600 pm vysoky makuldrni edém lemo-
vany kruhem tvrdych exsudatl upravit
natolik, Ze kromé obnovenf foveolarni
deprese na OCT zlstal postizenym ne-
mocnym pouZzitelny vizus do 10/100 (to
znamenad, Ze ¢tou alespofi nejvétsi pis-
mena optotypl a pomoci specidlni op-
tické pomacky prectou novinovy text).

Nebyva casto uvddéno, Ze maku-
ldrni edém u diabetika je ¢asto pro-
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jevem okluze vétve retindlni (nebo
makuldrni) zily. Proto diabetickd ma-
kulopatie probihd hiafe u osob s hy-
pertenzi a hyperlipidemii. Stude FIELD
prokazala pozitivni vliv dlouhodobého
uZivan{ fenofibratu u DM 2. typu, ktery
vede ke zlep3eni lipidovych parametrd
hlavné snizeni triglyceridd a zvySeni
HDL-cholesterolu. Ma pak vliv na pre-
Zivani endotelii v sitnici a snad i na in-
hibici VEGF [10]. Je jednim z méla pre-
paratd zlepsujicich stav diabetického
makuldrniho edému, pFestoZe toto
zlep3eni ¢i stabilizace nenf v pHmé za-
vislosti na aktudlnf lipidemii.

P¥i ischemické formé makuldrniho
edému hraji v jeho patogenezi mno-
hem vétsi roli pfitomné zény neper-
fuze. V [é¢bé na to odpovidame pravé
laserkoagulaci pfilehlych ischemickych
zén (protoze se pak teoreticky zlepsi
vyziva sitnice difuzi z cévnatky) a sa-
moztejmé pFimou laserovou koagu-
laci mikroaneuryzmat. | laserovou
panretinokoagulaci ¢asto pridavame.
Zvlast v tomto pifpadé je dobre potla-
¢it vaskuldrni endotelidlni ristovy fak-
tor (VEGF) aplikaci jeho antagonisty
do sklivce. Aplikuje se pegaptanib nebo
protilatka proti VEGF-A (bevacizumab)
nebo jeji fragment (ranibizumab).

Nase zkusenosti s pegaptanibem p¥i-
znivy vliv nazmirnéni az dstup makular-
ntho edému po jeho aplikaci potvrzuji.

V pripadé uzavéru retinalnf ¢i maku-
larnf Zilni vétve jako pFi¢iny makular-
niho edému nasazujeme stdle Castéji
antitrombotickou |é¢bu ve spolupraci
s diabetology.

Presto diikladna laserova koagulace
dle pravidel ETDRS [9] je nutnd k udr-
Zeni uZite¢né zrakové ostrosti.

V nékterych pripadech diabeticky
makularni edém je vyvolan, udrzovén
nebo potencovdn makularni trakef.
Tento stav nastdvad v pfipadech ne-
zcela odloucené zadni plochy sklivce
od makuly. Tam je lé¢ebnou metodou
volby operace PPV s peelingem (o¢is-
ténim) vniténi limitujici membrany
(LLI). Je praxi ovéfeno [11], Ze uvolnéni
trakce piiznivé ovlivni vysi makuldrniho
edému a dojde dokonce ke vsttebanf

tvrdych exsudatd s pFiznivym vlivem
na zrakovou ostrost. Kromé preru-
Seni vlivu tangencidlni trakce tu hraje
roli i odstranéni prozanétlivych slozek
a VEGF ze sklivce p¥i PPV.

Kapilarni uzavéry i uzavéry arteriol
¢i venul jsou pticinou ischemie sitnice.
Probéhnou-li akutné, jejich projevem je
vatovité loZisko. Je to vlastné maly in-
farkt ve tkdni sitnice, ktery se proje-
vuje jako bélavé, mirné navalité loZisko
s pferusenim axoplazmatického trans-
portu ve svazku nervovych vlaken v po-
vrchni vrstvé sitnice. MdZe byt sdruZzeno
s retindlni hemoragii cervené barvy.

Velké mnozstvi kapilarnich uzavérd
probéhne u diabetika nepozorované.
Vznikaji nejdiv malé, pozdéji rozsahlé
zény kapilarni neperfuze sitnice. Ta je
nebezpecnd, protoze terén ischemické
sitnice je podkladem pro rozvoj novo-
tvotenych cév sitnice, které vznikaji kde-
koliv na sitnici nebo na papile zrakového
nervu. Tam jsou zvl43t nebezpecné, pro-
toZe neléceny vedou béhem dvou let ke
slepoté 50% nemocnych. Ale i novotvo-
fené cévy na sitnici bez lé¢by vedou ke
slepoté (a to i absolutni) opakovanym
krvacenim do sklivce nebo trakéni amoci
sitnice, kterd roste v ploge, aZ skon¢f to-
tdlnim odchlipenim sitnice. Pozdéji se
k novotvofenym cévam sitnice pridava
novotvorba cév duhovky se sekundar-
nim glaukomem obtizné ovlivnitelnym
béZnou antiglaukomovou terapii.

Proliferativni diabetickd retinopatie
s pfitomnosti novotvorenych cév se vy-
viji ¢astéji u diabetu 1. typu. U détf ji
sice nevidime, ale jeji nebezpedi stoupa
s délkou trvani diabetu a rizikovym fak-
torem je i hypertenze diabetika.

Diabetickou retinopatii v soucas-
nosti (dle ETDRS jiz klasicky [12]) dé-
lime do t¥i stadi:

V prvnim stadiu je prostd neprolife-
rativni diabetickd retinopatie vyzna-
¢ujici se malym poctem prvnich pFi-
znak( - mikroaneuryzmat a hemoragif.
Oba projevy jsou patrné na fundusfo-
tografii jako ¢ervené plosky, hemoragie
maji razny tvar a velikost podle vrstvy
sitnice, v niz se nachdzeji (napf. po-
vrchni hemoragie ve vrstvé nervovych
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Obr. 3. Uprava optického prarezu tkani makuly znazornéna pomoci OCT nemocného z piedchozi dvojice snimki pravého

oka (po laserovém osetteni).

vldken kopiruji jejich tvar a nazyvajf
se podle toho ,plaménkové hemora-
gie“). Hloubéji uloZené hemoragie by-
vaji okrouhlé nebo nepravidelné.

Druhé stadium je tézka neprolifera-
tivni diabeticka retinopatie. Podle pi-
vodni terminologie bylo oznacovano
»preproliferativni“, coz povaZuji za
vhodnéjsi jako impuls k neprodlené in-
dikaci laserové panretinokoagulace za
Gcelem zdbrany vyvoje novotvorenych
cév na sitnici.

Od lehké formy neproliferativn( re-
tinopatie se tento stuperi odliSuje po-
¢tem ,Cervenych skvrn“ [8] - tedy
mikroaneuryzmat a hemoragif, vétsf
velikosti a tvarem hemoragif.

MnozZstvi hemoragii byva soustre-
déno v mistech chronické ischemie sit-
nice (Cetné hemoragie jsou projevem,
ktery pfece jenom pfitomnost chro-
nické ischemie mize naznacditi bez kon-
trastniho vySetteni, které ale v tomto
ptipadé je indikovdno). Jsou pfitomna
i daldi loziska - vatovita loziska jako
projev akutn{ ischemie sitnice, tvrdé ex-
suddty, protoze rozvinutd diabetickd re-
tinopatie byva sdruzena i s vétsim pro-
sakovanim. Proto i u diabetu typu 1 se
mUZe vyvinout pokles zraku z diabetic-
kého makuldrniho edému. Objevuji se
IRMA (intraretindlni mikrovaskularni
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abnormality), coZ jsou anomalné utva-
fené cévy nepravidelného pribéhu se
zvySenym prosakovanim ¢asto na okraji
oblasti chronické ischemie. Jsou pred-
chtidcem vyvoje novotvorenych cév.

Novotvorené cévy jsou piitomny ve
tietim stadiu, kterym je proliferativn{
diabetickd retinopatie. Kdyz je dete-
kujeme p¥i fundusfotografii, ihned in-
dikujeme zahdjeni laserové panretino-
koagulace, kterd musi byt intenzivnf
a mus{ postihnout celou plochu sit-
nice aZz do krajni periferie, coz ndm
v soucasné dobé umozriuji nové typy
kvalitnich kontaktnich codcek. Indi-
kace laserové |éc¢by je omezena na po-
¢atedni stadia proliferativni diabetické
retinopatie [6], kdy novotvofené cévy
jsou v trovni sitnice. Jakmile jsou zved-
nuty do sklivce (epiretindlni prolife-
race) a provdzeny vazivem, je namisté
provést operaci PPV s odstfizenim fib-
rovaskuldrnich pruht, vyménu sklivce
a pfi nebezpedi amoce sitnice jeho na-
hradu silikonovym olejem.

Soucasné vysledky lécby
diabetické retinopatie

a makulopatie

PF¥i véasné indikaci laserpanretino-
koagulace, jejim spravném nacasovani
a disledném o3etfeni az do krajni pe-

riferie sitnice se daff zastavit progresi
do proliferativniho stadia. Dafi se
i uzavien( stdvajicich neovaskularizacf,
které se proméni ve vazivové prouzky,
mnohdy zvySené reflektujici svétlo,
takZe maji st¥ibrny vzhled. Dojde ke zu-
Zenf cév sitnice, vymizi loZiskové zmény.
Mluvime pak o klidné sitnici po la-
serovém osetteni. Bez vyvoje maku-
larntho edému muze byt zachovdna
normalni zrakova ostrost (vétsinou zu-
stava uZite¢nd zrakovd ostrost podle
stadia, ve kterém byla zahdjena lase-
rovd panretinokoagulace).

Laserovd |é¢ba diabetického makular-
ntho edému zahdjend v ¢asném stadiu
je Uspé3nd. Dochazi k dstupu makular-
niho edému (cozZ je doloZeno sniZzenim
tloustky centralni sitnice na OCT na
normaln{ Groveri) a soucasné s tim k vy-
mizeni projevii deformace predmétd
a stabilizaci vizu. V nasem souboru la-
serem léceného diabetického makular-
ntho edému ze 66 o¢f doslo k zlep3enf
vizu u 38% odi, stejny vizus byl zacho-
van u 33,3%. Stabilizace tedy nastala
u 71,3% oci. Zajimavy je soucasny vy-
skyt hypertenze u 29 z téchto 34 pro
DME lé¢enych nemocnych.

Problematickd je lé¢ba diabetic-
kého makuldrniho edému v pripadé
na OCT zjisténé tloustky sitnice pres
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300 pm. Tato forma byvd ¢asto spojena
s okluzi vétve retindlni Zily ¢ jeji maku-
larni vétévky a tady hraje roli ischemie.
Osvéddila se ndm dvodni intravitredlnf
aplikace Triamcinolonu ndasledovana
laserkoagulaci mikroaneuryzmat spolu
s gridlaserkoagulaci a koagulaci ptileh-
lych z6n ischemie sitnice. Podafilo se
ndm takto laserovou lé¢bou sniZit i ex-
trémné vysoky makularni edém kolem
600 pm obklopeny prstencem tvrdych
exsudatd doprovézeny jiz praktickou
slepotou (V 1 m/50). Vyznamné se sni-
zila tloustka centralnf sitnice s tpravou
reliéfu jejtho prirezu na OCT a nésle-
dovala dprava vizu na 10/100 (coz je
doprovédzeno spokojenosti nemocné
s vymizenim deformace obrazu). Ne-
mocny je schopen sebeobsluhy a nalez
v centru prestal progredovat.

V8echny vysledky oftalmologické
péce jsou podminény spravnou kom-
penzaci diabetu a rizikovych faktord
diabetologem.

Diskuze

Klademe dlraz na v¢asnou diagnos-
tiku a urcenf rizikového stadia diabe-
tické retinopatie, v némz je nutno za-
hdjit laserovou lé¢bu.

Postup v |é¢bé diabetické makulopa-
tie se li3f. Fiser [11] doporucuje operaénf
[écbu PPV s peelingem LLI pro vSechny
(nejen trakénf) formy diabetického ma-
kularniho edému. Jde o draZsi formu
lécby s delsi rehabilitaci. V soucasné
dobé je doporucovina opakovand in-
travitredlni aplikace triamcinolonu
a anti-VEGF preparatl. Problémem zd-
stavaji komplikace triamcinolonu ve
formé vzniku $edého a zeleného zakalu.
Hladina VEGF opét stoupne pro pre-
ruseni aplikace anti-VEGF preparat(
[13]. Jeden mésic po jejich aplikaci se
snizi vyska makuldrniho edému o vice
nez 100 um, coZ byvad (nikoliv p¥timo
Umérné) spojeno se zlepsenim vizu. Ale
po 4 mésicich se obnovi pivodni maku-
larni edém. TakZe p¥i nastaveni takové

Vniti Lék 2010; 56(4): 333-339

[écby, kterou dosud v nasich podmin-
kich neschvalil SUKL, zGstavd nasto-
lena otdzka doZivotnfintravitrealnfapli-
kace latky do sklivce, kterd ma i své
celkové komplikace [14], napt. infarkt
myokardu a mozkovou pfihodu. Tento
zplisob lé¢by neni proto vhodny u rizi-
kovych pacientd se zvy3enou hladinou
cholesterolu, hypertenzi, ateroskle-
rézou, coz jsou komplikace u diabe-
tik( casté. To je divod, pro¢ prefe-
rujeme zlaty standard laserové |écby
i v ptipadé diabetického makularniho
edému, prestoze Barakat [13] ji dopo-
rucuje spiSe jako prevenci diabetického
makuldrniho edému. V jeho souboru
pti laserové [é¢bé difuzniho diabetic-
kého makularniho edému totiz doslo
k zlep3eni zrakové ostrosti o t¥i Fadky
ETDRS optotypt jen u 3% nemocnych.
Za optimalni metodu povaZujeme ini-
cidlni snizeni diabetického makuldrni
edému jednordzovou intravitredlnf in-
jekef kortikosteroidu ¢i anti-VEGF pre-
pardtu nasledované duaslednou lase-
rovou koagulacf, kterd je p¥i oplostén(
ptvodniho edému usnadnéna. V pre-
venci makuldrniho edému v poslednf
dobé v tésné spolupréci s diabetology
vyuzivdme medikaci fibréty.

Laserovd panretinokoagulace samo-
zfejmé doplriuje celkovou lé¢bu dia-
betu a jeho komplikaci v prevenci dia-
betické proliferativni retinopatie.

Zaveér

V soucasné dobé vyrazné zdokonalené
diagnostiky projevil diabetické retino-
patie jsme pfi spravném a véasném po-
stupu schopni dostupnymi lé¢ebnymi
metodami zablokovat riziko vzniku
praktické nebo dplné slepoty pii mik-
roangiopatii retinalnich cév. Podmin-
kou je spravna a dlouhodobd kompen-
zace diabetu a rizikovych faktoru.
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