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Souhrn: Diabeticky makularni edém (DME) je v soucasné dobé hlavnim problémem diabetu. Procento pacientd s DME roste spolu se
zvySujicim se vyskytem diabetu. Vyvoj 1écby DME prodélal v poslednich letech boutlivy rozvoj. Objevila se fada lé¢ebnych technik, které
umoziiuji nejen stabilizaci makuldrniho edému, ale v pfipadé véasného zachytu snizeni edému sitnice spolu se zlepSenim zrakovych funkei.
Laserkoagulace ziistdva po fadu let standardem |é¢by DME, pfi vyuziti modernich diagnostickych vySetfovacich technik (FAG a OCT) na-
stupuje trend |écby DME pomoci anti-VEGF preparatd, depotnich intravitredlnich kortikoidi a v nékterych p¥ipadech i chirurgické resent
pomoci pars plana vitrektomie (PPV). V praci je prezentovan algoritmus |é¢by DME.
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Treatment of diabetic macular oedema

Summary: Diabetic macular oedema (DMO) is currently the main complication associated with diabetes. The percentage of patients with
DMO grows alongside the increasing number of diabetes occurrences. The DMO treatment has seen major developments in the past few
years. A number of new treatment technologies have emerged, which enable not only a stabilisation of macular oedema but in the case
of an early detection also a decrease of retina oedema accompanied by a visual functions improvement. Laser coagulation has remained
the standard DMO treatment for many years; when applying modern diagnostic testing technologies (FAG and OCT), the newest trend
in DMO treatment is the use of anti-VEGF preparations, depot intravitreal corticoids and in some cases also surgical intervention in the

form of pars plana vitrectomy (PPV). The DMO treatment algorithm is presented in this paper.
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Uvod

Se zvysujici se incidenci, dosahujicf
v posledni dekadé témér 25 %, se ma-
kuldrni edém stavd hlavnim problé-
mem diabetu. Studie ukazujf, Ze u vice
nez 40 % pacient(i s diabetem 1. typu
se v prubéhu Zivota rozvine diabeticky
makuldrni edém (DME) [6,8]. Diky po-
kroktim v [é¢bé diabetu, stdle se pro-
dluzujicimu lidskému véku Ize predpo-
kladat, ze v budoucich letech nadéle
incidence komplikaci diabetu (vcetné
DME) poroste. Vyznam hleddni novych
cest lé¢by DME roste i s faktem, Ze na
rozdil od vékem podminéné makuldrnf
degenerace (VPMD), kde onemocnénf
postihuje vice lidi starstho véku, DME
postihuje ve vétsi mife lidi v produktiv-
nim véku a lé¢eni nabyva chronictéjsiho
charakteru, trvajiciho ¢asto nepomérné
déle proti VPMD. | kdyz projevy prolife-
rativni diabetické retinopatie jsou velmi
zdvazné pro progndzu vidéni a riziko
slepoty, DME vyznamnéj$i mirou po-
stihuje centralni vidéni. U mnohych pa-
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cientd s tézkymi proliferativnimi projevy
je centralni vidéni jen minimalné posti-
Zené, zatimco DME témé¥ vzdy tézce
narusuje zrakové schopnosti pacientd,
kteff jinak v ohroZenf slepotou nejsou.
Klasifikace DME je stéle nejednotna,
v zavislosti na etiologii, charakteru
vzniku, lokalizaci, rozsahu. Rozdéleni na
ischemicky a neischemicky DME ¢asto
narazi na problematiku diagnostiky
a posouzeni miry hypoxie v makule. Pro
jeji posouzenf je nezbytné zhodnocenf
pomoci fluorescenéni angiografie (FAG)
a korelace s optickou koherenénf tomo-
grafif (OCT), spolu s klinickym vy3ette-
nim v arteficidlni mydridze. Ne viechna
pracovisté viak standardné FAG pro-
vadéji a diagnostika typu DME se tak
opird pouze o klinické vy3etfeni a OCT,
coz je pro posouzeni miry hypoxie nedo-
statecné. Navic je zndmy fakt, Ze u kaz-
dého DME je jistd mira hypoxie, kterd
je obecné v pozadi témér kazdého ma-
kuldrntho edému. Podstatnéjsf je stano-
ven( kritérii pro |é¢bu a stanovenf ade-

kvatniho lé¢ebného postupu. Podle

ETDRS [4] je indikaci pro lé¢bu nélez

tzv. klinicky signifikantniho makuldrniho

edému (CSME) definovaného jako:

a) oblast retinalniho ztlusténi do 500 p
od centra fovey,

b) tvrdé, Zluté exsuddty do 500 p od
centra fovey ve spojent se ztlusténim
fovey,

c) retinalnf ztlusténiv rozsahu nejméné
1 PD (papilarni diametr) v jakékoliv
oblasti od centra fovey.

V [é¢bé DME vyznamnou a mnohdy
zasadni roli hraje celkova léc¢ba dia-
betu. U Fady pacientl vyska edému
a zrakova ostrost a reakce na lécbu
ptimo koreluje s kompenzacf diabetu.
Kontrola celkové lé¢by diabetu, hyper-
tenze a tésna kontrola lipidového meta-
bolizmu by méla byt soucasti 1é¢by of-
talmologem. Vysledky studie Diabetes
Control and Complications Trial pro-
kazala pti intenzivni kontrole diabetu
vyraznou redukci progrese retinopatie
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Obr. 1. FAG loziskova hyperfluorescence a prosakovani kontrastni latky nad

makulou pred fokalnf laserkoagulaci.

ze 79 % ve 4 letech na 53 % v 10letém
sledovani [7]. ETDRS studie prokézala
vyraznou redukci tvrdych exsudatd, je-
jichZ vyskyt je ve spojeni’s poklesem zra-
kové ostrosti a snizenim kardiovasku-
ldrnich komplikaci po snizeni hladiny
cholesterolu a lipid(i v séru [7,15].

Lé¢ba DME zaznamenala v posled-
nich 20 letech bouflivy vyvoj. V zavis-
losti na pokroku v diagnostice DME,
predevsim se zavedenim FAG, OCT
se objevily nové lécebné postupy
(mikropulznf lasery, anti-VEGF, de-
potn{ kortikoidy, chirurgické tech-
niky), které nejen umoznuji stabili-
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Obr. 2. OCT snimek - edém sitnice paramakuldrné, korelujici s prosakovanim

patrném na FAG.
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zaci rozvoje makularntho edému, ale
v pfipadé v¢asného zachytu onemoc-
néni i redukci s ndvratem zrakovych
funkci.

Laserkoagulace

Témér pres 20 let byla laserkoagulace
makuldrniho edému standardem lécby
DME. Vysledky ETDRS studie proka-
zaly, Ze laserkoagulace sitnice vedla
k 50% redukci tézké ztraty vizu po mtiz-
kové laserové koagulaci makuly [4].
Dalsi studie [2,3] prokédzala u 1/3 pa-
cientl po laserkoagulaci zlep3enf
o 10 pismen ETDRS. Soucasné vsak
u 19 % pacientt s difuznim DME za-
znamenala tézkou ztratu vizu. Obé stu-
die prokazaly pozitivni pfinos laserové
koagulace u loZiskovych edémd, u di-
fuzniho DME v3ak tézkym ztrdtdm vizu
nezabran(. | ptes fakt, Ze u difuzniho
DME je laserova koagulace minimalné
ucinnd, zdstava laserkoagulace diabe-
tické retinopatie a makularniho edému
standardem [é¢by. Vyznam méa prede-
v8im u loziskovych edémd nebo edémd
mensiho rozsahu. Stanovenf indikace
k 1é¢bé by mélo vychazet z vySetfeni na
FAG a OCT vysetenf, kterd dokdzi lo-
kalizovat oblasti prosakovani, hypoxie
a edému. Oboji techniky majf velky vy-
znam pro sledovani efektu lécby a in-
dikaci opakovénf laseru (obr. 1, 2, 3

a 4). Oboji techniky maji nezastupi-
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Obr. 3. FAG - dstup prosakovani po
fokdlni laserkoagulaci v misté prosa-

kovani kontrastni latky.
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Lécéba diabetického makuldrniho edému

telné misto. FAG je kvalitativnim uka-
zatelem stanovujicim rozsah cévniho
postiZzeni. Patologickym obrazem jsou
oblasti hyperfluorescence a prosako-
van( kontrastnf latky patologickou vas-
kuldrnf siti. FAG neumozriuje odlisit,
zda jde o klinicky signifikantni edém,
a obtizné urcuje indikaci k lé¢bé. OCT
ukazuje 3 zakladnf patologické obrazy:
1. retinalni edém,

2. retindlni cysty,

3. serdzni odchlipeni sitnice.

Umozriuje kvantitativni zhodnocenf
zavaznosti edému a reakci na |écbu.
Pfesnd hranice mezi loZiskovym edé-
mem a difuznim edémem neexistuje. Je
fada hrani¢nich forem, kde loziskova
laserova koagulace pomérné Sirokého,
ale mélkého edému prindsi efekt ve sni-
Zeni edému a zlepsenf zrakovych funkcf.
Na druhou stranu pomérné ohraniceny,
ale vysoky edém, reprezentovany znac-
nym prosaknutim sitnice, cystoidni pre-
stavbou hlavné v zevnich plexiform-
nich vrstvdch, tvrdymi Zlutymi lozisky
velmi obtizné reaguje na laserkoagu-
laci. P¥i takovém obrazu je mnohdy jen
velmi obtizné laserovou koagulaci pro-
vést, k vytvofeni koagula¢ni stopy je za-
potiebi vyssich energif laseru, které jsou
vsak zdrover destruktivnf k citlivé neuro-
epitelii. Nékteré novéjsi studie podporujf
specifickd |é¢ebné laserovaci schémata
podle OCT obrazd makularniho edému
vétsiho nez 300 p (tzv. TSME - tomogra-
fically significant macular edema) [16].
| kdyz pocitac¢ovy program provadéjici
laserkoagulaci pouze oblasti nad 300 p
ma logicky zéklad, neméla by lé¢ba spo-
¢ivat pouze ve zhodnocenf vysledkd po-
¢itacovych vySetrent. V ptipadé obtiznéji
reagujicich ndlezi je mnohdy i Gprava
glykemie, lipidového metabolizmu
a kompenzace TK pomocnd k posilenf
efektu laserkoagulace. Nové typy lasert
(mikropulzni a barevné lasery) jsou Setr-
néjsi k citlivym vrstvdm sitnice a rozsifujf
indikaéni spektrum [5,17]. V soucdasné
dobé je laserova koagulace indikovana
u loziskového DME. U difuzniho DME
je indikace mtizkové koagulace makuly
v soucasné dobé limitovana rozsahem,
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Obr. 4. OCT snimek - tstup prosdknutf sitnice po fokalni laserkoagulaci.
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Obr. 5. Algoritmus lécby DME.
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charakterem a vyskou edému a ma mi-
nimalni nadéji na zlepseni zrakovych
funkci. V ptipadé difuzniho DME, ktery
je refrakterni na pocdate¢nf laserkoagu-
laci, je indikovana jina lécebnd metoda.
Prehledné schéma lé¢ebnych moznostf
a algoritmus lé¢by DME je zndzornén na
obr. 5.

Anti-VEGF

V poslednich 10 letech se anti-VEGF
[écba stala dominantnf terapii u rady
patologickych stavli (vékem podmi-
nénd makuldrni degenerace, vendznf
okluze, neovaskularnf glaukom, diabe-
tickd proliferativni retinopatie, DME,

myopicka degenerace - CNV, zdnétliva

Obr. 7. OCT snimek - difuzni diabeticky makularni edém pred intravitredlni in-

jekef Lucentisu.
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Obr. 8. OCT snimek - tstup edému sitnice v makule za 2 mésice od injekce

Lucentisu.
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onemocnéni sitnice, cystoidni maku-
ldrni edém a dalsf). Argumentem pro
podénf anti-VEGF jsou v cetnych stu-
diich prokazané vysoké hodnoty VEGF
faktort ve sklivci a sitnici u téchto pa-
tologickych stavti. Rada studii potvr-
dila, Ze VEGF faktory jsou hybnou silou
kaskady cytokininové reakce pti rozvoji
DME. VEGF zvy3uje vaskuldrni permea-
bilitu, ¢imZ dochézi k extravazalnimu
prosakovani tekutiny a vzniku edému.
READ-2 studie prezentovala v roce
2010 vysledky intravitredlni injekce ra-
nibizumabu (Lucentis). Ve 2letém sle-
dovani prokdzala podstatné snizenf
tloustky sitnice spojené se zlepSenf zra-
kové ostrosti po intravitredlni injekci
Lucentisu proti standardnf [écbé laser-
koagulacf u difuzniho DME [13]. An-
ti-VEGF lé¢ba se prokdzala byt podle
vysledkl této studie velmi Gcinnou
technikou (obr. 6, 7 a 8). Nedostat-
kem v3ak bylo, Ze efekt trval pomérné
kratkou dobu, asi 4-6 tydni. K dosa-
Zeni trvalého léc¢ebného efektu jsou ne-
zbytna opakovand poddéni. Je nutné
ocekavat, ze v priiméru je zapotrebf
7-8 davek v 1. roce |écby a 4-6 ddvek
ve 2. roce |écby. | presto, Ze je |écba
velmi nédkladnd, stala se v soucasné
dobé pro svou vysokou tGcinnost |ékem
1. volby (obr. 6 a 7). Anti-VEGF apli-
kace ma minimum komplikaci a ved-
lejsich ucinkd, a to i ve srovnani s la-
serkoagulaci. Dodate¢né provedeni
laserkoagulace (kombinovana lé¢ba)
muze mit vliv na redukci nezbytného
poctu anti-VEGF injekci. Dalsi studie
RESTORE z roku 2011 potvrdila zavéry
vySe uvedenych studif a demonstrovala
podstatné vyssf tcinnosti intravitredln{
injekce Lucentisu v monoterapii proti
laserkoagulaci samotné nebo v kom-
binaci s laserem [14]. Celkovy pocet
nezbytnych injekci k dosaZeni maxi-
malniho Géinku byl 7,1 vs 4,8 v kombi-
naci s laserkoagulaci. Dalsi studie RISE
a RIDE viceméné prokazuji shodné vy-
sledky - u 1/3 pacientt zlepsenf o vice
nez 15 pismen ETDRS ve t¥iletém sle-
dovani po injekci Lucentisu [11]. Lécba
difuzntiho DME, obzvl4sté delsiho tr-
vani nez 6 mésictl, byva velmi zdlou-
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hava a svizelna. Kombinovany pfistup
sice nezaznamenal vétsi |écebny efekt
ve smyslu vétsi redukce edému a zlep-
Senf vizu, sniZila se vSak potfeba opako-
vanych injekef anti-VEGF injekei. V po-
slednich letech se pro kombinovanou
léc¢bu vyuziva technika postaplika¢nf
doplniujici laserkoagulace pomoci mik-
ropulznich laser(i. Tato technika ma
urcité odlidnosti, energie laseru ma byt
minimalni k vytvofeni pouze slabé vi-
ditelné stopy, stopou obvykle mensi
kolem 100 p a ¢asem 10 ms. Energie
byva do 250 mW. Ma mensi destruk-
tivni charakter, mensi tendenci k se-
kundarni nasledné expanzi do okolnf
tkdné pri zachovédni stejného tera-
peutického efektu [5,17]. Hlavni roli pFi
indikaci opakovanych anti-VEGF latek
nebo pro zménu lé¢ebného schémata
hraje monitoring pomoci OCT vy3et-
renf, vySetreni zrakové ostrosti v pra-
videlnych mésiénich intervalech. Anti-
-VEGF léc¢ba se stala v soucasné dobé
standardem |é¢by difuzniho DME. Do-
savadni klinické zkuSenosti i vysledky
randomizovanych studif ukazujf, Ze po
anti-VEGF aplikacich dochazi k redukei
tloustky sitnice v makule doprovézené
ve vétiné pripadt zlepsenim zrakové
ostrosti. V nékterych ptipadech (hlavné
déletrvajiciho edému, cystoidni intra-
retinalni pfestavby) nemusi byt nutné
Ustup edému sledovany zlepsenim vizu.
Déletrvajici edém asi vice nez 6 mésictl
vede k trvalému naruseni synaptickych
spojli a trvalému poskozenf neuroepi-
telie [17]. Ani anatomickd dprava pak
nenf sledovdna zlepSenim zrakové os-
trosti. Z vySe uvedeného vyplyva, Ze in-
dikace k anti-VEGF [é¢bé by méla byt
stanovena pokud moZno co nejdtive
od vzniku DME, nejpozdéji do 3-6 mé-
sicti. Pozdéjsi stadia byvaji castéji re-
zistentni na |é¢bu. Difuzni diabeticky
makularni edém (DDME) trvajici déle
nez 1 rok ma obvykle minimélni na-
déji na trvaly funkénf efekt. Lécba déle-
trvajicich chronickych edémt ma ¢asto
typicky pribéh - po inicidlnich injek-
cich zlepSeni a po vynechanf pravi-
delné aplikace vzdy opétovny narlst
edému a zhorSenf vizu. Pacienti se tak
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Obr. 9. OCT snimek - difuzni diabe-
ticky makularni edém refrakterni na
anti-VEGF |éc¢bu, pred injekei depot-
niho kortikoidu - Ozurdexu.

dostdvaji do situace nepretrzitého po-
davani anti-VEGF latky, po které vzdy
nastava zlepseni a bez aplikace zhor-
Senivizu. V téchto pfipadech, kdy prak-
ticky nepretrzité aplikujeme anti-VEGF
k dosazeni Zddouciho efektu, se stava
[é¢ba DME velmi néakladnou. V sou-
¢asné dobé nejsou jednoznacné sta-
noveny maximdlni poéty anti-VEGF
aplikaci. Dosud nebyla prokdzana to-
xicita léku ani po mnohocetnych in-
jekeich v pribéhu 3 let. Nicméné stav,
kdy pouze opakované nepfetrzité in-
jekce udrzi zrakové funkce na ptijatelné
drovni a bez ni dochazi ke zhor3ent, je
nutné povazovat za urcitou formu non-
response a je tfeba zvdzit alternativnf
[é¢bu (depotni kortikoidy, pars plana
vitrektomie).

Kortikoidy

Klinické vyzkumy i empiricka sledovani
prokazaly, Ze intravitredlni injekce tri-
amcinolonu c¢asto pusobi obdobné
jako anti-VEGF prepardty, tj. snizenf in-
traretindlntho edému sledované zlep-
Senim zrakové ostrosti. Vyhodou kor-
tikoidd proti anti-VEGF je, Zze pisobi
déle, nékteré formy 4-6 mésict. Korti-
koidy nékdy ptsobi na redukci edému
i tam, kde anti-VEGF lé¢ba selhava. Me-
chanizmus pusobenf kortikoidd je od-
lisny proti anti-VEGF. Pdsobf na Fadu

Obr. 10. OCT snimek - tstup edému
sitnice za 2 mésice po intravitredlni in-
jekei Ozurdexu.

cytokinindl (napt. interleukin 6, interleu-
kin 8, MCP-1), na které anti-VEGF vliv
nemaji. To mlze byt i vysvétleni, pro¢
v nékterych ptipadech DME jsou anti-
VEGF malo ucinné nebo po podéted-
nim mirném efektu je dalsi aplikace bez
efektu. BohuZel maji intravitredlni kor-
tikoidy Fadu vedlejSich dcinkd a kom-
plikaci. Témi jsou kataraktogenita
a elevace nitrooéniho tlaku (NT) po
aplikaci. Zatimco rozvoj katarakty ne-
byva pti dnesni trovni kataraktové chi-
rurgie problémem, elevace NT byva
¢asto dlouhodoba a vyzaduje chronic-
kou medikaci a v nékterych ptipadech
i chirurgické feseni. Procento sekundar-
niho glaukomu vyZadujicitho chronickou
medikaci je pomérné vysoké, dosahuje
podle nékterych zdroja 30-40 % [9].
Pred érou anti-VEGF byla injekce tri-
amcinolonu k redukci DME velmi po-
pularnf, at uz jako monoterapie nebo
v kombinaci s laserkoagulaci, ev. ja-
koZto priprava pro snizeni edému pred
laserovym zakrokem. Pro vy3e popsané
komplikace je dnes pouZiti injekce tri-
amcinolonu pti veelku dostupné anti-
-VEGF |é¢bé metodou lécby vyjimeé-
nou. Vice se dnes injekce triamcinolonu
vyuziva spiSe v ramci nitroo¢ni chirur-
gie p¥i pars plana vitrektomii (PPV) ke
zviditelnéni sklivce a poruch vitreoreti-
nélniho rozhrani nebo v zavéru PPV ob-
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zvlasté u artefakie, kde riziko katarak-
togenity nehrozi. Vyznamnéjsi misto
budou mit v budoucnu zfejmé depotnf
kortikoidy, které se jiz dnes vyuZivajf
v feSeni makuldrniho edému jiné etio-
logie - vendznich okluzi. Depotnf kor-
tikoidy (Ozurdex - dexametazon, llu-
vien - flucinolon) jsou injikovany do
sklivce v depotni formé specidlnim za-
vadécem cestou pars plana. Kortikoid
se zvolna uvolriuje béhem 4-6 mésica.
Komplikace jsou u téchto depotnich
forem minimdlnf a preparaty vykazujf
vysokou ucinnost. Nékteré studie pro-
kazuji vysokou tcinnost pravé u forem
DME, kde ptedchozi lé¢ba anti-VEGF
selhavd [1], tj. pfi ndlezu intraretindl-
nich cyst a lakun (obr. 9 a 10). Z klinické
praxe a z nékterych observacnich stu-
dif se ukazuje, Ze u exsudativnich forem
DME zase majf vy3si Gi¢innost anti-VEGF
preparaty. U kterych forem DME ma
ten ktery preparat vétsi ucinnost proti
druhému, to je stdle predmétem diskuzf
a nenf zcela jasné. Studie COMRADE
sledujicf efekt Lucentisu proti Ozurdexu
v [é¢bé DME, jejiz prvni vysledky budou
prezentované v tomto roce, by méla dat
odpovéd na tuto otdzku. | kdyz se zda
lé¢ba pomoci Ozurdexu velmi slibna,
v Ceské republice neni tento preparat
pro |é¢bu DME dosud registrovan.

Pars plana vitrektomie - PPV
Za zvySenou vaskuldrni permeabilitu

u DDME byvaji kromé vaskularnich

pri¢in odpovédné i abnormality VR
rozhrani, tj. vitreoretindlni gliovasku-
larn{ proliferace, VR trakce, adhezivnf
patologicky kortikdlni sklivec. Nékteré
prace prokdzaly ustup makuldrniho
edému spojeny se zlepSenim zrakové
ostrosti po spontannim odlouceni kor-
tikdlniho sklivce [1]. Dalsi prace pro-
kazaly zlepSenou retindlni oxygenaci
po chirurgickém odstranéni sklivce
a patologické membrana limitans in-
terna - MLI [6]. Tyto ndlezy iniciovaly
dalsi prace k posouzeni pozitivni role
PPV s peelingem nebo bez néj v 1é¢bé
DDME. DRCR-net studie zahrnujicf
87 pacienttl s DDME a prokazanou pa-
tologii VR rozhrani prokdzala snizenf
tloustky sitnice po PPV s peelingem
MLI v priméru o 160 p a 50% redukci
u 68 % pacientt [3]. Faktory spojené
s lepsim vysledkem byly hlavné horsi
zrakové funkce na podatku, vysoky
edém sitnice, pfitomnost epiretinalni
membrany (ERM), patologicka MLI
a evidence abnormalit VR rozhrani na
OCT. | kdyz riziko peroperaénich a po-
operaénich komplikacf je vy$3i proti in-
travitredlnf injekci anti-VEGF nebo de-
potnich kortikoidd, pfi rezistenci nebo
slabé reakci nabizi PPV logickou alter-
nativu |é¢by DDME (obr. 11).

Argumenty pro PPV

1. Nasrallah prokazal, Ze u pacientd
s odchlipenim zadniho kortikdlniho
sklivce (PVD) je vyskyt DME vyrazné

Obr. 11. OCT snimek - pF‘I’k.L:ti- difuzniho diabetického makuldrniho edému
s patrnym tésné adherentnim sklivcem. Refrakterni na anti-VEGF i Ozurdex -

stanovena indikace k PPV.

Lééba diabetického makuldrniho edému

mensi nez u pacientd s tésné adhe-
rujicim kortikalnim sklivcem [10].
Spontanni odchlipent sklivce je spo-
jeno s dstupem edému v 55 %. To
ukazuje, ze sklivec m4 pro meta-
bolizmus sitnice vyznamnou roli
a tésné prilozeny sklivec mlize mit
pro vyvoj DME neptiznivou roli.
Nékdy hovofime o tzv. syndromu
adherentniho kortikélniho sklivce.
Odstranénim kortikdlniho sklivce
odstrariujeme VR trakci.

2. Odstranénim patologického sklivce
nadmérné spotiebovavajictho kyslik
dochazi ke zlepSené oxygenaci vnitf-
nich vrstev sitnice [8].

3. Soucasné s odstranénim sklivce od-
strafiujeme i rezervodr s vyproduko-
vanymi VEGF faktory.

4. Aplikované anti-VEGF lépe a rychleji
pronikaji do sitnice [8].

5.Normalizace sitnicové

mikrocirkulace [12].

| kdyz je peeling MLI z makularnf
oblasti sitnice stdle predmétem dis-
kuzf, z fady publikaci a empirickych
pozorovani je evidentnf, ze optimali-
zuje vysledky vitrektomie a prokazuje
lepsi vysledky proti samotné PPV bez
peelingu [8]. Teprve po peelingu MLI
Ize s jistotou Fici, Ze byla odstranéna
veskerd patologickad tkan z povrchu
sitnice.

Na zdkladé soucasnych poznatkd Ize
stanovit indikace pro chirurgické te-
Seni difuzniho DME:

1. Tésné adherujici zadni kortikalnf
sklivec - ,,syndrom kortikdlniho ad-
herentniho sklivce”.

2. Difuzni DME refrakterniho na pfed-
chozi 1é¢bu (laser, anti-VEGF, de-
potni kortikoidy samotné nebo
v kombinaci).

3. PFitomna4 vitreoretindlni trakce
(OCT, Bscan UZ).

Zaver

Lécba DME podle typu, charakteru
a délky trvani projevl vyZaduje pfi vy-
béru |écebné techniky vzdy individudlnf
piistup. Viechny techniky vy3e popsané
je mozné pouzit jako monoterapii
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i ve vzajemné kombinaci podle zku-
Senosti indikujictho vitreoretindlnfho
odbornika. Lécba je vzdy nedilnou
soudasti celkové 1é¢by diabetu a do-
provodnych onemocnéni, jako jsou hy-
pertenze, poruchy lipidového metabo-
lizmu a dal$ich. Soucasti |écby je tizka
spolupréce s diabetology a ev. dal$imi
odbornostmi. Vzhledem k nezbytnosti
specidlnich diagnostickych a [é¢ebnych
procedur by méla byt soustfedéna na
specializovana pracovisté zabyvajicf se
vitreoretinani problematikou.

Seznam pouzitych zkratek

CSME Kklinicky signifikantni makuldrni edém
DME diabeticky makuldrni edém

DDME difuzni diabeticky makularni edém
ERM epiretindlni membrana

FAG fluorescenéni angiografie

MLl membrana limitans interna

NT nitroo¢ni tlak

OCT opticka koherenéni tomografie
PVD odchlipeni zadniho kortikalniho sklivce
PPV  pars plana vitrektomie

uz ultrazvuk

VEGF vazoproliferativni faktor

VPMD vékem podminénd makularni degenerace
VR rozhrani vitreoretinalni rozhrani

Literatura

1. Boyer DS, Faber D, Gupta S et al. Ozurdex
CHAMPLAIN Study Group. Dexamethazon in-
travitreal implant for treatment of diabetic ma-

200

cular edema in vitrectomized pacients. Retina
2011: 4 (Epub ahead of print).

2. DRCR Network, Browning DJ, Glassman AR
et al. Relationship between optical coherence
tomography-measured central retinal thickness
and visual acuity in diabetic macular edema.
Opthalmology 2007; 114: 525-536.

3. DRCR Network. Factors asscociated with vi-
sual acuity outcomes after vitrectomy for diabe-
tic macular edema. Retina 2010; 30: 1488-1495.
4. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
Research Group. Treatment techniques and cli-
nical quidelines for photocoagulation of diabe-
tic macular edema. Early Treatment Diabetic Re-
tinopathy Study Report No. 2. Opthalmology
1987; 94: 761-774.

5. Figuera J, Khan J, Nunes N et al. Prospective
randomized controlled trial comparing sub-
-threshold diode laser photocoagulation and
conventional green laser for clinically signifi-
cant macula edema. Br ) Opthalmol 2009; 93:
1341-1344.

6. Hikichi T, Fujio N, Akiba J et al. Association
between the short-term natural history of diabe-
tic macular edema and vitreomacular relation-
ship in the Il diabetes mellitus. Opthalmology
1997; 104: 473-478.

7. Chew EY, Klein ML, Ferris FL et al. Association
of elevated serum lipid levels with retinal hard
exudate in diabetic retinopathy. Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) Report 22.
Arch Opthalmol 1996; 114: 1079-1084.

8. Kampik A. Vitrectomy a viable option in select
DME cases. Ocular surgery news 2012; 2: 22.

9. Murphy R. Therapeutic triangulation: The
DME treatment revolution. Retinal physician
2012; 4: 54-57.

10. Nasrallah FP, Jalkh EA, Van Copenolle F
et al. The role of the vitreous in diabetic macu-
lar edema. Opthalmology 1988; 95: 1335-1339.

11. Nguyen QD, Brown DM, Marcus DM et
al. Ranibizumab for diabetic macular edema:
result from 2 phase Il randomized trials:
RISE and RIDE. Opthalmology 2012; 119:
1064-1073.

12. Park JH, Woo SJ, Ho Y] et al. Effect of vitrec-
tomy on microcirculation in patients with diff-
use macular edema. Graefes Arch Clin Exp Op-
thalmol 2009; 217: 1009-1017.

13. The READ-2 Study Group. Two-year outco-
mes of ranibizumab for edema of the macula in
diabetes (READ-2) study. Opthalmology 2010;
117: 2146-2151.

14. The RESTORE Study Group. Ranibizumab
monoteraphy or combined with laser monothe-
rapy for diabetic macular edema. Opthalmology
2011; 118: 615-625.

15. UK Prospective Study Group. UKPDS38.
Tight blood pressure control and risk of macro-
vascular and microvascular complication in type
2 diabetes mellitus. BMJ 1998; 317: 703-713.
16.Virgil G, Manchini F, Diamastrogiovanni AF
et al. Optical coherence tomography versus ste-
reoscopic fundus photography or biomicrosco-
phy for diagnostic macular edema. Inv. Opthal-
mol Vis Sci 2007; 48: 4963-4973.

17. Vujosevic S, Bottega E, Casciano M et al.
Microperimetry and fundus autofluorescence in
diabetic macular edema: subthreshold micro-
pulse diode laser versus modified early treat-
ment diabetic retinopathy study laser photocoa-
gulation. Retina 2010; 30: 908-916.

prim. MUDr. Jan Ernest, Ph.D.
WWW. UVA. CZ
e-mail: ernesjan@uvn.cz

Doruceno do redakce: 27. 1. 2013

Vniti Lék 2013; 59(3): 194-200



