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SOUHRN

Cil: Zhodnotit zmény vaskularni denzity hlubokého a povrchového kapilarni plexu sitnice, plochy foveoldrni avaskuldrni zény, centrélni retinaini
tloustky a nejlépe korigované zrakové ostrosti u pacientd s diabetickym makularnim edém lécenych anti-VEGF preparaty.

Material a metodika: V prospektivni studii na O¢ni klinice FNHK hodnotime soubor 41 oci 30 pacientl (19 muzli a 11 Zen) s diabetickym makuldrnim
edémem lécenych piipravky Lucentis nebo Eylea. Priimérny vék pacientl byl 61,7 +11,3 let. Primérna vstupni zrakova ostrost byla 64,4 £9,1 pismene
na ETDRS optotypech. Béhem ro¢niho sledovani jsme pfi kontrolach v 3., 6., 9. a 12. mésici sledovali hustotu kapildrni sité hlubokého a povrchového
kapilarni plexu sitnice na OCTA, k jehoz vyhodnoceni jsme pouzili program ImageJ. Déle byla mérena plocha foveolarni avaskularni zény s centralni
retinalni tloustkou a nejlépe korigovanou zrakovou ostrosti.

Vysledky: Béhem roc¢niho sledovani doslo ke statisticky vyznamné zméné u obou kapilérnich plext sitnice, kde se denzita hlubokého kapilarniho
plexu zvétsovala (p < 0,0001), u povrchového kapildrniho plexu naopak snizovala (p = 0,0073). Plocha foveoldrni avaskularni zoény se snizila z plvodni
primérné hodnoty 0,29 +0,14 mm? na 0,24 + 0,07mm? (p = 0,0406). Primé&rna centralni retinalni tioustka klesla z 434,1 £96,2 um na 322,2 +90,8 um
(p =0,0001). Nejlépe korigovana zrakova ostrost se zlepsila v priibéhu roku o 7,3 pismene na ETDRS optotypech (p < 0,0001).

Zavér: Pomoci vyse zminénych anti-VEGF preparatl statisticky vyznamné snizuje centrdlni retindlni tloustku a zlepsuje zrakovou ostrost pacient(.
Ovliviiuje hustotu kapilarni plext sitnice i plochy foveolarni avaskularni zény. V dosud dostupnych metaanalyzach se vysledky vlivu anti-VEGF preparata
na makularni perfuzi dosti lisi. Roli hraje pfedevsim design studie, zplisob vyhodnocovani hustoty kapilarnich plexd sitnice, pocet a typ pacientd
(vstupni a vylucovaci kritéria), délka sledovani a v neposledni fadé typ pouzitych anti-VEGF preparat(.

Kli¢ova slova: diabeticky makularni edém, anti-VEGF, opticka koherencni tomografie angiografie, Image)J

SUMMARY
Evaluation of Morphological Changes in the Retina Using OCTA in Patients with
Diabetic Macular Edema Treated with anti-VEGF Using ImageJ Software

Aim: To evaluate changes in the vascular density of the deep and superficial capillary plexus of the retina, the area of the foveal avascular zone, central
retinal thickness, and best corrected visual acuity in patients with diabetic macular edema treated with anti-VEGF agents.

Material and Methods: In a prospective study at the Ophthalmology Clinic of FNHK, we evaluated a group of 41 eyes of 30 patients (19 men and 11
women) with diabetic macular edema treated with Lucentis or Eylea. The average age of the patients was 61.7 £11.3 years. Average initial visual acuity
was 64.4 +9.1 letters on ETDRS optotypes. During the one-year follow-up period we monitored the density of the deep and superficial retinal capillary
plexus using OCTA. We evaluated OCTA scans with the ImageJ program at 3, 6, 9, and 12 months. Additionally, the area of the foveal avascular zone,
central retinal thickness, and best-corrected visual acuity were measured.

Results: During the one-year follow-up period there was a statistically significant change in both retinal capillary plexuses, with the density of the deep
capillary plexus increasing (p < 0.0001) and the superficial capillary plexus decreasing (p = 0.0073). The area of the foveal avascular zone decreased from
an initial average value of 0.29 +0.14 mm? to 0.24 + 0.07 mm? (p = 0.0406). Average central retinal thickness decreased from 434.1 £96.2 um to 322.2
+90.8 um (p = 0.0001). Best corrected visual acuity improved by 7.3 letters on ETDRS optotypes over the year (p < 0.0001).

Conclusion: Treatment with the aforementioned anti-VEGF agents significantly reduces central retinal thickness and improves visual acuity in patients.
It affects the density of the retinal capillary plexuses and the area of the foveal avascular zone. The results of the impact of anti-VEGF agents on macular
perfusion vary considerably in the available meta-analyses. The design of the study, the approach to assessing the density of the retinal capillary
plexuses, the number and characteristics of patients (including inclusion and exclusion criteria), the duration of the follow-up period, and the specific
anti-VEGF agents used are all influential factors.

Key words: diabetic macular edema, anti-VEGF, optical coherence tomography angiography, Image)J

Ces. a slov. Oftal., 82, 2026, No. 1, p. 27-33

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 1/2026 27



uvoD

Lidska sitnice ma nejvyssi metabolické naroky ze viech
tkani v téle. Diky své vysoce specializované aktivité je
schopnost regulovat priitok krve zakladnim a komplex-
nim rysem sitnice savcu. Histologické nalezy identifiko-
valy Ctyfi rGzné sitnicové kapilarni plexy a pouze tfi z nich
jsou lokalizovany v oblasti makuly: povrchovy, hluboky
a intermedialni kapildrni plexus. Cévy ve vrstvé nervo-
vych vldken a vrstvé gangliovych bunék tvofi vnitini
(neboli povrchovy) kapilarni plexus (SCP), zatimco vniti-
ni plexiformni vrstva a vnéjsi plexiformni vrstva pfijimaji
krev z hlubokého kapildrniho plexu (DCP), ktery se na-
chazi na jejich spojnici [1].

Diabeticky makuldrni edém (DME) je nejcastéjsi pfici-
nou poklesu zrakové ostrosti (ZO) u pacientl s diabetic-
kou retinopatii (DR) a predstavuje vazny zdravotni i social-
né ekonomicky problém. Zhruba 7 % pacientl s diabetem
trpi diabetickym makularnim edémem. Patogeneze DME
je multifaktoridlni a na jeho vzniku a progresi se podileji
primarné hyperglykémie, a také hyperlipidemie a systé-
mova hypertenze. Nasledkem pusobeni chronické hyper-
glykémie je poskozeni endotelovych bunék (vnitini he-
matoretindlni bariéry /HRB/) cév sitnice. Kromé poruchy
HRB maji vliv na rozvoj DME zvy3ena hladina vazoaktiv-
nich faktord v oku a stav vitreoretinalniho rozhrani [2,3].

Pro DME je typicka akumulace tekutiny v jeji anatomic-
ky predisponované centrdlni ¢asti sitnice — makule, a to
bud uvniti bunék nebo extracelularné v zevni plexiform-
ni a vnitfni jadrové vrstvé [4,5].

Pricinou vzniku intracelularniho edému je zména dis-
tribuce bunécnych iontl, v jejimz dlsledku se uvnitf
bunék nadmérné hromadi ionty sodiku s naslednym hy-
perosmolarnim otokem. Extraceluldrni edém je hlavné
spojen s poruchou vnitini a zevni HRB [6].

Vaskularni endotelidlni rGstovy faktor (VEGF) hraje da-
lezitou roli v patofyziologii DME. V prostiedi s vysokou
hladinou glukézy v krvi se produkty glykosylace zvy3su-
ji a aktivni kyslik je na relativné vysoké urovni, coz vede
k dalsi produkci diglyceridi. Tim se aktivuje proteinkina-

Tabulka 1. Vstupni demografické a klinické charakteristiky

) s Vsichni
Demograficka data pacienti (n =30)

Pohlavi zeny, n (%) 11 (36,3 %)

Prdmérny vék (roky) £SD 67,1 £11,3
E;%r;irgé;@l;ogi gétrost, pocet pismen 63.4+9,1

Pramérna centrélni retindIni tloustka, pm +SD 434 +96,3
Pocet pacientt lécenych inzulinem, n (%) 6 (20 %)

Pocet pacientt lécenych PAD, n (%) 12 (40 %)
Pocet pacient(li na inzulinu i PAD (%) 12 (40 %)
Priimérna hodnota HbA1c (mmol/l) £ SD 59,7 £8,9

n — pocet oci, DM - diabetes mellitus, ETDRS — Early Treatment Diabetic
Retinopathy study, SD - smérodatnd odchylka, PAD - perordini
antidiabetika, HbA1c - glykovany hemoglobin
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za C, kterd zprostredkovava tvorbu VEGF. VEGF je primar-
nim regula¢nim faktorem neovaskularizace a vaskularni
permeability, ktery charakterizuje DME. Interakce vasku-
larnich receptord na povrchu endotelidlnich bunék maze
byt inaktivovana prostrednictvim inhibice VEGF, aby se
zabranilo hyperplazii vaskuldarniho endotelu, ¢imz se sni-
Zi retinalni neovaskularizace a prosakovani krevnich cév
v makularni oblasti [7].

V klinické praxi byla v nékterych pfipadech u pacientl
s DME zaznamendna neuspokojiva odpovéd' na lécbu,
coz naznacuje, ze souvislost mezi DME a diabetickou ma-
kularni ischemii (DMI) mize snizit odpovéd na lé¢ebné
modality makuldrniho edému s pretrvavanim dlouhodo-
bého hromadéni tekutiny [8].

MATERIAL A METODIKA

Soubor zahrnoval pacienty, ktefi se lécili na O¢ni klinice
FNHK v obdobi od 3/2019 do 3/2022. Béhem ro¢niho pro-
spektivniho sledovani nas soubor tvofilo 41 o¢i u 30 pa-
cientq, ktefi méli pravidelné kontroly v 3.,6.,9.a 12. mésici
|é¢by. Souborobsahoval 19 muzl (63,3 %) a 11 zen (36,3 %)
pramérného véku 67,1 £11,3 let. Soubor tvofili prevazné
diabetici 2. typu (93,3 %). Inzulinoterapii bylo 1é¢eno 6 pa-
cientli (20 %), 12 pacientl peroralnimi antidiabetiky (40 %)
a 12 pacientl kombinovanou terapii. Primérna hodno-
ta HbA1c pfi zahdjeni terapie byla 59,3 +8,8 mmol/mol.
DME byl lé¢en ranibizumabem (30 % pacientll) nebo afli-
berceptem (60 % pacient). BEhem ro¢niho sledovani
bylo priimérné aplikovano 7,7 +1,9 injekci. Studie zahr-
novala pouze pacienty, ktefi splhovali indika¢ni omezeni
Uhrady anti-VEGF preparaty zdravotni pojistovnou. Vsich-
ni pacienti tedy pfi zahdjeni |é¢by méli glykovany hemo-
globin (HbA1C) nizsi nez 70 mmol/mol, ZO v rozmezi 6/12
az 6/30 resp. 6/12 az 6/48 v pripadé jediného vidouciho
oka, centrdlni retindlni tloustka presahovala 300 um na
OCT a doba trvani makularniho edému nepresahovala
2 roky. Pacienti nebyli v pfedchozim obdobi léceni jinou
anti-VEGF terapii (treatment naive). Ze studie jsme vyradi-
li pacienty po pars plana vitrektomii (PPV), glaukomatiky
s omezenim zorného pole na perimetru, pacienty s nale-
zem pokrocilé katarakty, kterd by ovliviiovala vysetreni
OCTA a pacienty s jinym onemocnénim v makule. Detaily
s demografickymi daty pacientt zahrnuje Tabulka 1.

K vysetieni sitnice bylo pouzito OCTA zafizeni Spectra-
lis (Heidelberg engineering), na kterém probihalo an-
giografické vysetteni hlubokého a povrchového kapilar-
niho plexu sitnice s méfenim centrdlni retindlni tloustky
(CRT). Snimky byly potizovany v mdédu high resolution
(2,8 x 2,8 mm) s vyuzitim funkce folow up, ktera zajistova-
la snimani stejné oblasti sitnice u daného pacienta.

Foveolarni avaskuldrni zéna byla méfena na pfistroji
Spectralis pomoci funkce Draw region. K vypoctu zmé-
ny denzity kapilarnich plexd byl pouzit software ImageJ
vyvinuty National Institutes of Health and the Laboratory
for Optical and Computational Instrumentation (Univer-
sity of Wisconsin).
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ImagelJ a jeho vyuziti

Program se vyuziva predevsim ke zpracovani biome-
dicinskych obrazl. V nasi studii jsme po vlozeni obrazu
z OCTA do ImageJ ve forméatu jpeg. tento obraz upravili tak,
aby u kazdého pacienta byla vyhodnocovéna stejnd plocha
(ofezani obrazu na 980%980 pixel() a pfitom nedochazelo
ke ztraté dat. Dale jsme vyuzili funkci ,make binary” k vy-
tvoreni ¢ernobilého rastru. Z tohoto rastru se nasledné vy-
tvoril histogram, ktery umoznil zobrazit sumu pixell v ob-
raze (bilé pixely — vaskulatura sitnice, cerné pixely — pozadi).
Zména sumy téchto pixell byla v ¢ase vyhodnocovana jako
zména denzity kapilar v sitnici. Obrazek 1.

Pri statistickém vyhodnocovani byly veskeré skupiny
hodnot testovany v programu GraphPad Prism (spolec¢-
nost Graphpad software) na normalitu (testy Anderson-
-Darling, Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov) a nasledné
vyhodnocovany parametrickym (T-test), event. nepara-

=
300x246 pixels; RGB; 288K

metrickym testem (WilcoxonQv test, Friedmantv test).
Hladina vyznamnosti testu byla stanovena na 0,05.

Vsichni pacienti podepsali informovany souhlas s pfi-
tomnosti ve studii a s podavanim ucinné latky intravitre-
alné dle Helsinské deklarace.

VYSLEDKY

Vyvoj nejlépe korigované zrakové ostrosti (NKZO)

Priimérna vstupni NKZO u pacient cinila 63,4 £9,0 pis-
mene na ETDRS optotypech. Béhem terapie jsme zazna-
menali zhorseni ZO o vice jak 5 pismen na ETDRS pouze
u 3 o¢i (7,3 %), ke zlepseni NKZO o vice jak 5 pismen u 25
0o¢i (60,9 %). V prabéhu roku doslo ke statisticky vyznam-
nému zlepseni NZKO o 7,3 pismene (p < 0,0001) na 70,7
+12,5 pismene. Graf 1.
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Graf 1. Vyvoj nejlépe korigované zrakové ostrosti (p < 0,0001)
NKZO - nejlépe korigovand zrakovd ostrost, ETDRS — Early treatment diabetic retinopathy study
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Vyvoj centralni retinalni tloustky

Vychozi prdmérnd CRT u pacient( byla 434,17 um +£96 um.
Po ro¢nim sledovani se statisticky vyznamné snizila na
322,2 um +£90 um (p < 0,0001). Nejrychlejsi pokles CRT jsme
zaznamenali v intervalu 0-3 mésice, kdy na konci toho in-
tervalu ¢inila CRT 370 pum +93,16. K navyseni CRT po ro¢nim
sledovani doslo u 3 o¢i (7,3 %). Graf 2.

Vyvoj denzity kapilarnich plexi sitnice

Povrchovy i hluboky kapildrni plexus byly vyhodnoco-
vany pomoci softwaru ImagelJ. Po 12 mésicich jsme zjistili
statisticky vyznamné zmény u obou u vy3e zminénych.
Povrchovy plexus snizil svoji denzitu (p = 0,0073). Zmé-
ny v ostatnich intervalech nebyly statisticky vyznamné.
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U hlubokého kapilarniho plexu doslo k navyseni denzity
(p < 0,0001). Statisticky vyznamna zména nastala uz po 9
mésicich (p = 0,0002). V ostatnich intervalech zmény ne-
byly statisticky vyznamné. Graf 3.

Vyvoj plochy foveolarni avaskularni zény

Plocha foveolérni avaskularni zény (FAZ) byla vyhodno-
covana na pristroji Spectralis pomoci funkce “draw regi-
on”. Pfi vyhodnocovani jsme vybrali obraz sloZzeny z hlu-
bokého, intermediarniho i povrchového kapilarniho plexu
pro co nejkontrastnéjsi zobrazeni FAZ. Plocha FAZ se bé-
hem 12 mésicu statisticky vyznamné sniZila z ptvodnich
v prdméru 0,29 +0,15 mm? na 0,24 +0,07 mm? (p = 0,040).
K zvétseni plochy FAZ doslo u 8 oci (26 %). Graf 4.
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Graf 2. Vyvoj centralni retinalni tloustky (p < 0,0001)
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Graf 3. Vyvoj denzity hlubokého a povrchového kapilarniho plexu sitnice (SCP: p = 0,0073, DCP: p < 0,0001)

DCP - hluboky kapildrni plexus, SCP — povrchovy kapildrni plexus
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Graf 4. Vyvoj plochy foveolarni avaskularni zény (p = 0,0406)

FAZ - foveoldrni avaskuldrni zéna

DISKUZE

Cetné studie zabyvajici se morfologickymi zménami
cév v makule v rdmci lé¢by DME pomoci anti-VEGF te-
rapie dosahovali rdznych vysledkd. Studie lze rozdélit
do dvou skupin. Ty, které v prabéhu lécby zjistili stabili-
tu nebo zlepseni stran kapilarnich plex{ sitnice a studie,
ze kterych vyplyva zhorseni (snizeni denzity) kapilarnich
plexti v makule.

Studie Hsieh YT et al. pouzila pro zpracovani a analy-
zu OCTA obrazu na zakazku vyvinuty software Matlab
(Mathworks, Natick, MA, USA).V ramci studie byly pacien-
tdm s DME aplikovany 3 injekce ranibizumabu v mésic¢-
nich intervalech. Pfed a po aplikaci bylo hodnoceno pét
biomarker( OCTA vcetné oblasti FAZ, obéhového indexu
FAZ, primérného kalibru cév, tortuozity cév a vaskularni
denzity. Autofi zaznamenali statisticky vyznamné zlepse-
ni FAZ, primérného kalibru cévy a vnitini a vnéjsi parafo-
veolarni vaskularni denzity SCP. Tyto biomarkery se vsak
nezlepsily na své normalni hodnoty ve srovnani se zdra-
vou kontrolni skupinou. V porovnani s touto studii jsme
tedy doséahli podobnych vysledk( stran zlep3eni (zmen-
Seni) plochy FAZ. Lisily se ve vysledku denzity SPC, kde
jsme v nasi studii zaznamenali pokles vaskularni hustoty
v tomto plexu. Rozdil mize byt zplisoben kratsi dobou
sledovani, jinym softwarovym vybavenim a i pouzitim
pouze jedné ucinné latky v této studii. V nasi studii také
chybéla kontrolni skupina pacientt [9].

Golshani et al. prospektivné hodnotili pacienty s DME,
ktefi presli z bevacizumabu (95 %) nebo ranibizuma-
bu (5 %) na aflibercept pomoci OCT a OCTA (Optovue)
(studie SWAP-TWO). Pacienti dostavali mésicni injekce
afliberceptu, dokud OCT neprokazala zadnou tekutinu,
poté nasledovalo fixni dadvkovani jednou za dva mésice
po dobu 12 mésicl. Po 1é¢bé nedoslo k zadné vyznam-
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né zméné v oblasti FAZ, ale vaskularni denzita SCP se
vyznamné snizila o0 5,2 % (p = 0,04) a DCP se vyznamné
snizilo 0 6,3 % (p = 0,05) do 12 mésicl. Tato studie méla
stejnou sledovaci dobu jako nase. V porovnani se shodu-
jeme ve snizeni denzity v SCP, naopak se lisSime ve vyvoji
hustoty DCP a absenci zmény v FAZ. Rozdil mize byt zp (-
soben jinou hlavni G¢innou latku (zde bevacizumab) a ji-
nym pfistrojem, ktery vyhodnocoval OCTA snimky [10].

V prospektivni studii pacientl s perzistujicim DME
Statler et al. zjistili signifikantni pokles denzity v povr-
chovém a hlubokém kapilarnim plexu po intravitrealnich
injekcich afliberceptu s fixnim intervalem po dobu 24
mésicd. Lepsi vidéni korelovalo s mensi ztradtou hustoty
kapilarni perfuze. Studii dokoncilo pouze 16 pacientu.
Vsichni Ucastnici méli pred zafazenim do studie v anam-
néze [é¢bu inhibitory VEGF. K vyhodnocovani OCTA snim-
kd byl pouzit pfistroj OCTA Optovue. Tato studie se sho-
duje s nasi ve snizeni hustoty SCP, ale rozdilem je vyvoj
v DCP, kde jsme v nasich vysledcich zaznamenali statistic-
ky vyznamné zlepseni. Rozdilnost opét muize byt zpUso-
bena jinym pouzitym anti-VEGF preparatem (zde pouze
aflibercept), jinou sledovaci dobou a jinym hardwarovym
vybavenim [11].

OCTA je zobrazovaci neinvazivni modalita, kterd zavisi
na porovnani dekorelacnich signald mezi opakovanymi
po sobé jdoucimi OCT B-scany ziskanymi v rychlém sledu
na stejném misté sitnice. To umoznuje detekovat pohy-
bovy kontrast generovany tokem cervenych krvinek v re-
tindlnich cévéch, coz vede k zobrazeni perfundovanych
retindlnich cév a detekci pratokovych oblasti. OCTA proto
umoznuje ziskat spolehlivd a reprodukovatelnd méreni
vaskularni denzity, a tak umozniuje objektivni posouzeni
stavu makularni perfuze. Na zakladé téchto vlastnosti ma
OCTA velky potencial pfi hodnoceni diabetické retinopatie
a je pravdépodobné vhodnéjsi nez tradi¢ni angiografie pfi
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analyze zmén VD po inhibici VEGF u diabetik(. Nicméné
OCTA je stale technologii s nékolika omezenimi. OCTA ob-
razy mohou byt vyznamné ovlivnény nizkou silou signalu,
coz vede ke zménéné vizualizaci malych cév. Kromé toho
muze byt lokalni ztrata signall zplsobena lokalizovanou
neprihlednosti média chybné interpretovéna jako oblasti
s prazdnym proudem. Konecné je tfeba vzit v Gvahu, ze
zobrazeni OCTA cév je v soucasnosti vice ovlivnéno arte-
fakty a chybami interpretace ve srovnani s fluorescencni
angiografii. Tyto artefakty zahrnuji artefakty pohybu a mr-
kani (kvuli prodlouzené dobé skenovani), artefakty stin(
a artefakty projekce z povrchovych vrstev. Interpretace
OCTA snimkU by proto méla byt provadéna s ohledem na
tato omezeni, aby nedoslo k dosazeni zavadéjicich nebo
nepresnych zavérl. To by mohlo vysvétlovat, pro¢ mohou
byt vysledky studii provedenych rliznymi vysetfujicimi
skupinami pouzivajicimi OCTA rtzné nebo konfliktni. Jak
se vsak technologie OCTA zlepsuje a zrychluje, mnoha
z téchto omezeni a artefakt by mohla byt odstranéna,
coz by vedlo ke spolehlivéjsim a srovnatelnéjsim vysled-
kam ze studii s pevnéjsimi zaveéry.

Dalsi dGivody vedouci k velké variabilité vysledkl mezi
studiemi jsou rozdily v designu studie, rozdily v charak-
teristikach pacient( a kritériich pro zarazeni nebo meto-
dami analyzy obrazu a kvantifikace vaskularni hustoty.
Relativni vaha kazdé studie a jeji celkovy vyznam podle
naseho nazoru zdvisely na nékolika faktorech, vcetné
designu studie, poctu zahrnutych pacientd, délce 1écby
a poctu podanych injekci, pouzitém lé¢ebném protokolu
a metodé analyzy obrazu, které nebylo mozné posoudit
pomoci zadné dostupné stupnice, protoze vsechny iden-
tifikované studie byly nekomparativni série pripadu.

Nékteré faktory spojené s anti-VEGF l1é¢bou DME mo-
hou vést ke zlepseni makularni perfuze, zatimco jiné mo-
hou vést k jejimu zhorseni. | u jediného pacienta je ziej-
mé, ze nékteré oblasti makuly se lépe prokrvi, zatimco
jiné oblasti se po [é¢bé na OCTA zhorsi, coz naznacuje,
ze ve hie je nékolik faktord spojenych s inhibici VEGF, kte-
ré ovliviiuji perfuzi makuly. Mezi faktory, které by mohly
vést ke zlepseni perfuze sitnice po [é¢bé protilatkami pro-
ti VEGF, patfi zvrat leukostdzy, kterd je u diabetikd induko-
vana nadmérnou sekreci VEGF a vede ke zvysené okluzi
kapilar [12].

DalSim takovym faktorem je obnova normalni retinalni
architektury v dasledku snizeného intraretinalni edému
[13] a inhibice hypertrofie endotelidlnich bunék, ktera je
indukovana nadmérnou lokalni produkci VEGF-A a vede
ke zuzeni a okluzi kapilarniho lumen [14]. Mezi faktory,
které by mohly ospravedInit zhorseni retinaIni perfuze po
inhibici VEGF, patii indukce vazokonstrikce retinalni vas-
kulatury, ktera byla nalezena po injekcich bevacizumabu
a ranibizumabu pro DME, pravdépodobné v disledku
inhibice oxidu dusnatého, ke které dochazi pfi inhibici
VEGF a také vede k systémové hypertenzi v ptipadé sys-
témové inhibice VEGF [15].

Ztrata pericytd, které normalné obklopuji zralé retinal-
ni kapildry a ¢ini je nezavislymi na VEGF pro preziti, by
mobhla byt dalsi pficinou snizené hustoty kapildr po inhi-
bici VEGF u diabetikli [16]. Je zndmo, ze ztrdta pericytl
nastava v ¢asné DR a mUze zpUsobit, Ze kapilarni endo-
telidlni buriky budou vnimavé k inhibici VEGF, coz vede
k zaniku endotelidlnich bunék a nasledné ztraté kapilar
[17,18].

ZAVER

Z vysledk nasi studie vyplyva, Ze l1é¢ba anti-VEGF pre-
paraty (Lucentis, Eylea) v rdmci terapie DME statisticky
vyznamné zlep3uje mikrovaskulaturu makuly, a to hlav-
né v hlubokém kapilarnim plexu sitnice a prispiva tak ke
zmenseni foveolarni avaskularni zony. Prokazali jsme sta-
tisticky vyznamné zlepseni NKZO a snizeni CRT u pacien-
t 1écenych ranibizumabem a afliberceptem.

Analyza zmén vaskularni denzity po |é¢bé DME anti-VE-
GF pomoci OCTA by se do budoucna mohla zlepsit zave-
denim jednotného skenovaciho protokolu a analytické-
ho pristupu, ktery vyuzivd podobna kritéria pro zafazeni
pacientll a k eliminaci potencidlnich zdroji zkresleni. To
by v kone¢ném dusledku mohlo pfinést definitivni zavéry
tykajici se ucinku téchto injekci na stav makularni perfu-
ze diabetikl. S budoucimi pokroky v technologii OCTA,
véetné zvysené rychlosti skenovani, vyvoje lepsiho soft-
waru pro korekci artefaktd obrazu a SirSich protokol ske-
novani, bude toto hodnoceni spolehlivéjsi a reproduko-
vatelnéjsi.
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