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SOUHRN

Diabeticka retinopatie je jednou z nejcastéjsich komplikaci cukrovky a predstavuje tak zavazny zdravotni, socidlni i ekonomicky problém. S o¢ekdvanym
nardstem poctu diabetik( se tak stava hlavni pricinou zavazné ztraty zraku populace produktivniho véku. Pfedkladané doporucené postupy prehledné
shrnuji soucasné poznatky o tomto onemocnéni s cilem sjednotit a aktualizovat postupy pfi diagnostice, klasifikaci a |é¢bé diabetické retinopatie.
Kli¢ova slova: diabeticka retinopatie, diabetes mellitus, doporucené postupy

SUMMARY
DIABETIC RETINOPATHY - DIAGNOSTICS AND TREATMENT GUIDELINES

Diabetic retinopathy is one of the most common complications of diabetes mellitus and represents a serious health, social and economic problem. With
the expected increase in the number of patients with diabetes, it is becoming the leading cause of severe vision loss in the working-age population.
The presented guidelines summarize the current knowledge about this disease in order to standardize and update the procedures for the diagnosis,

classification and treatment of diabetic retinopathy.
Key words: diabetic retinopathy, diabetes mellitus, guidelines
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1.UVOD A EPIDEMIOLOGIE

Diabetes mellitus (DM) predstavuje jeden z nejzavaz-
néjsich zdravotnickych problém sou¢asnosti. Je odhado-
véano, Ze aktudlné postihuje celosvétové 537 miliéna lidi
s ocekdvanym narustem na 750 miliéntd v roce 2030 [1-3].

Mezi zavazné pozdni komplikace DM fadime diabetic-
kou retinopatii (DR), diabetické onemocnéni ledvin (dia-
betickou nefropatii), diabetickou polyneuropatii a diabe-
tickou nohu. Jedna se o mikrovaskularni komplikace DM,
které obvykle postihuji pacienta souc¢asné.

Se zvySovanim prevalence DM a narlstem poctu jeho
komplikaci se diabetes stava hlavni pfi¢inou zavazné
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ztraty zraku u populace produktivniho véku, predevsim
nasledkem diabetického makularniho edému (DME)
a proliferativni diabetické retinopatie (PDR) [4].

V roce 2020 byly DR a DME celosvétové diagnostikova-
ny u vice nez 100 milion( lidi a predpoklada se, ze se ten-
to pocet do roku 2045 zvysi az na 160 miliond. Prevalence
DR a DME v Evropé je 19 %, coz pfedstavuje vice nez 11
milion nemocnych [5].

Incidence a progrese diabetické retinopatie a jejich
komplikaci zavisi na kvalité a intenzifikaci 1é¢by diabetu
[6,7].

Rozvoj komplikaci DR je zavisly na délce trvani diabetu
[8], na mite intenzity kontroly glykémie [9] a na kompen-

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 5/2023



zaci dalSich komorbidit, predevsim kardiovaskularnich
onemocnéni, hypertenze [10], hyperlipidemie [11] a re-
nalnich onemocnéni [12,13]. V rozvoji PDR se uplatriuji
také vlivy genetické [14,15].

V Ceské republice (CR) byl v roce 2017 jeden milién ne-
mocnych s DM a predpoklada se, ze tento pocet naroste
v pfistich letech o 30 %. Asi 100 000 lidi mé DR a jedna
¢tvrtina z nich ma proliferativni formu DR. Témér 2 200
pacientl s DR je soucasné klasifikovano jako slepych [16].

Hlavni lé¢ebnou metodou DR byla v minulosti pouze
laserova fotokoagulace sitnice [17].

V soucasnosti se v 1écbé DR zacina uplatnovat prede-
v$im farmakologicka nitroo¢ni [é¢ba a v fadé pfipadu je
mozno dosahnout maximalniho terapeutického efektu
kombinaci nékolika dostupnych Ié¢ebnych metod - lase-
ru, farmakologické é¢by a chirurgie.

2. PATOGENEZE DIABETICKE RETINOPATE

Zéakladnim spoustécem vzniku DR je hyperglykémie,
ktera vede rdznymi mechanismy k poruse mikrocirkulace.
Casnou, klinicky vyznamnou, manifestaci DR jsou kapilar-
ni dilatace a zmény krevniho pritoku. Tyto zmény jsou
u diabetikl povazovany za metabolickou autoregulaci ke
zlepSeni metabolismu sitnice [18]. Pokracujici patologicky
proces se projevuje vymizenim pericytd kapilar. Porusuje
se kontakt mezi burikami endotelu a pericyty, které pre-
stanou ovliviiovat pratok krve v kapildrach. Pericyty jsou
soucasné odpovédné za poskytovani strukturalni podpo-
ry kapilar a jejich ztrata vede k lokalizovanému vyklenuti
kapilarnich cévnich stén. Tento proces je spojen s tvorbou
mikroaneuryzmat, kterd jsou nejcasnéjsim klinickym pri-
znakem vzniku DR [19]. Kromé ztraty pericytl se v prabé-
hu patogeneze DR uplatriuje také apoptdza endotelidlnich
bunék a ztlusténi bazalni membrany, které spolecné pri-
spivaji k poruseni hematoretindlni bariéry [20]. Nasledna
extravazace vede ke vzniku edému sitnice a ukladani pro-
teinl a lipida ve formé tvrdych exsudatli [21]. Vyraznd ztra-
ta pericytl a endotelidlnich bunék ma navic za nasledek
okluzi kapilar a ischemii. Dochazi k porucham axonalniho
proudéni ve vrstvé nervovych vlaken a objevuji se vatovi-
ta loziska. Ischémie a hypoxémie sitnice vedou ke zvysené
produkci vaskularniho endotelidlniho ristového faktoru
(VEGF) prostrednictvim aktivace faktoru 1 indukovaného
hypoxii (HIF-1). HIF-1 zvySuje propustnost kapilar, ktera
je nasledovana akumulaci extracelularni tekutiny [22]. Na
regulaci cévni permeability se podileji i dalsi angiogenni
faktory, napf. angiopoetiny (Ang-1, Ang-2) [23].

V patofyziologii DR hraji zasadni roli také chronické za-
nétlivé zmény kapilar. Za klicovy proces v casnych fazich
zanétu se povazuje leukostaza, kterd se podili na okluzi
retindlni mikrovaskulatury, poskozeni endotelu a poruse
hematoretinalni bariéry. V dalSim prabéhu se uvolriuji za-
nétlivé mediatory aktivujici zmény nervovych a glidlnich
bunék sitnice. Tim se prohlubuje hypoxie sitnice, ktera
je v pozdnich stadiich nasledovana tvorbou neovasku-
larizaci (NV). Pfimou odpovédnost za jejich rozvoj nesou
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cetné pro-angiogenni cytokininy: VEGF, IGF-1 (insuline-
like growth factor), PEDF (pigment epithelium-derived
growth factor), transformuijici rGstovy faktor beta (TGF-(3),
bazicky fibroblastovy rustovy faktor (bFGF), HGF (hepato-
cyte growth factor), Ang-2, NGFR (nerve growth factor re-
ceptor) arovnéz placentarniristovy faktor (PIGF) [24-26].
Novotvorené cévy jsou fragilni a ndchylné ke vzniku krva-
ceni. Vysoké hodnoty hladin zanétlivych mediatort ko-
reluji s rozvojem fibrézy v pokrocilych stadiich PDR [27].
Vlivem vyzravani fibrovaskularnich membran dochazi ke
vzniku trakce a v terminalnich stadiich k trak¢nimu odch-
lipeni sitnice.

Dalsi faktorem, ktery se uplatruje v ramci progrese DR
je neurodegenerace. Bylo prokdzano, ze neurodegene-
race probiha v diabetické sitnici na strukturalni, funkéni
a molekularni drovni. Déje se tak i v pfipadé, kdy jesté
nejsou klinicky patrné mikrovaskularni abnormality. Je
vysoce pravdépodobné, Ze neurodegenerace zpUsobuje
mikrovaskulopatii, nikoliv naopak [28-30].

3. DIAGNOSTIKA DIABETICKE RETINOPATE

Mezi diagnostické metody pouzivané pfi vysetieni
pacientl s diabetickou retinopatii patii odbér anamné-
zy s dirazem na délku trvani cukrovky a jeji kompenzaci
(hladina glykovaného hemoglobinu - HbA1c), celkovou
farmakologickou léc¢bu, pfidruzend onemocnéni (arte-
ridlni hypertenze, hypercholesterolemie, onemocnéni
ledvin) a o¢ni obtize (charakter a délka obtizi). Uvedené
parametry maji vyznam v souvislosti s metabolickou pa-
méti organismu.

K zakladnim objektivnim vysetifenim fadime stanoveni
nejlépe korigované zrakové ostrosti (NKZO), méfeni nit-
roocniho tlaku, gonioskopii k vylou¢eni NV komorového
Uhlu a vysetieni prfedniho o¢niho segmentu na stérbino-
vé lampé.

Klicovym vysetfenim je zhodnoceni nalezu na sitnici.
K tomu vyuzivame nepfimou oftalmoskopii s vyuzitim
stérbinové lampy a spojné cocky (biomikroskopii o¢niho
pozadi) a nalez dokumentujeme fotografii fundu. Fotogra-
fie fundu vcetné red free fotografie umoznuje podrobné
zhodnoceni nalezu a porovnani v case (red free snimek
vykazuje v diagnostice DR vyssi senzitivitu nez prostéa ba-
revna fotografie). K dokumentaci maxima zmén a stavu
periferie sitnice pouzivame aktualné Sirokouhlé systémy,
které zobrazi az 82 % plochy sitnice a umozni nahled az
do 270 stupnti [31,32]. Hodnoceni stavu periferni sitnice je
zasadni pro diagnostiku, monitorovani, lécbu a prognézu
DR. Ve studiich bylo totiz prokdzano, ze u 30-40 % oc¢i's DR
jsou soucasné pfitomny periferni léze sitnice [31,33,34].
Periferni léze sitnice jsou spojeny s 3,2ndsobné zvysenym
rizikem progrese DR o dva nebo vice stupnu a 4,7ndsobné
zvysenym rizikem progrese do PDR v priibéhu ¢ty let [35].

Mezi dalsi vysetifeni nezbytna pro diagnostiku DR patfi
optickd koherencni tomografie (OCT), OCT angiografie
(OCTA) a fluorescencni angiografie (FAG) s vyuzitim jejich
sirokouhlych modalit k diagnostice stavu retinalni perife-
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rie [36]. V poslednich letech spojenych s extrémnim roz-
vojem diagnostickych vy3etfovacich metod nabyva na
vyznamu zapojeni modernich vypocetnich technologif
do diagnostického a rozhodovaciho procesu. Stéle vice
se prosazuje vyhodnoceni vysledkd vysetifeni pomoci
neuronovych siti (umélé inteligence) a jejich pfenos ces-
tou telemediciny. Své uplatnéni tyto technologie nalezly
zatim ve screeningu, ale Ize o¢ekdavat jejich rozsiteni i do
specializované oftalmologické péce [37-39].

4. KLINICKY OBRAZ DIABETICKE
RETINOPATE

Diabeticka retinopatie je charakterizovana pfitomnosti
nasledujicich sitnicovych lézi:

® Mikroaneuryzmata

o Sitnicové hemoragie

®\endzni abnormality - dilatace, (omega) klicky, korélko-
vani prabéhu vén

®\Vatovitd loziska

¢ Intraretinalni mikrovaskularni abnormality (IRMA)

® Ztlusténi sitnice — edém

® |schémie sitnice

® Tvrdé exsudaty (lipidova depozita)

e Sitnicové neovaskularizace na terci zrakového nervu
(neovascularization at the disc, NVD)

e Sitnicové neovaskularizace mimo ter¢ zrakového disku,
zpravidla okolo arkdd (neovascularization elsewhere,
NVE)

® Neovaskularizace duhovky

® Neovaskularizace fasnatého télesa

Tabulka 1. Klasifikace diabetické retinopatie

® Epiretinalni membréany
® Sklivcové krvaceni
® Trak¢ni odchlipeni sitnice

5. KLASIFIKACE DIABETICKE RETINOPATE

Diabetickou retinopatii délime na zakladé pfitomnosti
vyse uvedenych lézi na dva zakladni stupné: neprolifera-
tivni DR (NPDR) a PDR.

Piehled je zobrazen v Tabulce 1 [40-43].

6. LECBA DIABETICKE RETINOPATE

Zéakladnim predpokladem uspésné |écby DR je Ié¢ba
zdkladniho onemocnéni a pfidruzenych chorob, dobra
kompenzace diabetu a dodrzovani rezimovych opatfeni
a zivotospravy (compliance pacienta).

Specificka lé¢ba DR pak zahrnuje laserovou fotokoagu-
laci, medikamentézni 1é¢bu nitroo¢nimi injekcemi a chi-
rurgickou lé¢bu - pars plana vitrektomii (PPV) [40,41,44—
47]. V radé pfipadt dosahneme nejlepsich vysledkd
kombinaci vyse uvedenych metod.

Sva specifika ma soucasné také lécba dalsich oc¢nich
komplikaci DM (napf. sekundarni neovaskularni glaukom,
katarakta apod.).

6.1. Lécba hyperglykémie

Nutnost tésné kompenzace DM je zdkladnim predpo-
kladem Uspésné lécby DR a vede ke sniZeni rizika vzniku
i rozvoje DR. Redukce hodnoty HbATco 1% vede ke snize-
ni rizika vzniku mikrovaskularnich komplikaci o 37 % [48].

Diabeticka retinopatie

Klinicky nalez na sitnici

Z4dna DR (0) Z&dné abnormality

Mirna neproliferativni DR (1)

Pouze mikroaneuryzmata

Stredni neproliferativni DR (2)

Mikroaneuryzmata a dal3i znaky (sitnicové stfikancové a teckovité hemoragie, tvrdé exsuda-
ty, vatovitd loziska), bez znak( pokrocilé NPDR

Pokrocila neproliferativni DR (3)
« velmi pokrocila NPDR *

« IRMA (v 1 kvadrantu)

Pritomen alespon jeden z nasledujicich tfi znaku
« Intraretindlni hemoragie (> 20 v kazdém kvadrantu)
» Koralkovéni vén (ve 2 kvadrantech)

Zaroven nejsou pritomny znaky PDR

Proliferativni DR (4)

« Vlysoce rizikova PDR ** » Neovaskularizace

Pokrocila neproliferativni DR a 1 nebo vice z nésledujicich znaki

« Sklivcova/preretindlni hemoragie

* jsou pritomné alespon 2 ze tii zdkladnich znaku
** jsou pritomny alespori 3 z ndsledujicich 4 znaku:
o NVE
o NVD
o Stfedné zdvazné neovaskularizace

® do vzddlenosti 1 pruméru terce o velikosti alespor 1/4 - 1/3 plochy terce zrakového nervu

® NVE vétsinez ¥ plochy terce
o Sklivcové nebo preretindlni krvdceni

DR - diabetickd retinopatie, NPDR — neproliferativni DR, PDR - proliferativni DR, IRMA - intraretindIni mikrovaskuldrni abnormita, NVD - neo-

vaskularizace disku, NVE — neovaskularizace mimo terc disku
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Tésna kompenzace diabetu a intenzivni inzulinova
terapie mize byt spojena se zvysenim rizika tézké hypo-
glykémie. Proto u pacientd s anamnézou tézkych hypo-
glykémii, predpokladanou kratsi délkou Zivota a pokro-
¢ilymi mikro a makrovaskuldrnimi komplikacemi nebo
rozsahlymi komorbiditami preferujeme méné ptisné gly-
kemické cile [49].

V souvislosti s kompenzaci DM je tfeba upozornit na rizi-
ko vzniku syndromu ¢asného normoglykemického zhorse-
ni. Projevuje se rychlou progresi DR po prudkém poklesu
hladiny glykovaného hemoglobinu. Vyskyt a zdvaznost to-
hoto syndromu zavisi na hladiné HbA1c, stupni DR a délce
trvani subkompenzovaného diabetu, vyzaduje ¢asnou Ié-
¢ebnou intervenci a intenzivni sledovani [46,47]. Postihuje
pacienty napf. po zavedeni intenzifikovaného inzulinové-
ho rezimu, po transplantaci pankreatu apod.

6.2. Lécba hypertenze

Dosazeni normalnich hodnot krevniho tlaku je u diabeti-
kd zasadni. Snizeni systolického krevniho tlaku o 10 mmHg
vede k poklesu rizika mikrovaskularnich komplikaci
o011 % [48].

6.3. Lécba dyslipidémie

Vysledky observacnich studii popisuji spojitost mezi sé-
rovymi lipidy a diabetickou retinopatii. Zvysené hodnoty
celkového a LDL cholesterolu a triglycerid{i jsou spojeny
s progresi retinopatie, proliferativni retinopatie [50,51]
a rozvojem makularniho edému [52]. Léc¢ba fenofibraty
(popfipadé v kombinaci se statiny), vede k vyznamnému
snizeni rizika DR [53,54].

6.4. Laserova lécba DR

Cilem klasické fotokoagulacni terapie laserem je okluze
prosakujicich mikroaneurysmat, tepelnd destrukce ische-
mické sitnice, zvyseni pfisunu kysliku do okolnf sitnice,
redukce vyplavovani proangiogennich faktora a uvolrio-
vani cytokinl z bunék retinalniho pigmentového epitelu
(RPE) a Millerovych bunék. Nasledné dochazi k stabili-
zaci zrakovych funkci, k regresi pfitomnych a k prevenci
vzniku novych NV. V pfipadé o3etfeni periferie sitnice
laserem se provadi laserova panretinalni fotokoagulace.
Dle Diabetic Retinopathy Study (DRS) a Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) je Gcinné provede-
ni panretinalni fotokoagulace sitnice u velmi pokrocilé
NPDR [55] au PDR[17].

Panretindlni fotokoagulace (panretinal photocoagula-
tion, PRP) byla rovnéz pouzita k |é¢bé PDR a vyznamné
snizila riziko zavazné ztraty zraku, zejména v pripadech
s vysoce rizikovymi komplikacemi, jako je krvaceni do
sklivce [43]. Vzhledem ke své destruktivni povaze muze
ale extenzivni laserova terapie zpUsobit trvalé poskoze-
ni bunék sitnice, s mirnou ztratou centralniho vidéni a se
zhorsenim vidénim za mezopickych podminek a v noci
[56]. PRP muze dale vést ke ztraté periferniho zorného
pole [56-58].

Muze dojit i ke vzniku nebo k progresi DME [59,60]
a ke snizeni kontrastni citlivosti [58,61,62], k poskoze-
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ni zadnich cilidrnich nervli vedoucich k dilataci zornice
a k poruchdm akomodace [63]. PRP vsak i pfes tyto ne-
vyhody zUstava velmi klicovou soucasti 1écby pokrocilé
formy NPDR a PDR. PRP by méla byt provedena prompt-
né, bez zbyte¢ného odkladu - dle typu zvoleného lase-
ru pfi jednom az nékolika sezenich v pribéhu nékolika
tydna (technika viz nize). Po provedeni PRP je nezbytné
vyhodnotit efekt a dle nalezu je ¢asto nutné PRP doplnit
(pokud neni regrese nebo se objevi nové NV, pfi novém
hemoftalmu). Udava se, ze az v 65 % pripadu je nezbytna
dalsi doplnujici laserkoagulace [45].

U téhotnych s vysokym stupném rizika vyvoje kom-
plikaci se doporucuje v¢asné provedeni PRP u pokrocilé
formy NPDR na pocatku téhotenstvi predevsim pro riziko
zhorseni a progrese PDR v priibéhu téhotenstvi [27]. Ob-
dobné u mladistvych, kde je lé¢ba anti-VEGF rizikova, je
doporucovano vcasné provedeni PRP jesté pred vyvojem
NV [27].

Snizeni nezddoucich Gcinkl laserové 1é¢by Ize docilit
pouzitim laserovych systém vysilajicich impulzy o trvani
desitek mikrosekund az stovek nanosekund, tj. o jeden
az dva fady nizsi nez klasické fotokoagulatory. Je vyuzit
vyssi vykon, a tkané jsou zatizeny celkové nizsi energii.
Pfi prahové fotokoagulaci sitnice (tj. pfi viditeIné laserové
stopé), kdy chceme docilit ic¢inku srovnatelného s klasic-
kou fotokoagulaci, se jevi jako optimalni ¢as 20 ms. Pfi
kratsich ¢asech existuje riziko ruptury RPE [64].

Snizeni doby provedeni laserové |1é¢by a zatizeni paci-
enta umoznuji systémy vyuzivajici vyboje produkované
v predem nastavenych vzorech (matricich) pomoci mi-
kroprocesorem ftizeného skeneru. Jednotlivd nastaveni
a parametry (rozestupy mezi stopami, poloméry kruznic,
tvary vzorl apod.) Ize ménit okamzité béhem osetieni.
Nutnym predpokladem k plnému vyuziti téchto zafizeni
je nizka doba aplikace jednotlivych impulzt (i pfi zacho-
vani interval( mezi jednotlivymi impulzy) [65].

Tzv. matricové lasery se stale vice prosazuji v bézné
klinické praxi. Umoznuji totiz bezpe¢né provedeni PRP
v jednom sezeni, pfinaseji moznost vyznamné casové
uspory pro nemocného i poskytovatele a zaroven jsou
pacienty vyznamné lépe tolerovany (mensi bolestivost
pfi zachované ucinnosti) [66-70].

6.4.1. Technika provadéni PRP

PRP se provadi v plné arteficidlni mydridze a lokalni an-
estezii. Typické pocatecni nastaveni argonového laseru
je expozice 0,1 sec. s inicidlnim vykonem 250 mW [40].
Alternativné lze pouzit expozici 0,2 sec. s inicidlni energif
120 mW. U matricovych laserl pouzivame cas expozice
20 ms. Velikost stopy se nastavuje podle pouzité cocky
tak, aby velikost stopy na sitnici byla 500 um. Vykon se
postupné zvysuje, dokud se na sitnici neobjevi bélava
reakce. Laserové stopy se pokladaji na sitku jedné stopy
od sebe. Celkem se umisti 1600-3000 laserovych stop
v nékolika sezenich pfi pouziti klasickych laser(, u mat-
ricovych laser(l je mozné osetieni provést v jednom se-
zeni. PFi oSetfeni sitnice laserem se vyhybame oblastem
s trakéni amoci, pigmentovanymi lozisky a krvacenim.
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Laser se provadi ve vzdalenosti 2 az 3 priméry disku od
stfedu makuly a 1 primér disku od terce zrakového ner-
vu, mimo cévni arkddy smérem do periferie [40].

6.5. Farmakologicka nitroo¢ni intravitrealni lIécba

V soucasnosti jsou v |é¢bé DR, stejné jako u DME, pouzi-
vany intravitredlni aplikace anti-VEGF preparatd. Odborny
podklad k jejich klinickému pouziti poskytly cetné klinické
randomizované studie [27,45,71-73]. AktudIné jsou pro ni-
troocni pouziti schvéleny dva anti-VEGF preparaty, u kte-
rych byla prokdzand ucinnost v [é¢bé PDR: ranibizumab
(studie DRCR.net - protokol S) a aflibercept (studie CLARITY)
[45,58]. Oba preparaty prokazaly ve studiich srovnatel-
ny efekt a noninferioritu proti PRP, aflibercept dokonce
vykazoval v ro¢nim vyhodnoceni superioritu proti PRP
(CLARITY). Pomoci anti-VEGF |écby Ize dosdhnout stabi-
lizace PDR, oproti PRP tato lécba pfinasi lepsi vliv na zra-
kovou ostrost, mensi riziko progrese PDR a méné indikaci
k PPV [27,45,58,71,72]. Dalsi vyhodou anti-VEGF preparat(
je vylouceni rizika vzniku komplikaci, které doprovazi PRP
— tj. ztrdta zorného pole, ztrata no¢niho vidéni a poruchy
akomodace. Anti-VEGF léc¢ba prokazala téméf u 50 % pa-
cientl s PDR redukci NV a snizeni poc¢tu nutné nasledné
PPV na 2-6 % (proti 15 % p¥i PRP monoterapii) [17]. Anti-
-VEGF Iéky se podavaji ve fixnim rezimu nebo v “treat and
extend” rezimu - s postupnym prodluzovanim lé¢ebnych
intervall - podobné jako pfi lé¢bé DME.

Nevyhodami anti-VEGF terapie jsou vyssi cena lécby
a potencidlni rizika vyplyvajici z nitroo¢niho podani 1é¢i-
va. Anti-VEGF lécba je také méné vyhodna pro omezené
spolupracujici pacienty, u kterych vynechani nebo pre-
ruseni lé¢by pfinasi pro vyvoj PDR vys3i rizika nez preru-
Seni a odklad planovaného sezeni PRP [27,74,75].

Vyseti‘eni Zobrazovaci metody

OCT, OCT-A -
(U)WF

Foto, FAG -
(U)WF

Anamnéza

DM status

NKZO USG

Biomikroskopie

Obrazek 1. Schéma diagnostiky a Ié¢by DR

Anti-VEGF terapii je také mozné zvazit v kombina-
ci s klasickymi metodami u neovaskuldrniho glaukomu
v rdmci DR, prestoZe vysledky klinickych studii zatim ne-
jsou jednoznacné [27,76].

Dalsi moznosti vyuziti aplikace téchto preparatd je re-
cidivujici nebo nové vzniklé krvaceni do sklivce v rdmci
PDR, i kdyz zatim nejsou k dispozici jasnd doporuceni
stran intervalU aplikaci a davkovani [77-80].

Vyse uvedené zplsoby lécby jsou tzv. reaktivni, obje-
vuji se vSak prvni prace, které prokazuji pfinos i profylak-
tického podani anti-VEGF u pokrocilé NPDR [81].

6.6. Chirurgicka lécba DR - pars plana vitrektomie

Chirurgickou Ié¢bu typicky indikujeme v pfipadech,
kdy je samotnd laserova ¢i farmakologickd 1é¢ba ne-
dostatecné ucinna nebo v ptipadé, Ze neprihled-
nost o¢nich médii znemoziuje posoudit stav sklivce
a sitnice. PPV v téchto ptipadech umozni nasledné
laserovou nebo jinou Ié¢bu zahdjit. Indikace PPV pro
PDR se vyznamné rozsifily diky pokrokdim v operacni
technologii (bezstehovy systém, moderni operacni
pfistroje, inovace v nastrojové technice, peroperacni
zobrazovaci metody a pre i perioperacni vyuziti intra-
vitralnich aplikaci anti-VEGF nebo kortikoid(). Pokro-
ky v pfistrojovém vybaveni i opera¢nich technikdch
umozniuji ¢asnéjsi indikace operaci s mensimi riziky
komplikaci a rychlejsi pooperacni rehabilitaci. Vybér
operacni techniky je pfisné individualni dle pfitomné
patologie, zkusenosti operatéra i moznosti spolupra-
ce pacienta. Pro celkovy uspéch operace je extrémné
dulezity i pooperacni rezim - edukace pacienta, lo-
kalni farmakologickd 1éc¢ba, polohovani a sledovani
pacienta.

Klasifikace DR Lécba

Celkova lécba
Laser

Anti-VEGF

pfidruzené
patologie

(DME, PPV
katarakta,
glaukom)

Kombinace

DM - diabetes mellitus, NKZO - nejlépe korigovand zrakovd ostrost, OCT — optickd koherencni tomografie, OCT-A — OCT angiografie,
FAG - fluorescencni angiografie, UWF — ultra wide field, USG - ultrasonografie, NPDR - neproliferativni diabetickd retinopatie, PDR
- proliferativni diabetickd retinopatie, DME - diabeticky makuldrni edém, VEGF - vaskuldrni endotelidlni ristovy faktor, PPV — pars

plana vitrektomie
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6.6.1. Indikace k PPV u DR

®nové vznikly hemoftamus: stanoveniindikace k PPV zavisi na
fadé faktort. Kromé délky trvani hemoftalmu a jeho rozsahu
je treba zohlednit stav kompenzace diabetu i pfidruzenych
onemocnéni, stav druhého oka a anamnézu predchozi la-
serkoagulace. U oci bez pfedchozi PRP je v¢asnéjsi indikace
PPV vyhodnéjsi nez ¢ekani na spontanni resorbci [27,82,83].

erecidiva hemoftalmu po predchozi PPV: nacasovani
zalezi kromé objektivniho nalezu a jeho dynamiky i na
dalSich doplnujicich vysetfenich (ultrazvuk) a celkovém
stavu pacienta, stanoveni indikace k reoperaci je vzdy
na rozhodnuti chirurga.

e trakéni a trakéné-rhegmatogenni odchlipeni sitnice:
soucasti operace je kompletni odstranéni veskeré pa-
tologické tkané, zruseni trakce, odstranéni patologie
vitreoretinalniho rozhrani, gliovaskularnich proliferaci
a provedeni ¢i doplnéni PRP

¢ gliovaskularni retinovitredlni a papilovitrealni prolifera-
ce (peroperac¢né se vyznamné uplatriuje OCT)

¢ preretinalni trakéni membrany

® DME pfi vyse uvedenych indikacich, nereaguijici na intra-
vitredIni anti-VEGF nebo kortikoidni [é¢bu, u kterych je
prokazana patologie vitreoretinalniho rozhrani. V souvis-

NPDR

losti s PPV pro DME je casto diskutovana role peelingu
membrana limitans interna (MLI) pfi opera¢nim zakroku.
| kdyZ bylo v fadé studii prokdzano, Zze MLI je u pacientt
s DME vyrazné patologicky zménénd, nazory na nezbyt-
nost peelingu v ramci PPV nejsou jednotné. Obecné se
viak povazuje odstranéni zjevné patologické MLI s trak¢-
nimi projevy za uzite¢né [84-86]. Ze zkudenosti a literar-
nich dat je zndmo, Ze vyznamnou roli pro redukci edému
ma kompletni odstranéni zadniho kortikalniho sklivce,
ktery plsobi jako metabolicka bariéra vyzivy vnitinich
retinalnich vrstev [85,87]. Odstranény kortikalni sklivec
i MLI z makuldrni oblasti navic zvy3uje citlivost tkani k an-
ti-VEGF nebo kortikoidni 1é¢bé [84,88-90].

6.7. Kombinovana lécba DR

Z klinickych studii vyplyvé jednoznacné pozitivni efekt
kombinace jednotlivych lIé¢ebnych moznosti (laseru, an-
ti-VEGF terapie, PPV) na prlibéh DR. Lze racionalné pred-
pokladat, Zze kombinace vy3e uvedenych metod povede
k jejich synergickému pUlsobeni a tim ke zvyseni lé¢eb-
ného ucinku za sou¢asného snizeni zatéze pacienta. Jiz
v minulosti byl tento synergicky efekt jednoznacné pro-
kdzan u PPV a endolaserové fotokoagulace sitnice.

DRO
NPDR 1-2

Celkova lé¢ba

Observace

Dobra compliance

Spatna compliance
Té&hotenstvi
Rychla progrese
Mladistvi

Celkova lé¢ba

Observace

Zvazit laser/PRP

Obrazek 2. Schéma rozhodovaciho postupu Ié¢by NPDR

* Pri soucasné pfitomnych NPDR a DME je tfeba vZdy léCit také DME, jehoz lécbou zpravidla zacindme. Vyhodnd je v takovych

pfipadech kombinovand lé¢bu (napf. anti-VEGF + laser)

DR -diabetickd retinopatie, NPDR - neproliferativni DR, PRP — panretindlni fotokoagulace sitnice, DME - diabeticky makuldrni

edém, VEGF - vaskuldrni endotelidlni ristovy faktor
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6.7.1. Kombinovana lécba DR laserem a anti-VEGF
preparaty

Vyhodné je zahdjit 1é¢bu PDR inicialni nasycovaci dav-
kou anti-VEGF a nasledné provést plnou PRP [45,91], pfi-
padné doplnit laserovou koagulaci do oblasti s hypoxii
a nonperfuzi a do oblasti, kde pres anti-VEGF lécbu ne-
dochézi k regresi NV. Takovy pfistup také vede k vyrazné
lepsim vysledkiim na stabilizaci PDR a zlep3eni zrakové
ostrosti nez samotna PRP. Anti-VEGF na pocatku Ié¢by kro-
mé redukce NV snizuje edém sitnice a umozni provedeni
Setrnéjsi laserkoagulace s mensi traumatizaci sitnice a sni-
zenym rizikem poruch zorného pole po PRP [60,61,92].
Kombinovana lé¢ba anti-VEGF a PRP se jevi jako smyslupl-
na predevsim tam, kde se soucasné s PDR vyskytuje i DME
[45,60,93]. Po doplnujici laserkoagulaci bylo prokdzano
snizeni celkového poctu anti-VEGF injekci [27,71].

6.7.2 Kombinovana lé¢ba DR anti VEGF a PPV (anti
VEGF asistovana PPV)

Otazka indikaci anti-VEGF pfipravy pred PPV je stéle
diskutovand. Zatim jsou k dispozici jen limitovana data
z klinickych studif, kterd by prokdzala u¢innost anti-VEGF
v predoperacni pripravé pred PPV. Existuje viak velké

mnozstvi klinickych praci, které prokazuji vyhodu pouziti
anti-VEGF v pre, peri i poopera¢nim obdobi [89,94-98].
Aplikace anti VEGF preparatu 2-7 dnl pred planova-
nou operaci omezi progresi nitroo¢niho krvaceni v dobé
mezi indikaci a samotnou PPV, snizuje peroperacni krva-
ceni, usnadnuje odstranéni gliovaskuldrnich membran
a snizuje i riziko poopera¢niho krvaceni. Tim dochazi
k vyznamnému zkraceni operac¢niho ¢asu a ke zkraceni
pooperacni rehabilitace [27]. Zvldsté vyhodny je tento
postup u diabetik I. typu s floridnimi NV, u kterych byva
Casté peroperacni nebo pooperacni krvaceni.

7. DIABETICKA RETINOPATIE A SPECIALNI
OKOLNOSTI

7.1. DR a téhotenstvi
DR se mize zhorsit diky fyziologickym zméndm béhem
samotného téhotenstvi, i v disledku dekompenzace
vnitiniho prostfedia poruch metabolické kontroly téhot-
nych [99,100,101].
® nutnost o¢niho vysetieni pred a béhem téhotenstvi (viz
¢lanek Screening DR a DME)

PDR

nerizikova PDR

vysoce rizikovd PDR

Dobra
compliance

Spatna compliance
Tehotenstvi
Rychla progrese
Mladistvi

Kombinace
Laser
anti-VEGF
PPV + anti-VEGF

Observace
Zvazit laser/anti-VEGF

Laser/PRP

anti-VEGF

Kombinace

Obrazek 3. Schéma rozhodovaciho postupu lé¢by PDR

* Pri soucasné pritomnych PDR a DME je treba vZdy lécit také DME, jehoz lécbou zpravidla zac¢indme. Vyhodnd je v takovych

pfipadech kombinovand lé¢ba (napf. anti-VEGF + laser)

PDR - proliferativni diabetickd retinopatie, PRP — panretindlni fotokoagulace sitnice, VEGF — vaskuldrni endotelidlni ristovy

faktor, PPV - pars plana vitrektomie
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e klicova je diagnostika a posouzeni stupné DR a na-
sledné volba adekvatniho rezimu sledovani a strate-
gie lécby

e téhotenstvi neni kontraindikaci laserové ani chirur-
gické lécby (preferen¢né v lokdlni anestezii)

® podani anti-VEGF je kontroverzni, individualné Ize zva-
Zit jejich podani (preferencné ve 2. poloviné téhoten-
stvi) [102]

*DR by neméla byt kontraindikaci pfirozeného porodu
vaginalni cestou [40,41,47]

7.2. DR a kataraktova chirurgie
Je prokdzano, Ze po operaci katarakty mlze dochazet
k progresi jak DR, tak DME [103,104]. Proto jsou vhodna
ndsledujici doporuceni:
® u pocinajici katarakty, pfi dobré NKZO a dobre vysetfi-
telném fundu je vhodna observace [40]
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