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1. CHARAKTERISTIKA DIABETICKE RETINOPATIE

Diabeticka retinopatie (DR) je typickou mikrovaskularni komplikaci diabetes mellitus (DM).
Vznika na podkladé specifickych morfologickych zmén, které jsou diisledkem metabolické
poruchy u nemocnych s DM 1. a 2. typu. DR muze provazet 1 ostatni specifické typy DM. Ve
veku 20-74 let.

Mezi jasné potvrzené rizikové faktory DR patfi trvani diabetu, chronicka hyperglykémie,
hypertenze a pritomnost nefropatie. Komplexni preventivni a 1é€ebné postupy redukuji riziko
ztraty zraku o vice nez 90 %. Tyto postupy zahrnuji intervenci ovlivnitelnych rizikovych
faktorti, aktivni screening DR a specializovanou oftalmologickou 1é¢bu.

2. EPIDEMIOLOGICKA CHARAKTERISTIKA

Prevalence DR je vyznamné podminéna trvanim choroby. Podle statistickych dat
publikovanych Ustavem zdravotnickych informaci a statistiky CR (UZIS) byl poéet 1é¢enych
diabetik?l v CR na podatku roku 2009 773 561 (vice nez 300% nartist oproti roku 1975).

Z tohoto poctu bylo 7% diabetikt 1. typu, 91,6% 2. typu DM a 1,4% byly ostatni formy DM.
Je predpoklad, e v piistich letech kazdy desaty ob&an CR bude trpét cukrovkou. Statistika
registruje také 50 916 osob s poruchou gluk6ézové tolerance.

Nejcastéjs$i mikrovaskularni komplikaci DM je diabeticka retinopatie. V roce 2009 bylo
evidovano celkem 90 586 diabetikli s DR ( 11,7% ). Z toho proliferativni forma DR (PDR)
byla zjiSténa u 21 505 diabetikd, coz jsou témét 3% z celkového poctu diabetiki.

ostrosti, neni v CR statistiky sledovan. Podstatné rozdily v incidenci a prevalenci
diabetickémo makularniho edému (DME), zaznamenané v riznych epidemiologickych
studiich, zavisi na typu DM, zptisobu 1écby (inzulin, PAD nebo pouze dieta), trvani DM a
veéku nemocnych. DME se miize vyvijet v riiznych stadiich DR, avSak vyskytuje se Castéji u
hladin¢ glykovaného hemoglobinu (HbA.) a pfitomnosti nefropatie. Podle svétovych statistik
se DME vyskytuje u 40% diabetikt 1. typu po 25 letech trvani DM. U diabetik 2. typu jej
nachdzime jiz po sedmi letech trvani DM u 20% nemocnych a po 20 letech u 40% diabetik.
V roce 2009 bylo v CR registrovano 2313 slepych diabetikil, tedy 0,3% diabetické populace.

3. PATOFYZIOLOGICKY PRINCIP A MORFOLOGICKA CHARAKTERISTIKA



V patogenezi a progresi DR se uplatiiuji faktory genetické a metabolické, z nichz

(glykace proteinti, polyolova cesta metabolismu glukézy, oxidacni stres). Vznik DR a jeji
zhor$eni nepiiznivé ovlivituje také hypertenze. Udaje o vlivu sérovych lipidti a mechanismu
jejich pripadného plisobeni na rozvoj DR nejsou piesveédCivé.

V dasledku hemodynamickych, rheologickych a strukturdlnich zmén v sitnicové
mikrocirkulaci dochdzi postupné k vzestupu kapildrni permeability, k obliteraci kapiléar a ke
vzniku oblasti kapilarni neperfuze, které¢ se u DM 1. typu predominantn¢ lokalizuji ve stfedni
periférii sitnice, u DM 2. typu pak v oblasti zadniho pdlu oka. Chronicka sitnicova hypoxie je
stimulem k novotvorbé cév v sitnici a podél zadni plochy sklivce. Vyznamnou slozkou
ovliviiyjici DR jsou zmény retindlniho pigmentového epitelu a neurodegenerativni zmény
nervovych a glialnich bunék sitnice.

4. KLASIFIKACE A KLINICKA CHARAKTERISTIKA

Na zakladé dynamiky sitnicovych zmén rozliSujeme nasledujici klinické stadia a formy DR:
neproliferativni DR (NPDR), proliferativni DR (PDR) a DME.

Neproliferativni DR (NPDR). Zakladnimi klinickymi znaky NPDR jsou mikroaneurysmata,
hemoragie, flebopatie, intraretinalni mikrovaskuldrni abnormality (IRMA) a vatovita loZiska.
Podle pokrocilosti zmén l1ze NPDR dale rozd¢lit na pocinajici [4 — 0 — 0], (Cisla v zavorkach
znaci pocet kvadrantt, ve kterych jsou pfitomné klinické progresivni znaky uzavéru kapilar:
hemoragie — flebopatie — intraretinalni mikrovaskularni abnormality), stfedné
pokrodilou [4 — 1 — 0] a pokrodilou. Pokroc¢ilda NPDR ma Sirokou $kalu klinickych
progresivnich znakt sitnicové neperfuze a ischémie, dynamicky ménici pokrocilou formu [4 —
2 — 1] ve velmi pokrocilou formu NPDR [4 — 4 — 4].

Proliferativni DR (PDR). Pro diagnostiku je nezbytnd ptitomnost novotvotenych cév
kdekoliv na sitnici a/nebo na disku zrakového nervu bez tcasti ¢i s ucasti doprovodné fibrézni
tkané. Pokrocila PDR se kromé progresivniho nalezu sitnicovych a epiretinalnich
neovaskularizaci s piitomnosti fibr6zni tkan¢ projevuje také komplikacemi, jakymi jsou
preretinalni, retrovitredlni a intravitrealni krvaceni, trakéni a/nebo rhegmatogenni odchlipeni
sitnice a neovaskularizacemi na duhovce. Podle dynamiky onemocnéni rozliSujeme
pocinajici a vysoce rizikovou PDR. Vysoce rizikova PDR je definovana pfitomnosti
neovaskularizaci na disku zrakového nervu v rozsahu 1/4 az 1/3 papily a/nebo novotvorbou
cév kdekoliv na sitnici postihujici nejméné 1/4 plochy papily, doprovézenou krvacenim do
sklivce.

DME vznika nasledkem zhrouceni hematookularni bariery a ve svém disledku vede

k akumulaci extracelularni tekutiny, sitnicovému edému a obvykle i k ukladani proteinti

a lipidi ve forme tvrdych transudatti. Obvykle je DME definovan jako retinalni ztlusténi ¢i
ptitomnost tvrdych exsudati v dosahu 1 papilarniho priméru (1500 mikrontt) od centra
makuly. DME muze vzniknout nebo ptetrvavat také v disledku vitreomakularni (VM) trakce.

Klasifikace DME:

a) fokalni — je charakterizovan piedevsim diskrétnim prosakovanim z mikroaneurys-
mat a kapilar. Oblasti fokédlniho prosakovani jsou Casto ohraniCeny neuplnym ¢i uplnym
prstencem tvrdych exsudatt



b) difuzni — je charakterizovan rozsdhlejSim ztlusténim makuly a vyraznym
prosakovanim pfedevSim dilatovanych kapilar v perifovealni oblasti a z hlubokého
kapilarniho fecisté. Difuzni DME je obvykle symetricky a bez vyznamné exudace.

¢) cystoidni — doprovazi pravidelné¢ difuzni edém a je charakterizovan prosakovanim
do preformovanych prostor hlubsich, pfedevS§im nervovych, vrstev sitnice. Pfitomnost ¢i
chybéni cystoidnich prostor pfimo neovlivituje prognozu a 1écbu DME.

d) ischemickda makulopatie — je charakterizovana ubytkem az zanikem perifoveolarni
kapilarni sit¢ a vyznamnym rozSifenim foveoldarni avaskularni zony (FAZ) avyrazné
poskozuje zrakovou ostrost

e) smiseny — v klinické praxi jsou pozorovany Siroké skaly smisenych forem.

Klinicky signifikantni makularni edém (KSME). Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS) pouziva tento jednoznaéné¢ definovany vyraz pro zdiiraznéni makuldrniho
edému, ktery bezprostiedné ohrozuje foveu a centralni zrakovou ostrost.

Tab. 1: Klinicka stadia diabetické retinopatie

Nilez na oénim pozadi Minimdlni frekvence kontrol

* Neproliferativni DR

podinajici mikroaneuryzmata B-12 miésicd

mikrohemorhagie

intraretindlni hemorhagie

i ¥ venden| abnormality i

stfadné pokrodila 3 5 6-12 mésicd
cavni zmeény v oblasti makuly

tvrdé exsudaty

vatovité exsudaty

pokrodila intraretindlni mikrovaskularni abnormality (IRMA) 3.6 masich

jschemie sitnice

* Proliferativni DR

podinajicl neovaskularizaci na sitnici (epiretindlni) dle oftalmeloga
neovaskularizace na papile epipapilarni)
trakénl amoce sitnice

VySOCE rizikova :
intravitredni krvceni

» Diabetickd makulopatie makularni edém dle oftalmologa
klinicky signifikantni makuldmi edém

5. DIAGNOSTIKA

Diagnostické metody zachytu DR jsou biomikroskopické vysetfeni na $térbinové lampé,
prosta fotografie, fotografie s barvenym filtrem, stereoskopicka fotografie a fluorescencni
angiografie (FAG) o¢niho pozadi. Tyto metody jsou jednoduché, bezpecné a schopné odlisit
pacienta s DR a bez ni. VSechna vysetfeni ocniho pozadi provadime po farmakologické
dilataci zornice pomoci 2,5 % fenylefrinu (sympatomimetikum) a 1 % tropikamidu

(parasympatolytikum).

Biomikroskopické vySetieni na Stérbinové lampé je dostatecné citlivd metoda ke stanoveni
diagnozy DR, novotvoienych cév na duhovce, ke zjisténi pfitomnosti ztlusténi sitnice

v oblasti makuly a neovaskularnich zmén na papile ¢i kdekoliv na sitnici. VySetfeni
provadime pomoci asferické ¢ocky o sile 90 dioptrii nebo dalsimi typy bezkontaktnich ale

1 kontaktnich ¢ocek



Stereoskopické fotografie Ci digitalni stereofotografie v 7 polich podle Airlie House
Classification je ,,zlatym standardem‘ pro hodnoceni stupné¢ DR (ETDRS a EURODIAB
studie). Hodnoceni je slepé provadéno v Retinopathy Grading centrech. Barevna
fotodokumentace zdkladnich dvou poli (centralniho a diskonasalniho ve 40° zabé&ru), by méla
byt provedena vzdy a u vSech rizikovych pacientti s pokrocilejsSimi formami DR.

Fluorescen¢ni angiografie je metoda dopliujici a nedoporucuje se pro praktické ucely
screeningu. Neni potfebna k diagné6ze KSME nebo PDR. Muze byt indikovana pied laserovou
koagulaci DMP a KSME, ke zjisténi rozsahu makularni kapilarni neperfuze, jemnych
neovaskularizaci ¢i ke zhodnoceni nevysvétlitelného poklesu zrakové ostrosti.

Opticka koherenéni tomografie (OCT) je jiz specializované vySetfeni makuly na principu
nizkokoherencni interferometrie s vysokym rozliSenim. Jde o nejmoderné¢jsi metodu, ktera
umoznuje zobrazeni sitnicovych struktur s vysokou rozliSovaci schopnosti az 3 um formou
fezu. K dispozici je klasicky linearni B-scan, ale i tzv. C-scan. C-scan zobrazuje fez sitnice ve
frontalni roving. Vysetfeni je neinvazivni a Ize je provést vysokou rychlosti bez nutnosti
rozsifeni zornice. Je mozné jim sledovat anatomické i funkéni zmény makuly v Case a
ucinnost 1écby DME.

6. LECEBNE POSTUPY

Lécba a prevence DR se opiréd o rezimovou a farmakologickou 1é€cbu ovlivnitelnych
rizikovych faktorli, zejména 1écbu hyperglykémie a hypertenze, a specializovanou
oftalmologickou 1écbu. Podminkou je aktivni oftalmologicky screening. Specificka
farmakologicka 1écba v soucasné dobé neexistuje.

¢ Lécba rizikovych faktora

Dobra kompliance pacienta, uspokojiva kompenzace DM a ostatnich rizikovych faktord jsou
podminkou tspésnosti 1écby. Cilové hodnoty doporucené z hlediska prevence vzniku a
progrese vSech mikro- 1 makrovaskularnich komplikaci, v€etné DR, u obou typt diabetu
uvadi tabulka €. 2. Uvedené cile jsou v normalnim rozmezi sledovaného parametru a u fady
nemocnych jich nejsme schopni dosahnout. U kazdého nemocného stanovujeme individuélni
cile 1écby.

Tab. 2. Cile 1écby nemocného s diabetem

Ukazatel Pozadovana hodnota
HbAlc( %)U < 4,5(<6,0)
Glykémie v Zilni plazmé nala¢no/pted jidlem ( mmol/l) < 6,0 (<7,0)
Glykémie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)
nalac¢no/pred jidlem (mmol/1)  4,0-6,0 (< 8§,0)
postprandidlni (mmol/l)  5,0-7,5 (<9,0)

Krevni tlak (mmHg) <130/80
Krevni lipidy
celkovy cholesterol (mmol/l) <45
LDL cholesterol (mmol/l) <25
HDL cholesterol (mmol/l) : muzi /zeny >1/>1,.2



triacylglyceroly (mmol/l) <1,7
body mass index [T] 19-25
obvod pasu: Zeny (cm) / muzi (cm) <80/<9%4

[JHbA,. - je stanoven podle doporuc¢eni Mezinarodni federace klinické chemie

International Federation of Clinical Chemistry, (IFCC podle IFCC s normalnimi hodnotami
do 4 %)

[Tlu nemocnych s nadvdhou a obezitou je cilem trvala redukce hmotnosti o 5-10 %

[IT1u diabetikt po kardiovaskularni ptihodé LDL cholesterol pod 2,0 mmol/l

() V zéavorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro diabetiky s vysokym kardiovaskularnim
rizikem. Cilové hodnoty je vhodné stanovit individudlné.

Lécba hyperglykémie

Je jasn€ doloZeno, Ze tésna kompenzace diabetu je G¢inna v prevenci rozvoje a progrese DR.
Uplatiiuje se tzv. metabolicka pamét. Nejvyssi naroky na tésnost kompenzace (HbA1c pod
4,5%) méame nezavisle na typu diabetu v obdobi té€sn¢ po zachytu onemocnéni a u osob s
nizkym kardiovaskularnim rizikem (nemocni s kratce trvajicim diabetem, bez
kardiovaskularnich pfihod v anamnéze a aktuadlnimi hodnotami HbAlc cca do 7,0 %). U osob
s pfidruzenymi, zdvaznymi chorobami, u nichZ hypoglykémie zvySuji riziko
kardiovaskularnich komplikaci, jsme méné ptisni (HbAlc pod 6%). Zasadnim pozadavkem je
bezpecnost 1écby (neptfitomnost hypoglykémii). Pokles glykémii by nemél byt prudky,
zejména u dlouhodobé tézce dekompenzovanych nemocnych (viz. riziko ¢asného
normoglykemického zhorSeni). Optimalni kompenzace by mélo byt dosaZeno pozvolna

v pribéhu nékolika mésicii.

Kazdy pokles HbAlc, byt’ nedosahneme cilové hodnoty, je z hlediska stabilizace DR
pfinosny. K revizi 1écby hyperglykémie obvykle pfistupujeme pokud HbA 1c piekroci 5,3%.
Pti snaze o sniZeni hyperglykémie nezalezi na volbé hypoglykemizujiciho prostiedku,
dalezita je dosazena hodnota kompenzace cukrovky (UKPDS, DCCT).

Lécba hypertenze.

Normalizace a stabilizace krevniho tlaku je v 1ébé DR také jednoznacné G¢inna. Otazkou
zustava, zda jednotlivé skupiny antihypertenziv mohou mit i specificky vliv na pritbé¢h DR.
Pti 1é¢bé hypertenze jsou u diabetikl Iékem volby ACE inhibitory a sartany. Ditkazy pro
jejich vyhodnost se vSak opiraji o jejich kardioprotektivni a nefroprotektivni ucinky,

z hlediska progrese retinopatie neni volba farmaka podle stavajiciho stavu evidence
rozhodujici.

Lécba dyslipidémie

Epidemiologické studie dokladaji vyznamné vztahy mezi vyskytem tvrdych loZisek na sitnici
a hladinami LDL cholesterolu v séru, vztahy LDL k zédvaznosti DR a asociace mezi DR

a tloustkou media-intima méfenou na arteria carotis. Obdobné¢ hladiny triglyceridl v séru
jsou asociovany se zavaznosti retinopatie a v prospektivnich studiich vysly jako nezavisly
rizikovy faktor DR. Intervencni studie, které by dolozily, ze hypolipidemické 1éc¢ba skutecné
sniZi riziko progrese DR, zatim nejsou k dispozici. Zajimavé vysledky, které jsou v soucasné
dobé€ ovérovany, piinesly subanalyzy velkych mortalitnich studii FIELD a ACCORD. FIELD
prokézala na vysoce vyznamné sniZeni poctu oSetieni laserovou fotokoaguaci ve skupiné¢ DM
2. typu lécenych fenofibratem (o 30%; p<0,005) ve srovnani s placebem. Podobné pozitivni
vysledky ma ptidani fibratu do kombinace se statinem ve srovnani s monoterapii statinem
(ACCORD).

4 Specializovana oftalmologicka lécba



V 1é¢be DR jsou v soucasné dobé dostupné tfi zakladni moznosti:
a) Fokalni nebo miizkova fotokoagulace makuly

b) Panretinalni fotokoagulace

c) Pars plana vitrektomie

Laserova koagulace sitnice — vyznamné sniZuje riziko ztraty zrakové ostrosti. Casové
vhodné zvolend 1écba indikovanych stadii DR a DME je rozhodujici v prevenci ztrat zrakové
ostrosti. U¢innost laserové koagulace je preventivni a jiZ ztracenou zrakovou ostrost nemiize
zpravidla vratit. Stanovit jednozna¢né standardy laserové 1écby DR a DME je obtizné

a predlozené metodické pokyny jsou proto obecnymi doporucenimi, které vychazeji ze studie
DRS (Diabetic Retinopathy Study) a ETDRS. Laserova koagulace miize byt fokalni,
kvadrantova nebo panretinalni. O jeji volbé rozhoduje nejen zdvaznost DR, ale také
ptitomnost dalSich rizikovych faktori.

Pocinajici NPDR — toto stadium nevyzaduje laserovou 1éCbu.

Stiredné pokrocila NPDR — v tomto stadiu obvykle neprovadime laserovou koagulaci sitnice.
Strredné pokrocila NPDR a pritomnost KSME — u dlouhodobé subkompenzovanych a
dekompenzovanych diabetiki doporucujeme FAG. Pti piitomnosti fokalniho nebo difizniho
prosakovani v makule nebo oblasti neperfuze je vhodné zah4jit fokalni laserovou koagulaci
makuly ke stabilizaci zrakové ostrosti.

Pokrocila NPDR — obvykle vyzaduje kvadrantovou/panretindlni koagulaci sitnice.

Pokrocila NPDR provazena KSME u diabetika 1. typu — provadi se fotokoagulace stiedni
periferie sitnice ¢i kvadrantova fotokoagulace sitnice a pokud KSME neustoupi, pak néasleduje
fokalni, mfizkova ¢i modifikovana miizkova makularni fotokoagulace.

Pokrocila NPDR provdzenda KSME u diabetika 2. typu a MODY — laserova 1écba miize byt
zvazovana a doporucujeme zahdjit laserovu fotokoagulaci makuly jako prvni. Pfinos Casné
panretinalni fotokoagulace je u diabetiki 2. typu vétsi nez u nemocnych s 1. typem DM.

DME — je obvyklou indikaci k fotokoagulaci. Lécbu je nutno zahdjit véas. Pacienta musime
informovat o nutnosti zahajeni 1écby jesté pred tim, nez poklesne zrakova ostrost. Statisticky
se zlep$i zrakova ostrost po resorpci edému pouze u 15% pacientli (viz. dile kombinovana
1écba).

KSME. Osettime laserovou fotokoagulaci vzdy. Volba zpusobu laserové terapie pak zalezi na
klinickych projevech edému. Tento stav vyzaduje fokalni/miizkovou laserovou koagulaci
samotnou a/nebo v kombinaci s dalSimi variantami 1écby, jakymi jsou anti-VEGF ptipravky ¢i
steroidy aplikované intravitrealné.

PDR. Je vzdy indikaci k laserové terapii. Zpusob terapie se odviji od typu a rozsahu
proliferaci.

Neovaskularizace na sitnici (NVS). U diabetikl 2. typu 1écenych inzulinem reaguji celkem
dobfte na fokalni ¢i kvadrantovou koagulaci. U diabetikt 1. typu je vhodné&jsi panretinalni
fotokoagulace.

Neovaskularizace na papile (NVP) zrakového nervu jsou témét vzdy indikaci k panretinalni
fotokoagulaci.

Persistujici novotvorené cévy mohu byt velkym problémem. Cilend koagulace je spojena

s pomérn¢ vysokym rizikem hemoftalmu. Regresi t€chto neovaskularizaci je mozné ovlivnit
nitroo¢ni aplikaci anti -VEGF preparatu.

Syndrom casného normoglykemického zhorseni. U nemocnych s predpokladanym rychlym
poklesem glykovaného hemoglobinu z hladin nad 11% doporucujeme u pokrocilé formy
NPDR a PDR panretinalni fotokoagulaci.




Zavaznym vedlej$im t¢inkem panretinalni fotokoagulace je vznik ¢i zhorSeni DME.
Panretinalni fotokoagulaci proto obvykle provadime ve 4 nebo 5 samostatnych sezenich, mezi
nimiz je interval né¢kolik dnd.

Kombinovana lé¢ba DME:

Studie RESTORE, READ-2a Diabetic Retinopathy Cli- nical Research Network Studies
(DRCRnet) potvrzuji vyznam kombinované 1écby laserovou koagulaci s intra-vitredlnim
podéanim anti-VEGF pfipravki a steroidi.

Faze III studie G¢innosti a bezpe€nosti ranibizumabu u pacientti se zhorSenim zrakovych
funkci na podkladé¢ DME (RESTORE) prokazala u o¢i zlepSeni jak po intravitredlni injekci
ranibizumabu v monoterapii, tak v kombinaci s laserovou koagulaci DME, ktera byla
provedena pied intravitrealnim zédkrokem.

Féze I multicentrickd, randomizovaéé a dvojit¢ zaslepena studie u o¢i s DME prokézala po
intravitrealni injekci pegaptanibu zlepSeni zrakové ostrosti u 37 % pacientl proti placebu.
Pilotni studie DRCRnet u o¢i s mirnym DME a dobrou zrakovou ostrosti 1écenych
peribulbarni injekci triamcinolonu v kombinaci s nebo bez fokalni laserové koagulace neméla
podstatny ptinos. V poslednich letech je v kombinované 1écbé DME pouzivan také TA

v intravitredlni aplikaci. Randomizovan¢ klinické studie (DRCRnet) potvrzuji vyznamné
zlepSeni jak anatomickych, tak funkénich vysledki.

V soucasn¢ dob¢ probihd faze Il randomizované kontrolované klinické studie intra-vitrealni
aplikace bevacizumabu pouze samotného nebo v kombinaci s TA a laserovou fotokoagulaci.

Pars plana vitrektomie (PPV).

Jde o mikrochirurgicky zakrok ve sklivci a na sitnici s moznosti endolaserové panre-tinalni
fotokoagulace. Principem operace je odstranéni zkaleného, patologicky zménéného sklivce a
preruseni vitreoretinalnich adhezi, preparace a odstranéni epiretinalnich a subretinalnich
membran a opétovné prilozeni sitnice v piipad¢ jejiho odchlipeni a provedeni laserové
koagulace sitnice.

Zdkladni indikace pars plana vitrektomie DR a jejich komplikaci 1ze rozdélit do nékolika
skupin:

- neresorbujici se sklivcové krvaceni

- trak¢ni odchlipent sitnice ohrozujici makulu

- kombinované trakéni a rhegmatogenni odchlipeni sitnice

- pokrocila progresivni fibrovaskularni proliferace

- floridni PDR nereagujici na laserovou fotokoagulaci

- neovaskularizace duhovky spojena se sklivcovym krvacenim

- husté neresorbujici se premakularni krvaceni

- makulérni edém nereagujici na laserovou koagulaci difiizni a/nebo cystoidni bez vitreo-
makularni (VM) trakce a/nebo s VM trakci

Vykon je provadén na specializovanych pracovistich a vitreoretinalnich centrech. Konecné
rozhodnuti o indikaci vitrektomie stanovi vitreoretinalni chirurg, zejména s ohledem na
realnost zlepSeni zrakovych funkci pacienta. Pfi tomto rozhodovani je tfeba zvazit celou fadu
faktorti, jako jsou napt. zrakové funkce druhého oka; nalez tézkych ischemickych zmén na
sitnici druhého oka signalizuje, Ze miizeme ocekavat obdobny ndlez 1 na oku, které ma byt
operovano pro zkaleny sklivec a zde i pies Gspésné provedenou operaci ¢asto nedojde ke
zlepSeni vidéni pacienta. V indikovanych ptipadech PDR se s vyhodou uziva predoperacni
pfiprava nitroo¢ni aplikaci anti-VEGF preparatu, jeZ sniZuje riziko peroperacniho a
pooperacniho krvaceni a zvySuje Sanci na lepsi pooperacni vysledek.



DalSi farmakologicka 1é¢ba

Kauzalni farmakologicka 1écba klinicky rozvinuté DR neni znama. Doposud nebyla potvrzena
ucinnost zadného 1éku, ktery by specificky ptsobil na vznik a progresi DR. V soucasné dob¢
neni podavani latek, jako jsou vasodilatancia, antiagregancia, vitaminy, dobesilat calcium

a dalsi, z hlediska prevence ¢i 1é¢by DR opodstatnéné.

Antiagregacni a antikoagulacni 1écba pri DR

Bylo prokazéano, Ze podavani kyseliny acetylosalicylové ve standardni davce (75-150 mg/den)
nezvysuje riziko krvaceni do sklivce pii DR. DR proto neptfedstavuje kontraindikaci pro
podavani kyseliny acetylosalicylové v ramci sekundarni prevence ischemické choroby
srde¢ni. Pfedmétem diskuse je rizikovost antikoagulacni 1é€by, event. fibrinolytické 1é¢by pii
infarktu myokardu, plicni embolizaci a dalSich vitalnich indikacich. DR by v téchto vitalnich
piipadech neméla predstavovat kontraindikaci pro podavani vySe uvedenych preparatt. Je
samoziejmé, Ze v nevitalnich indikacich, jako je naptiklad heparinizace pii hemodialyze, pii
zilnich trombdzéch, postupujeme velmi opatrn€ za peclivé kontroly hemokoagulacnich
parametrl, zejména u vysoce rizikovych forem PDR. Pokud nejde o vitalni indikaci,
nepodavame antikoagula¢ni 1écbu v ¢asném obdobi po Cerstvém krvaceni do oka.

Syndrom ¢asného (prechodného) normoglykemického zhorSeni (normoglycaemic re-
entry phenomenon)

Jde o pfechodné zhorSeni DR, k némuz miiZe dojit po rychlém zlepSeni kompenzace
cukrovky u nemocnych s diabetem 1. i 2. typu, naptiklad po zahajeni 1é¢by inzulinem,
zavedeni intenzifikovaného insulinového rezimu, pfechodu na 1é€bu insulinovou pumpou ¢i
transplantaci pankreatu. Na fundu dochazi vlivem nartstu hladin rastovych faktort k rychlé
progresi pokrocilych forem diabetické retinopatie i makulopatie, Tento stav je
charakterizovan tézkou hypoxii, edémem a vznikem mékkych exsudatii. Rizikovym faktorem
je vysoké hladina HbA . a zavaznost DR. Nejde o fatalni komplikaci, ale klinicky pribéh
nemusi byt vzdy benigni.

Doporuceny postup pri predpokladaném rychlem poklesu glykemie:

Stiredné pokrocila NPDR - oftalmologicka kontrola kazdé 2-3 mésice

Pokrocila NPDR a rozvijejici se PDR - panretindlni fotokoagulace

DME - provést FAG a event. nasledné laserovou fotokoagulaci
Pokud je to mozné, snazit se dlouhodobé tézce dekompenzovaného nemocného kompenzovat
pomaleji (v pribéhu né¢kolika mésicti)! V zadném piipad€ nesmi byt riziko syndrom ¢asného
normoglykemického zhorSeni pti¢inou oddalovani intenzifikované terapie!

Téhotenstvi a porod

Pokud se pacientka s DR rozhodne ot¢hotnét, je tfeba ji upozornit na riziko akcelerace o¢niho
nalezu. Kontroly jsou nutné pfed pocetim a nasledn€ v kazdém trimestru. Stabilizace DR
dostupnymi prostfedky je nezbytnou nutnosti. T¢hotenstvi neni kontraindikaci laserové
terapie. NPDR neni kontraindikaci spontanniho porodu. PDR neni indikaci k cisatskému
fezu. Doporucuje se vSak Setrné vedeni porodu.

7. PROGNOZA A PREVENCE

Prevence vzniku a progrese DR mlize byt realizovana za ptedpokladu odborné spoluprace
diabetologt, internisti, praktickych 1€¢kait a oftalmologt. Cilem 1é¢by diabetologa

u nemocnych s DM ve vztahu k prevenci a stabilizaci DR je dlouhodobé uspokojiva
kompenzace DM a kontrola hypertenze. Diabetolog doporucuje nemocného s diabetem



k vySetteni oftalmologem v dobé¢ stanoveni diagn6zy DM obou typti DM (znamky Dr jiz
mohou byt pfitomny) a dale minimalné 1x za rok. Oftalmolog pak odpovida za v€asny zachyt
DR, eviduje diabetiky s DR, zve je k pravidelnym kontroldm a zajiStuje specializovanou
oftalmologickou 1écbu. Aktivni screening provadi oftalmolog u déti od 10 let, u DM 1. a 2.
typu bezprostiedné po stanoveni diagnézy DM. Cetnost kontrol u diabetikti s DR je Gastéjsi
(po 3 az 6 mésicich) a zavisi pfedev§im na stupni DR. Cast&jsi kontroly jsou nutné také
be&hem tehotenstvi a pifi predpokladaném zlepSeni kompenzace diabetu (naptiklad pti zavedeni
intenzifikované terapie inzulinem, inzulinovou pumpou nebo po transplantaci pankreatu) a

v dob¢ zahdjeni dialyzy. V téchto ptipadech je vhodny kontakt diabetologa s oftalmologem.

8. POSUDKOVA HLEDISKA U OCNiCH KOMPLIKACI DR

Pokrocila stadia DR, kterd snizuji vyznamné zrakovou ostrost ¢i omezuji rozsah zorného pole,
jsou indikaci k pfiznani ¢aste¢né €i plné invalidity s pfihlédnutim k specifickym okolnostem
u jednotlivych nemocnych podle ptisluSnych vyhlasek.

Prakticka slepota obou o¢i je zrakova ostrost 1/60 s nejleps§i moznou korekci nebo 1/50 az
svétlocit nebo omezeni zorného pole do 5 stupiii kolem centrdlni fixace, 1 kdyz centralni
ostrost neni postizena. Uplna nevidomost obou oéi je ztrata zraku zahrnujici stavy od naprosté
ztraty svétlocitu az po zachovani svétlocitu s chybnou svételnou projekei.
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