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1 UVOD

vvvvvv

a diky rtmuz se nmiZzeme orientovat v prostoru. K spravnému fungovaakavého
vnimani jsou nezbytné€asti oka tveici jeho opticky systém (rohovka, komorova
voda,cocka, sklivec), ktery soustd’uje paprsky tak, aby jejich ohnisko bylo na sitnici
kde se vytvei obraceny a zmen3eny obrazépiho séta. Rada systémovych
onemocini se projevuje z&nami na sitnici, coZ fZe mit za nasledek jeji poSkozeni
a nevratné zhorseni zrakového vnimani.

Jednim zd&chto onemocini je diabetes mellitus (DM), ktery pamezi zavazné
civiliza¢ni nemoci dtského i dosgiého wku. P@et pacieni stimto onemoamim
kazdor@n¢ stoupd a i fes intenzivni vyzkum neni znadmahé@, ktera by zamezila
vzniku a rozvoji nebezgaych komplikaci. B nedostaténé kompenzaci DM hrozi
nevratné poskozeni zdravi, kteréza pacientovi znmé ovlivnit kvalitu Zivota. Jednou
z techto komplikaci je diabeticka retinopatie.

Diabetickd retinopatie ipdstavuje neépsegjSi piicinu slepoty u pacient
s diabetem prvniho i druhého typunlBZitou roli v prevenci Uplné ztraty zraku hraji
udrzovani stélé hladiny krevniho cukru a pravidelkéntroly aniho pozadi
u oftalmologa nebo zkuSeného optometristy.

Cilem této bakai&ké prace je shrnuti aktuélnich poziate diabetické
retinopatii s ohledem na optometristickou praxiodnicast bakaléské prace poskytuje
zékladni informace o anatomii sitnice a jednotlivitgpech DM, Iéb¢ a vybranych
komplikacich. V hlavnicasti ziskaéten& zakladni informace o diabetické retinopatii,
jeji patogenezi, iiznacich, klasifikaci jednotlivych stadii, vyBatacich technikach,
lécbe a preventivnich op#nich.

V obrazové filoze jsou zastoupeny westjSi nalezy na énim pozadi.
Fotografie dopluji slovni popis jednotlivych ifiznaki diabetické retinopatie a slouZi

jako n&zorn& ukazka pro zdjemce o tuto problematiku



2 SITNICE

v s

Sitnice (retina) fedstavuje nejvnibejSi list aini koule. Je to organ velmi
komplikovany, obsahuje okolo patnadiznych tym neuror a kolemdétyticeti druhi
jejich synapsi.

Na sitnici popisujeme dv hlavni vrstvy. V®@jSi vrstvu jednovrstevného
pigmentového epitelu a vhiti vrstvu, kterou tvid swtlocivé a nervoveé slozky.

V dosglém stavu rozélujeme sitnici na dv ¢asti — pars optica retina, ktera
pokryva cely vnitni povrch cévnatky a slouzi ke zrakové funkci, ssp=peca retina,
kterou tvdi dvojvrstevny epitel vigdni ¢asti pokryvajici vniini povrch fasnatého
télesa a zadni plochu duhovky. ©basti jsou oddleny @i zadnim okrajitasnatého
télesa zubovitou linii ora serrata.

Podle histologické skladby se v pars optica repiogisuje det vrstev:

1. vrstva fotoreceptoni - swtlocivé vybezky tycinek acipki

2. membrana limitans externa- membrana, ktera oddije swtlocivé vybszky tycinek
acipka odc¢ésti s jadrem

3. zevni jadrova vrstva- jadra tyinek acipka

4. zevni plexiformni vrstva - synapse a nervova vldkna mezéimkami a ¢ipky
na jedné strana bipolarnimi bitkkami na druhé str&n

5. vniténi jadrova vrstva - jadra bipolarnich a dalSich nervovych &kstredni ¢asti
sitnice

6. vnitini plexiformni vrstva - synapse a nervova vldkna mezi bipolarnimi
a gangliovymi biikami sitnice

7. vrstva gangliovych burgk - ve &tSing sitnice je tvéena jednouadou busk, ale

v makularni oblasti je mnohovrstevna

8. vrstva nervovych vlaken - nemyelizované axony gangliovych lnsbihajici
se do nervus opticus

9. membrana limitans interna - mikroskopicka membrana vznikajici propojenim
vybéZka podpirnych Millerovych bugk

Sitnice obsahujefitvertikalni neurony. Prvni neuron ttfovrstva s¥tlocivych
element prilozena k pigmentovému epitelu. Vrstva bipolarnicbrek umisgnych
ve vnitni jadrové vrst¥ predstavuje druhy neuron a vrstva gangliovych hutieti

neuron sitnice. Ve vrsivbipolarnich budk se také nachézi horizontalninly, které
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propojuji synapse mezi prvnim a druhym neuronemicgit Synapse mezi druhym
a tretim neuronem spojuji amakrinniithy.

Swtlo¢ivé elementy sitnice jsoudinky acipky. Na lidské sitnici se nachazi asi
120 milion1 ty¢inek a 6—7 miliod ¢ipka. Patet ¢ipka se Bhem Zivota nerni, ale
mnoZstvi tginek se vlivem starnuti sniZzuje o 30 %. ¢inky umoZiuji vnimani
swtelnych rozdih i za velmi nizkych hladin ostleni a jejich senzitivita je nejsi
v modrozelené oblastiCipky se uplaiuji za jasného stla a zabezpmiji zrakovou
ostrost a barevné Wdi. VSechny receptory maji zevni segment obsahajizkovy

pigment a vnitni segment, ve kterém se uskiiigi metabolické procesyl,4]

O¢ni pozadi

O¢ni pozadi je cast sitnice, kterou @ieme pozorovat ip vySeteni
oftalmoskopem, fundus kamerou nebo pomoci funduskégocky (Hrubyho ¢ocka,
Volkova ¢ocka) na trbinové lamg.

Na anim pozadi popisujeme:
area centralis- makula skladajici se z umba, foveoly, foveyafavey a perifovey
umbo - predstavuje $ed foveoly a celé centralni oblasti, oftalmoskopicddpovida
viditeInému foveolarnimu reflexu. Nachazi se zde8éi koncentracéipk.
foveola - obklopuje umbo a je mistem fixace, ke které neEimwdy dochéazet
v geometrickém centru
fovea- pramér fovey je 1,5 mm (1 PD), sitnice progresivklesd smirem k centru
parafovea- predstavuje sednic¢ast makuly a obklopuje foveu wé& 0,5 mm
perifovea - obklopuje parafoveu v oblasti Siroké 1,5 mm
discus nervi optici - je okrouhly te¥ o priméru 1,5 mm, v 8mZ se sbihaji
nemyelinisovand nervova vldkna gangliovych &ursitnice. Tet je zcela zapkn
nervovymi vlakny a nejsou zde zZadné&thwivé elementy sitnice, proto se také toto
misto nazyva slepa skvrna sitnice. Barva discud petici je cerveno-Zlutd, okraje jsou
oste ohrantené, pipadre mohou mit pigmentovy srpekiifpohledu oftalmoskopem
se objevuje Blava a povystoupléast papilla nervi optici. Upragtd papilly je jamka
excavatio disci, ze které vychazi arteria centredtinae a postugnse ¥tvi po celé

casti sitnice. Paraledrs arteria centralis retinae jde i vena centrali;ae.



Artérie jsou s¥tle ¢ervené, roviySi a reflex je vyrazjSi nez u zil. Vény jsou
tmaw ¢ervené a vice zéikené. Barva éniho pozadi je stejna¥mé ¢ervend, mze mit
tygrovity nebo bledy vzhled. Na*nim pozadi MZeme pozorovatizné druhy reflek,
které maji charakter pozorovatelnych odtesk

NejwétSi hustota t§inek je ve vzdalenosti dvaceti stiipod fovey. Smrem
do periferie se rapidnsniZzuje pdetéipka, poiet tyeinek klesa pozvoki.

Sitnice je vyZivovana z choroidalnich a retindlné@dv vychazejicich z arteria
ophthalmica. Vnini retinalni vrstvy zasobuji retindlni cévy, zewmistvy jsou

avaskularni a jejich vyZiva je zajdvana difuzi z choriokapilarigl,2,3]



3 DIABETES MELLITUS

Kazdy Zivy organismus pigbuje k udrZzeni zakladnich Zivotnich funkci trvaly
piisun energie. Zakladni zdroj energie pro organisjaugevni cukr, glukéza, kterou
ziskava z potravy. Vibana glukdza z potravy vstupuje do jater ais\ale je uloZena
ve forme glykogenu. Mozek a dkteré dalSi organy nemaji vlastni energetické edroj
a jsou odkazany na nigtrzitou dodavku glukdzy krvi, k jejimuz vyuZziti paiebuji
inzulin.

Diabetes mellitus je chronické onemeoh détského i dosglého wku, které
je charakterizovano poruchou latkovéemeny cukii, ale také tuk a bilkovin.
Zakladnim projevem je hyperglykémie (zvySendé hladirevniho cukru). Onemoéni
je podmirno absolutnim nedostatkem inzulinu, nebo jehoivelalh nedostatkemip
jeho sniZené funkci.

Glykémie je hladina glukdzy v krvi a u zdravétlovéka se pohybuje nalao
mezi 3,3-5,6 mmol/l. #stup glukdzy z krve do bgk je umoZrgn pomoci inzulinu,
jehoZ sekrece jéizena hladinou krevniho cukrinzulin je hormon produkovany beta
bukami Langerhansovych o8tika, ktery je uvohovan ze slinivky BiSni (pankreas)
do krve. BRI vazk® na inzulinové receptory, které jsou uraist v plazmatickeé
membrag cilovych burk, jako jsou svaly, jatra a tukova tk&zahaji transport glukdzy
pomoci bilkovinnych no&h do buiky. V buice poté dochazi kiemené glukdzy

na latky, které organismus energeticky vyuzije6 [B),

DIABETES MELLITUS 1. TYPU

Diabetes mellitus 1. typu je charakterizovan autoiimim zntenim beta butk
slinivky biiSni a velmi sniZzenou nebo nulovou sekreci inzuliDiabetiki 1. typu
je mnohem ménnez diabetik 2. typu. Ric¢inou je vrozena odchylka obranyschopnosti
organismu a imunitniho systému, ktera se projep@&timulaci spoustim faktorem.
Timto faktorem mohou byt néjglad izné infekce (HuSnice, zaréhky, atd.), vyZiva,
stres. Vyvolavajicicinitel aktivuje B lymfocyty, které zaou tvdit protilatky proti
vlastni pankreatické tkani a T lymfocyty, které swycytotoxickymi &inky destruuji
beta buiky slinivky biisni a vyazuji je z funkce. [5,7]



Priznaky

Glukdza v krvi neni schopna bez inzulinu pronikneuwostaténém mnozstvi
do burgk a stoupne-li jeji hladina nad normélni hodnotykgmie (tj. nad 5,6 mmol/l
nalano), oznauje se tento stav jako hyperglykémiteBahne-li glykémie tzv. ledvinny
prah pro gluk6zu, nejsou ledviny schopny cukr Vi lugrZzet a zénou jej vylwovat
do mae a dochéazi ke glykosurii. Glykosuriet®obuje nadirné maeni - polyurii.
Ztrata tekutin vede k nadfmému piti - polydipsii. Organismus musi energéikéivat
z tuki a bilkovin, coZz se projevuje hubnutim, Unavou,vept aZz apatii. Rozpadem
tuka vznikaji ketolatky (nap aceton) a jejich nadbytek je vglwan mdi - ketonurie.
[5]

Diagnéza a Iéba

O diabetu 1. typu vypovida hyperglykémie (@jife se odérem krve naléno
opakovasg nad 7,0 mmol/l), vyS&ni ma&e na glykosurii a ketonurii a vy$ehi krve
na hladinu C-peptidu.

Zakladnim cilem &y je doséhnout nejlepSich hodnot glykémie, smiZika
a oddalit vznik chronickych komplikaci za pomoctbg inzulinem,tizené stravy
a pohybového rezimu. Inzulin je podavan idjgk do podkozi wBkolikrat denr
vétSinou ve spojeni s jidlem. Existujekolik typa inzulinu, které se roztlji podle
doby pisobeni. Zpsob I&by a typ inzulinu utuje 1ék&. [1,3,5,7]

DIABETES MELLITUS 2. TYPU

Diabetes 2. typu né&pstji vznikd po 40. roce Zivota a jeho vznik podporuje
dédiénost, obezita, nedostatek pohybu a stresové situdiedetiki 2. typu je okolo
85 % z celkového pu diabetiki. U pacieni s diabetem 2. typu je nepémmezi

tvorbou a sekreci inzulinu a odgoN burék na inzulin. [5]

Priznaky
Manifestace onemoéni je obvykle velmi pozvolna a nenapadna. Oner&aicn

muze probihat skryt nékolik mésial i let a ¢asto se manifestuje az komplikacemi.

10



Typicky se projevuje polydipsii, polyurii, hubnutilinavou, malatnosti a zvracenim.

Vzacny je sklon k acidoze a vznik hyperglykemické&dmatu. [5,6]

Diagndza a l€ba

Pro diagnozu diabetu je dostaté opakovand hyperglykémie nata vyssi
nez 7,0 mmol/l. Pagpact provedeni orakglukdzo toleradniho testu (odér kapilarni
krve nal&no bezprosedre po vypiti 75 g glukdzy ve 200 ml vody v 60. a 180nuk).

Z&kladnim pozadavkemdBy diabetu 2. typu je normalizace glykémie, siejn
nezbytné je také dodrzovani dietniho rezimu.

Diabetes 2. typu je v60-90 % spojen s nadvahowlezitou, a proto jsou
pacienti ohroZeni fgdevSim pedtasnym vznikem kardiovaskularnich komplikaci.
Redukce dlesné hmotnosti vede ke sniZeni inzulinové rezisgterlepSeni kompenzace
diabetu a ostatnich potizi souvisejicich s obezittiepodéi-li se dosahnout
kompenzace diabetu dietnim ofgatim a pohybem,ipdepisuji se pacientovi peroralni
antidiabetika (PAD). PAD jsou léky, které maji z& sniZzeni glykémie a roztlji
se podle charakteru svéhéinku do gti skupin. Sekrece a stupézulinové rezistence
se v pfibéhu onemoceéni meni. Pokud nedostaje |&ba peroralnimi antidiabetiky
a dodrZzovani diety, indikuje se ¢la inzulinem, fedevSim kratce gsobiciho
pted jidlem. Inzulin je také indikovan u paciemstdiabetem 2. typuipkontraindikaci
na PAD a u nemocnych se zavaznymi komplikacemi n{éep s neuropatii
a diabetickou nohou). [2,5,6]

AKUTNI KOMPLIKACE

Mezi akutni komplikace p#tstavy, které ohroZuji nemocného na zdravi nebo
na Zivot bez ohledu na délku trvani oneméch Pati mezi & hyperglykemické

a hypoglykemické kéma.
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Hypoglykémie

Hypoglykémie je stav, kdy dojde k poklesu glykémied hranici 3,3 mmol/l.
Pricinou je nadmirna davka aplikovaného inzulinu, alkohol, n&dma fyzicka zatz
a nedostatek glycidve stra¢. Pokles nmize vzniknout nahle neboéhem rékolika
hodin. Riznaky jsou Unava, pocit hladu, bolest hlavy, pécernychleny puls, ies
rukou, neklid, Uzkost a v poktibejSi fazi poruchyreci a vidkni. Fi lehké hypoglykémii
stati snist jablko nebo chlebaiiRavazijSim stavu je nutné vypit roztok s obsahem

glukoézy, a pokud je nemocny v beéromi, 1éka poda roztok glukézy do Zily.

Hyperglykémie

Hyperglykémie se vyviji delSi dobu a souvisi s &ldeém ¢i relativnim
nedostatkem inzulinu. ¥Rinou je nedostatma davka aplikovaného inzulinu,
zapomenuti aplikace inzulinu, na&ima davka cukr ve stra¥¢ a stresove situace.
Projevy jsou Ziz& ¢asté mdeni, nevolnost, zvraceni a znamky dehydratace.piera
spaiva v aplikaci rychle psobiciho inzulinu, dostatey prijem tekutin a ve strav
uptednostnit rychle vseébatelné cukry. # glykémii nad 25 mmol/l doprovazené
ketonurii a zvracenim doch&zi k rozvratu kmifto prostedi a je nutné vyhledat ihned

lékarskou pomoc. [5]

CHRONICKE KOMPLIKACE

Specifické komplikace - vznikaji v disledku dlouhodob pritomné
hyperglykémie a p&tmezi re:
- diabetické retinopatie
- diabetick& nefropatie (postizeni ledvin s opakmainfekci mgovych cest)
- diabetick& neuropatie (nezd#iivé poSkozeni funkce a struktury perifernich rigrv
Nespecifické komplikace- vyskytuji se i u nediabetik u pacieni s diabetem
napiklad makroangiopatie (aterosklerotické &m velkych cév). Klinickymi projevy
makroangiopatie jsou ischemicka choroba &nflecévni mozkovaifhoda a ischemicka
choroba dolnich katetin. [5]
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4  DIABETICKA RETINOPATIE

Diabetickd retinopatie (DR) je onemdoen, které paf mezi nejzavai)si
a typickou mikrovaskularni komplikaci DM 1. i 2.py. RKi¢inou je mikroangiopatie,
neboli poSkozeni cév a kapilar sitnicetslédku hyperglykémie.

Diabetické retinopatie je rigsgjsi pricinou slepoty populace veku 20-70 let
a postihuje 80-100 % nemocnych s DM 1. typu a 6Mémocnych s DM 2. typu
s trvanim onemoemi vice nez 20 let. Riziko vzniku slepoty u didkete 10-20 kréat
vySSi neZ u nediabetikig,9,10]

4.1 PATOGENEZE

V patogenezi a dynamice progrese DR se ipjat faktory genetické
a metabolické. Za vyznamny faktor je povaZzovanalbbrvajici hyperglykémie.

Pri hyperglykémii se zvySuje glykace hemoglobinu atkmi se uvaluje mér
kysliku. Dochazi ke zvySeni aglutinace erytrdcgt agregaci tromboayt Z divodu
téchto zmén dochazi ke zpomaleni cirkulace krve a se snizemyotiovanim kysliku
dochézi ke chronické nebo intermitentni hypoxintka to nejastji na ven6znim konci
kapilar.

Hypoxie je podstem k tvorld novych cév v sitnici, jejich propustna #ekka
stna je zdrojem edému a krvacenii Ryperglykémii dochazi k ukladani sorbitolu
(redukovana glukéza na alkohol, kter4 je oxidovama ketocukry) v pericitech
a zpsobuje jejich rychlou destrukdPericity jsou mezotelové kly, které se nachazi
okolo endotelovych buk sitnicovych kapilar. Jejich absenceugpbuje poskozeni
funkce endotelovych bwk a oslabeni kapilarni &ty, kter4d podléha dilataci.
Dusledkem je vznik mikroaneuryzmat. Pégdje patrnd proliferace endotelovych
burgk, které produkuji vrstvy materialu bazalni memigrdh mikroaneuryzmatech

se uklada fibrin a erytrocyty, které vedou k okljgiich lumen. PoruSenim cévngsy
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dochézi k naruSeni hematoretinalni bariéry a mécsge objevuji proteinové a lipidové
exsudaty.

Hematoretindlni bariéru tvb dva systémy. Vnihi hematoretinalni bariéra
se sklada z endotelovych kitkinkapilar a zevni hematoretinalni bariéruifvietinalni
pigmentovy epitel.Pti Uplném poskozeni &y mikroaneuryzmat dojde ke vzniku
intraretinalni hemoragie. Strukturdlni &ny kapilar vedou ke vzniku kapilarnich
a arteriolarnich uz&va. Dusledkem je intracelularni edém, naruSeni nervowaken
a vznik okrsk neperfuze sitnice, které se postupwtSuji. Fibrozni tkd doprovazejici
neovaskularizace se retrahuje a dochazi Kmiak znéndm sitnice a sklivce.

U pacienti s DM 2. typu probihaji zémy zejména v oblasti zadniho p6lu oka.
PrevaZzuje prosakovani z kapilar, tvorba mikroaneugtzra dominantnim znakem
je makularni edém. U paciéns DM 1. typu pevaZzuji znény ve stedni periferii sitnice
a typické jsou kapilarni uzéry s naslednou ischemii, hypoxii sitnice a vznikem

neovaskularizacgg,10,11]

4.2 KLINICKE P RiZNAKY

Jednotlivé piznaky diabetické retinopatie se mohou vyskytovatii jinych
onemocgnich sitnice, ale vSechny sp&hé se vyskytuji jen P diabetické retinopatii.
Velkym problémem P pé&ii o diabetiky s 6nimi komplikacemi je fakt, Ze v dépbkdy
je vhodné a &nné terapeuticky zasahnout, pacienti zpravidlgéjetemaji zadné
subjektivni giznaky.[8,11]

Mikroaneuryzmata

Mikroaneuryzmata (MA) jsou dilatace sitnicovych kapve stednich vrstvach
sitnice, které vznikaji vigledku odumirani pericgt Nedostatek pericyt zpisobi
poskozeni funkce endotelovych kra dojde k oslabeni kapilarngsy, ktera nasledn
podléha dilataci. Mikroaneuryzmata se mohou vyskgtokdekoli na sitnici, ale
negastji se objevuji v temporalntasti makuly a temporatnod makuly. Pozorujeme
je jako pravideln&ervené t&ky a v jejich stedu se nachézi boalavého vrcholového

reflexu, ¢imz se odliSuji od drobnych deovitych hemoragii. MA byvaji obvykle
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prvnim giznakem ¢asné diabetické retinopatiefi Rozvinuté diabetické retinopatii
se ¢asto vyskytuji ve shlucich a byvaji zdrojem proseko intravaskularni tekutiny
do tkarg sitnice (viz Filoha).[8,9,11]

Retinalni hemoragie

Retinalni hemoragie (RH) vznikaji wisledku poruSeni &y mikroaneuryzmat
a nebo kapilér (viz oha). Retindlni hemoragie se rékgi na hemoragie t&ovité,
plaménkovité a gikancovite.
Teckovité hemoragie jsou malé, uloZené ve tetnich vrstvach sitnice (vl
nuklearni vrstva nebo zevni plexiformni vrstva).jddsgji vznikaji v oblasti makuly
a nebo temporatod ni.
Plaménkovité hemoragiejsou ¥tSi nez tékovité a nachazi se ve vrstmervovych
vldken. U diabetické retinopatie jsou niémasté a mohou byt pod@&nim na arterialni
hypertenzi (viz Flloha).

Strikancovité hemoragiese nachazi veigtdnich vrstvach sitnics]

Vatovita loZiska

Vatovita loziska vznikaji vikledku néhlého arteridlniho uzén ve vrste
nervovych vlaken a nachazi se zejména v zadnim p&l Podobaji se bilym
chom&kam vaty a jsoucasto piznakem pokréilé tkanové ischémie (viz #loha).
Z poruseného nervového vldkna se vyléva Sedavalaztop (cytoplazma migrujici

Z nervoveé bitky do axonu). [8,P

Edém sitnice

Edém sitnice se rozliSuje intracelularni a extraléehi.
Intracelularni edém vznika [ rozsahlé neperfuzi sitnice pokud se misto vajotit
loZisek vytvdi edematdzni sitnice se zaSedlou aZz zkalenou barento vzhled
zpasobuje otok vrstvy nervovych vlaken a gangliovyaimdk. Tyto znény mizeme
nejcastji pozorovat kolem centralni fovey. Sedavé zbangsmice je za ¥kolik m&siai

nasledovano atrofii zevnich vrstev sitnice, co#Zzeme pozorovat jako zmy
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pigmentového epitelu sitnice. Jde o trvaly nasledekpokud se objevi v makule,
zpasobi trvalé sniZeni zrakové ostrosti. Tytoémsn se vyskytuji hlavé u diabetu
vzniklého v dosplosti.
Extracelularni edém vznikA nésledkem prosakovani intravaskularni iaelut
z mikroaneuryzmat a dilatovanych kapilar do okolbk&re sitnice pi poruseni
hematoretinalni bariéry. Edém je uloZzen v zevnixifdemni vrstw sitnice. Pokud
se vyskytne v makulérni oblasti,atte dojit k tvorls klinicky patrnych cyst zavodu
akumulace tekutiny ve viiiti plexiformni vrst¢ a vzniku tzv. cystoidniho makularniho
edému (CME). StupepoSkozeni hematoretinalni bariéry zavisi na mmbiskutiny
a jejim charakteru.

Pri fluorescerni angiografii (FAG) intracelularni edém vypada gakona
neperfaze, extracelularni edém ma podobu prosak@av@ME vytv&i charakteristicky
obraz ok¥tnich listki. [8,9

Tvrdé exsudaty

Tvrdé exsudaty jsou depozita bilkovin a lipidloZenych v sitnici, které vznikaji
v disledku prosakovani krevni plazmy z dilatovanych ilkapa mikoaneuryzmat.
Exsudaty se nachazi ve it a zevni plexiformni vrstvsitnice, zatimco v makule
se objevuji ve vrstvnervovych vidken. Tvrdé exsudaty maji Zlutou baavmohou byt
malé te&kovité, WtSi hrudkovité nebo mohou splyvat. Na FAG se tveksudaty

nezobrazuiji, lezi v oblastech prosakovani (¥ifoRa).[8,9]

Zilni abnormality

Zilni abnormality se &i na Zilni dilatace, koralkové Zily a omegasky.
Zilni dilatace pati k prvnim giznakim diabetické retinopatie a jsou spojeny
se snizenym tonem cévnémsy a Zejme i se zvySenym ftokem krve. Zilni dilatace
jsou @giznakem neproliferativni diabetické retinopatie.
Korélkové Zily jsou nerovnosti Zilniho lumenucasto se stdajici dilataci a zuzenim
Zilni s€ny (viz Filoha).
Omega klicky maji vzhled pismene omega a jednd se o odchyliyiziejiho
puvodniho pfibéhu.[8,9]
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Intraretinalni mikrovaskularni abnormality

Intraretinalni mikrovaskularni abnormality (IRMA}qu dilatované kapilary,
které funguji jako kolateralni kanaly a jsodizmakem pokr&ilé neproliferativni
diabetické retinopatie s vysokym rizikem postupwddliferativni DR. Vyiistaji pobliz
vétSi Zily na hranici oblasti neperfluze a jejicitwe sngtuji do centra neperfundované
oblasti.[8,9]

Bilé obliterované cévy
Zbgleni cév nfizeme pozorovat u artérii, Zil nebo kapilar. Majhterl tenkého
bilého prouzku. Postizena céva je tensi, lumen guplre uzawen a v okoli je sitnice

ischemickd. Typické jsou u ischemické makulopd8g]

Neovaskularizace

Neovaskularizace oztiaje vznik novych cév vychazejicich z vén. Pokud
se nachazi na papile zrakového nervu nebo naisitnizdalenosti 1 PD od t&, jde o
neovaskularizaci tée zrakového nervu. Pokud lezi dale nez 1 PD
od teke, jednd se o neovaskularizaci sitnice. Novi@mé cévy jsouilehti, propustsjsi

acastji mize dochazet ke krvaceni nez u cév normalri&;hl]

Neovaskularizace tete zrakového nervu

Neovaskularizace tée zrakového nervu (NVD) vychazi zretinalniho, ale
negastji z chorioidalniho fecisté. NVD je piznakem &Zké ischémie sitnice
a pi prvnim nalezu NVD jiZz byva postizena ischémiiméje 1/4 plochy sitnice. NVD
zatinaji jako sf cév na povrchu tée a pokud jsou chorioidalniho charakteru,
nachazime je v exkavaci ter (viz Riloha). Jemné NVD seéasto zaruji za malé
kapilary nebo kolateraly.rPprogresi fpesahuji hranici tée a stoupaji po retrahované
zadni ploSe sklivce vysoko nad sitnici. Pokud dojkeegresi, cévy kolabuji
a neovaskularizace ma vzhled fibr6zniho pruhu rfddsdzni stopky. Nezatiend NVD
je ¢asto picinou sklivcového nebo preretindlnino krvaceni. Neskwlarizace tée

zrakového nervu je pro zrak nebespgSi neZ neovaskularizace sitnice. Po objeveni
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neovaskularizace t& zrakového nervu nastava bezbl slepota postizeného oka
v 50 % do 2 let. Na FAG se aktivni NVD rychle ptnmasivi prosakuji[8,9]

Neovaskularizace sitnice

Neovaskularizace sitnice (NVS) jsou novdewe cévy, které se vyvijeji
nasledkem kapilarni neperfize a ischémie, obvyklédmanici neperfundované oblasti
sitnice (viz Riloha). Vznik a #@st novych cév sitnice je podmdim &inkem
vazoproliferativnich faktdr. Vazoproliferativni faktory produkuje sitnice usdedku
dlouhodobé ischémie a expozice latek prosakujicdiad€v. Ristové faktory jsou
piitomny i v plaznd, kterd prosakuje z cév. NVS mohou byt ploché rabgredujici.

Ploché neovaskularizace sitnice igtaji ze sitnicovych Zil a pronikaji virif
hraniéni membranou do prostoru za zadni sklivcovou mendwaJestlize prorostou
do sklivcového prostoru, ide dojit ke krvaceni a podstatnému zhorSeni zraktovy
funkci.

Progredujici neovaskularizace sitnicecasgji prorastaji podél zadni plochy
sklivce, do sklivce pronikaji malokdy.riBava se k nim vazivo, kterétude zmisobit

trakéni odchlipeni sitnicg8,9]

Fibrovaskularni proliferace

Fibrovaskularni proliferace nastava, pokud vaziwotkéi doprovazi viizném
stupni novotveéené cévy sitnice i t&e zrakového nervu. &em rozvoje tahne
za novotveéené cévy a kontrahuje sémz miZze dojit k vytrzeni cév nebo k trakimu
odchlipeni sitnice. Seasré miZze byt doprovazeno krvacenim do sklivcového praostor
nebo prostoru za sklivcem. Tah fibrézni tkapodél arkadd rive zmisobit trakni
odchlipeni makuly a tim dojde k poklesu centralnilipu. Tento stav je indikaci
k akutnimu opermimureSeni - pars plana vitrektomii (PPV).

Tangencialni trakce vznikd jako nasledek odchlipeadni plochy sklivce
od papily tahem kifloZzené zadni ploSe sklivce. Takto vznika lokaliaog odchlipeni
velmi ¢asto v kombinaci s retinalnimi trhlinami a téakmi zmgnami.

Predozadni trakce vznika, kdyz fibrozni tkaahrnuje ter zrakového nervu

a stahuje k #mu foveu. Tangencialni agxozadni trakce jsou indikaci k PHY]
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Zmény v pigmentovém epitelu sitnice

Zmeény v pigmentovém epitelu sitnice vznikaji obvykleakp nasledek
piredchoziho edému sitnice. V periferii neoiliyi zrakovou ostrost. Pokud se vSak
vyskytnou v makule po déletrvajicim prosaknuti nabozeni latek lipoproteinové

povahy, zfisobuji trvalé sniZzeni zrakové ostrofi.

Synchisis scintillans

Synchisis scintillans jsou Zlutav&liska rozptylend ve sklivci. Jedna se
o cholesterol infiltrujici sklivec a to hlaynu starSich diabetik s diabetem 2. typu.
Mnohdy se vyskytuji tak hust Ze vyraz® snizuji vidgni a jedinéieSeni jejich

odstrarni je pars plana vitrektomig9]

4.3 KLASIFIKACE DIABETICKE RETINOPATIE

Podle zmén na sitnici se rozliSuji klinicka stadia a formialaetické retinopatie.
Souwasna Klasifikace @i diabetickou retinopatii na retinopatii neprotégivni
(viz Priloha) a proliferativni s dalSim konstatovanimitgmnosti nebo néftomnosti
diabetické makulopatie. d&eni vychazi z pgeby definovat hranici pro indikovanost
nebo neindikovanost laserovélé. [8,10]

Klasifikace diabetické retinopatie:

NEPROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE (NPDR)
- mirné (lehka, p&inajici, incipiens) NPDR

- sttedre pokraila (stedre t¢Zka, modica) NPDR

- pokraila (tézka, gratis) NPDR

PROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE (PDR)
- patinajici PDR
- vysoce rizikova PDR

- pokrazila PDR s komplikacemi
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DIABETICKA MAKULOPATIE
FOKALNI MAKULARNI EDEM
- subklinicky makularni edém
- klinicky nesignifikantni makularni edém

- klinicky signifikantni makularni edém (KSME)

DIFUZNI MAKULARNI EDEM
- difzni exsudativni makularni edém
- ischemicka makulopatie

- smiSena makulopat|8,9]

4.4 NEPROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE

MIRNA NEPROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE

K prvnim griznakim diabetické retinopatie gatilatace Zil, mikroaneuryzmata
a tetkovité hemoragie. Mikroaneuryzmata a hemoragiebgevaji &tSinou temporalé
od fovey a nevyZaduji é#&ni. Hemoragie se postupmstebavaji, skdy az za #kolik
mésial, ale nezanechaji futiki nasledky. Vyjiméné se v oblasti zadniho pélu oka,
neiastji podél temporalnich cévnich arkad, mohou nachétiancovité hemoragie.
[8,10]

STREDNE POKROCILA NEPROLIFERATIVNI DIABETICKA
RETINOPATIE

U sfredni formy se piet mikroaneuryzmat zvySuje afilpyvaji shluky
teckovitych hemoragii, §Si stikancovité a plaménkovité retinalni hemoragie. @hje
se loZiskovéa retinalni ischémie. Nejvice &mje u diabetild 2. typu a to v oblasti

zadniho polu oka, u diabetil.. typu ve sedni periférii.
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Typickym znakem sedre pokraiilé neproliferativni DR jsou vatovita lozZiska.
V mist vyskytu vatovitého loZiska je na fluores¢ahangiografii (FAG) tmavy okrsek
neperfundované sitnice. Vatovita loZiska skdy mohou samovothvstiebat za dobu
3-6 mesial. Vznikaji nepravidelnosti Zilniho lumenu, Zily mipralkovity vzhled. Tyto
deformity Zilni s&ny jsou giznakem mistni reakce cévy, kterd lezi v inigzke
ischémie sitnice. Omega &ty jsou také fiznakem chronické a rozséhlé ischemizace
sitnice.

Stredre pokraild neproliferativni DR je charakterizovana vyskytetéchto

zmeén v oblasti sitnice népsahujici dva kvadranti8]

POKROCILA NEPROLIFERATIVNI DIABETICKA
RETINOPATIE

Pokud se dosud pojmenovaniézpaky vyskytuji ve vice neZz dvou kvadrantech
sitnice, jednd se o pokitou formu neproliferativni DR. Mikroaneuryzmata
se vyskytuji ve skupinach,tipyvd paet retinalnich hemoragii i koralkovitych Zil.
Objevuji se intraretinalni mikrovaskularni abnorityab pribyva vatovitych loZisek.
Tyto zmeny jsou obrazem rozsahlé neperflze.

Do piznaki neproliferativni DR nep#t preretinalni  hemoragie,
neovaskularizace sitnice, neovaskularizacéetarakového nervu, epiretinalni fibrézni

tkén, retrovitredlni hemoragie, sklivcové hemoragiakdni odchlipeni sitnicg8,9]

4.5 PROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE

Proliferativni diabeticka retinopatie (PDR) se prajje vznikem novotv@nych
cév sitnice nebo novotienymi cévami zrakového tar. Proliferativni DR
(viz Priloha) se vyskytuje vzaéru non-inzulindepedentniho diabetu mellitu vznikiéh
v doslosti. [9]
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POCINAJICI PROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE

Hlavnim znakem je vznik prvnich neovaskularizaci simici nebo na tér
zrakového nervu na ploSe mensi nez je jetimdina teke zrakového nervu. DalSimi
projevy jsou preretinalni, retrovitredini a sklivéohemoragie, IRMA, vatovita loZiska,
tvrdé exsudaty, plaménkovitéfigancovité, tékovité hemoragie, koralkovity vzhled Zil

a mikroaneuryzmatds]

VYSOCE RIZIKOVA PROLIFERATIVNI DIABETICKA
RETINOPATIE

Do obrazu vysoce rizikové proliferativni DR fateovaskularizace t&s
zrakového nervu velikosti 1/4 az 1/3 plochy ¢eerzrakového nervu spojené
se sklivcovym krvacenim a neovaskularizacSivnez jedna polovina plochy ter
spolu s preretinalnim¢i  sklivcovym krvacenim. DalSi znaky jsou shodné ojak

u painajici proliferativni DR[8]

POKROCILA PROLIFERATIVNI DIABETICKA RETINOPATIE
S KOMPLIKACEMI

Pokraiild proliferativni diabeticka retinopatie s komg@itemi je spojena
s krvacenim do sklivce a odchlipenim sitnice ohjfoiai zrak nemocného.

Pri opakovanych krvacenich do sklivceube vznikat jizveni a traki
odchlipeni sitnice. Tra&ki zmeny sitnice byvaji¢asto uchyceny k oblasti makuly
a tahem za ni mohou oviievat jeji funkci. V takovém ifjpad se jedna o traki
makulopatii. B téZké ischémii sitnice v ni mohou vzniknout malé fatk@ trhlinky
a nastavd kombinace tkak a revmatogenni amoce. Pokud tento stav neémg v
oper&n¢é feSen pomoci pars plana vitrektomie, vede k totainsdchlipeni sitnice
a dalSim komplikacim. iP proliferativni DR se z&naji tvait nové cévy i ve tkani
duhovky. Tento stavétSinou Usti v sekundarni glaukom. Takto postiZzek@ je nejen

slepé, ale rize byt zdrojem velké bolesfB]
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FLORIDNI DIABETICKA RETINOPATIE

Floridni DR neni satésti standartni klasifikace diabetické retinopdiznauje
se tak velmi prudce probihajici diabetickou retmtiip ktera z pokrdilé ischemické
neproliferativni DR rychle postupuje do vysocekigié proliferativni DR. Vyskytuje
se u Spath metabolicky kompenzovanych mladych diabetik typu. S floridni DR
byva spojena hypertenze, neuropatie a ledvinouwgsgl kkdy se mohou vyskytovat
psychické poruchy[8,9]

4.6 KOMPLIKACE PROLIFERATIVNI DIABETICKE
RETINOPATIE

Pro prognézu vzniku komplikaci u DR je velmileZité zjiS¢ni stavu zadni
sklivcové membrany. U proliferativni DRétginou dochéazi Kasténému odlodeni
zadni sklivcové membrany a ke vzniku vitreoretiféinradhezi v mistfibroproliferace.
Casto dochazi k trakimu odchlipeni sitnice a to Baptji v oblasti zadniho polu
sitnice. Pokud je upon sklivce k sitnici bodovgkiini odchlipeni sitnice m& konkavni
tvar. Je-li Upon sklivce plosny, mé elevace sitrdt@ovity tvar. Trakci sitnice fize
dojit ke vzniku sekundarnich trhlin sitnice a kenikm trakiné-regmatogennimu
odchlipeni sitnice.

Cévni sEna neovaskularizaci je velmiidhka a propustna, coZz vede k tomu,
Ze cévy snadno &asto krvaceji. Spouitim faktorem byva hypertenze nebo trakce.
Krvaceni (hemoragie) se ra#dji na preretinalni, retrovitrealni a intravitraél

Preretindlni hemoragie jsou tmavé ploSné hemordgeré lezi &sné pred
sitnici, resp. mezi sitnici a v limitujici membranou. Majiclunkovity vzhled
a nefastji se nachazi pod celou dolni temporalni arkadaRXiloha).

Retrovitrealni hemoragie je krvaceni v prostoru imerahovanou odlaienou
zadni plochou sklivce a sitnici nezasahujici divesl

Intravitredini hemoragie (oztaje se také jako hemoftalmus) zasahuje
porusenou zadni sklivcovou membranou do sklivceméfealmus vyrazé narusuje
zrakovou ostrost &Sinou aZz na arove pohybu ruky nebo horsi.tiBliznée 70 %

hemoftalnti vznika hem spéanku zid/odi hypertenze vyvolané ranni hypoglykémii
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a prudkymi pohyby & béhem REM spanku. &tSinou nevznika vlivem fyzické namahy
a piblizné ve 20 % spontarnresorbuje do 3—6 &sicl. Pokud hustota hemoftalmu
neumoiuje diferencovat struktury sitnice, je nutné praovakrazvukové vySéeni

a vylowit odchlipeni sitnice8]

4.7 DIABETICKA MAKULOPATIE

Diabeticka makulopatie byva u diabetickych padigmavni gicinou praktické
slepoty. MiZze se vyskytovat v kterémkoli stadiu diabetickénagiatie. Makulopatie
se \&tSinou projevuje edémem a teride byt fokalni nebo difuzni s postizenim celé
plochy makuly a jejiho okoli.

Diabeticky makularni edém (DME) jeisledkem prosakovani intravaskularni
tekutiny z mikroaneuryzmat do okolni tkasitnice. DME charakterizuji tvrdé exsudaty
v makularni oblasti a ztludti sitnice. Makulopatie byva nac&ku asymptomaticka,
protoze fovea &tSinou zpdatku nebyva postizena. K poklesu and dochazi az ip
zasazeni foveolarni oblasti. Makularni edém se épejl diagnostikuje pomoci
biomikroskopického vyS&ni na &trbinové lamg za pomoci pedsazenécocky
+78¢i +90 D nebo pomoci Goldmannovy vy&etacicocky. [8,9]

4.7.1 FOKALNI MAKULARNI EDEM

U fokalniho makularniho edému se sledugkalik aspeki: rozsah edému
a jeho poloha vzhledem k centru foveyit@mnost tvrdych exsudéta jejich poloha
vzhledem k centru fovey. iP okrajich fokalniho edému se nachazi cirkuarn
uspdadaneé tvrdé exsudaty. Tvrdé exsudaty jsou uloZzemynini a zevni plexiformni
vrstw sitnice.

Fokalni makularni edém segltd na subklinicky makularni edém, Klinicky

nesignifikantni makularni edém a klinicky signifikai makularni edénjg,9]
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Subklinicky makularni edém
Jedna se o prvotni projev diabetické makulopatikuB se i FAG vySeteni
v oblasti makuly zachyti prosakovani, které se igkyn neprojevuje jako ztludhi
a edém sitnice, tento stav se aanpea jako subklinicky makularni edém. Laserové

oSeteni se u tohoto stadia neprov4d].

Klinicky nesignifikantni makularni edém
Do piiznaka klinicky nesignifikantnino makularniho edému ipatrtluseni
sitnice a pitomnost tvrdych exsudatv makule, které nenaplji kritéria klinicky

JERY

signifikantniho makularniho edému. Laserové iesdtse neprovadjg]

Klinicky signifikantni makularni edém

Jedna se o makulopatii, ktera doséhla alegpadnoho kritéria:
- Edém sitnice velikosti 500 um, ktery zasahujevddalenosti 500 um od isdu
makuly i blize.
- Tvrdé exsudaty zasahujici 500 um od centra makilyblize jsou spojeny
se ztlu&nim okolni sitnice.
- Ztlusgni sitnice v rozsahu 1 PD (1500 pum) uiristve vzdalenosti 1 PD od centra

makuly i blize.[8]

4.7.2 DIFUZNi MAKULARNI EDEM

Difuzni makularni edém seéld na difuzni exsudativni makularni edém,

ischemickou makulopatii a na smiSenou makulopatii.

Difazni exsudativni makularni edém
Postihuje uz celé centrum makulyfigadr® celou makularni oblast. Tvrdé
exsudaty se vyskytuji ve shlucich jak v centru,italt okraji. Nkdy se mohou v oblasti

fovey nachézet cholesterolové shluky. Na FAG |zeopovat difuzni prosakovani v celé
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makularni oblasti. Hroma&dim tekutiny v extracelularnim prostoru zevni plexnni
vrstvy v podob viditelnych cyst vznika tzv. cystoidni makularmiéen (CME). Na FAG
vytvéri obraz oketnich listki soustedtnych kolem fovey. Cysty se postupmplni
fluoresceinem. Progndza z hlediska poklesu vizuejeni Spatné. Difuzni exsudativni
edém je indikaci k tizkové laserové fotokoagulaci a z&itfrch podminek k pars plana

vitrektomii. [8]

Ischemicka makulopatie

Pricinou edému je ischémie, kterou vyvolavaji rozsék#pilarni uzéury
lokalizované v makularni oblasti. Vyskytuji se nélini hemoragie uloZzené spiSe
v hlubSich vrstvach sitnice a typicka je fismmnost tvrdych exsudat U ischemické
makulopatie se d¥e vyskytovat difazni exsudativni edém. Njpvpopisovanym
znakem jsou fokalni retindlni deprese, coZ jsounidicoskopicky patrnd ohratena
tmava zteteni sitnice v makule, ktera vznikaji usedku ischemickych zém.

Ischemick&d makulopatie ma centralni nebo perifénhu. U centralni formy
chybi kapilary v oblasti fovey. U periferni formyg sschémie vyskytuje v okrajovych
castech makuly a to ngjsgji v temporalni oblasti.

Pacienti s ischemickou makulopatii maji vysoké kazivzniku proliferativni
diabetické retinopatie. Obvykla je také arteridigpertenze, kterd agobuje nddeny
az stibrny vzhled artérii. Pacienti s ischemickou makakii obvykle prodlali infarkt
myokardu, mozkovou ifhodu nebo maji ischemickou chorobu dolnich dedim.
Laserové oSé&eni u ischemické makulopatie je kontraindikovandivodu zhrouceni
zbytku jiz zdevastovaného makularnitiesists. U¢inna terapie zatim neni znama.
Progndza zrakovych zin ze vSech makulopatii je u ischemické makulopagigorsi.

[8]

SmisSena makulopatie

VznikA kombinaci fedchozich typp makulopatie. V makule se nachazi jak
okrsky neperfluze tak okrsky prosakovani cév s exsiudZnény jsou dobe patrné
na FAG. Laserovou fotokoagulaci se o8gtokrsky prosakovani, neperfizni oblasti

v makule se nelaseruji. Prognéza vizu je Sp§8ha.
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4.8 VYSETROVACI TECHNIKY DIABETICKE
RETINOPATIE

Prima oftalmoskopie

Primy oftalmoskop pedstavuje réni nastroj s osstlenim, umoéujici vySeteni
sklivce a sitnice dilatovanou nebo nedilatovanomizd. Viditelna ¢ast @éniho pozadi
zavisi na pkméru zornice jak vySébvaného tak vysaijiciho a vzdalenosti mezi nimi.
Obvykle ¢ini asi 5-8. Omezena oblast je hlavnim nedostatkefmg@ oftalmoskopie

a proto se pro vyS&ini @niho pozadi pouzivaji i jiné metod]

Barevna fotografie a&iniho pozadi

Krom¢ screeningu a dokumeritdho vyuZziti ma barevna fotografie vyznam
pii objektivnim posuzovani progrese amu za&inajicich staw a u stau, které jsou
indikacné hranéni pro panretinalni fotokoagulaci a PPV nebo jakomixcka
k hodnoceni &inku laserove terapie. Déd nafocena stereografie poskytuje obraz, ktery
se obsahem a kvalitou blizi biomikroskopickému W#gsé sitnice na &tbinové lampg.

Velmi dolre umoiuje posuzovat vztah loZiskovych gmk fovealni oblasti[1,8]

Barevna fotografie predniho segmentu

Barevna fotografie igdniho segmentu oka se pouziw@Sinou k dokumentaci

stupré rubedzy duhovky nebo k dokumentategoperanich a poopekaich stav. [8]

Fluorescertni angiografie

Chronickd ischémie sitnice je pro prognézu dialétiaetinopatie velice
vyznamna zrna, kterd neni ffmo pozorovatelna. K jejimu odhaleni se pouZziva
fluorescekni angiografie sitnice. Jedna se o0 invazivni Jg$dt cévniho reCiste
chorioidey a sitnice,ipkterém se ziské&ernobila fotografie sitnice po podani kontrastni

latky fluoresceinu do loketni Zily (vizifoha).
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Fluorescein p DR prosakuje nekvalitni cévni ésiou mikroaneuryzmat
a novotvdenych cév, hromadi se v oblastech edému a cystmidnakularniho edému.
Novotva‘ené cévy mohou byt nendpadnéiiafpnduskopickém vySégni je Ize snadno
prehlédnout. $ha novotvéenych cév neni pihhodnotnd a propousti intravaskularni
tekutinu do okoli. Fluoresceirtid=AG intenzivré obarvi oblast neovaskularizace a jeji
okoli. Tento jev se nazyva hyperfluorescence. FA&enodliSit mikroaneuryzmata
od tetkovitych hemoragii. Oba nalezy maji funduskopii¢ervenou barvu, ale na FAG
jsou mikroaneuryzmata &¥a diky hyperfluorescenci, zatimco hemoragie bjoku
fluorescenci cévnatky a jevi se tak tmave. Vatoldtéiska se na FAG nezobrazuji,
odpovidaji oblasti neperfuze. Tvrdé exsudaty &sSivou také na FAG nezobrazuiji,
protoZze lezi v oblastech prosakovani. Intracelil&dém se zobrazuje jako zona
neperfaze, zatimco extracelularni edém jako prosakio Ischemické oblasti (zony
neperfaze) se zobrazuji jako nepravidebhranéené tmavé plochy. FAG se indikuje
pti biomikroskopickém nélezu klinicky signifikantnihmakularnino edému, redre
pokrctilé a pokr@ilé neproliferativni diabetické retinopatii, praifativni diabetické

retinopatii, péinajici rubedze a perzistenci edému po fotokoa&gira oSeteni.[8,9]

Ultrasonografie

K vySeteni diabetické retinopatie se pouziva tzv. B-scdimasonografie.
Ultrazvukové vySdeni umoiuje dvojroznérné zobrazeni vySitvané oblasti oka
a fteti rozmér vytvai vySetujici abstraktnim sloZzenim mnoha postupnyiea.
Struktury se zobrazi podle miry echogenity bez dinlea propustnost &tfa. VySeteni
nebrani zkalend rohovkaocka ani sklivec. B-scan ultrasonografie zobrazi rdob
trakéni zmeny, odloweni zadni plochy sklivce, masivni preretinalni &astrealni

hemoragie, masivni NVD, hemoftalméiszékaly sklivce[8]
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Opticka koherentni tomografie

Optick&d koherentni tomografie (OCT) je neinvaziwySeteni zaloZzené na
pocitatcovém zpracovani skenovaného optickékau strukturami sitnicéi rohovky
(viz Priloha). Vysledkem vyS&tni je dvojroznirny pseudobarevniez vySetovanych
struktur o rozliSovaci schopnosti 10 pRracuje s infr&ervenym setlem o vinové
délce 843 nm. V@i diabetologii se vyuZivAd k dokumentaci zttmst sitnice
v makularni oblasti, k zobrazeni trakce a Uponiveldo makuly a ke zdokumentovani

vyvoje cystoidniho makularniho edému po provedé&h /8]

VySetreni na S€rbinové lampé

Pri vySetovani fedniho segmentu nasgtinové lamg se také ¥nujeme patrani
po rube6ze duhovky, ktera e doprovazet proliferativni diabetickou retinopati
Novotvarené cévy v duhovce signalizujifipadnou moznost vzniku sekundarniho
neovaskularniho glaukomu. U vy&ati cocky se zansiujeme na vznik komplikované
katarakty pi diabetu a senilni katarakty u starSich lidi. Mdsje oftalmoskopické

vySeteni gedsazenim nekontakttidcky +90 D ¢i +78 D asi 1 cm fed oko pacienta.

[9]

4.9 LECBA DIABETICKE RETINOPATIE

Hlavni podminkou l&by diabetické retinopatie je spravna kompenzacbedia

a systémového krevniho tlaku.

LASEROVA LE CBA

Prikopnikem pouZiti  fotokoagulace  sitnice v oftalmalog byl
Meyer-Schwickerath v roce 1954. Laserovy paprsek spazek intenzivniho
koherentniho monochromatickéha:da, ktery je nositelem energie a ta se koncentruje

pomoci optické soustavy na malou plochu.
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Fotokoagulani l&ba spdiva na zaklad premény swtelné energie laseru
v tepelnou, B niz doch&zi k denaturaci a koagulaci praiein koagulované tkani
pozckji vznika jizva. V mist koagulace vznika loZisko, na kterém je uz za 2dirho
patrnd pigmentace a za 3—7 dni je patrna pigmenéojiava. K pokryti plochy sitnice
vétSinou dostéuje 800—2000 laserovych loZisek o std00 ¢i 500 pm. U fokélniho
makularniho edému laserovd koagulace mikroaneunyzpastavuje prosakovani
tekutiny jejich stnou. U difuzniho makularniho edému laserova koamgullrons
destrukce mikroaneuryzmat prapddobré vede ke sniZeni prosakovani cévineti
a nésleda k ustupu edému a doprovodnych tvrdych exsudét

K fotokoagulaci sitnice se rigjstji pouziva diodovy a argonovy laser.
Diodovy laser - z&eni v oblasti infréervenécasti spektra o vinové délce 810 nm.
Zareni se v malém mnoZstvi absorbuje v xantofylu YZlkarotenoid), hemoglobinu
a pigmentovém epitelu, $etprahledné tkaa sitnice a maximakh se pohlcuje
v cévnatce.
Argonovy laser - z&eni v oblasti modrozeleného spektra o vinové dé&& nm nebo
514,5 nm. S#tlo je absorbovano nejvice hemoglobinem, takZze mohgt gimo
okludovany abnormélni cévy. Prock je vhodgjSi zelenacast spektra. Nevyhodou
je vySSi stupe tepelného intraretindlniho rozptylu, kteryahe poskodit sitnici v okoli
fotokoagulace[8,9,12]

Typy koagulace

Fokalni fotokoagulace- v misg prosakujicich mikroaneuryzmat.

Panretinalni fotokoagulace- za&ina se temporatnod makuly, poté dolni kvadranty
a horni kvadranty. Za minimalni get stop je povaZzovanéislo 1200, avSak et
fotokoagul&nich stop je u kazdého oka individualni, obvyklepsbybuje mezi
1500-2500 stopami (viz‘ffoha).

Fokalni fotokoagulace fokélniho edému v makule - v mist prosakujicich
mikroaneuryzmat, stopa 50-100 mikéionVyhyba se tvrdym exsud#h, protoze
absorbuji minimum energie a odrazi ji do okolnintk&oSetuje se jen jejich okoli.
Vhodné je prohlédnout si obrazek FAG Kaja¢ni mist prosakovani.

M¥iZkova fotokoagulace difazniho edému v makule- oSeteni v celé oblasti
prosakovani, tedy mezi 500-3000 um od centra mal&ili/2
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Indikace laserovée I€by

Laserové oSéeni se doportuje provadt u oi s klinicky signifikantnim
makularnim edémem a u vysoce rizikové proliferdtn@R. DalSi indikace jsou
relativni.

Rizikové faktory pro Spatnou vyslednou zrakovouasst kterou nefize zlepsit
ani laserové oS@ni sitnice, jsou difuzni makularni edém s difGzrgrosakovanim
fluoresceinu na FAG, rozsahla ischémie makuly, évedsudaty ve fovee a cystoidni
makularni edém8]

Indikace fotokoagulace:
neproliferativni DR mirna - nevyZaduje fotokoagulaci
neproliferativni DR stifedné pokrodila - fokélni fotokoagulace
neproliferativni DR pokro ¢ila - panretinalni fotokoagulace
proliferativni DR - panretinalni fotokoagulace
fokalni makularni edém - fokalni fotokoagulace
difazni makularni edém - miizkova fotokoagulace
trak ¢ni amoce- PPV
Makularni edém pii DM 1. typu u pokro¢ilé neproliferativni DR - provadi
se panretinalni fotokoagulace. Pokud nedojde kt&pmi resorpci, doplni
se fotokoagulace v centrélni krajin
Makularni edém pii DM 2. typu u pokro¢ilé neproliferativni DR - provadi

se fotokoagulace centralni krajiny a poté panrétirfatokoagulace. [1]2

Terapeutické ¢ocky a jejich parametry

Nejcastji se pouzivaji kontaktntocky, pred jejichz nasazenim se aplikuje
do spojivkového vaku anestetikum a wacku se kapne imerze. PouZivaji se
i nekontaktni asférick&ocky, které |ék& drzi v ruce mezi okem pacienta arBinovou
lampou. Prace s nimi je daleko obtiEl a je namahana ruka |é&ka protoZe chybi
opora o oko pacienta. Podle ety si Iék& voli ¢ocky z ngkolika moznych typ.

Pro panretinalni fotokoagulaci a a®esti makuly se néasgji pouziva kontaktni
trojpokd Goldmannova&ocka, kter4 poskytuje vifmeny obraz s dobrym &genim
a se zanedbatelnym zkreslenim. Je vhodna kew8ekteréhokoli mista na sitnici.

Nevyhodou je malé zorné poleti ppohledu zrcatky a pro zateniky obtizrejSi
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orientace, protoZe hrozi zéma nazalni $edni periférie s oblasti zadniho pélu
a nechtna fotokoagulace fovey.

DalSim typem je Mainsterova&ocka Wide Field, kter4d se také nazyva
panfundoskop. Vytu& prevraceny realny obraz. #$eni a rozliSovaci schopnost
je mensdi nez u Goldmannovwpcky a periferni zkresleni je vyragsi. Tyto nevyhody
jsou vynahrazenyighledem podstatrgsti sitnice v jednom obraze.

Velmi dulezité je také uspgdédani pracovisgt Nastavenim vySe sedéku
a Strbinové lampy se musi dosdhnotrgzené a uvoléné polohy zad a kni patée.
Neexistuje Zadna publikace, kter4 by prokazala thegavliv fotokoagulace na &
fotokoagulujiciho lékee. [8,12]

Technika koagulace

Priprava pacienta - pii kazdém sezeni probihd vy&sti vizu s korekci
a zneieni nitro@niho tlaku. K vysdeni je nutna Sirokd mydridza, uestni mydridzy
se po nasazetiocky zornicecasto hem rgékolika vtein stahne.

Nasazenic¢ocky - pred nasazeniriocky je nutné znecitlivit rohovku (né&st;ji
se kape Novesin). Pacient ote\aii a diva se fed sebe. N&ocku se aplikuje imerze
(tyl6za nebo Lacrisyn pro gonioskopiifocka se pitlaci na rohovku do dolniho
spojivkového vaku, lIékanadzdvihne horni vko a giklopi ¢o¢ku na rohovku. Nutné
je tento ukon &at ry