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SOUHRN

Diabeticky makularni edém (DME) patfi spolecné s diabetickou retinopatii mezi hlavni pficiny tézké ztraty zraku u produktivni populace. V nedévnych
letech byly zlepseny diagnostické moznosti diky rozvoji zobrazovacich metod, coz umoznilo vytvorit nova klasifikacni schémata DME. Déle byly pred-
staveny nové moznosti lécby — jak nové lécivé pfipravky podavané do sklivce, tak inovace v davkovacich schématech jejich podani. Zaroven je stale
dostupna laserova, chirurgicka a také kombinovana léc¢ba.

V préci jsou vyhodnoceny a shrnuty soucasné poznatky o dostupnych diagnostickych a Ié¢ebnych metoddch DME a na jejich zékladé jsou formulovany
doporucené postupy diagnostiky, klasifikace a Ié¢by DME.

Klic¢ova slova: diabeticky makularni edém, 1écba, doporucené postupy

SUMMARY
DIABETIC MACULAR EDEMA - DIAGNOSTICS AND TREATMENT GUIDELINES

Together with diabetic retinopathy, diabetic macular edema (DME) ranks among the most common causes of severe loss of vision in working adults.
Due to recent developments in imaging methods, new classification schemes of DME have been created. In addition to this, new treatment options
have been introduced (new intravitreal drugs as well as treatment protocols). At the same time laser, surgical as well as combination therapy is still
available.

In this paper we evaluate the current knowledge about DME diagnostic and treatment options and formulate recommended guidelines for
the management of DME.

Key words: diabetic macular edema, treatment, recommended guidelines
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1.UVOD A EPIDEMIOLOGIE

Diabeticka retinopatie (DR) je nejcastéjsi organovou
komplikaci diabetu mellitu (DM) a spole¢né s diabe-
tickym makuldrnim edémem (DME) je hlavni pfic¢inou
slepoty u populace v produktivnim véku [1-4]. Diabe-
ticky makularni edém (DME) vznikajici v ramci diabetické
retinopatie zplsobuje zhor3eni zrakovych funkci, prede-
vs$im centrdlni zrakové ostrosti (ZO). Postihuje asi 7 % di-
abetik(l [5-9]. Pokud neni zahajena Ié¢ba DME, dochdzi
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pfiblizné u 50 % pacientl béhem dvou let ke zhorseni
zrakové ostrosti o 2 a vice fadkud [2,10].

Lécba DME byla v minulych letech ovliviiovana vysled-
ky a doporucenimi ETDRS studii (Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study) pro klinicky signifikatni makularni
edém [11]. Spocivala v laserové fotokoagulaci (LFK) sit-
nice, v tzv. mfizkové (grid) nebo fokalni LFK. Po dlouha
desetileti byla tato technika jedinou moznosti lé¢by DME.

Pfesto, ze mfizkova LFK makuly vyznamné snizila ri-
ziko stfedni ztraty ZO o 50 % a méla i protektivni efekt,
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neméla vyznamnéjsi vliv na zlepseni zrakovych funkci
[12]. Také z tohoto dlvodu je v soucasné dobé laserova
fotokoagulace DME omezena pouze pro Uzkou skupinu
makularnich edém, které nezasahuji centrum makularni
oblasti (non-central involved DME — non-CIDME) a/nebo
jsou pfitomné u nemocnych s velmi dobrou vstupni ZO.

Vzhledem k pokrokiim ve farmakologii dnes spociva
tézisté lécby DME v nitroo¢nim podani rlznych typl
[é¢iv, které prokézaly velmi dobrou G¢innost nejen na sta-
bilizaci choroby, ale u vyznamné ¢&asti nemocnych také
na zlepseni zrakovych funkci [12-15].

Soucasné s rozvojem novych [é¢ebnych technik doslo
v uplynulé dekddé k vyraznému pokroku v diagnosti-
ce - predevsim v zobrazovacich metodach. Jsme proto
schopni Iépe pochopit a klasifikovat chorobu u konkrét-
niho pacienta a nasledné z Siroké palety moznosti zvolit
[é¢ebny postup na miru - mnohdy spocivajici v kombin-
aci léc¢iv nebo lé¢ebnych metod.

2.PATOFYZIOLOGIE DME

DME ma multifaktoridlni patofyziologii, kterd zahrnuje
angiogenezi, zvysenou cévni permeabilitu a lokalni zanét-
livé procesy [16]. Na jeho vzniku a rozvoji se podili celd fada
mechanismd, jejichz poméry a vztahy nejsou dosud zcela
detailné objasnény. Obecné se predpoklads, ze trvald hy-
perglykémie vede k mikrovaskularnim zménam, k naruseni
hematookularni bariéry, k hypoxii a k nasledné kaskadé
patologickych metabolickych pochodd. V pribéhu téchto
déjl ma zasadni vliv zvyseni produkce vaskularniho endo-
telidlniho ristového faktoru (VEGF) a zanétlivych mediatort
(napt. interleukint (IL-6, IL-10), intercellular adhesion mo-
lecule 1 (ICAM-1), tumor nekrotizujiciho faktoru a (TNF-a),
angiopoetinu 2 (Ang2), monocyte chemoattractant protein
1 (MCP-1), P-selektinu aj. [17-20]. Narusena hematookularni
bariéra je pfi¢inou hromadéni intracelularni a extracelularni
tekutiny a ukladani lipidovych exsudatd v sitnici, coz vede
k morfologickym i funkénim zménam.

Patologické morfologické projevy jsou dobie deteko-
vatelné pomoci fluorescencni angiografie (FAG), optické
koheren¢ni tomografie (OCT) a OCT angiografie (OCT-A)
[9]. Multifaktoridlni patofyziologii respektuje i soucasny
pfistup k Ié¢bé DME, cileny na ovlivnéni procest vazo-
genni a zanétlivé aktivity a k regulaci jednotlivych jejich
mediatord.

Ke vzniku DME mohou pfispivat i nezadouci Ucinky
nékterych peroralnich antidiabetik - inzulinovych sen-

Tabulka 1. Zakladni klasifikace DME

zitizér(, které maji schopnost zadrzovat tekutinu, prede-
vsim u pokrocilych forem DR. Jedna se napt. o thiazoli-
dindiony (pioglitazon) nebo GLP 1 inkretinova mimetika
liraglutid a semaglutid [21]. Proto je pred jejich pldno-
vanym nasazenim vhodné vysetieni o¢niho pozadi.

3. KLASIFIKACE DME

Historicky systém hodnoceni DME dle ETDRS (a termin
klinicky signifikantni makuldrni edém) je v dnesni dobé
jiz nevyhovujici. Nerespektuje totiz dosazené pokroky
v diagnostickych zobrazovacich metodach: FAG, OCT
a OCT angiografii véetné jejich Sirokouhlych (wide-field)
modalit. Pfedevsim rozvoj OCT diagnostiky umoznuje
odhalit ¢asné morfologické zmény a presné definovat
nové znaky (markery) vzniku a pribéhu DME. Pouziti
nejnovéjsich technologii (napf. neuronové sité) navic
umoznuje detailni analyzu a predikci pfirozeného vyvoje
choroby i efektu rlznych lé¢ebnych technik [22]. Vech-
ny tyto faktory prispély k revizi klasifikace DME a k navr-
ham celé fady novych klasifika¢nich systém [2,5,23,24].
Mezi nejkomplexnéjsi patii klasifikace navrzena me-
zindrodnim panelem prednich evropskych sitnicovych
odbornikd, ktera byla publikovéna v roce 2020 v Euro-
pean Journal of Ophthalmology [2] a ktera je zalozena
pravé na celé radé marker( (viz nize).

Soucasny zakladni systém klasifikace DME vychazi
z OCT diagnostiky a z lokalizace edému vzhledem k cen-
tru makuly (Tabulka 1) [25].

CIDME dale délime na:
® s poklesem ZO (horsi nez 20/32 - Snellen horsi nez 6/9)
® bez poklesu ZO (20/32 a lepsi — Snellen 6/9 a lepsi)

V podrobnéjsi diagnostice a klasifikaci DME je klicova
analyza morfologickych sitnicovych zmén, detekce
presné definovanych znakl (biomarker(l) a hodnoceni
tloustky subfoveoldrni zény o priméru 1 mm kolem cen-
tra (CST, central subfield thickness). Pouzivame OCT skeny
o vysokém rozliseni (high definition, HD skeny) v paralel-
nim, rastrovém a radidlnim usporadani a posuzujeme 7
zakladnich OCT parametr( [2]. Néktefi autofi nepovazuji
samotnou hodnotu CST za vyznamnou, protoze nemusi
vzdy korelovat s funkénimi vysledky [5,26,271. Pro ucely
nasich doporuceni, pro ndvaznost na dosavadni zkuse-
nosti, posudkovou ¢innost, hodnoceni a vykazovani péce
vsak povazujeme tento parametr a jeho hodnoceni za
pfinosné a dulezité.

Diabeticky makularni edém

Nalez na o¢nim pozadi

Zadny DME

Z&dné ztlusténi sitnice, nepfitomnost tvrdych exsudatd

DME bez postizeni centra - nonCIDME
(non central involved DME)

Ztlusténi sitnice v makule, nepostihuje centralni subfovealni
zénu o praméru Tmm

DME s postizenim centra - CIDME
(central involved DME)

Ztlusténi sitnice v makule, zasahuje centraIni subfovealni
zoénu o praméru 1 mm

DME - diabeticky makuldrni edém
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Klasifikacni parametry a hlavni markery DME
hodnocené v centralni zéné 1 mm (CST) [2]:
a) retindIni tloustka (T)- subfovedlni tloustka sitnice
b) intraretindlni cysty (IC) — okrouhlé, minimalné reflektiv-
ni prostory zevni/vnitini nuklearni vrstvy nebo vrstvy
gangliovych bunék
¢) stav elipsoidni zény (EZ) a/nebo zevni limitujici mem-
brany (ELM) - dezorganizace zevnich retinélnich vrstev
v oblasti spojeni vnitfnich/zevnich segmentl fotore-
ceptord a linie ELM - znamka zanétu
d) dezorganizace vnitfnich retinalnich vrstev (DRIL) ve
fovealni oblasti — ztrata stratifikace mezi vrstev mezi
gangliovymi burikami a vnitini plexiformni vrstvy -
znamka zanétu
e) hyperreflektivni loziska - focci (H) - znamka zanétu
f) subretindIni tekutina (F) — pfitomnost tekutiny mezi
retindInim pigmentovym epitelem (RPE) a neurosenzo-
rickou sitnici — znamka zanétu
g) vitreoretinalni status (VS) - zjednodusena verze dle In-
ternational Vitreomacular Traction Group [28]
®absence jakékoliv viditelné adheze nebo trakce mezi
sklivcem a sitnici
® nekompletni odlouceni sklivce (PVD, posterior vitreous
detachment)
® kompletni odlouceni sklivce
e vitreomakularni trakce (VMT)
® epiretinalni membrana (ERM)

Vsechny tyto parametry se mohou vzijemné kombino-
vat a jejich pfitomnost je urcujici pro volbu [é¢by.

Komplexni posouzeni jednotlivych OCT parametru je
zakladem podrobné klasifikace DME (a diabetické ma-
kulopatie v $irsim vyznamu) dle Panozza a kol. [2] Ta je
urena predevsim sitnicovym specialistim a centriim,
kde je poskytovana specializovand |é¢ba DME. Nejprve je
provedeno hodnoceni (grading) 7 zékladnich parametrd
a vypocitano tzv. TCED-HFV skoére, nasledné je stanove-
no stadium DME (staging) — ¢asny, stfedni, zavazny,
atroficka makulopatie [2].

Hodnoceni (grading) TCED-HFV skdre vcetné obrazo-
vé dokumentace je znazornéno v oddile 6 a 7 tohoto
¢lanku.

4.LECBA DME

4.1 Kompenzace diabetu a konkomitujicich
onemocnéni

Zéasadnim predpokladem uUspésné lécby komplikaci
diabetu (vcetné Ié¢by DR a DME) je lé¢ba zakladniho
onemocnéni a pfidruzenych onemocnéni (hyperten-
ze, poruchy metabolismu lipid atd.). Soucasné je nut-
na spoluprdce pacienta vcetné dodrzovani obecnych
doporuceni v ramci zivotospravy a pohybového rezimu.
Tato problematika je zpracovéna v Doporucenych pos-
tupech diagnostiky a lé¢by DR a je vedena osetfujicim
specialistou — praktickym Iékafem, internistou nebo dia-
betologem.
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4.2 Laserova fotokoagulace

LFK dnes vyuzivdme v pfisné indikovanych pfipadech
- u oci s non-CIDME nebo u o¢i s CIDME a zaroven velmi
dobrou ZO (lepsi nez 20/32). Cilem je pfima fokalni foto-
koagulace jednotlivych prosakujicich mikroaneuryzmat
(pfipadné ztlusténi sitnice) dle modifikovaného ETDRS
protokolu [29, 30]. Pfedpokladem tspésné Iécby je pred-
chozi provedeni FAG, detekce jednotlivych prosakujicich
aneuryzmat a nasledné jejich cilené osetfeni, optimalné
navigovanym automatickym laserem. Timto postupem
Ize docilit nasledné regrese DME [31-34].

U oci s non-CIDME provadime fokalni osetfeni, pokud
edém ohrozuje foveu [25,35].

U oci s CIDME a ZO lepsi nez 20/32 provadime fokalni
osetfeni mikroaneuryzmat pokud se nachazeji alespon
300-500 pm od centra makuly. Dfive ¢asto pouzivana
miizkova fotokoagulace makuly ma jen minimalni efekt
na zlepseni zrakovych funkci [11,13,14] a v soucasné
dobé je jiz nahrazena intravitredlnim podanim pfipravkd,
které plsobi proti vaskularnimu endotelidlnimu rlstové-
mu faktoru (anti-VEGF) nebo kortikoida.

Srovnatelné i lepsi vysledky s klasickou fotokoagu-
laci sitnice nabizi mikropulzni laser, ktery je Setrnéjsi —
pUsobi fotostimula¢né na chromofory v RPE, nezplso-
buje kolateralni poskozeni tkdné, atrofii a jizveni [36-40].
S Uspéchem se vyuzivd v kombinaci s farmakoterapii
a méné efektivni je u oc¢i s CST >400 pm [36-39]. Techni-
ka se lisi od klasické fotokoagulace; pouzivdme splyvavé
podprahové stopy na oblast fovey (alespori 500 pm od
centra) a do oblasti ztlusténi sitnice [39].

U nemocnych s vyskytem DME a soucasné pritomné
neproliferativni nebo mirné proliferativni diabetické
retinopatie zvazujeme indikaci tzv. “scatter” laserové
fotokoagulace ischemickych zén periferni sitnice. LFK
v téchto pfipadech redukuje produkci VEGF a nasled-
né i omezuje riziko vzniku DME snizenim produkce
VEGF faktord. LFK je G¢inna v monoterapii i v kombinaci
s nitroo¢nim podanim anti-VEGF pfipravk( [26,41].

4.3 Farmakologicka nitroocni intravitrealni lécba
4.3.1. Anti-VEGF preparaty

Anti-VEGF |é¢ba dnes predstavuje zakladni léc¢ebny
postup v lécbé CIDME.

U oci s CIDME se ZO horsi nez 20/32 prokazaly cetné
klinické randomizované studie statisticky signifikantni
efekt a zlepseni ZO ve srovnani s observaci nebo lase-
rovou lécbou [13,14,26,42]. Jednalo se o protokol T stu-
die DRCR.net, ktery soucasné hodnotil rizné anti-VEGF
preparaty a porovnaval jejich Ucinnost a vedlejsi icinky.
Hodnocenymi preparaty byly aflibercept, bevacizumab
a ranibizumab [15]. Ranibizumab i aflibercept prokazaly
svou ucinnost také v bézné klinické praxi.

DalSimi u¢innymi novymi anti-VEGF pfipravky jsou bro-
lucizumab a faricimab. Tyto Iéky prokazaly v prospektiv-
nich randomizovanych studiich ucinnost srovnatelnou
s afliberceptem, zarover lé¢ebného Gcinku dosahuji s ni-
zkou frekvenci podani léku béhem sledovaciho obdobi
[43,44].
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U oci s CIDME s velmi dobrou ZO, tzn. 20/32 a lepsi
existuje v klinickych studiich pouze omezené mnozstvi
dat. Presto se ukazuje, ze i u téchto pacientt ma podani
anti-VEGF ptipravkd pozitivni vliv na zlepseni anatomi-
ckého i funkéniho nalezu. Zaroven je k dosazeni léceb-
ného efektu potfeba mensi pocet injekci [26].

Cilem anti-VEGF |écby je dosahnout optimalni Iécebné
odpovédi s minimalnim poctem injekci vzhledem k z3-
tézi nemocnych, poskytovatell i platct zdravotni péce.
Z tohoto dlvodu je velmi dllezitym aspektem |écby
také davkovani Iéku a volba lécebnych interval(. Lécbu
zahajujeme tzv. nasycovaci fazi (loading) s pevné da-
nymi lé¢ebnymi intervaly a nasledné pokracujeme tzv.
udrzovaci fazi 1écby. Davkovani i 1é¢ebné intervaly jsou
individudlni podle typu jednotlivych preparatu. Klinické
studie zéroven jednoznacné prokazaly potrebu Uvodni
intenzivni 1é¢by v prvnim roce 1é¢by, v druhém roce je
mozné dle reakce na lécbu a vyvoje nalezu urcité rozvol-
néni [15,35,45].

V zasadé se aktualné ustalily tyto moznosti aplikacnich

rezimu:

o fixni rezim s pevnymi intervaly mezi jednotlivymi poda-
nimi léku

¢ [é¢ba s postupnymi prodluzovanim lécebnych intervalii
— treat and extend rezim (T&E)

Fixni rezim aplikaci v pevnych intervalech dle jednotli-
vych pripravkd (1-3 mésice mezi ddvkami) a také dasled-
né monitorovani [é¢by umoznuje dosadhnout nejlepsiho
anatomického i funkéniho vysledku [15,46]. Z tohoto dU-
vodu je tento rezim zpravidla volen v inicidlni nasycovaci
fazi u vsech pacient.

Rada studii viak podporuje svymi zavéry také fakt, ze
je optimalniho Ié¢ebného vysledku mozné dosidhnout
v udrzovaci fazi s mensim poctem injekci. Proto je po

Vvietfeni Zobrazovaci
y metody

Anamnéza OCT, OCT-A

DM status Foto, FAG

NKZO USG

Biomikroskopie a dalsi

Obrazek 1. Schéma diagnostiky a Ié¢by DME

nasycovaci fazi vyhodné pokracovat lé¢ebnym rezimem
T&E [15,46-49].

Volba lé¢ebného intervalu v udrZzovaci fazi vyplyva
predevsim z |é¢ebné reakce a dynamiky nalezu pacienta
v prvnim roce lé¢by. V pfipadé dobré terapeutické odpo-
védi na Uvodni davky anti-VEGF preparatu v prvnim roce
|é¢by Ize ocekdvat v druhém roce v rezimu T&E prod-
louzeni intervalu mezi aplikacemi az na 12-20 tydn.

Drive ¢asto pouzivany rezim pro re nata (PRN) mudze
dosahovat (zejména v prvnim roce lécby) podobnych
vysledkd jako fixni a T&E rezim, ale za cenu intenzivniho
monitorovani nemocnych - vyssiho poctu kontrolnich
navstév — z tohoto divodu se dnes pouzivd minimalné
[50,51].

Pfiblizné 20-42 % léc¢enych pacientl vykazuje bez
ohledu na zvoleny anti-VEGF pfipravek nedostatec¢nou
(suboptimalni) nebo zadnou terapeutickou odpovéd -
tzv. nonresponzi[14,16, 47,52-55].

Znamkami suboptimalni odpovédi nebo nonresponze

jsou:

¢ trvale zhorsend ZO i pres intenzivni lécbu

® zhor3eni ZO

® perzistence edému

e znamky aktivity (markery) na OCT vy3etfeni - jejich
kvantitativni zhodnoceni v pribéhu lécby, predevsim
DRIL, EZ,H, F.

Za suboptimalni odpovéd povazujeme také zisk méné
nez 5 pismen ZO na konci nasycovaci faze. Zaroven je
prokézano, ze takové oci maji Spatné dlouhodobé vy-
sledky [54].

Pacienty, ktefi vykazuji zndmky suboptimalni odpoveé-
di nebo nonresponzi, doporu¢ujeme po vyhodnoceni
morfologickych znakud (biomarkerd) prevést na jiny druh
[écby.

Klasifikace
DR a DME

NCIDME Anti-VEGF
CIDME Kortikoidy

Laser

pfidruzené
patologie
(katarakta,
glaukom)

PPV

Kombinace

DM - diabetes mellitus, DME — diabeticky makuldrni edém, NKZO — nejlépe korigovand zrakovd ostrost, OCT - optickd koherenc-
nitomografie, OCT-A — OCT angiografie, FAG — fluorescencni angiografie, USG — ultrazvuk, NCIDME — DME bez postizeni centra,
CIDME - DME v centru, VEGF — vaskuldrni endotelidlni riistovy faktor, PPV — pars plana vitrektomie
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DME

. — !
DME
NCIDME CIDME 1V (2)34
]

Laser fokalni

Z0 lepsi 6/9

11

anti-VEGF

Laser fokalni

Z0 6/9 a horsi

zanétu ne

OCT markery

anti-VEGF

PPV
(+ anti-VEGF)

OCT markery
zanétu ano

anti-VEGF

kortikoidy

nonresponze nonresponze
zvazit zvazit
kortikoidy kortikoidy

J

J

Obrazek 2. Schéma rozhodovaciho postupu [é¢by DME
DME - diabeticky makuldrni edém, NCIDME — DME bez postiZeni centra, CIDME — DME v centru, ZO - zrakovd ostrost, OCT -
optickd koherencnitomografie, PPV - pars plana vitrektomie, VEGF — vaskuldrni endotelidlni ristovy faktor, V - vitreoretindIni

status

Tabulka 2. TCED-HFV skére/grading DME. Upraveno dle Panozza a kol [2]

Parametr Zkratka 0 1 2 3 4

Retindlni tloustka (normalni T ZvySenio méné | ZvySeniovice | ZvySenio vice

hodnota) nez 10 % nez 10 % nez 30 %

Intraretinalni cysty C Z&dné Mirné Stredni Zévazné

Stav elipsoidni zény a ELM E Intaktni Disrupce Nepritomna

DRIL D Ne Ano

Hyperreflektivni foci H <30 =30

Subretindlni tekutina F Ne Ano

VitreoretinIni status v Zadndladheze Sy e by Uplné PVD VMT ERM
Z&dna trakce

DME - diabeticky makuldrni edém, ELM — zevni limitujici membrdna, DRIL — dezorganizace vnitinich sitnicovych vrstev, PVD — odlouceni
sklivce, VMT — vitreomakuldrni trakce, ERM — epiretindIni membrdna
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Tabulka 3. Stadia DME - staging. Upraveno dle Panozza a kol [2]

Stadium T C E a/nebo D
Casny DME T1 C1-2 E0 a DO
Stfedné pokrocily DME T1-2 Ci1-3 EO-1 a DO nebo D1
Zavazny DME T1-3 C1-3 E2 a DO nebo D1
Atroficka diabeticka makulopatie TO Co0-2 E2 a DO nebo D1

DME - diabeticky makuldrni edém

Obrazek 3. Casny DME

Edém tempordlné od fovey, drobné intraretindlni cysty ve vnitfnich i zevnich vrstvach sitnice, hyperreflektivni focci
(méné nez 30). Grading T-1, C-2, E-0, D-0, H-0, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém

Obrazek 4. Casny DME

Minimalni edém temporalné, zachovany reliéf sitnice, drobné intraretinalni cysty, zachované zevni i vnitini vrstvy
sitnice, hyperreflektivni focci (vice nez 30), subretindlni tekutina, bez patologie vitreoretinalniho rozhrani. Grading
T-1, C-1, E-0, D-0, H-1, F-1, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém
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4.3.2. Kortikoidy

Anti-VEGF lé¢ba byla u DME po fadu let Ié¢bou prvni
volby a depotni kortikoidy byly povazovany za Iék druhé
volby. Byly pouzivany az po selhani anti-VEGF |é¢by nebo
pfi jejich kontraindikacich, pfi omezené spolupraci pa-
cienta a pfi nemoznosti frekventnich kontrol. S neustéle
se zvySujicim poctem pacientl a s tim spojenym zachy-
tem vyssiho poctu suboptimalni terapeutické odpovédi
nebo non-responze na anti-VEGF |éky narUstd i potfeba
pouziti kortikoidni |é¢by.

V pfipadé detekce zanétlivych markerd na OCT (DRIL,
EZ, HF) nebo pfi znamkach chronicity ndlezu mize byt
pouziti intravitredlnich depotnich kortikoidli dokonce
primarni volbou.

IntravitredIni depotni kortikoidy plsobi odlisnym me-
chanismem nez anti-VEGF preparaty. Blokuji Siroké spek-
trum cytokin, inhibuji leukostdzu a snizuji vaskularni
permeabilitu [42,56-58]. V soucasné dobé je mozno po-
uzit k intravitrealni aplikaci dexamethazon nebo fluoci-
nolon acetonid. Oba preparaty jsou ve formé depotnich

rezervoard s postupnym uvolfovanim lé¢iva do sklivco-
vého prostoru.

4.3.2.1. Depotni dexamethazon
U depotniho dexamethazonu byl prokdzan vyznamny
anatomicky i funk¢ni efekt ve srovnani s observaci,
zaroven vsak bylo pozorovano vysoké procento (68 %)
rozvoje komplikované katarakty [42]. U vice nez 28 %
pacientll také bylo nutno nasadit lokdlni Ié¢bu antiglau-
komatiky a u 0,3 % pacientl byla nutnd antiglaukomova
operace [59]. Opakované intravitredIni aplikace neved-
ly k dalSimu zvySovéni nitroo¢niho tlaku (NT) a proto
je mozno depotni dexamethazon aplikovat castéji nez
1 x za 6 mésicl. Depotni dexamethazon doporucujeme
u nésledujicich stavu:
® nedostatecna lé¢ebna odpovéd na anti-VEGF
® kontraindikace anti-VEGF
®znamky chronicity onemocnéni (dlouhotrvajici
edém)
® pokrocilé morfologické zmény na OCT: DRIL, EZ, HF

Obrazek 5. Stfedné pokrocily DME

Edém sitnice, intraretindlni cysty v zevnich i vnitinich vrstvach, zachované zevni retindIni vrsty, dezorganizace vnitf-
nich retinalnich vrstev, hyperreflektivni focci (vice nez 30), bez subretindlni tekutiny, bez patologie vitreoretinalniho
rozhrani. Grading T-1, C-2, E-0, D-1, H-1, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém

Obrazek 6. Stiedné pokrocily DME
Edém sitnice, intraretinalni cysty, v centru makrocysty s hyperdenznim obsahem, narudeni elipsoidni zény v sub-
fovedlni oblasti, naruseni vnitinich retindlnich vrstev, husté hyperreflektivni focci, bez subretindlni tekutiny, adhe-
rentni kortikdIni sklivec. Grading T-2, C-3, E-1, D-1, H-1,F-0, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém
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U v3ech nemocnych je tfeba zohlednit riziko elevace
NT, u fakickych nemocnych také riziko rozvoje nebo pro-
grese katarakty.

Davkovani depotniho dexamethazonu je individu-
alni dle reakce na predchozi aplikaci, interval néasled-
né aplikace je obvykle mezi 4-6 mésici a pfed kazdou
dalsi aplikaci je nutno pfihlédnout k TCED-HFV klasi-
fikaci.

Depotni dexamethazon Ize kombinovat s jinymi [é¢eb-
nymi postupy, predevsim s LFK nebo anti-VEGF |é¢bou.
Pacienti lé¢eni kombinaci depotniho dexamethazonu
a anti-VEGF léky vykazali v klinickych studiich vétsi zlep-
$eni zrakovych funkci a vétsi redukci CST proti pacientdm
s anti-VEGF monoterapii [60].

4.3.2.2. Depotni fluocinolon acetat

DalSim druhem depotniho intravitrealniho kortikoidu
k lé¢bé DME je flucinolon acetat. Studie FAME prokazala
jeho vyznamny pozitivni efekt na snizeni CST a zlepseni
zrakovych funkci u pacientd s DME [61]. BEéhem tfiletého
sledovani bylo ve studii pacientim nutno aplikovat v pri-
méru pouze 1,3 injekce. Obdobné jako u dexametazonu
je aplikace flucinolonu spojena s vy33im rizikem rozvoje
katarakty (82 %) a elevaci NT (37 %) [57]. Vétsina pacient(
s elevaci NT dobfe reagovala na lokaIni antiglaukomatika
a pouze u 4,8 % byla nutna chirurgicka intervence [57].
Terapeuticky efekt kortikoidni Ié¢by pretrvaval béhem 3
let i pfi minimalnim poctu injekci (primérné 1,3 injekce).
Témér 28 % pacientl mélo zisk > nez 15 pismen ETDRS.

Obrazek 7. Zavazny DME

Edém sitnice, intraretindlni cysty v zevnich i vnitinich vrstvach, v centru makrocysta, dezorganizace vnittnich re-
tinalnich vrstev, nepfitomna elipsoidni zona, mnohocetné hyperrefletivni focci, subretindlni tekutina, adhezivni
kortikalni sklivec. Grading T-2, C-3, E-2, D-1, H-1, F-1, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém

Obrazek 8. Zadvazny DME
Edém sitnice, intraretindIni cysty v zevnich vrstvach, v centru vétsi cysty, minimalni dezorganizace vnitinich retindl-
nich vrstev, nepfitomna elipsoidni zéna, mnohocetné hyperrefletivni focci, bez subretinalni tekutiny, bez poruch
vitreoretindlniho rozhrani. Grading T-1, C-2, E-2, D-0, H-1, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]

DME - diabeticky makuldrni edém
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Obrazek 9. Atrofickd diabeticka makulopatie
Centralni tloustka sitnice zvétSena do 10 % (303 pum), drobné intraretinalni cysty, dezorganizace vnitinich retindl-
nich vrstev, disrupce elipsoidni zény, hyperreflektivni focci, atrofie RPE, epiretindlni membréana s tangencidlni trakci.
Grading T-0, C-1, E-1, D-1, H-1, F-0, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]

Pacienti s DME vhodni k [é¢bé fluocinolon acetatem:
¢ pfedchozi Ié¢ba anti-VEGF nebyla Uspésna
® byla zaznamendana dobra lé¢ebnd odpovéd na podani
jiného kortikoidu

4.4 Chirurgicka lé¢ba - pars plana vitrektomie

Role vitreoretindlniho rozhrani a adherentniho zad-
niho kortikalniho sklivce je dlouhodobé povazovana za
vyznamny faktor v patofyziologii DME. Souc¢asné hraje
roli i v ovlivnéni reakce na konzervativni lé¢bu [62,63].
V rdmci TCED-HFV klasifikace by mél byt proto vzdy
zhodnocen vitreoretinalni status a podle stanovené
klasifikace zvolena individudlné Ié¢ba. Vyznamnou roli
v diagnostice stavu vitreoretinalniho (VR) rozhrani hraje
kromé klinického vysetfeni a OCT také sonografické vy-
Setfeni B scanem a jeho kineticky zdznam. Odstranéni
adherentniho kortikalniho sklivce ze zadniho pélu a eli-
minace patologie VR rozhrani zlep3uje oxygenaci skliv-
ce i sitnice [63,64].

Indikaci k provedeni pars plana vitrektomie (PPV) je
DME rezistentni na konzervativni 1é¢bu (anti-VEGF nebo
kortikoidy) u pacientd:
¢ s adherentnim kortikalnim sklivcem
® s manifestni ERM
s vitreomakularnim trakénim syndromem
¢ s jinou patologii VR rozhrani
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