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Diabeticka retinopatie -
epidemiologie
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vyspéelych zemich v populaci do 65 let véku
2. V roce 2012 pocet pacienti s DM dosahl v CR 8,5 %

. Za poslednich dvacet let stoupl pocet diabetiku 1. typu o vice
nez dvojnasobek, pocet diabetikii 2. typu vzrostl o 65 %.

. DR je pfitomna u 40 % pacientu s diabetem 1. typu au 35 %
pacientl s diabetem 2. typu
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Diabeticka retinopatie

. Diabeticka retinopatie (DR) je mikrovaskularni komplikace

. Jeji rozvoj uzce souvisi s hladinou glykovaného hemoglobinu
(na rozdil od makrovaskularnich komplikaci)

. Jedna se typicky o pozdni komplikaci

4. Mez1 dalsi mikrovaskuldrni komplikace patii: nefropatie,

diabeticka polyneuropatie (tj. typicky rizikovy pacient pro
rozvo] DR je pacient na hemodialyze a po amputaci DK)

. Ke kompenzaci DR je nutna 1 korekce kardiovaskularnich
rizikovych faktoru (TK, hladina serového cholesterolu)
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DR — vyskyt

DM 1. typu

e U déti do 10 let v€ku raritni (neni screening v détském veéku,
az do 15 let véku)

e Nartust v postpubertalnim véku
* Po 5 letech trvani ma DR 17 %, po 15 letech 98 % diabetiku

DM 11. typu

* DR miuze byt pfitomna jizZ v dobé diagn6zy DM (prvni oCni
vySetreni nutno pi1 stanoveni diagnozy DM)

* Screening je nutny kazdy 1 rok u svého ocniho 1¢kare

* Po 5 letech trvani DM je DR u 25-40 % diabetikt, po 15 lete
u 58-85 % diabetiku




Patofyziologie DR

Mikroangiopatie

Ubytek endotelii a pericitl

Ztlusténi bazalni membrany retinalnich kapilar (glykoproteiny)
Porucha zevni a vnitini hematoretinalni bariéry- zvySeni cévni
permeability

Merve cells Pigment laver Choroid

Photo receptors (rods and cones) Membrane Protein shell

http://en.excimerclinic.ru/retina/structure/
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http://en.excimerclinic.ru/retina/structure/

Klasifikace diabetické retinopatie

1. Neproliferativni DR (NPDR I - I1I)
2. Proliferativni DR (PDR I - III)

+/-

Diabeticka makulopatie (DME)

Kazdy stupen DR muZze, nebo nemusi byt doprovazen
diabetickou makulopatii.
Vzdy popisujeme typ DR a zda je nebo neni DME !!!!
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Klasifikace diabetické retinopatie

1. Neproliferativni DR — postupné se rozviji ischemie —
hemoragie — vatovita loziska — Zilni zmény

2. Proliferativni DR — ischemie progreduje az dojde k
,,patologickému kompenza¢nimu mechanismu® — tvorbé
novych cév

Tzn.

* Miize byt mirna forma NPDR doprovazena DME (typicky pacienti s diabetem 2 se
Spatnou kompenzaci)

* MiZe byt prolferativni forma DR bez DME (typicky mladi pacienti s DM typu 1)
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NPDR I - jen ojedinéle hemoragie




NPDR II - hemoragie a vatovita loziska




NPDR III — plaménkovité hemoragie, koralkoviteé zily,
omega klicky




NPDR III — ischemie vede ke zvySeni prutoku
v Zilach — to vede Kk rozvoji zilnich abnormalit
» nevydrzi tlak zvySeného priutoku krve*




Omega klicka




IRMA — intraretinalni mikrovaskulopatie



http://www.slideshare.net/wurity/retinal-lesions-pathophysiology

Proliferativni DR

* Neovaskularizace disku — z choroidalniho
reciste, obvykle jiz % sitnice ischemicka

* Neovaskularizace sitnice — vyrustaji ze zil
retinalniho recisté

Pozn. neovaskularizace =
novotvorené cevy




Pocinajici PDR — novotvorené cévy na papile
zrakového nervu




Pokrocila PDR

" Obliterované cévy




~“Plnérozvinuta PDR

Patologicka adheze sklivce k sitnici




PlIné rozvinuta PDR




Plné rozvinuta PDR




Laserova terapie

SniZeni rizika tézké ztraty zraku o 80-90 %

Negativa: porucha adaptace ve tmée a poruchy barevného
vidéni

Laserova stopa zpusobuje koagulaci (destrukci) sitnice v misté
zasahu

DOPORUCENE POSTUPY PRO DIAGNOSTIKU A LECBU DIABETICKE RETINOPATIE Ceské oftalmologické spoleénost GLS JEP, Ceska diabetologické

spoleénost CLS JEP, Ceska vitreoretinéini spoleénost. Y
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http://www.flickr.com/photos/mutiraoitabuna/5176530381/

Laserova terapie NPDR IlI-PDR

* Panretinalni fotokoagulace (PAN LFK ) — pokryti celé
sitnice kromé makuly laserovymi lozisky

* Cilem je zabranit progresi pokrocilé NPDR do PDR
nebo stabilizovat PDR



http://www.illinoisretinainstitute.com/index.php?p=2_3

Princip LFK !!]

* Ischemicke oblasti u pacientu (tmavé misto na angiografii nize) jsou
zdrojem zvySenc¢ho vyplavovani vaskularniho endotelového faktoru
(VEGF), ten stimuluje rist neovaskularizaci

* Panretinalni fotokoagulace vede k destrukci téchto 1schemickych oblasti,
tim se zmensSuje tvorba VEGF a dochazi k regresi neovaskularizaci



http://www.optos.com/es/Blog/Dates/2009/12/A-View-from-the-Periphery/

Diabeticka makulopatie

Nejcastejsi pricina poklesu zrakové ostrosti u
diabetiku (predevsim typu 2)

Zavisi na typu DM, |écbé, dobé trvani (riziko roste pri
trvani nad 10 let)

U diabetiku Il. typu ji po 7 letech nachazime u 20 %
nemocnych a po 20 u 40 % diabetiku

Jedna se o typickou komplikaci Spatné kompenzovaneho diabetika typu 2
po 10 letech trvani DM

Doc. MUDr. Toma$ Sosna, CSc., MUDr. Radka Svancarova, MUDr. Magdalena Netukova, Ph. D.:Diabeticka retinopatie a ostatni oéni 4 o
komplikace diabetu, Postgradualni medicina 04/2011 ‘ iy
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DME - diagnhostika

e Diagnostika: dnes je suverénni metodou opticka

koherencéni tomografie (OCT)




Diabeticka makulopatie

* Fokalni - loziskovy edem
* Difuzni - edém plosné zasahujici celou makulu

* Ischemicka (vzacna) - v makule rozsirena retinalni

avaskularni zéona




Fokalni edém




Difuzni edém

Tvrdé exsudaty — srazeniny sérovych lipid(




Ischemicky edeém




DME — terapie

* Nejdulezitéjsi je kompenzace diabetu (HbAlc)
* Na prvnim misté - laserova fotokoagulace (fokalni LFK nebo

tzv. miizka) - obvykle jen stabilizace zrakové¢ ostrosti, bez
zlepSeni

* Na druhém misté - anti VEGF lécba - v ptipad¢ neuspéchu
LFK u ,,pfiznivych* pacientl - nutna je dobra kompenzace
DM (HbA c, chol, kreatinin - jdou dana indikacni kritéria),
delka trvani DME do 2 let
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Terapie DME — laserova

1.Fokalni (LFK pouze v oblasti zdroje prosakovani)




Laserova terapie DME

2. Mrizka (grid) — difuzné loziska okolo makuly,
stimuluje zevni hematoretinalni barieru




Terapie DME — anti VEGF

Jedna se o neymodernéjsi 1écbu DME
U pacientu s DME byly ve sklivci prokazany vyssi hladiny
VEGF*

U dobre kompenzovanych pacientu s DME je moZna
aplikace anti VEGF latek

U pacientu s pretrvavajicim DME 1 pfes provedenou grid LFK

Nutné jsou opakované¢ aplikace po
dobu obvykle nékolika let

*Bandello F. et al.:Evidence for anti-VEGF treatment of diabetic macular edema, Ophthalmic Res
2012;48 Suppl 1:16-20




Pars plana vitrektomie

Je indikovana v pripad¢ téchto zrak ohrozujicich komplikaci :

Neresorbujici se krvaceni do sklivce (hemophtamus)
Trakcni odchlipenti sitnice ohrozujici makulu
Pokrocila progresivni fibrovaskularni proliferace
Floridni (rychle progredujici) PDR nereagujici na LFK
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Trakcni odchlipeni sitnice

Nasledkem produktt glykosylace dochazi ke zméné struktury
sklivce

Ten je patologicky prichycen k sitnici v misté cévnich kmenu
a v misté novotvorenych cev
Nasledkem rustu novotvorenych cév dochazi k jeho kontrakci

Timto svrastovanim sklivce dochazi
tahu za sitnici (do centra oka)

Je odchlipovana od cévnatky bez trhliny
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Traction Retinal Detachment




Neovaskularni glaukom

* Nasledek ischemie v predni Casti oka

 Neovaskularizace v komorovém uhlu nebo na duhovce

* Terapie: lokalni antiglaukomatika, cyklodestrukéni metody
(cyklofotokoagulace, cyklokryokoagulace)



http://shop.onjoph.com/catalog/product_info.php?products_id=3990&language=en
http://www.intechopen.com/books/glaucoma-basic-and-clinical-aspects/neovascular-glaucoma-2

Tehotenstvi

Riziko akcelerace DR

Kontrola pred planovanym pocetim, béhem
kazdého trimestru

Téhotenstvi neni KI LFK

NPDR neni kontraindikaci spontanniho porodu

PDR neni indikace k cisarskému rezu

ME vznikly na konci tehotenstvi nelaserovat
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Dékuji za pozornost !




