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1. Uvod

1. 1. Anatomie a fyziologie sitnice

Sitnice je nejvningj&i vrstva stny oka o ploSeiiiblizng 266 mns. Jeji tlougka kolisé od
0,5 mm pi papile zrakového nervu (z.n.)i gkvatorucini 0,2 mm a fi ora serrata 0,1 mm.
Na sitnici rozliSujeme 2 hlavni vrstvy: viit vrstvu (neuroretina, senzoricka sitnice) a zevni
vrstvu retinalniho pigmentového epitelu (RPE).

Mezi neuroretinou a RPE nachazime potencialni suldiei prostor. Adheze neuroretiny
k RPE je udrZzovana prdstnictvim negativniho tlaku, mezireceptorové madrix
elektrostatickych sil.

Histologicky se sitnice sklada z nasledujicichexrst

vnitini limitujici membrana (membrana limitans internisiH)

vrstva nervovych vidken

vrstva gangliovych buik

vnitini plexiformni vrstva

vnitini nuklearni vrstva

zevni plexiformni vrstva

zevni nuklearni vrstva

zevni limitujici membrana (membrana limitans exdgrn

vnitini a zevni segmenty fotoreceptor

RPE a Bruchova membrana (obr. 1).
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Obr. 1. Histologické vrstvy sitnice.



Sitnice je regionakhuspdadana, ficemz jednotlivé oblasti maji odliSné strukturalni
uspdadani, které je dano jejich funkci. Jejich postizafize mit zasadni vliv na funkci
zrakového organu.

Makula (area centralis) je ovalna oblast v oblaatiniho p6lu o giméru zhruba 5 — 6 mm
mezi temporalnimi cévnimi svazky. To odpoviddlne 15° centralniho zorného pole. Na
rozdil od perifern€asti sitnice obsahuje vice vrstev gangliovychdauiopograficky

v makule rozliSujeme umbo, foveolu, foveu, paratoaeperifoveu.

Umbo je drobna vkleslina verstlu celé makuly. Koresponduje s oftalmoskopickyrpem
foveolarnim reflexem. Jedna se o oblast 150 — 200Je zde nejtSi koncentraceéipka

(300 000/mr), které jsou zde dlouhé a podobaji sértyam.

Foveola je avaskulargast sitnice, ktera obklopuje umbo, jejiuper ¢ini 0,35 mm a ma
tlou&’ku kolem 150 um. Obsahuje poudpky a jejich jadra, bipolarni laky jsou odtlgeny
do stran. Redstavuje misto fixace.

Fovea je vkleslina ve vifiti ¢asti sitnice v centru makuly. Jeji roanje kolem 1,5 mm a
tlou&’ka neuroretiny gmerne 250 um. Oftalmoskopicky ji iZeme rozeznat podle ovalného
reflexu, coz je zpsobeno ztlugnim sitnice v parafoveolarni oblasti. Zlutavé zleaifovey
je dano nahromaim xantophyid (lutein a zeaxantin), které jsou obsazeny v axonec
neurort.

Fovealni avaskularni zéna je centralni oblast vedpktera neobsahuje kapilary. Jeji rozsah
je variabilni a da se posoudit dle fluoresgdrangiografie (FAG).

Parafovea je pas obklopujici foveu ic&i0,5 mm. Sitnice zde obsahuje 4—6 vrstev
gangliovych a 7-11 vrstev bipolarnich Bkn

Perifovea obklopuje parafoveu v pasu Sirokém 1,5 Mrstva gangliovych bufk se zde
ztertuje az na jednu vrstvu a vrstva bipolarnichdkuma Sest (obr. 2).

Extramakularni sitnice je ozéavana jako periferni (6,12).
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Obr. 2. Schéma makuly.

Cévni zasobeni sitnice

Vétve centrdlni arterie sitnice jsou lokalizovanywéinich vrstvach sitnice a tyto vrstvy
také zasobuji @etns vnitini porce vnitni nuklearni vrstvy). Zevrijasti sitnice jsou zasobeny
z choriokapilaris — kapilarni systém z choroidatndeteérii, které jsoudtvemi ciliarnich

arterii. Jestlize jeffitomna cilioretinalni arterie, pak zasobuje i imitvrstvy sitnice dané
oblasti (12).

Hematoretinalni bariéra

Vnitfni hematoretinalni bariéra je tma endotelovymi bikami kapilar.

Zevni hematoretinalni bariéra je feoa retinalnim pigmentovym epitelem.

RPE ma vyznam v mnoha faktorech: keonevni hematoretinalni bariéry zajige
fagocytozu zevnich segmaérfbtoreceptal, reguluje mnozstvi tekutiny a vyzivnych latek
v subretinalnim prostoru, regeneraci a syntézuax@hko pigmentu, transport metabi]it
absorpci rozptyleného &tla a dalSi.

RPE je tvdéen 1 vrstvou cylindrickych buk neuroektodermalnihaipodu obsahujicich
melanin. Jde od okraje papily z.n. k ora serrade, fkechazi do pigmentového listu ciliarniho
télesa. Apikalnicast bugk RPE ma vilozni vykérky zabihajici do zevnich segmient
fotoreceptoit. Na druhé stranje @ipojen k Brucho¥ membras.

Pod RPE nachazime choroideu, vysoce vaskularizevarstvu, ktera zajidije vyzivu

zevnich vrstev sitnice a RPE, reguluje teplotuadta podili se na regulaci niti@dho tlaku.



Choriokapilaris tvéd zevni vrstvu Bruchovy membrany. Choroidalni cldae je zcela
odctlena od cirkulace retinalni. Je z&pgana kratkymi a dlouhymi zadnimi &gnimi
ciliarnimi artériemi. Choroidalni krev je odwéth vortikznimi vénami. Stroma choroidey je

tvoreno vazivovou a elastickou tkani a melanocyty (6,12

1. 2. Opticka koherentni tomografie

Opticka koherentni tomografie (,Optical coherermmdgraphy”, OCT) je metoda, ktera
umoziuje neinvazivni vySéeni nitro@nich struktur pes transparentni présti bez jakékoliv
separace tkann vivo s vysokym hloubkovym affgnym rozliSenim (fadu mikrometi).
Deteléni (ginnost dosahuje az T dopadajici sételné energie. Obraz je ziskavan
rekonstrukcirady b@&né sousedicich hloubkovych séawnySetované struktury. Je to dalSi
zobrazovaci technika zaloZené na zobrageni zkoumané tké&nv medicir. Interferenci
swtla vyz&eného zdrojem a 8tla odrazeného od vy$etanych struktur dostaneme matici
obrazovych elemeat(pixeld), které se liSi svym jasem. Je to vigsbbdoba toho, co vznika
jako podklad pro rekonstrukci dvojroZmého obrazuip B-scanu pi vySeteni ultrazvukem.
Informace obsazena v jednotlivych pixelectizem byt analyzovana dvojim @gobem:

- v ¢asoveé doméh(,time domain“ — TD OCT), kdy se studujasovy rozdil mezi sitlem ze
zdroje ve vztahu k $lu odrazenému od vySewanych struktur (obr. 3),

- ve frekverini domég (,spectral domain“ — SD OCT), kdy se provede Fenava
transformace odrazeného signélu a zkoumaji se wxtaglonmeru kmitaita a fazi odrazeného

signalu (obr. 4).
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Obr. 3. Princip TD OCT. Obr. 4. Princip SD OCT.

Druhy zpisob je narény z hlediskaislicového zpracovani signalu azeé se uplatovat az

v posledni do&. Jeho vyhodou je pottani Sumu, zvySeni ptu scari v danémiasovém
intervalu a tim také zmenseni zavislosti na spdlciptemocného. Zatim vrcholem je moznost
trojrozmerné rekonstrukce obrazu v reédlnéase (17).

Zakladnicasti optického koherentniho tomografu je Michetsoimterferometr, ktery je
zalozen na tzv. ryze interfer@rim jevu, kdy dochdazi k interferenciéha pii primocarém
Sireni s¥tla (na rozdil od interferenceéiphybu s¥tla). V em swtlo ze zdroje dopadéa na
slake postibfenou planparalelni deskiu, kde se odrazi a lame. Paprsek odrazeny na
planparalelni desice slouzi jako referéni, paprsek lomeny jako scanovaci (25).0¢lddku
raizného indexu lomu a tlotiy jednotlivych vrstev skenované struktury po odrdnchazi

k fazovému posunu tohoto paprsku, coz se po jefleofémenci s paprskem refetgim

projevi jako fizr¢ jasny pixel. VeSkere &ni swtelnych paprsk v pristroji se uskui@iuje
pomoci viaknové optiky (26).

Jako zdroj s#tla se pouziva superluminiscen dioda vyzéujici v oblasti blizkého
infraterveného sitla. Toto zdeni je na rozdil Zz&ni z laseru nekoherentni (to sniZuje
nebezpeéi poskozeni zraku), ale ve srovnani sé&lem z vybojek je vyrazh
monochromatitéjSi a tak zlepSuje pognsignalu k Sumu. U nejneéjgich gistroja se

pouZzivaji laserové diody, pracujici sétinymi impulsy s dobou trvaniiadu femtosekund.
Zpracovani odrazeného signalu je technicky veléresmé, ale dosazené rozliSeni je lepSi a

doba vySdteni kratsi.



V oftalmologii OCT slouZzi pedevsim k vySéeni makuly, papily z.n. a vrstvy nervovych
vlaken, s tim, Ze umaije zobrazeni tkani do hloubky 2 mm vzhledem k perhil s¥étla.

Struktury, které mizeme identifikovat v normalni makule jsou patrnéoheazku 5.

Obr. 5. Normalnfez makulou v
pseudobarvach se znazémim
jednotlivych vrstev sitnice (1. sklivec,
2. MLI, 3. vrstva nervovych vldken, 4.
vrstva gangliovych buik, 5. vnigni
¥ plexiformni vrtva, 6. vnini nuklearni
B vrstva, 7. zevni plexiformni vrstva, 8.
! zevni nuklearni vrstva, 9. junkce
e VNittnich a zevnich segmeint

| fotoreceptoi, 10. RPE, 11.
choroidea).

V kombinaci s dalSimi vyS&ivacimi metodami — FAG, angiografii s indocyaninoeeleni
(ICGAG), snimkem v bezrveném sétle a ultrazvukem (UZ) je OCTutkzité ke stanoveni
diagnozy u retinélnich aifpdevsim makularnich onemaon. U rekterych chorob je nalez
patognomicky. Déle slouzi k indikaci laseras&hirurgické I1&€by, k porovnani s minulymi
nalezy, hodnoceni efektivitydBy ¢i spontanniho gibéhu onemoceni.

Jde o dynamickou vySetvaci metodu, scany patrné na monitathidm vySeteni se mohou
ménit v dasledku pohybu & a fixace, videosnimek patrny na monitoru je nediamni a
nemusi tudiZz odpovidat provedenému scanu. VyuZivimo&a délka je 820 — 840 nm u
raznych modai.

V souwlasné dob je stale zlatym standardem vyuziti TD OCT. Pravadychlych scaf by
mélo byt vyhrazeno pouze pro nespolupracujici pagienbhledem k niz§imu nez
standardnimu axialnimu rozliSeni, kténdi u ndmi pouzivanéhaistroje Stratus OCT 3

8 umau SD OCT 5 um (obr. 6a,b,c).



Obr. 6. Horizontélnfez makulou v rychlém protokolu se 128 A-scany\a)standardnim
protokolu s 512 A-scany (b) a na SD OCT (c).
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Zakladnim vySéenim pro oblast makuly na TD OCT je provedeni ,ahtihes” — 6mnrezy
po 30 st., jejichz #&d je v mist fixaéniho bodu (obr. 7). Pro podrobné prostudovani léze
vyuzivame ,,OCT skopie" proscanovani oblasti cel&ahav fezech s velmi malym rozdilem
vzdalenosti od sebe (obr. 8). To jadakité, neb6 orientace a lokalizace saadava rozdilné

nalezy.

Obr. 7. Péb¢h ,radial lines*. Obr. 8. (IT skopie”.

P vyhodnocovani provadime jednak kvalitativni, jalkvantitativni analyzu.iP
vyhodnocovéni je nutné se vyvarovat mnoha chyb jekag. vyhodnocovani typu ,align +
normalize“, které dava faleSpozitivni vysledky. Dale je to normalni hyporefiizita fovey,
excentricka fixace pacienta, vy&®tani pacienit s £zkou myopii, u nichz se da zlepsit

kvalita scaf, jestlize pacienta vySefjeme s nasazenou kontaktonékou. Dale jsou horSi
vysledky u astigmatismufizkalenych optickych médiich &iporuseném slzném filmu.
Nikdy neni mozné zalozit diagn6zu na jednom scaady se musi provést minimé&lgradial
lines“(6).

U SD OCT je mozné provéatkoronarnitezy (C-scany) i rekonstrukce 3D retinalnich map se
separaci jednotlivych vrstev (obr. 9).

. ‘ Obr. 9. 3D retinalni mapa na SD OCT.
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Kvalitativni analyza

Snimky mizeme hodnotit v Sedé Skale nebo v pseudobarvéach.

Morfologie

Deformace celé sitnice — konkavita u myopie
— konvexita u subretinélni patologie (ablace RR©Byaidalni
tumory)

Deformace profilu a povrchu sitnice — vymizeni fokani deprese: makularni edém,
epiretinalni membrana, makularni dira, pseudodira,
lamelarni defekt

Intraretindlni zndiny — cystoidni makularni edém (CME), novaeed tké nad RPE

Preretinalni zrieny  — epiretinalni membrany, vitreoretinalni trakce

Reflektivita

Reflektivita normalnich struktur sitnice:

Vysoka reflektivita — nervova vlakna, RPE

Stredni reflektivita  — plexiformni vrstva, nuklearnstva

Nizka reflektivita  — fotoreceptory, stinovy efegkitnicové cévy

Reflektivita patologickych tkani:

Zvysena reflektivita — zatlive infiltraty, fibroza, disciformni a jiné jizvytvrda loziska,
krev, hypertroR€E, neovaskularizace, névus, drazy

Snizena reflektivita — akumulace tekutiny (intrddoeubretinélni), ser6zni ablace RPE,
2my struktury busk (hypopigmentace RPE), zkalena opticka média,
astigmatismus, etgcace nitroéni cocky, Spatné nastavenfiptroje

Stinovy efekt — hemoragie, exsudaty, sitnicovéyjihypertrofie nebo hyperplazie

RPE, akumulace pigmentu, choroidalni névy

Kvantitativni analyza
Tlou&ka sitnice

Tlou&’ka sitnice ve fovee (TSE)ni 170 — 190 pum, u okolni sitnice 220 — 280 pnmmdiena

od vitreoretinalniho rozhrani k povrchu RPE.
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Zvysena tlougka sitnice — edém, kterytrbe byt fokalni, difdzni nebo cystoidni,
subretinalni tekutina, novotiend tk& nad RPE, tradni
syndromy

Snizena tlouXa sitnice — atrofie, jizvy po laserové fotokoagulahorioretinitict, po

traumatu

Retinalni mapa

Retinalni mapa slouZzi k topografickému zobrazdnicd. Hodnotime ji ve dvouiznych
rozmgrech 6 mm a 3,45 mm. Je vyiivana automaticky z provedenych scdodava
tlou&’ku sitnice v $astech makuly. Pragdni z nich (s 1Imm pmérem) odpovida hodnét
TSF (obr. 10).

Q

| |
0 100 200 300 400 S00pm

Obr. 10. 6mm retinalni mapa
s fyziologickym nélezem.

Makularni objem
Fyziologicky makul&rni objentini 6 — 7 mni. Je vyp@éitavan automaticky z provedenych
scari (6).

1. 3. Jednotlivé makularni choroby

Vyznam makularni problematiky v stasné dob stoupa na zakla&dzvysujiciho se pau
nemocnych, zlepsSujici se diagnostiky a mg&iho se spektra terapeutickych metod.

Z pohledu klinické praxe je vhodné to ilustrovatam@robéch postihujicich makuludu
primarré nebo sekundagnireSenych chirurgickyi konzervativig a vyskytujicich sedzrg i
raritné. Vhodnymi giklady jsou mj. idiopaticka makularni diraskem podmigna makularni

degenerace, melanocytarni tumory cévnatky a ofgagichoroidalni hemangiom.

13



1. 3. 1. Makularni diry

Makularni diry dlime na idiopatické (IMD), které jsou mnoheastjSi a gedstavuji asi

80 % pipadi onemockni a makularni diry sekundarni, které vznikajiiglddku kontuze
bulbu, @i t¢Zké myopii nebo $ onemockni sitnicovych cév.

IMD jsou ¢astou picinou poklesu zrakové ostrosti u starSich jedifmrevalence onemogmi
je 3 pipady na 1000 obyvatel. Zeny jsou postizerya&stji nez muzi. Nitrognim

rizikovym faktorem je neodlaigna zadni sklivcova membrana (ZSM). Z celkovychduik
se zvazuje pouze elevace plazmatického fibrino&s16,32).

Gass v roce 1988 rozd IMD do 4 vyvojovych stadii dle nalezu na vitmeinalnim
rozhrani.

Stadium | dlime na 2 podskupiny: stadium la (,impending hokx'tzici dira), kdy {
biomikroskopickém vyséeni fundu nachazime ve fovee Zlutavatktel a stadium Ib, kdy
nachazime Zlutavy prstenec. Stadium | je vSak metdziomikroskopicky velmi obtizné.

U stadia Il je defekt v celé tlot&e fovey s obvykleifpevrenym operkulem a rozén IMD

je <400um.

U stadia Ill nachazime defekt v celé tléce fovey a operkulumeésSinou oddlené od sitnice,
rozmeér IMD je > 400um. U &tSiny pacient jsou viditelné sklivcové zékaly nebo operkulum
pied IMD. Casto nachazime nadzdvizené okraje IMEmné n#aseni sitnice v jejim okoli
v dusledku sekundarni epiretinalni membrany (45)cRronickém pitbéhu mizeme na
spodire Iéze na povrchu retindlniho pigmentového epitaliézt Zlutava depozita.

U stadia IV je nédlez stejny jako u stadia Ill, pdezde navic kompletni ablace ZSM
(13,16,19,32).

Velmi dalezitym faktorem pro diagnozu a definici stadia moereéni bylo zavedeni OCT do
praxe. Na OCT se stadium la projevuje jako zthiStovey s tahem sklivce upedmym do
centra fovey (obr. 11). U stadia Ib je navic cyddiprostor, nikdy vSak nejde o defekt v celé

tlou&’ce fovey. Vrstva fotoreceptibmuze byt intaktni (obr. 12) nebo porusena (obr. 13).

14



Obr. 11. Idiopatickd makulérni dira
stadia la.

Obr. 12. Idiopatickd makulérni dira
stadia Ib s neporusenou vrstvou
fotoreceptoit.

Obr. 13. Idiopaticka makularni dira
stadia Ib s poruSenou vrstvou
fotoreceptoit.

U stadia Il je defekt v celé tlotge fovey s operkulem obvykldgipevrenym k okraji IMD,
rozmer je < 400um (obr. 14). U stadia lll je defekt v celé tloas fovey> 400pum

s operkulem obvykle odtenym od okraje IMD, #tSinou jsou okraje IMD elevované,
ztlus€ni neuroretiny je difuzni a jsou zde nonreflektiggstoidni prostory (obr. 15). U stadia
IV je nalez obdobny, ale je kompletni ablace ZSHlly kpon sklivce neni patrny na papile
zrakového nervu ani ve fovee (obr. 16) (13,16,2B2)
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Obr. 14. Idiopatickd makularni dira
stadia Il.

Obr. 15. Idiopaticka makularni dira
stadia lIl.

Obr. 16. idiopaticka makularni dira
stadia IV.
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Zcela no¥ je popisovano stadium 0, které neni patrné bioosikopicky a da se rozpoznat
pouze pomoci OCT. U tohoto stadia hachazime plopkeaitoveolarni ablaci ZSM
s normalni foveolarni konturou a normalni titkau neuroretiny (obr. 17). U jediic tomto

stadiu stoupa riziko progrese IMD na Sestinasof8k (

Obr. 17. Idiopatickd makularni dira
stadia 0.

IMD musi byt rozliSena od pseudodzpisobenych epiretindlni membranou, lamelérnich
defekti, CME a makularni degenerace. V této diferencidilmjnostice je velmi napomocné
OCT.

V patogenezi IMD Gass adaznil tlohu tangencialni trakcetigobenou pravipodobré
proliferaci Millerovych bu#k a naslednou kontrakci vitreoretinalniho rozhr&uili sklivce
na vzniku IMD podporuje nizky vyskyt makuléarnickr @i Uplné ablaci ZSM. Rowz se
IMD ménre zwtSuji a je lepSi zrakova ostrost, jestlize dojdledm onemoaini k ablaci ZSM.
Kli¢ovym elementem Gassovy teorie je to, Ze IMD nenaXgmnou |ézi se ztratou fovealnich
fotoreceptoit, ale vysledek dehiscence a nasledného centrifilgaemistni fotoreceptat.
Tuto teorii namistoidve zamyslené degenerace podporuje fakt, Ze porgitiké I&bé IMD
dochézi térér k Uplné Uprav centralni zrakoveé ostrosti. Histopatologické nglelirurgicky
extrahovanych ¥ek ukazuji, Ze jsou v mnohaipadech slozené z glialni tk&a nikoliv

z fotoreceptal. Naopak jiné histologické nélezy a nalezy na OGivizuji vytrzeni izného
mnoZzstvi fovealni tkanveetns fotoreceptoli. Od dob vyuZziti OCT je Gassova teorie
revidovana. Studie s OCT a UZ objevily, Ze u mnpiipadi pccinajicich IMD je
perifovealni ablace ZSM gipevrenim sklivce do centra fovey a rosicystoidni elevace
vnitini ¢asti centra fovey. Ve igdu fovey jsou centralnimi neuralnimi glidlnimirakenty

Mullerovy buiky, které jsou radiakhorientovany. Anterioré&posteriorni vitreomakularni
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trakce na povrchu centra fovey ma #&ipu rozs€ép mezi Mullerovymi biitkami a
foveolarnimi fotoreceptory figobujici cystoidni 1éze viditeIné na OCT.

Prechod ze stadia | do stadia Ik#@a dehiscenci na vrcholu cystoidni éze. Centéfniy
trakce zjisobuje dehiscenci, ktera sé Zievre do vrstvy fotoreceptdra zpsobuje defekt

v celé tlougce. V rekterych gipadech se dehiscencé giodél povrchu cystoidniho prostoru
v podolz ,otvirate na konzervy“, coz ma za nasledek malé operkuktene je patrné
odctlené gred IMD ve sklivci. Pokréujici centrifugélni trakcéasem zfisobi, Ze se IMD
zwétSuje a stava kruhovitou (13,16,20,21).

Pro postizeni druhého oka existuji 2 rizikove fakte stadium | na druhém oku, kde je
vysoka pravépodobnost vzniku IMD v celé tlotée (40 %) do 1 roku. Druhym faktorem je
stav ZSM. Jestlize je kompletni ablace ZSM je wzikzniku makularni IMD velmi malé

(< 2 %). Jestlize neni ablace ZSM, pak je rizikggl%. Vhodné je sledovani pomoci OCT,
coz zlepSuje odhad rizika jeho postizeni (16,32).

Chirurgicka Iéba je indikovana vzdy u stadii Il — 1V, u stadiapibuze tehdy, jestlize je
poruSena vrstva fotorecepliot) stadia la chirurgické éa indikovana neni. Prvni publikace
referovaly o uzateni IMD v 69 — 73 % fpadi (32). DikycastjsSi indikaci pacient s

mensSim rozrérem IMD a kratSi anamnézou dochazi dle literatuag&deni 90 % i vice IMD
(32). IMD o velikosti < 40Qum maji lepSi progndzu (92 % uzawi), IMD o velikosti> 400
um maji horSi prognozu (56 % uzawni) (27).

Prognostické faktory operace zavisi na velikostDll gredoperanim vizu. Dale zalezi na

délce trvani onemoeni. LepSi progndza je u symptomatologie kratSigheZsiai (32).

1. 3. 2. \Bkem podminéna makularni degenerace

Veékem podmiana makularni degenerace (VPMD) jedasejSi pricinou praktické slepoty u
jedinal nad 65 let ¥ku ve vysglych zemich. Primaghjde o poSkozeni choriokapilaris,
Bruchovy membrany a RPE, sekundadochazi k oduiteni fotoreceptar (12).

Mezi postizenim jednotlivych pohlavi neni signifikai rozdil, méa ¢asté je wernocli.
Etiopatogeneze onemasti je nejasna. Vznika u jedimmad 50 let ¥ku. Rizikovymi faktory
pro vznik exsudativni (neovaskularni) formy VPMDgeneticka predispozice, nalez
meékkych drdz s pesuny pigmentu, obezita, systémova hypertenze iiekd(12,42).
Choroidalni neovaskularizace (CHNV) se vyskytujeséleu 52 — 64 let u 0,16 % obyvatel,

mezi 65. — 74. rokem u 1,1 % a nad 75 let u 2,@8tpi. Jeji zavaznost je dana tim, Ze je
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pricinou €zké ztraty zraku u 88 % vSech nemocnych s VPMB Mayika pouze u 10 %

z nich (43).

Projevuje se poklesem zrakové ostrosti, metamoidagpsa/nebo centralnim skotomem,
zhorSenou adaptaci na tmu, potiZzemiteaim za Sera a s vnimanim barevnych otistin
Nastup potizi je &Sinou pozvolny, vyjimené akutni. Z hlediska laterality je postizeni
obvykle asymetrické s tim, Ze na prvnim okdgsto asymptomatické. Zrakové halucinace,
na které se musime akti&/dotazovat, jsou s@asti Charles Bonnetova syndromu (12).

Pti vzniku CHNV na fundu mizeme nachazet: ohr&enou elevaci sitnice, makularni edém,
retinalni, subretinalni nebo subepitelidlni hemratyrda loziska, subretinalni tk&edavé
barvy, ablaci nebo trhlinu RPE, disciformni jizaupretinélni fibrézu, radidlni chorioretinalni
naraseni. Vzaahvznika hemoftalmus nebo totalni odchlipeni sitni¢@ postizeném i na
nepostizeném oku se s@sre mohou vyskytovat projevy nonneovaskularni formyM»
(drazy a event. atrofie)

Dle nélezi na FAG klasifikujeme CHNV do dvou skupin: I. klelsa je charakterizovana
piesré ohranéenou hyperfluorescenci zéstou pozdnim prosakovanim, Il. okultni forma
naopak nepravidelnym prosakovanim z fibrovaskuldbtdce RPEi pozdnim z neznamého
zdroje. Resné uteni jejiho rozsahu na FAG neni mozné.

Jejich kombinaci jeiigvazrié klasicka formai minimalné klasicka forma (rozmezi je 50 %
plochy CHNV).

S ohledem na vzdalenost od centra foveolarni ala@askizony na FAG rozliSujeme klasickou
CHNV v lokalizaci: extrafoveolarn®200um), juxtafoveolarni (1 — 199 um) a subfoveolarni
(O pm).

ICGAG slouzi ke zji&ini rozsahu okultni CHNV nebo se pomoci riizeme pokusit zobrazit
zdroj ser0znéi hemoragicke ablace (12).

Na OCT se elevace neuroretiny projevuje optigikym prostorem mezi ni a RPE. Serdzni
ablace RPE je charakterizovana elevaci RPE, poyrktee nachazi nonreflektivni prostory.
Pritomnost intraretinalni tekutiny vede ke ztitritneuroretiny, k tvorbcystoidnich prostdr
nebo je rozloZena difuZnKlasickd CHNV se projevuje jako nepravidelné tini ve vrsté
RPE a choriokapilaris (obr. 18), u okultni CHNMW\ypickym nalezem retinalni edém,
subretinalni tekutina, négsré ohrantena alterace RPE a jeho zthrst(obr. 19). H
fibrovaskularni ablaci RPE nachazime reflektivdiitkod RPE. Trhlina RPE se projevuje
oblowkovitou ablaci RPE s nakupenim a zvism vrstvy RPE v tisledku jeho retrakce.
Ablace neni optickyira, ale vykazuje reflektivitu vigledku hemoragie s patrnym

zastignim hlubSich vrstev. Na ni navazuje hyperreflektivlast odpovidajici
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choriokapilaris, z které je RPE retrahovan a kdedipronika do hlubsich vrste¥asta je i
drobna serdzni ablace neuroretiny. Nonneovaskuld@mmia se projevuje nepravidelnostmi ve
vysoce reflektivnim prouzku odpovidajicim RPE arafi@pilaris zgisobeném rekkymi
drazami. U geografické atrofie nachazime e neuroretiny se zvySenou reflektivitou
hlubSich vrstev vitsledku atrofie RPE (8,12).

Obr. 18. Klasicka CHNV v OCT obraze. brO19. Okultni CHNV v OCT obraze.

Histopatologicky je CHNV tviena novotvéenymi cévami pronikajicimi Bruchovou
membranou &kdy doprovazenymi granulomatdzni reakci. Fibrotisk&ka je pitomna od
pocatku. Ze sekundarnich 2mmohou byt fitomny znény RPE, atrofie sitnice, CMEFip.
hemosiderin z f@dchoziho krvaceni.

Laserova fotokoagulace (LFK) je indikovana u CHNabo givodnych cév lokalizovanych
extrafoveolars. K recidiv po LFK dochazi v 50 %ifpadi (12). Fotodynamicka terapie

s verteporfinem (FTV, Visudyne®, Novartis Europhdrimited, Velké Britanie) statisticky
vyznamr zpomaluje pokles vizu u paciérge subfoveolaguloZzenou pevazr klasickou
CHNV. Jeji efekt je zaloZen na selektivnim angioakinim &inku.

Podéavani fragmentu humanizované monoklonalni gtktilvaskularniho endotelialniho
rastoveho faktoru (VEGF), ranibizumabu intravitrea(RIV, Lucentis®, Novartis
Europharm Limited, Velka Britanie) ve studii ANCHCAjistilo stabilizaci nebo zlepSeni
vizu u 78 % jeding, kdy byl tento antiangiogenni preparat aplikouétnavitrealrg

v mési¢nich intervalech po dobu 2 let (9)¢idnost a bezpmost FTV i RIV byla o¢fena na
nejvyssi urovni mediciny zalozené ni&kdzech, tj. pomodiady randomizovanych
kontrolovanych dvojit maskovanych klinickych studii faze Ill (43,47).

Z vySe uvedeného se jevi ¢l neovaskularni makularni degenerace jako vhodné
synergické spojeni mechanizni¢inka obou I€iv. Navic by se timto Zjsobem mohla snizit
frekvence léebnych sezeni (v idealnintipact na jedno) fi zachovani funknich vysledk

monoterapie RIV.
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1. 3. 3. Melanocytéarni tumory cévnatky

Melanocytarni nddory cévnatky zahrnuji melanomgaynMelanomy jsou n&astjSim
primarnim malignim nitrotnim nadorem dospych. Vyristaji z neuroektodermalnich
melanocyli cévnatky. Melanom cévnatkygastavuje az 80 % vSech uvealnich melaindoh
bélocha se vyskytuje v 20 — 25‘4padech na 1 milion obyvatel. Velmi vzacny jéarnocthi a
asiafi. Nej¢astji je melanom choroidey zji&h ve wku 55 — 60 let. Je velmi vzacny u jedinc
pod 30 let ¥ku. MuZe postihuje odto ¢astji nez Zeny.

Rizikové faktory: 1) rasa — jak jiz vySe zmifo postihuje n€psgji bélochy, vice ohrozeni
jsou jedinci s modrymadima a s¥tlymi vlasy. 2) Kozni postizeni — syndrom dysplelsfich
néui. 3) Uvealni névy — ale jejich maligni transform@enalocasta. 4) Expozice
slune&nimu zdeni — @i intenzivni expozici slungimu z&eni, je pozdji vysSi riziko vzniku
uvealniho melanomu. 5) Z&éteni Zzivotniho prosedi gredevSim chemickymi latkami.
Pokud nador neni uloZzen v makule, pak byv&apia asymptomaticky a jeho detekce je
zcela ndhodné. Pogddochazi ke snizovani zrakové ostrosti, metanpsiion, defekiim
zorného pole, fotopsiim. Bolest vznik&s$inou pouze i vzniku sekundarniho glaukomu.
MensSi melanomy jsou obvykle kopulovitého tvarti,goruseni Bruchovy membrany, pak
dostavaji tvar fibovity. Mohou byt roviZ binodularni nebo multinodularni. Vzacnym typem
je difuzni melanom cévnatky. Pigmentace melaih@@nmizna a pohybuje se od vyrazn
pigmentovanych az po amelanotické. R&feden tumor riize mit sloZzku pigmentovanou i
amelanotickou. Sekundardochazi ke z&nam RPE, aZ k jeho fibrézni metaplazii. Na
povrchu tumoru izeme nalézt drizy, oranZzovy pigment sloZzeny z nfagécs lipofuscinem
a melaninovymi granuly, které vznikajfipozpadu RPE. Melanomiasto zfisobuji
degenerativni z#my fotoreceptal, cystoidni zminy sitnice a jeji odchlipeni, kter&iae byt
pouze pi bazi tumoru, ale rize dojit az k jejimu totalnimu odchlipeni. Subrafi tekutina
muze byt b’ ¢ird nebo prokrvacena. Pigmentovéikymohou na povrchu sitnice vyted
obraz pseudoretinitis pigmentosa, nebo mohou biyigwee sklivci. Hemoftalmus ize byt
puvodem b’ z nekrotickych cév tumoru, nebo z poruSenych ééxnce. DalSimi
komplikacemi jsou: vznik neovaskularniho glaukontiuchronickém odchlipeni sitnice,
subluxacetocky, katarakta. Tumor fize profistat do sitnice nebo s&iSdo sklivce,
infiltrovat skléru a §it se extraokular Juxtapapilarni melanomy mohou pistat do papily

z.n. a do zrakového nervu (2,12).
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Pri vySeteni gredniho segmentu patramiezgevsim po dilatovanych episkleralnich cévach.
Nezbytné jsou: biomikroskopie fundu, dpa oftalmoskopie a transiluminace Langeho
lampou. VZdy je nutné vys#@tobe oci.

Choroidalni névus je benigni nador obsahujici akggmelanocyty. Udochia po 50. roce
Zivota nachazime u 20 % jedinalespad jeden choroidalni névus.¢t8ina je vrozenych, ale
pigmentuji se az v dosjosti. Zeny a muze postihujfiplizné stejre.

VétSina néw byva asymptomaticka, wipac ulozeni v makularni oblasti, dochazi ke snizeni
zrakové ostrosti. Jevi se jako Sedave adé@mloché nebo miéelevované lozisko

S neostrymi hranicemi. Mnoho néwma na svém povrchu drazygsuny pigmentu nebo
lipofuscin. Velikost baze se pohybuje od 1,5 — 5,amrominenci do 1 mm. Jsou znamy i
névy s bazi nad 10 mm a prominenci 3 mm. Ke sniz@kbvé ostrosti ze dojit roviz

v dusledku serdzni elevace sitnice, cystické degenaitidee nebo vzniku choroidalni
neovaskularizace. &dy mize mit névus kolem svého okraje Zluty prstenedé; ktery je
projevem degenerace retinalniho pigmentového epitel

Z histopatologickych studii je znamo, Ze i névygjspodstatou benigni, postihuji sitnici nad
tumorem v 10 % fppadi.

Screeningova vysini, ktera provadime u prominence nadoru > 1 mii lzagi > 10 mm
slouzi k vylogeni metastaz primarniho choroidalniho melanomu malopak k vyloteni
metastatického karcinomu simulujiciho melanom.alggerni testy (bilirubin, ALT, AST,
GMT), LDH, ALP, S-100 protein, krevni obraz a tn&JZ biicha, RTG srdce a plic,
gynekologickeé vyséeni u Zen, urologické u ma%2,4,12).

UZ vySeteni je nepostradatelné praieni velikosti nadoru, pro @psreni diagnostiky a
vylouceni infiltrace sklérgi extrabulbarni propagace. VelmildZité je posouzeni zn
béhem sledovani. V A-scanu je pro melanom cévnatlkyaitieristicka pravidelna viiti
struktura, nizkéa azigdni reflektivita, solidni konzistence, vaskulaceaNaopak pro névus
je typicka vysoka reflektivita bez znamek vaskuace. A-scan se pouziva Kiani
prominence tumoru. B-scan dava informace o lokeijzaaru, povrchu, rozemech baze a
nalezu choroidalni exkavace (8ptodokumentace pomoci digitalniho zobrazovaciho
systému je nezbytn&guevSim pro moznost superpoziéestedovani zrén v ¢ase.

Na FAG se nélezy liSi v zavislosti na velikostgmpientaci a vztahu k okolnim nitré@m
strukturdm. U velmi malych melandnmiZe byt ndlez normélni, nebaeni porusen RPE. U
vétSich melanon nachazime v arterialnicasné vendzni fazi skvrnitou fluorescenci nadoru,
v pozdnich fazich se stige jeho hyperfluorescenceiiporusené Bruchavmembrag cévy

v povrchové porci tumoru jevi vyraznou hyperfluamesci ve vendzni fazi, coz jeigmbeno
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piitomnosti fluoresceinu mimo cévni lumen. Charakteky pro melanom cévnatky je obraz
dvojité cirkulace, ktera je vysledkem sasné fluorescence retinalnich a choroidalnich cév.
Pro névus je typicka blokovana choroidalni fluoezs®e bez patrné vaskularizace. ICGAG
umoziuje sledovani vaskularizace oboutypadofi.

V neposlednfack musime diferenciathdiagnosticky pomyslet na sekundarni komplikace
jako je choroidélni neovaskularizatigpolypy.

Na perimetru nenachéazime zadny specificky ndleza ™RI se vyuzivaigdevsim fi
extrabulbarni expanzi melanomu neliogditomnosti silikonového oleje ve sklivcovém
prostoru (2,12).

OCT slouzi pedevsim k vys@ébvani malych Iézi v oblasti zadniho polu. Publike&arace
tykajici se problematiky OCT u melanocytarnichoodni I€zi jsou vSak po#énné raritni.
Produkce subretinalni tekutiny u malych melanocytdr I€zi je z hlediska jejich maligniho
potencialu povazovana za prognostickyiipvou. Nalez ohratené serdzni elevace sitnice
¢asto pedchazi jejichirstu. Proto je velmiilezité rozeznat plochou elevaci sitnice od jejiho
edému.

Rozséahlejsi elevaci je mozné identifikovat biomgkopicky, malé mnozstvi subretinalni
tekutiny, gedevsim na vrcholu tumoru, vSak takto diferencoede. | ultrasonografie (A-
scan a B-scan) ie zdokumentovat hrubé sitnicovéeny, ale v detailnim gtitku selhavéa
také.

Diky svym vysokym rozliSovacim schopnostem si aderisto naslo vySitni pomoci OCT
(38,40).

Z hlediska pitomnosti a rozloZeni tekutiny v sitnici rozeznaedBzakladni obrazy:

1) chronicky, charakterizovany ztlg&fm sitnice nahromadim intraretinalni tekutiny
difazre ¢i v cystoidnich prostorech (obr. 20),

2) aktivni, s pitomnosti subretinalni tekutinyfisowasném kvalitativnim i kvantitativnim
normalnim nalezu neuroretiny (obr. 21),

3) smiSeny, ktery je kombinaci obotegdchozich (obr. 22).

Obr. 20. Chronicky obraz na OCT u
melanocytarniho tumoru.
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Obr. 21. Chronicky obraz na OCT u
melanocytarniho tumoru.

Obr. 22. SmiSeny obraz na OCT u
melanocytarniho tumoru.

DalSimi nalezy na OCT &iZe byt naopak néfitomnost separace retinalnich vrstev, atrofie
sitnice, zeslabeni az vymizeni vrstvy fotoreceptpferuseni kontinuity vrstvy RP& jeho
ztluseni v disledku fibrézni metaplazie a s tim souvisejiiziny stupé reflektivity tumoru a
sousednich tkani. Plochy névus se projevuje jakoasy reflektivni prouzek pod RPE (15).
Lécba melanom je zavisla na mnoha faktorechfedevSim na velikosti a lokalizaci nadoru,
vizu postiZzeného a druhého okéitpmnosti nebo néftomnosti extrabulbarni propagace,
véku, celkovém zdravotnim stavuijfmmnosti metastaz. Moznostily v CR: 1) radioterapie
— brachyterapie, Leksél gama 1z, 2) laserova kéba — fotokoagulace, transpupilarni
termoterapie, 3) chirurgicka — endoresekce, ex@oesenukleace, exenterace, 4)
fotodynamicka terapie, 5) periodické sledovanioJadoadjuvantni terapie se ve spolupraci
s onkology podava u mladSich pacieimterferon alfa 2b. L&ba u typickych néy neni nutna,
pacienty pravidelkontrolujeme v 6 — 128sicnich intervalech. # exsudaci do makuly

muze byt provedena fokalni laserova terapie v &mpsbsakovani fluoresceinu nebo bariéra
pii okraji névu. U nejasnych |ézittheme provést biopsii tenkou jehlou.

Prognoza paciefits melanomem je oviovana pedevsim velikosti tumoru — maly (baze do
10 mm, prominence do 3 mm)fexdini (baze 10 — 15 mm, prominence 3 — 10 mm), velky

(s bazi nad 15 mm, prominence nad 10 n@ih v&tsi nador, tim horsi prognoza. Lokalizace

tumoru — choroidalni melanomy v oblasti zadnihaipahji horSi prognézu nez melanomy
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periferni. \Ek pacienta -€im starSi pacient, tim horSi ma prognoézu. Histalogiyp —
vietenobunéné nddory maji lepSi progndzu nez epiteloidni, sné3 nekrotické. DalSimi
negiznivymi faktory jsou pitomnost metastaz a extrabulbarni propagace.

Progndza nédvje dobra, nelxdok maligni transformaci dochazi velmi vzéasi u 20 pipadi
na 100 000 jedinc(2,4,12).

1. 3. 4. Ohranteny choroidalni hemangiom

Ohrangeny choroidalni hemangiom (OCHH) je benigni vasiildador cévnatky. Postihuje
ob¢ pohlavi steji i vSechny etnické skupiny. Ngstji je diagnostikovan ve 2. — 4. dekéd
Zivota.

OCHH je témgi vZdy jednostranny a projevuje se jalaveno-oranzové okrouhlé nebo
ovalné lozisko uloZzené postekvatoriglieho prominence je ngstji 1 — 4 mm. Retinélni
pigmentovy epitel nad loZiskedasto podléh& hyperplazii nebo fibrézni metaplazsitnici
dochazi k cystické degeneraci, retinoschize, ksghindarni elevaci, ktera je velaistou
pricinou zhorSeného vizu. Tatide byt tak rozsahla, zeide dojit k jejimu totalnimu
odchlipeni se vznikem sekundéarniho glaukomu.

Na FAG je velmicasna fluorescence velkych choroidalnich céadmebo satasre s plrenim
sitnicovych arterii. Velmi zahy dochazi k difuziyplerfluorescenci. ICGAG vykazuje

v ¢asnych fazich pkni choroidalnich cév, veistdnich fazich intenzivni hyperfluorescenci a
v pozdnich fazich je typicky ,wash out“ fenoménIkoey rozsah tumoru je daleko lépe
patrny na ICGAG nezZ na FAG (2,4,12).

Na OCT je patrna konvexni deformita celého scariizisou reflektivitou neuroretiny a RPE
nad tumorem viisledku chronickych zem, dale difaznti cystoidni ztlu&ni ¢i naopak jeji

atrofii. U aktivnich forem nachazime velké mnozswbretinalni tekutiny (obr. 23).
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Obr. 23. OCT u choroidalniho
hemangiomu.

Na UZ diagnostikujeme kopulovity Utvar pravidelmétini struktury s vysokou vriti
reflektivitou (95 — 100 %). Dale fieme prokézat vysoké echo nad povrchem tumorig kter
odpovida kalcifikaci (3).

Histopatologicky je nador sloZen z velkych cévyé&tisou oddleny slabymi
mezivaskularnimi septy.

U asymptomatickych jediricneni I€ba indikovana. B poklesu vizu je metodou volby
fotodynamicka terapie s verteporfinem, raéinna je dive pouzivana laserova
fotokoagulace a brachyterapie. Lek&elgama iiZ je indikovan u fipadi s rozsahlym

odchlipenim sitnice.#Pvzniku slepého bolestivého bulbu se provadi epated (2,12).
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2. Cil prace

Cilem prace je uit roli OCT vySeteni ve spektru s@asnych vySégbvacich metod na
souborech paciettu ¢tyt vybranych chorob postihujicich makulu: idiopatickakularni dira,
vékem podmigna makularni degenerace, melanocytarni tumory ¢éym@eohranteny

choroidalni hemangiom.

3. Soubor pacieni a metodika

Soubor obsahuje celkem 76 pacienrazenych do skupiny podlégiplusné choroby makuly.
Tyto pacienty jsem sledovala na Oftalmologické ikkakultni nemocnice Kralovské
Vinohrady v Praze od 1/2002 do 9/2008. Jejich blb&rakteristiky jsou uvedeny

v prislusnych kapitolach.

Vizus jsem ndfila na ETDRS optotypech (Early Treatment Diabe®tifopathy Study).
Vizus do blizka nebyl pro chyfici standardizovanou metodiku hodnocen. Vzdy jgem¥ila
nitroocni tlak a vyseila predni segment na&gbinové lamg. Fundus oboud jsem g prvni
navstve vysSetila v arteficidlni mydriaze pomoci Goldmannasgtky véetns periferie
sitnice, nasledhveétSinou bezkontakthpomoci 78 Dxocky. Makuly obou ¢i (n = 152) jsem
u vSech pacientpti kazdé kontrole vysé&ta na OCT (Stratus OCT 3, Zeiss) pomoci techniky
cradial lines* v délce 6 mm, na zakkallteré byla ziskana retinalni mapgetne hodnoty TSF
a makularniho objemu. U jednotlivych soubbiyly navic pouzity dalSi specifické druhy
scari se specialnim hodnocenim (viz dale).

Daéle jsem ptizovala fotodokumentaci na funduskamm¢barevny snimek, event. s féxam
tercem, snimek v b&erveném sétle, autofluorescence). FAG byla provedena u péatien

s VPMD, OCHH a choroidalnimi névy, ICGAG tipadi s OCHH a choroidalnimi névy,
pokud to nevyltoval celkovy stav. UZ vyS&ni (standardizovany A-scan i B-scan) jsem
provadla u pacient s OCHH i melanocytarnimi nadory cévnatky.

K statistické analyze dat byl pouzit program NCE8ry pouziva k testovani normality dat
tyto testy: Shapiro-Wilikv W, Andersofiv-Darlingav, Martineziv-Iglewiczv,
Kolmogorovoviv-Smirnoviv a D'Agostinovy testy Sikmosti, fitosti a omnibus. Pokud
n¢ktery z tesi zamitne nulovou hypotézu, kteréedpoklada, Ze zkoumana data pochazeji
z populace s Gaussovym relehim, gedpokladame v souladu s dop&enim, Ze data jsou

negaussovska. To ma zasadni vyznam pro volbu dieaisii popisné statistiky a pouZziti

27



testi srovnavajicich gimery a rozptyly jednotlivych prognnych. Zatimco pro data, u
kterych nelze zminou nulovou hypotézu zamitnout je odpovidajici aktaristikou polohy
aritmeticky pfimér, u dat negaussovskych je to median. Variabiligajel popsana minimalni
a maximalni hodnotou kazdé prémmé a dolnimi a hornimi 95% mezemi spolehlivosti.
Vzhledem k zaZitému zvyku uvétdvzdy aritmeticky pimér a snérodatnou odchylku jsou
pro vSechny charakteristiky polohy a variabilityakiitativnich prominnych v tabulkach.

V piipadt parovych srovnani byl pouzit parovy t-test pokagdily hodnoty byly gaussovskeé.
V opaném gfipact se pdital test znameénkovy a Wilcoxan test shody medi@nV pripac
dvou tiznych vylgra a splrni predpokladu normality se pouZzil neparovy t-testyipgct dat
negaussovskych se provedl test Mankvhitneyiv. Rozhodnuti o statistické vyznamnosti
rozdilu srovnavanych charakteristik se prasadjestlize bylo mozZnéifimout oboustrannou
alternativni hypotézu prp< 0,05. Resné vypotené pravépodobnosti jsou uvedeny u

jednotlivych krabikovych gratfi.

3. 1. Idiopaticka makularni dira

Soubor tvéi 25 nemocnych s IMD, kterym byla provedena paasglvitrektomie (PPV), z
nichz 23 (92 %) byly Zeny a 2 (8 %) byli muZzi (cek 26 operovanychcd.

Zakladni charakteristika souborugkvnemocnych a vstupni vizus oboti)ge uvedena

v tabulce 1.

Tabulka 1. Charakteristika souboru padienidiopatickou makulérni dirou.

n | min/max| X |DMS|HMS| X |DMS|HMS
vék nemocnych (roky) 2b 52| 84| 71| 67| 75| 70| 67| 75
vstupni vizus operovaného
oka 26 0,01/0,40/0,20| 0,19 0,24/0,20| 0,12| 0,25
@ diry (um) 26 124| 665| 410| 346| 474| 449| 239| 488
vstupni vizus 2. oka 2®,01/1,00/0,61 0,47, 0,75/0,66| 0,25/ 0,80
vstupni vizus, skupina a 10,10(0,23|0,24| 0,18 0,30(0,25| 0,16| 0,33
vstupni vizus, skupina b 18,01/0,40/0,18| 0,12| 0,23/0,16| 0,10| 0,25
vstupni vizus, skupina c 20,01/0,33/0,21| 0,16/ 0,25/0,20| 0,16| 0,25
vstupni vizus, skupina d 6,10/ 0,40/0,20| 0,08/ 0,32/0,17, 0,10 0,40
délka sledovani (&sice) 26 38| 60| 42| 40| 45| 40| 39| 41

n — paet pacient, min — miniméalni hodnota, max — maximalni hodn®ta; aritmeticky
pramér, DMS, HMS — 95% dolni a horni interval spolehbtio X — median
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Velikost IMD byla na OCT hodnocena vzdy v horizdnié scanu, icemz byl bran vzdy
nejmensi rozrer v uvedenéntezu. Stadia IMD u & indikovanych k operaci byly nasledujici:
stadium Ib s poruSenou vrstvou fotoreceptod (4 %) pipad a stadium 1l v 10 (39 %)
piipadech (tj. skupina a, n = 11), stadium Il v 42 o) gipadech a stadium IV ve 4 (15 %)
piipadech (tj. skupina b, n = 15), viz tab. 1.

U stadia Il byl vysoce reflektivni prouzek na pdwineuroretiny (epiretinalni membréana
(ERM) ¢i rozStpend ZSM) nalezen v 6 (60 %ajipadech, zvednuté okraje IMD rasinv 6

(60 %) gipadech, ztlughi neuroretiny v 7 (70 %) a cystické prostory \bb o) Fipadech.

U stadia Ill byl vysoce reflektivni prouzek na polwu neuroretiny nalezen v 6 (54 %)
piipadech, zvednuté okraje IMD, ztl&st neuroretiny i cystické prostory v 7 (63 %)
piipadech. U stadia IV byl vysoce reflektivni prouzekpovrchu neuroretiny nalezen ve 2
(50 %) gipadech, zvednuté okraje IMD, ztl&st neuroretiny i cystické prostory ve vSech 4
(100 %) gipadech.

Anamnesticky zji&na délka trvani obtizi u 21 paciéntyla 1 tyden — 39 gsial (pramérné 7
mésial), u ostatnich se tento Udaj zjistit nepidlda Fakickych @i bylo 25 (96 %), 1 (4 %)
oko bylo artefakické se stavem po Nd-YAG kapsulatoxfitreochorioretinalni degenerace
byla na oku indikovaném k operaci nalezena v 1 Y4&trhlina sitnice ekvatoriartaké v 1
(4 %) pipack.

Pri PPV bylo chirurgickou ablaci ZSM nutné provés22i(85 %) ¢i a to vitrektomem po
zvyrazreni betametasonem (Diprophos®, Shering Plough, UB#\primarni operaci byl
peeling MLI proveden u 21 (81 %¢igpo obarveni 0,15% trypanovou niod
(MembraneBlue®, DORC International b.v., Nizozeriobou @i s preexistujici patologii
byla provedena kryopexe periferie sitnice.

U 23 (89 %) ¢i byla pouzita tamponada 15%HKga u 3 (11 %) & pri predpokladané
nemoznosti polohovani ve 14dennim poogeira obdobi na zaklgdomluvy s pacientem
silikonovym olejem 1000 CSt.

U uzavenych IMD (skupina c) bylo na OCT hodnoceno obné¥eveolarni kontury a
hodnoty TSF, u neuzéanych IMD (skupina d) byla sledovanasofeji velikost, viz tab. 1.
Oke oci pacienti byly vySetovany fed operaci, 3 gsice po operaci a dale v pravidelnych

6mesicnich intervalech. Sledovaci doba je uvedena v tabll
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3. 2. \Bkem podminéna makularni degenerace

Soubor tvei 20 @i 20 nemocnych s neovaskularni formakem podmigné makularni
degenerace. Z nich bylo 11 (55 %) Zzen a 9 (45 %@imu
Zakladni charakteristika souborugkvnemocnych a vstupni vizusé&ného oka) je uvedena

v tabulce 2.

Tabulka 2. Charakteristika souboru nemocnychBkem podmignou makularni degeneraci.

min| max| x | DMS| HMS| % | DMS| HMS
vék (roky) 50, 85| 67 61 73| 69 57 77
Vizus 0,05 0,66/ 0,25 0,16] 0,33| 0,18 0,10] 0,33
logMAR 0,20, 1,30/ 0,70 0,60, 0,90/ 0,80 0,50, 1,00
TSF (um) 135 366| 267 233] 301] 261| 232| 333
makularni objem (mr) 596| 9,75/ 7,20 6,78 7,61 6,99 6,62 7,64
interval FTV-RIV (dny) 1 6 5 4 5 5 3 6
sledovaci doba (#sice) 3 12 5 4 6 3 3 6

min — minimalni hodnota, max — maxiLnéIni hodn8ta; aritmeticky pimér, DMS, HMS —
95% dolni a horni interval spolehlivosti, — median

U v8ech nemocnych byla na FAG potvrzena prosaksiisfoveolars lokalizovana pevazr
klasickd CHNV {asna hyperfluorescence s event. pozdnim prosakovakiltni slozky,
resp. jejicast&na blokada subretinalnimi hemoragiemi).

Ve 3 (15 %) pipadech se jednalo o nbdiagnostikovanou CHNV, 17 (85 %) jedingz
podstoupilo 3 nssice pedtim minimalg jedno sezeni FTV.

Na OCT bylo u vSech pacigntaznamenano ztlusti neuroretiny, subretinalni tekutina,
subretinalni tka a izné velka sloZzka poruSeného RPE a jeho ablace, u@8oacient
rovneéz cystoidni nonreflektivni prostory, ipadt nalezu subretinalnich hemoragii, pak
vysoce reflektivni loZiska s parciélni blokddouuiji uloZzenych tkani. Vstupni hodnoty
TSF a makularniho objemu jsou uvedeny v tabulce 2.

Interni vySeteni neprokazalo u Zadného pacienta dekompenzowaterialni hypertenzi,
nestabilni anginu pectorés jiné zavazné akutni onemagn, které by bylo fekaZzkou

v [é&cbeé. FTV byla provedena standardnimigpbem nejpoziji do tydne po FAG, P které
byl také vydan recept na ofloxacis Benrg. Jeden aZz 6 dni poté (viz tab. 2) byl za
aseptickych podminek na op&ném sale aplikovan RIV 0,5 mg v 0,05 ml roztoku
transkonjunktivald pomoci jehly 30G. K dezinfekci opérgho pole byl pouzit &nym

zpasobem jod povidon, k lokalni anestézii oxybuprogcdade byl aplikovan ofloxacin a
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subkonjunktivalni injekce 2% lidocainu. Na konckadku byl nalez verifikovan pomoci
indirektni oftalmoskopie, af byl pouzit ofloxacin a sterilni kryti.

Operace pro¥hla ambulant& za monitorovani vitalnich funkci. Antibiotika paot pouzival
po dobu nasledujicich 3 da byl poken o giznacich komplikaci, které hmoznost

v piipadt potreby kdykoliv konzultovat telefonicky. DalSi kontygbrokzhly po 1 a 2
mesicich stejnym zjsobem krom FAG.

Kritérii k dalSi aplikaci RIV bylo spléni minimalreé jedné z nasledujicich podminek: pokles
vizu o vice nez o tadek ETDRS optotyjpnebo zvySeni TSF dle OCT o vice nez 100dum
nalez novych hemoragii na fundu. Nasledného sézBviibylo indikovano p prosakovani
Iéze na FAG, ktera byla provedena iigjd 3. nésic po operaci. Tato metodika, kdy jeda
provadna podle pdeby, se nazyva PRN (,pro re nata“).

Dale byli nemocni zvani @pv meésiénich intervalech, délka sledovani je uvedena vitabd.
Na druhém oku byla zji&ha disciformni jizva u 4 (20 %X me¢kké drazy s gesuny
pigmentu u 11 (55 %) a normalni nalez u 5 (25 %gio

3. 3. Melanocytarni tumory cévnatky

Soubor paciefits melanocytarnim nadorem cévnatkyrbv@d nemocnych (11 s maligni l1ézi —
melanomem a 9 s benigni lIézi — névem), z toho b31(60 %) Zen a 8 (40 %) muz

Zakladni charakteristika souborueky vstupni vizus, prominence tumoru dle
standardizovaného A-scanu a jeho baze dle B-staamota TSF a objemu makuly dle OCT,

vSe zVIas pro ol& skupiny lézi) je uvedena v tabulce 3.
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Tabulka 3. Charakteristika souboru padiesimelanocytarnimi tumory cévnatky.

n| min| max, X |DMS|HMS| X |DMS|HMS
vék, maligni (roky) 11 32| 73] 54| 45| 63| 56/ 36| 64
vék, benigni (roky) 9 46 78| 60| 52 68| 58| 51 69
vizus, maligni 110,07/ 1,00/0,47| 0,27/ 0,67/0,50, 0,20| 0,67
vizus, benigni 90,13 1,00/0,81| 0,57| 1,05/1,00] 0,50] 1,00
prominence, maligni (mm) 1114 2,8/ 2,00 1,7/ 2,4 20 15 25
prominence, benigni (mm) 90,00 1,7/ O0,7] 0,1 1,3 0,0/ 0,0] 1,6
baze, maligni (mm) 116,4| 11,6/ 86| 7,5 9,7/ 85/ 6,8 9,7
baze, benigni (mm) 94,3/ 86| 60 49| 7,1 54 48 7.4
TSF, maligni gm) 11| 173| 680 359| 236| 482| 307| 176/ 537
TSF, benigni{m) 9| 140, 357| 218| 168| 268| 194| 173| 258
objem makuly, maligni (mfy |11|5,90| 14,40|9,45| 7,74|11,15/ 8,30 7,00/ 11,20
objem makuly, benigni (mfp | 9/6,10 7,60/6,97| 6,61 7,32/7,10| 6,40/ 7,30
sledovaci doba, maligni
(mésice) 11 12| 61| 36| 24| 48| 42| 12| 48
sledovaci doba, benigni
(mésice) 9 24| 39| 32| 27| 37| 36| 24| 38

n — paet pacient, min — miniméalni hodnota, max — maximalni hodn®ta; aritmeticky
pramér, DMS, HMS — 95% dolni a horni interval spolehbtio X — median

Rozdil ve ¥ku pri stanoveni diagndzy mezi &ma skupinami nebyl statisticky vyznamny

(p = 0,28). Naopak statisticky vyznamny rozdil by§th u vizu o = 0,026), prominence
(p = 0,00080) a baze tumorp £ 0,0017) i hodnot TSK(= 0,041) a objemu makulp &

0,0099), viz grafy 1-5.
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Graf 1. Vstupni vizus paciehtl jednotlivych skupin tumdr(p = 0,026).
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Graf 2. Vstupni hodnoty prominence (v mm) u jedrgdh skupin tumak (p = 0,0008).
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Graf 4. Vstupni hodnoty TSF (um) u jednotlivych skupin tumaér(p = 0,041).
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Graf 5. Vstupni hodnoty makularniho objemu (v fhmjednotlivych skupin tumér(p =
0,0099).

Subretinalni tekutinu se pomoci UZ nepiildezjistit u Zadného pacienta (0 %).

Na OCT byl krond makuly vySetovan vrchol tumoru, jeho okraje a okoli pomoci
jednotlivych scafi v délce 7 mm. B kvalitativnim hodnoceni byla sledovandtpmnost
subretinalni tekutiny (4 (11 %) u benignich lézi, ¥1(100 %) u malignich lézi), intraretinalni
tekutiny (4x (44 %) u benignich 1ézi (72 %) u malignich lézi), konvexni deformitu scanu
(4% (44 %) u benignich lézi, ¥1(100 %) u malignich lézi), zvySenou intraretinalni
reflektivitu (4x (44 %) u benignich l€zi 545 %) u malignich Iézi), zvySenou reflektivitu
retinalniho pigmentového epitelux222 %) u benignich Iézi), zvySenou choroidalni
reflektivitu (7x (77 %) u benignich |ézixq54 %) u malignich Iézi) a poruSeny RPE

(7% (77 %) u benignich 1ézi X372 %) u malignich lézi). U malignich 1ézi byla @82 %)
pritomna jak tekutina subretinalni tak i intraretimal

Statisticky vyznamé se tyto hodnoty liSily mezi skupinami melanbenévi u pritomnosti
subretinalni tekutiny= 0,000070) a konvexni deformity scapu=(0,0080). Naopak
statisticky vyznamny rozdil nebyl nalezeniitgmnosti intraretinalni tekutinyp(= 0,16),

zvysené reflektivity intraretinalnp(= 1,0), RPE g = 0,19) a choroidalnip(= 0,37) a
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poruseného RPEpE 1,0). Steja tak nebyla nalezena statisticky vyznamna zavisteesti
piitomnosti tekutiny subretinalni a intraretinalpiH 0,36).

Celkova screeningova vysenhi byla u vSech nemocnych s melanomem negativni.
Angiografické vySeaeni bylo provedeno u benignich Iézi k vyieni vaskularizace nadoru
(FAG ve vSech 9 (100 %YXipadech, ICGAG pouze v 8 (89 %jipadech vzhledem k alergii
na jod u jednoho pacienta)iRngiografickém vySéeni nebyla vaskularizace tumoru
prokdzana ani v jednontipad (0 %). Na FAG byla v oblasti nadoru patrna typiskarnita
hyper- a hypofluorescence, na ICGAG byla nalezena@ normalni vaskularizace
choroidalni. Jako komplikace byla z§iga jednou choroidalni neovaskularizace (na FAG) a
jednou idiopaticka polypoidalni choroidalni vaskpatie (na FAG i ICGAG).

VSichni pacienti s melanomem byli indikovani ki a to b’ pomoci laserové
fotokoagulace, fotodynamické terapie s verteporfinerachyterapie, ozéni Leksellovym
gama nozem nebo kombinaci uvedenych metod.

Nalez na druhém oku byl ve vSedtigadech (100 %) fyziologicky.

Sledovaci doba je uvedena v tabulce 3. Jeji roze#i skupinami melanoima névi nebyl
statisticky vyznamnyg = 0,40).

3. 4. Ohranikeny choroidalni hemangiom
Soubor symptomatického OCHH #¥d.1 pacient, z nichz 3 (27 %) byly Zeny a 8 (73 %)
bylo mu#i. Charakteristika souborugk nemocnych a vstupni vizus&ného oka) je

uvedena v tabulce 4.

Tabulka 4. Charakteristika souboru padienbhranienym choroidalnim hemangiomem.

min| max| x DMS| HMS| X DMS| HMS
vék (roky) 36 73 49 41 57| 48 38 55
Vizus 0,0§ 0,80, 0,30 0,12 0,48 0,20/ 0,10] 0,33
TSF (um) 207 849| 380, 243] 517 334 221, 423
makularni objem (mf) 6,59 16,01 10,23 8,38/ 12,07 9,75 7,49 12,08
sledovaci doba (#sice) 12 60 33 21 45| 36 12 48

min — minimalni hodnota, max — maximalni hodndta; aritmeticky pamér, DMS, HMS —
95% dolni a horni interval spolehlivosti, — median
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Na OCT byl kron¢ makuly vySetovan vrchol tumoru, jeho okraje a okoli pomoci
jednotlivych scaf v délce 7 mm.

Hodnoty TSF a makularniho objemti prvni kontrole jsou uvedeny v tabulce 4.

Pri kvalitativni analyze byla v oblasti tumoru nalea&konvexni deformita scanu

11x (100 %), subretinélni tekutina 21100 %), intraretinalni tekutina a to dif&zrozloZzena
¢i v cystoidnich prostorechx)(82 %), ztlu&ini neuroretiny 8 (82 %), zvySena reflektivitu
RPE a choroidey»(82 %) a zvySena reflektivitu neuroretiny @7 %).

Diagnoza byla &inéna na zaklaglbiomikroskopického nélezu a potvrzena na ICGAG), kd
byl pritomen ,wash-out* fenomén ve vSechigadech (100 %). Pomoci FAG byla zjish
CHNV, dale ,window" defekt a CME, vSe v jednom (9 fhipact. Prominence tumoru na
UZ dle A-scanu fed I&bou byla 1,5 — 4,0 mm (fimér 3,2 mm), baze tumoru dle B-scanu
byla 6,7 — 10,9 mm (jimér 8,2 mm), v pitkazu subretinalni tekutiny v makule toto vygei
selhalo.

Lécba byla provedena pomoci FTV, po niZ byli pacikatitrolovani za 1, 3 a 6 ¢sia1 a déle

po pil roce. Sledovaci doba je uvedena v tabulce 4.

4. Vysledky

4. 1. ldiopaticka makularni dira

Po jediném vykonu doslo k uz@ani IMD u 17 (66 %) &i. U 5 (19 %) &i s neuzakenou

IMD nebyla reoperace provedena. U vSech 4 (15®&které byly indikovany k reoperaci, se
IMD uzawvela s tim, Ze u 1 z nich doSlo k jejimu znovuteev. IMD tak byla na konci
sledovaci doby uzdgna u 20 (77 %)d@. V 1 piipadt byla provedena klinickopatologicka
korelace operkula zachyceného na OCT.

U uzavenych IMD (skupina c, n = 20) se v 19 (95 %ippdech dle OCT obnovila foveolarni
kontura, v 1 (5 %) fipackt doslo ke vzniku CME. Hodnoty TSF na OCii posledni kontrole
jsou uvedeny v tabulce 5. U jednotlivych nedzanych IMD (skupina d, n = 6) doSlo

ke znené jejich velikosti od zmenseni 0 4 az po zutSeni 0 324um (pramérné zmenseni
0 28um) a v 1 pipad k piiloZzeni okrafi IMD. K uzaweni IMD ve stadiu Ib a Il (skupina a,

n =11) doSlo u vSech 11 (100 %) pacient stadiu Ill a IV (skupina b, n = 15) u 9 (60 %)
pacienti. Paiet uzawvenych IMD se mezi skupinami a/b statisticky vyznanigil (p = 0,024).
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Vizus @i posledni kontrole je uveden v tabulce 5. Ke zbep&izu doSlo u 19 (73 %)
Vizus zistal nezminén u 3 (12 %) &i a zhorSil se u 4 (15 %kb

Tabulka 5. Hodnoty sledovanych parametmpacieni s idiopatickou makularni dirodip
posledni kontrole.

n |min|imax| x |DMS|HMS| ¥ |[DMS|HMS

TSF (um) 20 99| 211| 165| 150/ 180| 161| 154/ 182
koneny vizus operovaného

oka 26 0,01/0,66|0,37| 0,28 0,45/0,33] 0,20] 0,50
kone&ny vizus, skupina a 1D,20|0,66/0,48| 0,35/ 0,60]/0,50| 0,25/ 0,66
koneny vizus, skupina b 1%,01/0,66|0,29| 0,18 0,39/0,25| 0,20| 0,40
kone&iny vizus, skupina c 2®,01/0,66/0,42| 0,32| 0,52/0,37| 0,25 0,66
kone&iny vizus, skupina d 8,10/0,33| 0,20/ 0,11] 0,29/0,20] 0,10| 0,33

kone:ny vizus 2. oka 260,01/1,00/0,61| 0,48 0,75/0,66| 0,33| 0,80
n — paet pacient, min — miniméalni hodnota, max — maximalni hodn®ta; aritmeticky
pramér, DMS, HMS — 95% dolni a horni interval spolehbtip X — median

Rozdil vizu mezi skupinami a/b i c/d byl statistickyznamny p = 0,021, resp. 0,022), viz
graf 6 a 7, stejjako rozdil kon&ného a vstupniho vizu u celého soubgre (0,00040), viz
graf 8.
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Graf 6. Konény vizus u paciefits idiopatickou makularni dirou u jednotlivych skupodle
stadii p = 0,021).
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Graf 7. Konény vizus u pacietits idiopatickou makularni dirou u jednotlivych skupodle
uzawvenosti p = 0,022).
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Graf 8. Vstupni a koréay vizus celého souboru paciérst idiopatickou makularni dirou
(p = 0,00040).
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Z pooperanich komplikaci se u 1 (4 %) pacienta objevil vsaizu @ivodni elevace
neuroretiny defekt RPE, u 3 (12 %) pacies¢ vyvinula pechodna elevace nitréiho tlaku,
ktery byl vzdy snizen konzervativniclgou, 25 (96 %) & procilalo v praibéhu sledovaci doby
operaci katarakty. V lifpadt doslo po operaci katarakty ke ztkrdit neuroretiny o 115m

v disledku CME s jeho vymizenim po nasazeni konzematerapie.

Koneiny vizus druhého oka je uveden v tabulce 5. IMDist®, la nebo Ib bez porusené
vrstvy fotoreceptar byla zjiS€na u 5 (19 %) &, IMD ve stadiu lll a IV u 4 (15 %)®,
lamelarni defekt u 9 (35 %xip vekem podmidna makularni degenerace u 3 (12 %) o
epiretinalni membrana u 1 (4 %) oka a normalniznalé (15 %) 6i. Béhem sledovaci doby
doSlo u pacienta s IMD ve stadiu 0 k progresi dalistla a v jednom ze dvotipacdi IMD
stadia Ib k progresi do stadia Il.

4. 2. \Bkem podminéna makularni degenerace

Ve 3 (15 %) pipadech Sest &sial po 1. sezeni bylo zji&o prosakovani na FAG, na OCT
byla stale patrna subretinalni tk& drobnou ablaci RPE, dif&nozloZena intraretinalni
tekutina s drobnymi cystoidnimi prostory, avSak ba#istu TSF nad zvolenou mez a bylo
indikovano 2. sezeni FTV. RIV byl proveden pouzednoho z nich (5 %) pro pokles vizu o
1 fadek.

Vizus (decimalni hodnota a logMARJiposledni kontrole je uveden v tabulce 6. Ke zéors
o 1iadek doslo u jednoho pacienta (5 %), ke stabilinabo ke zlepSeni o 1 4&dky u 11
(55 %) a ke zlepSeni & hebo vicaddki u 8 (40 %) z nich. ZlepSeni vizu p&hé bylo
statisticky vyznamnép(= 0,00097, resp. 0,00059), viz grafy 9 a 10.
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Graf 9. Vstupni a korday vizus (decimalni hodnota) paciérs wkem podmignou
makularni degeneraqgd £ 0,00097).
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Graf 10. Vstupni a kortay vizus (logMAR) u pacieiits wkem podmignou makularni
degeneracip(= 0,00059).

41



Hodnoty TSF a makularniho objemu na OGilgmsledni kontrole jsou uvedeny v tabulce 6.

Tabulka 6. Hodnoty sledovanych paramietmemocnych sékem podmignou makularni
degeneraciipposledni kontrole.

minf max x DMS| HMS| X DMS| HMS
vizus 0,10 1,33 0,4 0,29 064 033 0,20 0,66
logMAR -001 10 0,5 0,3 0,6 055 0,2 0,7
TSF (um) 124 367 218 182 253 203 169 253
makularni objem (mm 513 762 6,4 6,13 6,77 6,43 599 6,86

min — minimalni hodnota, max — maximalni hodn8&ta; aritmeticky pimér, DMS, HMS —
95% dolni a horni interval spolehlivosti, — median

Zmeny u jednotlivych paciefitkolisaly mezi zmensenim hodnoty TSF o0 211 pumimjej
zvétSenim 0 26 um (meérné zmensSeni o0 49 um) a mezi zmenSenim hodnoty makh&ir
objemu o 2,79 mra jejim z¥tSenim o 0,35 mi(pramérné zmenseni o 0,74 nith

Zmenseni obou paraméfpo |&b¢ bylo statisticky vyznamnép(= 0,0019, resp. 0,00055), viz
grafy 11 a 12.

400.0
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Graf 11. Vstupni a kord@é hodnoty TSF (v um) u paciérd wkem podmignou makularni
degeneracip(= 0,0019).
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Graf 12. Vstupni a koeé hodnoty makularniho objemu (v fm pacieni s wkem
podmirénou makularni degeneragi £ 0,00055).

U 18 jedin@ (90 %) doSlo k normalizaci foveolarni kontury sagnou redukci subretinalni
tk&dné a vymizenim ablace RPE, nebyla patrna Zadna difamaretinalni tekutina.

U 2 (10 %) nemocnych bykfiomen chronicky cystoidni makularni edém.

Béhem zadné z kontrolnich na&émnebyl zaznamenan vznik novych hemoragii na fuadu,
zavazné éni ¢i celkové komplikace.

Néalez na druhém oku byl po celou dobu sledovamitarni.

4. 3. Melanocytarni tumory cévnatky

Hodnoty sledovanych paraméii posledni kontrole jsou uvedeny v tabulce 7.

Ke statisticky vyznamné zn¢ vizu u benignich ani malignich 1ézii posledni kontrole ve
srovnani se vstupnimi hodnotami nedogle 0,47, resp. 0,15). St&jmak nedoslo ke
statisticky vyznamné zén¢ velikosti prominencep(= 0,22), bazep(= 0,43) ani makularniho
objemu p = 0,070) u nék. U melanoni doslo po Iébé ke statisticky vyznamnému zmen3eni
jejich prominencef = 0,033) i bazep(= 0,0040) a hodnot TSk € 0,0090) a makularniho
objemu p = 0,0070), viz grafy 13-16.
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Tabulka 7. Hodnoty sledovanych parametmpacieni s melanocytarnimi tumory cévnatky
pii posledni kontrole.

n (min | max x | DMS| HMS| x | DMS| HMS
vizus, maligni 110,00 0,890 0,32 0,10 0,53 0,25 0,02 0,67
vizus, benigni 00,10 1,09 0,88 0,65 1,11 1,00 0,80 1,00
prominence, maligni (mm) 1100 38 06 00 14 00 00 1,1
prominence, benigni (mm) 90,0 20 08 02 14 06 00 15
baze, maligni (mm) 1100 120 3,2 0,14 6,4 00 00 84
baze, benigni (mm) 94,7 89 6,1 49 7,2 52 48 7.4
TSF, maligni gm) 11 1070 317 180 136 224 172 114 231
TSF, benigni{m) 9 156 408 244 186 302 240 182 284
objem makuly, maligni (mfy | 11] 4,24 8,80 6,56 5,64 7,49 6,40 5,20 7,30
objem makuly, benigni (mf 9 6,30 8,20 7,19 6,79 7,59 7,20 6,80 7,50

n — pa@et pacieni, min — minimalni hodnota, max — maximalni hodndta; aritmeticky
pramér, DMS, HMS — 95% dolni a horni interval spolehbtio X — median
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Graf 13. Vstupni a kord@é hodnoty prominence (v mm) u melanofp = 0,033).
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Graf 14. Vstupni a kord@é hodnoty baze (v mm) u melandigp = 0,0040).
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Graf 15. Vstupni a korg@é hodnoty TSFym) u melanom (p = 0,0090).
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Graf 16. Vstupni a kos@é hodnoty makularniho objemu (v i) melanon (p = 0,0070).

U néwi se Ehem sledovani statisticky vyznammvetSily hodnoty TSFg = 0,0070), viz graf
17.
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Graf 17. Vstupni a kord@é hodnoty TSFum) u néw (p = 0,0070).
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Pokud jde o rozdil mezi éma skupinami tumad, pri posledni kontrole se statisticky
vyzname liSil pouze vizusg = 0,00080), viz graf 18. Naopak staticky vyznarsa neliSily
hodnoty u prominence (= 0,26) a baze tumorp € 0,10) ani u TSHy(= 0,060) a
makularniho objemup(= 0,20) dle OCT.
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Graf 18. Konény vizus pacierit u jednotlivych skupin tumdr(p = 0,0080).

Pri kvalitativnim hodnoceni v oblasti tumoru na koel@dovani byla afi hodnocena
piitomnost subretinalni tekutiny X311 %) u benigni 1éze X1(9 %) u maligni 1éze),
intraretinalni tekutiny (¥ (78 %) u benignich 1ézix2(18 %) u malignich lézi), konvexni
deformity scanu (4 (44 %) u benignich 1€zix4(36 %) u malignich lézi), zvySené
intraretinalni reflektivity (4 (44 %) u benignich |ézi), zvySené reflektivityimétniho
pigmentoveho epitelu (22 %) u benignich Iézi), zvySené choroidalnialiivity

(7x (78 %) u benignich lézi, u malignich lézi nelzeqait) a poruseného RPEx(@L00 %)
u benignich 1ézi, u malignich lézi nelze posouditpfie neuroretiny s chorioretinalni jizvou
(9% 82 %) u malignich l1ézi).

Statisticky vyznamé se tyto hodnoty liSily mezi skupinami melanibanéwi u pfitomnosti
intraretinalni tekutinygg = 0,020) a zvySené intraretinalni reflektivity£ 0,026). Naopak

statisticky vyznamny rozdil nebyl nalezenfit@mnosti subretinalni tekutinp & 1,0),
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konvexni deformity scanpE 1,0) a zvySené reflektivity RP € 0,19). U zvySené
reflektivity choroidey a poruseného RPE nebylo éxbktatistické srovnéni proveditelné.
Subretinalni tekutina na UZ nebyla diagnostikovarzadném fipad (0 %). Nalez na

druhém oku byl u vSech nemocnych (100 %) po cetdaudledovani v norén

4. 4. Ohranieny choroidalni hemangiom

Vizus @i posledni kontrole, stefrjako hodnoty TSF a makularniho objemu jsou uvedeny

v tabulce 8.
Tabulka 8. Hodnoty sledovanych parametmpacieni s OCHH pi posledni kontrole.

min| max DMS| HMS| _ DMS| HMS
vizus 0,07 1,30 6,69 0,41 0,98 d(,80 0,13 1,00
TSF (um) 132 256 180 155 206 172 13 210
makularni objem (mr) 548 7,81 6,72 6,30 7,14 6,82 6,053 7,11

min — minimalni hodnota, max — maximalni hodndta; aritmeticky pamér, DMS, HMS —
95% dolni a horni interval spolehlivosti, — median

Konetny vizus se ve srovnani se vstupnim statistickynayare zlepsil ¢ = 0,0033), viz graf
19.
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Graf 19. Vstupni a korday vizus pacierits OCHH 6 = 0,0033).
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TSF i makularni objem statisticky vyzna#npoklesly ¢ = 0,0044, resp. 0,0010), viz grafy 20
aZ2l.
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Graf 20. Vstupni a kogea hodnota TSF (v um) u paciést ohranienym choroidalnim
hemangiomemp(= 0,0044).
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Graf 21. Vstupni a kosea hodnota makularniho objemu (v fm pacieni s ohrantenym
choroidalnim hemangiomem € 0,0010).
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Dewt (82 %) pacierii bylo I&eno pomoci FTV jednou, zbyvajici 2 (18 %) dvakrat.

U jednotlivych pacierit hodnota TSF kolisala mezi zmenSenim o 653 um &éavim o 3
pm (pimérné zmenseni o 200 pm), u makularniho objemu Slo anZerd o

1,11 az 9,06 mm(pramér 3,51 mm).

K normalizaci foveolarni kontury s vymizenim subréini tekutiny v makule na OCT doslo
u vSech 11 (100 %) nemocnych, s tim, Ze v jednofb)Bripack byly difusré patrné
intraretinalni cystoidni nonreflektivni prostoryokvexni deformita scanu byla patrna u

3 (27 %) pacierit, chronické zrany v oblasti neuroretiny a RPEstaly beze z#n. U vSech
11 pacieni byla nalezena hyporeflektivita povrchovych vrstéweroidey s napadnyssi
reflektivitou hlubSich vrstev, ktera jizZ normélneni patrna.

Na A-scanu se velikost tumorti posledni kontrole pohybovala mezi 0-2,4 mmfpgr 0,9
mm). RestoZe ne vSechny tumory zregredovaly &éplialSi sezeni nebylo s ohledem na
prikaz uplného vymizeni subretinalni tekutiny v makdile OCT indikovano.

Nalez na druhém oku byl po celou dobu sledovararnmi (funkené i anatomicky).

5. Diskuze

5. 1. Idiopaticka makularni dira

Jak uvadji Bensonet al. (5), je velikost IMD odhadnuta biomikroskopickyensi nez jeji
hodnota objektivizovana na OCT gpnérné¢ o 112 um) a na snimku fundu se zda naopak
VEtSi (pimérné o 66 pum).

Presto nebo pravproto je fivodnich 400 um i v dabexaktniho nsieni na OCT (si@snosti
5-10 pum) stale pouzivanym Klasifikdm kritériem, picemz dlerady praci pouzivajicich
OCT (nap. Haritoglouet al.(24), Ipet al.(27) a Kangget al.(30)) je anatomicky i fundni
vysledek PPV na velikosti IMDifmo zavisly. | v naSem souboru bylged uzavenych IMD
statisticky vyznamévyssi pokud byl rozgr < 400 um ve srovnani s roZrem> 400 pum.
Dosazeny vizus se také statisticky vyznanigil v zavislosti na velikosti IMD (horSiip
rozmeru> 400 pm), nicméhavizus uzavenych IMD byl statisticky vyznanéiepsi nezdch
neuzavenych steji jako kon€ny vizus celého souboru ve srovnani s vizem vstapni
Uzawveni IMD po PPV bylo fed érou OCT definovandifmzenim jejich okraj a/nebo
vstiebanim subretinalni tekutiny v jejim okoli. Jak lkdval Kushuaraet al. (31), Ize

pomoci OCT v poopetaim obdobi prokazat obnoveni foveolarni konturyrgi hodnotu
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TSF. To je ve shads vysledky naSeho souboru, kdy prakticky u vSexawenych IMD

doSlo k obnoveni foveolarni kontury s normalni haton TSF.

| kdyZ uzaweni IMD je moZné pomoci OCT objektivizovatkaly jizZ druhy den po operaci
(pres silikonovou tamponadu), Leeal (34). ve své praci poukazuji na skinest, ze
reorganizace vrstvy fotorecepidfjejich centripetalni migrace)ime trvat i gkolik mésiai ¢i
let, coZ koresponduje s postupnym zlepSovanim WzuaSem souboru byl jeden takovy
piipad zaznamenan take, shodou okolnostipage bilateralni IMD.

VySeteni uzavenych IMD na OCT riize navic odhalit perzistujici CME nebo odchlipeni
fotoreceptoit (pod hranici biomikroskopické rozliSitelnosti).

Naopak nalez elevované spodiny fovey se zvySendadtou TSF v dsledku pitomnosti
cystoidnich prostdrs neuplnou ablaci ZSM na OCT je&emusi znamenat jednoznau
diagndézu IMD. V Klinické praxi se z tohoto stavuize IMD vyvinout, jak to popsal nap
Leeet al. (35), ale stav rive Fejit i do chronického stavu, kdy vznikne vitreomigkai

trakéni syndrom, jak uvadi Gaudric (22).

Stejre tak indikace k PPV u jednoho z naSich pacdientMD ve stadiu Ib s porusenou
vrstvou fotoreceptdr, jak to doportuje Gaudric (21) by nebyla bez OCT mozna.

Dle literatury je patologicky nalez vitreoretindlnirozhrani na OCT druhého oka bez ablace
ZSM pritomen ve 29 %ifpadi (Chanet al. (10)). V naSem souboru byl zaznamenan u 28 %
oc¢i. Spektrum patologii je zde velmi Siroké, jejicherpretace z hlediska prognézy (viz vyse)
zcela zasadni. Niwet al. (37) popisuje vznik druhostranné IMD u 3 (11 %@7zcti, u

kterych bylo na OCT nejprve zj&to stadium O (,prestage”). U jednoho (20 %) z 5

nemocnych (fi delSi sledovaci da® k tomu doslo i v naSem souboru.

5. 2. V@kem podminéna makularni degenerace

ZAavislost zlepSeni vizu na poklesu hodnoty TSFQIBT u RIV byla prokazana na
podskupii pacient ze studie MARINA (29), kdy zmenSeni 0 84 um znaatezisk 6
pismen.

Pokles TSF 0 171 um se ziskem 4 pismen popsalwviigdst al. (33) u jednorazay
provedené kombinované&lgy FTV s bevacizumabem.

Po kombinované ¢ FTV/RIV doSlo u naseho souboru k poklestamérné hodnoty TSF o
49 um a ke zlepSeni vizu zipnérné hodnoty logMAR 0,7 na 0,5 tj. cca o 10 pismen.
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PrestoZe ve vySe uvedenych pracich vstupni hodnouiv@deny nejsou, domnivame se, ze
byly vyrazre vySSi nez u &Siny naSich paciefif kde primarg doslo k jejich poklesu diky
piedchozi 1ébé. LepSi funkni vysledky si vysstlujeme rozdilnym typem CHNV (v
citovanych pracichigvazr klasicky typ v O resp. v 50 %, u naSeho souboriO@&%) a také
jinému typu terapie.

Funget al.(18) indikovali monoterapii RIV podle ndlena OCT v &chto gipadech (podohkin
jako v naSem souboru): ztrata 5 pismé&rpfitomnosti tekutiny ve fovee nebo jeji perzistence
déle nez 1 wsic po posledni aplikaci a ztlagf TSF o 100 um. Hodnoty TSF byly
nasledujici: vstupni pmér 394 um, vstupni median 385 pm, kémgpramer 216 um a
koneiny median 199 um (tedy vstupni hodnoty vykaeySsi nez v naSem souboru).
Sledovaci doba byla na rozdil od naSeho soubo&i (et ngsial), béhem niz se vizus zlepsil
0 9 (piimer), resp. 11 (median) pismen, tj. stejako v naSem souboru. Pokud jde o
kvalitativni analyzu, $ posledni kontrole bylaiftomna u 2,5 % nemocnych subretinalni a u
7,5 % pacient intraretinalni tekutina, coZ odpovida naSemu sawlftO % chronicky
cystoidni makularni objem). FAG nebyla v této stpdbvadna.

Shahet al. (39) prezentovali pokles makularniho objemu u aterapie RIV z 7,24 na 6,69
mm®, co? je ve shagls hodnotami u nadeho souboru (rozdil med#ZB4 mnd).

Ariaset al. (1) ode€itaji u prevazrt klasickych CHNV z hodnoty TSF pomoci elektronickyc
znaek v OCT softwaru manualrizv. tlou§ku vysoce reflektivniho zevniho pésu (tj.
komplexu CHNV a RPE). Po FTV s triamcinolon acedienn intravitrealt pramér této
proménné klesl z 201 um na 176 pum.

Colucciello (14) pouZiva u bevacizumabu s triamidnem intravitreél dalSi zgsob
hodnoceni vysledklécby — objem subretinalni tekutiny. Aproximace tvdaipoloviniho
elipsoidu s bazi zji8hou ve dvou scanech se vSak ztii¥phrubou.

DalSi zgresreéni v hodnoceni uggnosti I€by VPMD piinese SD OCT s moznosti separace

jednotlivych vrstev sitnice.

5. 3. Melanocytarni tumory cévnatky
Muscatet al. (36) popsali pomoci OCT 100% vyskyt serdzni atevsitnice u melanoim coz

je ve shod s naSim souborem (100 %). U fé&e tento nalez objevil u 30 %ioe srovnani s

11 % u naSeho souboru. Je ovSem nutno poznamenanaseho souboruiire jit o chybu
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malychg¢isel. Na druhou stranu intraretinalni &mg autdi hodnotili pouze obeenco do

zmeény od normy a & byly az na vyjimky vySéeny pouze jednou.

Espinozeet al. (15) zaloZili svoji praci naopak na sledovani tuinv ¢ase. Ohraené
odchlipeni neuroretiny (tzv. aktivni a smiSeny dygp OCT) bylo spojeno sistem tumai a
negativré korelovalo s intraretinalnimi cystoidnimi prostdtgv. chronicky typ dle OCT).

V nasem souboru byly melanomyédy bezodklad#) proto korelace mezi jejictistem a
nalezem subretinalni tekutiny nebylo mozné. Stekigtvyznamnou zavislost ve vyskytu
intraretinalni a subretinalni tekutiny nebyla vemssouboru potvrzena. Na rozdil od citované
prace byl totiz v naSem souboru smiSeny tiffpmpen u 82 % malignich |ézi.cRoliv je

v diskuzi zmirno, Ze pacienti byli sledovani i pail&, prislusna data v publikaci uvedena
nejsou. V naSem souboru u melariodoSlo po 1ébé nejen k dekavané statisticky vyznamné
zmeéné u prominence a baze, ale také ke zmenseni obauitatevnich parameirdle OCT
(TSF i makularni objem), coz ukazuje na Ustup @kti¢chto lézi. Tomu odpovida i to, Ze
mezi névy a melanomy nebyiposledni kontrole statisticky vyznamny rozdiladhém

saag ws

Vystupy kvantitativni analyzy dle OCT nebyly v liédire nalezeny.

5. 4. Ohrani€eny choroidalni hemangiom

Boixaderaet al. (7) u souboru OCHH po FTV uv§dzmenseni hodnoty TSF o0 79 um. U
naseho souboru se tato hodnota snizila o 162 i¢tai &atomicky efekt je dan
pravdEpodobré tim, Ze sledovaci doba naseho souboru lieat delSi (36 oproti 12
mesiaim). Spoleéné vSak oba souborydinto, Ze u 83, resp. 82 %&ibbylo provedeno pouze
jednoho sezeni FTV. Seek et al. (41) uvadji, Ze jednorazova tba postauje u 89 %
piipadi. Statisticky vyznamné zlepSeni vizu naSeho soubdpovidé také vysledin
posled®’ citovanych autar.

Ackoliv Verbraaket al. (46) primarg eliminovali OCHH pomoci FTV ng 1 mm jejich
tlou&’ky, jeden pacient s prominenci tumoru 1,2 mm a @mim vizem k dalSimu sezeni pro
vymizeni subretinalni tekutiny na OCT indikovan yleby vSech pacieiitdoslo k obnoveni
foveolarni kontury, coZ odpovida i naSim vysléatk(100 %). Kvantitativni hodnoceni
hodnot na OCT v praci nebylo provedeno.

Zadna prace uvéflci makularni objem na OCT u OCHH dosud publikaevaebyla, tudiz

srovnani s nami dosazenym statisticky vyznamnynesekn této hodnoty neni mozné.
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6. Zawer

Na souboru pacieaits idiopatickou makularni dirou bylo potvrzenoahatomické i funéni
vysledky operace jsou statisticky vyznanaavislé na velikosti idiopatické makularni diry
zjistené dle OCT. OCT takeé zcela Zmlo pohled na stadium Ib, které je obtizné rotlisi
biomikroskopicky. Pokud neni vrstva fotorecefitpprusena, iize stav pejit do
chronického stadia (vitreomakularni téak syndrom), kdy opetai feSeni neni urgentni.
Naopak pi porusené vrstvfotoreceptol Ize wasnou operaci snizit riziko nebezpe

z prodleni.

Na souboru paciefits wkem podmignou makularni degeneraci bylo zji$o, Ze pi
provadini kombinace fotodynamické terapie s verteporfirgeimtravitrealni aplikace
ranibizumabu odpovida signifikantni zlepSeni vigjadreného decimathnebo pomoci
logMAR statisticky vyznamnému poklesu hodnot tiyssitnice ve fovee i makularniho
objemu. | zde v pitbéhu |&by nejsouwtasto biomikroskopické nalezy zcela jednaaréa
Pokud se vSak na OCT neprokaZze aktivita |éze, memnié indikovat ani fluorescéni
angiografii,¢cimz se snizuji rizika pro pacientyvjeji invazivite.

Na souboru paciefits melanocytarnimi tumory cévnatky bylo stanovemogitomnost
subretinalni tekutiny hodnocena pomoci OCT je &tiaky vyznams zavisla na diagndze
melanomu, u &hoz tak Ize indikovat kbu jeSt predtim, nez je prokazan jehist. L&ba u
tohoto zhoubného onemagri, ktera vedla k signifikantnimu zmensSeni promaeenbaze
tumori a hodnot tlougy sitnice ve fovee b@&d makularniho objemu, je takéasti zavisla na
indikaci dle OCT.

Na souboru paciefits ohranienym choroidalnim hemangiomem byl@emo, Ze doSlo

k signifikantnimu zlepSeni vizu a zaravie poklesu hodnoty tlotigy sitnice ve fovee i
makularniho objemu po fotodynamické terapii s y@sténem. Rozhodnuti o ukdani &by,
aniz se tumor — ve své podstaenigni — ve #Sin¢ pripadi zcela oplostil, bylo umozmo
prikazem vstebani subretinélni tekutiny préadle OCT.

Ve své praci jsem tak prokazala, Ze role OCT wg$eétve spektru s@asnych vysébvacich
metod u vSech vySe uvedenych makularnich chorebljeedem ke z{@sréni diagnostiky a

vysledki terapie v sotasné dob nezastupitelna.
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8. Seznam pouzitych zkratek

ALP
ALT
AST
C3F8
CME
CT
ERM
ETDRS
FAG
FTV
GMT
CHNV
ICGAG
IMD
LDH
LFK
logMAR

MLI

MRI
Nd-YAG
OCT
OCHH
PPV
RIV
RPE
RTG

SD OCT
TD OCT
TSF

uz
VEGF
VPMD
zZ.n.
ZSM

alkalicka fosfataza
alaninaminotransferaza

aspartataminotransferaza

perfluoropropan

cystoidni makularni edém

vypaietni tomografie (computed tomography)

epiretinalni membrana

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study

fluorescetini angiografie

fotodynamicka terapie s verteporfinem
gamaglutamyltransferaza

choroidalni neovaskularizace

angiografie s indocyaninovou zeleni

idiopaticka makularni dira

laktatdehydrogenaza

laserova fotokoagulace

logaritmus minimalniho Ghlu rozliSeni (logam of the minimum angle of
resolution)
membrana limitans interna

zobrazeni magnetickou rezonanci (magneticrr@sce imaging)
neodym ytrium-aluminium-garnet

opticka koherentni tomografie (optical coheseetomography)
ohranieny choroidalni hemangiom

pars plana vitrektomie

ranibizumab intravitreath

retindlni pigmentovy epitel

rentgen

opticka koherentni tomografie ve frekstidomérs (spectral domain)
opticka koherentni tomografi€asové domén(time domain)
tlougka sitnice ve fovee

ultrazvuk

vaskularni endotelidlnistovy faktor

vékem podmigna makularni degenerace

zrakovy nerv

zadni sklivcova membrana
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