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1. Úvod 

1.1. Makulární edém a jeho příčiny 

Macula lutea neboli žlutá skvrna sítnice je centrální část sítnice zodpovědná za direktní neboli 

centrální vidění. Je uložena na zadním pólu oka a v jejím úplném středu je fyziologická 

prohlubeň označovaná jako ústřední jamka žluté skvrny sítnice s průměrem pouhých 350 µ.  

O makulárním edému hovoříme, je-li tato centrální část sítnice prostoupena tekutinou. Příčin 

makulárního edému může být řada, k těm nejčastějším patří centrální serózní 

chorioretinopatie, vlhká forma věkem podmíněné makulární degenerace a diabetický 

makulární edém (1), jejichž diagnostice a léčbě se věnuji po celou svou profesní kariéru. 

K těmto nozologickým jednotkám jsem rovněž směřoval svou vědecko-výzkumnou činnost. 

Blíže o diferencíálně diagnostické rozvaze při makulárním edému v následné autorově práci. 

 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6 

 

1.2. Přílohy k úvodní kapitole 

1.2.1. O.Chrapek Diferenciální diagnostika makuly. 1. vydání, Novartis s.r.o., 2010. 
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2. Léčba makulárního edému a jeho příčin 

V této kapitole jsou shrnuty literární informace o léčbě centrální serózní chorioretinopatie, 

vlhké formy věkem podmíněné makulární degenerace a diabetického makulárního edému 

jakožto stěžejních příčin makulárního edému.  Její součástí jsou práce autora podávající 

podrobné informace a vlastní zkušenosti s touto léčbou na Oční klinice FN a LF UP 

v Olomouci. 
 

2.1. Léčba makulárního edému a jeho příčin – literární data 

2.1.1.  Léčba centrální serózní chorioretinopatie 

 

Přes letité zkušenosti s diagnostikou a terapií CSCHR, přes veškeré starší i zcela nové 

výzkumné vědecké poznatky můžeme konstatovat, že zcela spolehlivá a vždy úspěšná 

medikamentózní terapie CSCHR není dosud známa. V terapii CSCHR bývá užívána laserová 

fotokoagulace, kdy je použit tepelný laser. Energie laserového paprsku je aplikována do místa 

prosakování tekutiny přes pigmentový list sítnice do subretinálního prostoru s cílem uzavřít 

místo sáknutí jizvou.  Na oční klinice v Olomouci používáme techniku fotokoagulace čtyřmi 

záblesky stopou 200 mikrometrů, při expozici 0,1 sekundy a intenzitě vedoucí k jemnému 

zbělení tkáně. Správně indikovaná a provedená fotokoagulace obvykle nepřináší komplikace, 

ba naopak, do 5 týdnů by mělo dojít k resorbci subretinální tekutiny a přiložení neuroepitelu 

makuly. Pokud není do 5 týdnů po provedené fotokoagulaci dosaženo remise choroby, je 

vhodné opakovat FAg. Příčinou obvykle je, že bod prosakování je nedostatečně okludován, 

nebo byl minut (2). 

Nejnovější metodou léčby zvláště chronických forem CSCHR, které není možno řešit 

laserovou fotokoagulací, je redukovaná fotodynamická terapie (PDT) s verteporfinem 

(Visudyne), kdy po aplikaci verteporfinu v podobě 10 minut trvající nitrožilní infúze 

následuje ošetření zóny prosakování diodovým laserem s cílem snížit hyperpermeabilitu 

choroidálních cév a zastavit prosakování do subretinálního prostoru. 

U pacientů s CSCHR byla angiografií s indocyaninovou zelení (ICG) odhalena porucha 

choroidální cirkulace (3,4), na OCT pak zvýšená choroidální tloušťka (5), která se po PDT 

mění (6). Proto se předpokládá, že CSCHR může souviset s poruchou choroidální cirkulace a 

PDT může do této poruchy choroidální cirkulace zasáhnout. Zpočátku se používala v léčbě 

CSCHR neredukovaná PDT, která přinášela první pozitivní anatomické i funkční výsledky (7, 

8, 9), ale objevovaly se také první komplikace jako atrofie pigmentového listu makuly (7), 
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choroidální ischémie (10) a případně i rozvoj choroidálních neovaskularizací (11). S cílem 

vyhnout se těmto komplikacím, začala být používána redukovaná PDT s redukcí dávky 

verteporfinu (12-17), nebo redukcí laserové energie (18 – 24). Na oční klinice v Olomouci 

v současné době provádíme a sbíráme první zkušenosti s redukovanou PDT s redukcí dávky 

léčiva verteporfinu na polovinu. 

Přílohou této kapitoly jsou práce autora vyjadřující jeho pohled na problematiku a vlastní 

zkušenosti s léčbou.         

 

 

2.1.2. Léčba vlhké formy věkem podmíněné makulární degenerace 

Laserová fotokoagulace subretinální CHNV byla svého času platnou metodou léčby a byl 

studován význam laserové fotokoagulace pro různé typy membrán (25-28). Postupem času 

však byl tento typ léčby prakticky opuštěn a snad jen klasickou extrafoveolární CHNV 

nacházející se v dostatečné vzdálenosti od foveoly můžeme řešit termickou laserovou 

fotokoagulací, kdy technikou splývavé fotokoagulace ošetříme celou oblast CHNV vzájemně 

se překrývajícími fotokoagulačními stopami za vzniku intenzivního zbělení tkáně s přesahem 

100 mikrometrů přes okraj vlastní CHNV. Je však třeba mít na paměti, že již dle výsledků 

Macular Photocoagulation Study Group z roku 1982 lze očekávat selhání léčby až u 42% očí 

(26) . 

Prvním velkým přínosem pro léčbu vlhké formy VPMD se stala fotodynamická terapie 

s verteporfinem (29-34). Postupem času byla určena především pro léčbu klasických a 

převážně klasických CHNV, kdy prospektivní, multicentrická, randomizovaná, dvojitě slepá, 

placebem kontrolovaná studie prokázala po dvou resp. třech letech sledování pacientů s 

převážně klasickou subfoveolární CHNV při vlhké formě VPMD zlepšení či alespoň 

stabilizaci zrakové ostrosti u 59% resp. 56% léčených očí (35, 36).  

Pro vyšší účinnost však byla PDT léčba postupně vytlačena injekčně, intravitreálně 

aplikovanými léčivy blokujícími vaskulární endoteliální růstový faktor. Z nich se dnes 

celosvětově v léčbě prosazují především ranibizumab (Lucentis) a aflibercept (Eylea), které 

svou efektivitu a bezpečnost prokázaly ve velkých klinických studiích (37-41). Součástí 

kapitoly jsou práce autora vyjadřující jeho osobní zkušenosti se všemi výše vzpomenutými 

druhy terapie. 

 

2.1.3. Léčba diabetického makulárního edému 
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Medikamentózní terapie je dnes již v léčbě DME považována za obsolentní. Velkou změnou 

v péči o pacienty s DME byl vstup laserové fotokoagulace do oftalmologie. Řada prací 

referovala o možnostech řešení DME laserovou fotokoagulací (42,43,44). Dříve dominující 

laserová terapie v léčbě exsudativního DME je stále více zatlačována do pozadí anti-VEGF 

terapií. Laserová terapie si ještě uchovává své místo v léčbě fokálního DME, v řešení 

difuzního DME je dnes již preferována anti-VEGF terapie ranibizumabem a afliberceptem. 

Oba preparáty snižují prostup tekutiny přes insuficientní kapilární systém do sítnice, čímž se 

stávají užitečnými v řešení DME. Řada studií referuje o příznivém vlivu ranibizumabu i 

afliberceptu na zrakovou ostrost pacientů s DME (45-50). Přílohou této kapitoly je práce 

autora shrnující dlouholeté zkušenosti s laserovou terapií DME. 
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2.1.4. Chrapek, O., Řehák, J. Centrální serózní chorioretinopatie. Léčba, diferenciální 

diagnostika. Souborný referát II. část. Čes. a slov. Oftal., 58, 2002, No 2, p. 122-129. 
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2.1.5. Chrapek, O., Jirková, . Šín, M. Léčba diabetické retinopatie. Postgraduální 
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3. Výzkum makulárního edému a jeho příčin na Oční 

klinice FN a LF UP v Olomouci. 

Výzkum makulárního edému a jeho příčin  má na Oční klinice FN a LF UP v Olomouci 

dlouholetou tradici. V průběhu minulých let vznikla na klinice skupina specialistů 

zaměřujících se na choroby sítnice. Autor této práce se stal členem této skupiny krátce po 

svém nástupu na kliniku v roce 1994 a dodnes se zásadně podílí na jejím fungování.  Samotný 

výzkum pak probíhá jak v rovině laboratorní tak rovině vlastních klinických pozorování u 

pacientů z denní praxe. Výsledkem této činnosti jsou původní práce vycházející ve 

významných domácích i zahraničních impaktovaných časopisech a autor této práce je jejich 

hlavním autorem či spoluautorem. 

3.1.  Laboratorní výzkum makulárního edému a jeho příčin na Oční 

klinice FN a LF UP v Olomouci. 

V současné době na klinice probíhající laboratorní výzkum je zaměřen na zkoumání 

proangiogenních a antiangiogenních faktorů ve sklivci pacientů s diabetes mellitus  a jejich 

význam pro progresi diabetické retinopatie a makulopatie. Hyperglykemie, vysoký krevní 

tlak, hyperlipidemie, ale i lokální změny v sítnici diabetiků vedou k dysfunkci endotelu a 

pericytů kapilár sítnice znamenající poškození vnitřní hematoretinální bariéry (51). Ischemie 

sítnice vede ke zvýšené produkci cytokinů a růstových faktorů, způsobujících vzestup cévní 

permeability a novotvorbu sítnicových cév (51). Rozvíjí se diabetická retinopatie vedoucí 

k poklesu zrakové ostrosti a případně až ke slepotě oka. Odběr sklivce při PPV umožňuje in 

vivo zkoumat změny na rozhraní sklivce a sítnice a nepřímo i patologické procesy v sítnici 

samotné. S pomocí proteomové analýzy a imunoesejí sklivce se v poslední době podařilo 

identifikovat faktory podílející se na patogenezi diabetické retinopatie. Mezi relativně nejvíce 

prozkoumané markery patří Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), Pigment 

Epithelium Derivated Factor (PEDF), Hepatocyte Growth Factor (HGF) a interleukin 6 

(52,53). Podrobněji se tématem zabývá kapitola 3.1.1.  Proangiogenní a antiangiogenní 

faktory ve sklivci diabetiků. 

 

 

3.1.1. Proangiogenní a antiangiogenní faktory ve sklivci diabetiků 

V této kapitole jsou shrnuty literární informace o proangiogenních a antiangiogenních 

faktorech s předpokládaným vztahem k patogenezi diabetické retinopatie. Součástí je práce 
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autora přinášející první vlastní zkušenosti pro zlepšení diagnostiky časných forem diabetické 

retinopatie s cílem zpřesnit indikaci anti-VEGF léčby. 

 

3.1. 2. Proangiogenní a antiangiogenní faktory ve sklivci diabetiků  – 

literární data 

Ischemická sítnice produkuje do sklivce VEGF, který zvýšuje permeabilitu sítnicových 

kapilár a stimuluje novotvorbu patologických cév (54). Sklivcové i sérové hladiny VEGF jsou 

zvýšené již v časných fázích diabetické retinopatie a jeho koncentrace přímo koreluje se 

závažností očního postižení (55). Experimentálními studiemi bylo prokázáno, že PEDF je 

nejúčinnější inhibitor angiogeneze a endogenní protizánětlivá látka (56). U pacientů s 

proliferativní diabetickou retinopatií jsou hladiny PEDF ve sklivci snížené oproti 

nediabetikům. Předpokládá se, že nedostatek protekčního působení PEDF může vést k vzniku 

a progresi diabetické retinopatie (57). Souvislost se vznikem a  rozvojem diabetické 

retinopatie byla popsána také u Soluble Receptor for Advanced Glycation Endproducts 

(sRAGE), ligand jeho tkáňové isoformy (RAGE), mezi něž patří EN-RAGE a HMGB1,  

metaloproteináz 2 a 9 (MMP-2, MMP-9) a kyseliny močové (58,59,60). Jejich podíl na 

rozvoji diabetických komplikací dokazují zatím především studie z jiných oborů (např. 

nefrologie, kardiologie). Závěry aktuálních studií naznačují, že rovnováha mezi angiogenními 

a antiangiogenními faktory u diabetické retinopatie je porušená (61), a že jejich vzájemné 

spolupůsobení je rozhodující pro progresi sítnicového poškození (62). Souvislosti a regulační 

mechanizmy mezi hladinami VEGF, PEDF, sRAGE, EN-RAGE, HMGB-1, MMP-2, MMP-9 

a kyseliny močové doposud objasněny nebyly. Rovněž doposud nebyl studován vztah 

koncentrace uvedených biochemických markerů k míře poškození sítnice u různých stádií 

diabetické retinopatie. 

Ukazuje se tedy, že zvláště rovnováha angiogenních a antiangiogenních faktorů je rozhodující 

pro progresi diabetické retinopatie (62). Hlavními angiogenními faktory v oku jsou VEGF, 

MMP-2 a MMP-9; antiangiogenními PEDF a sRAGE. Na rozvoji diabetické retinopatie se 

zřejmě podílí i kyselina močová a ligandy RAGE (EN-RAGE a HMGB-1). VEGF i 

metaloproteinázy MMP-2 a MMP-9 zvyšují na sítnici cévní propustnost a stimulují 

novotvorbu cév (55,59). Dnes je k léčbě diabetického makulárního edému užívána 

monoklonální protilátka proti VEGF. Ale víme, že její terapeutický efekt je pouze dočasný 

(63). Naopak PEDF má neuroprotektivní a antiproliferativní roli a brání tak novotvorbě cév, 

což skýtá léčebný potenciál. Hladina PEDF je u pokročilé diabetické retinopatie nižší (57), 
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což souvisí mimo jiné i se sníženou antioxidační kapacitou, jež přispívá k porušení 

hematoretinální bariéry a k rozvoji proliferativní diabetické retinopatie (64). Protektivní role u 

diabetické retinopatie se připisuje i sRAGE. U diabetiků dochází enzymatickou glykací a 

oxidací proteinů ke vzniku AGE (Advanced Glycation Endproducts). AGE mohou tvořit 

vazbu s jejich tkáňovým receptorem (RAGE) a podílet se tak na expresi VEGF (65). Solubilní 

RAGE (sRAGE) blokuje mechanismy vedoucí k cévní dysfunkci a progresi diabetické 

retinopatie (66). Vazbu s tkáňovým receptorem pro AGE mohou tvořit i zánětlivé ligandy 

EN-RAGE a HMGB-1, jejichž funkce u diabetické retinopatie in vivo dosud nejsou 

dostatečně prozkoumány. Stanovení hladin sRAGE a ligand RAGE ( EN-RAGE a HMGB-1) 

v lidském sklivci tak otevírá možnosti ve zkoumání jejich nejasné role v rozvoji sítnicových 

změn. Na snížení antioxidační kapacity sklivce se pravděpodobně podílí i kyselina močová 

(67). Cestou oxidačního stresu hraje zvýšená hladina kyseliny močové roli v endotelové 

dysfunkci v cílových orgánech diabetika. Výsledky získané u pacientů s diabetickou 

retinopatií dokazují signifikantní korelaci hladin kyseliny močové ve sklivci se stupněm 

poškození sítnice (68). 

Současné sledování zmíněných markerů, jejich hodnot, interakcí a vzájemné rovnováhy může 

přinést nová fakta pro pochopení patogeneze diabetické retinopatie a její progrese a pomoci 

v hledání nových terapeutických možností do budoucnosti. 
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3.1. 3. Křížová, L., Kalousová M., Kuběna, A. A., Chrapek, O., - Corresponding 

Author) et al. Correlation of Vitreous Vascular Endothelial Growth Factor and Uric 

Acid Concentration Using Optical Coherence Tomography in Diabetic Macular Edema. 

Journal of Ophthalmology, IF 1,425, Volume 2015 (2015), Article ID 478509, 

doi:10.1155/2015/478509 
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3.2.  Klinický výzkum makulárního edému a jeho příčin na Oční 

klinice FN a LF UP v Olomouci. 

Vývoj léčby u pacientů s makulárním edémem je v posledním desetiletí oproti minulým létům 

velmi rychlý. Přicházejí nové léky, nová doporučení vycházející často z dat klinických studií. 

Nicméně reálná praxe je svým prostředím poněkud odlišná od prostředí klinických studií a 

proto má svůj nezastupitelný význam sledování léčby vlastních pacientů v každodenní praxi, 

analýza těchto poznatků s následnými doporučeními, která jsou později často obohacením 

reálné praxe a vedou až k úpravám doporučovaných léčebných postupů. Touto problematikou 

se zabývá kapitola 3.2.1. Makulární edém v klinické praxi, výsledky a doporučení. 

 

3.2.1. Makulární edém v klinické praxi výsledky a doporučení 

V této kapitole jsou jednak shrnuty literární informace o možnostech konzervativní terapie 

pacientů s centrální serózní chorioretinopatií, ale také literární informace o významu 

morfologických změn v makule pacienů s vlhkou formou VPMD pro efekt anti-VEGF léčby. 

Součástí této kapitoly je práce autora přinášející první vlastní výsledky z klinického 

výzkumu léčby CSCHR betablokátorem a následuje práce autora vystihující jeho pozorování 

v oblasti morfologie makuly pacientů s vlhkou formou VPMD a jejího významu pro anti-

VEGF léčbu. 

 

3.2. 2. Makulární edém v klinické praxi výsledky a doporučení – 

literární data 

V medikamentózní terapii centrální serózní chorioretinopatie byly zkoušeny vitamíny,   

vasoprotektíva,  antibiotika, resorbencia, vasodilatancia, nesteroidní antiflogistika, lze 

dohledat  zprávy  o   terapii  fenylbutazonem,  tolazolinem, gamaglobulinem.   

Současná teorie patogeneze CSCHR předpokládá stresem  navozenou adrenergní  dysregulaci   

chorioideální  cirkulace.  Snížení arteriálního plnění v řečišti  jako  je  choroidea  vede k 

aktivaci   leukocytů   a   jejich   nahromadění  a vzniká leukocytární  zátka   s  následným  

kapilárním   a  venózním městnáním.  Dochází k aktivaci proteolytických  enzymů a ke 

zvýšené exsudaci  tekutiny z kapilár  choroidálních lobulů pod pigmentový list sítnice  s jeho 

následnou ablací. Ablace znamená  mechanický  stres pro  buňky  pigmentového  listu, 

následně  se  aktivují  jejich  lysozomální  enzymy,  které společně s  proteolytickými a 

leukocytárními  enzymy vytvoří defekt v  pigmentovém listu sítnice,  kterým proudí tekutina 

pod   neurosenzorický  list   sítnice  za   vzniku  klinické manifestace choroby (4). Užití    
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betablokátorů   v    terapii   centrální    serózní chorioretinopatie vychází z  faktu, že 

betablokátory snižují vyplavování katecholaminů z  centrálního nervového systému a tím 

tlumí  aktivitu   adrenergního  systému.  Blokace  beta adrenergních receptorů v buňkách 

pigmentového listu sítnice přispěje  ke  stabilizaci  transportních  dějů  na  membráně těchto 

buněk. Vlastní zkušenost s léčbou CSCHR betablokátorem metipranololem a doporučení pro 

praxi jsou obsahem následné autorovy práce. 

V léčbě vlhké formy věkem podmíněné makulární degenerace se pozornost začala obracet 

k anatomickým změnám v makule se snahou vypozorovat vliv morfologických změn na 

účinnost léčby. Současné práce si všímají především významu ablace pigmentového listu 

makuly (PED), subretinální tekutiny (SRF) a intraretinálních cyst (IC) na výslednou zrakovou 

ostrost. Literárně se udává, že výskyt IC statisticky signifikantně koreluje s úrovní vstupní 

nejlépe korigované zrakové ostrosti (BCVA). Pacienti zařazení k léčbě s IC v neuroepitelu 

makuly mají v průměru o -5,98 +/-0,85 písmen Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 

(P ETDRS) optotypové tabule  horší vstupní vízus než pacienti bez IC. Pacienti zařazení k 

léčbě s IC v neuroepitelu makuly, které nevymizely po 12T léčby měli vstupní BCVA v 

průměru horší o další -3,92 +/-1,04 P ETRDS (p=0,002). 

Anatomická odezva na zahájenou anti-VEGF léčbu je v závislosti na anatomickém nálezu 

v makule na počátku léčby proměnlivá. Po 3 úvodních injekcích anti-VEGF léčiva se dá 

očekávat plná resorbce SRF a IC v 74% případů, u PED jen u 38% případů. 

Po úvodních 3 injekcích anti-VEGF léčiva se dá očekávat v průměru vzestup BCVA o +10,37 

+/-0,8 P ETDRS. Pacienti s IC na začátku léčby mají po 3 inj. v průměru o 1,97 P ETDRS 

horší BCVA než je výše uváděný průměr. Pacienti s PED na začátku léčby mají po 3 inj. v 

průměru o 2,27 P ETDRS horší BCVA než je průměr +10,37 +/-0,8 P ETDRS. 

Morfologický nález v makule při zahájení léčby predikuje ZO po celou dobu léčby. Nejlepší 

BCVA vykazují pacienti se SRF na začátku léčby (bez IC, bez PED). S narůstající délkou 

léčby má pro výslednou zrakovou ostrost stále větší dopad přítomnost PED na začátku léčby. 

Nejhorší BCVA vykazují pacienti s IC na začátku léčby. Úplně nejhorší BCVA vykazují 

pacienti s IC na začátku léčby, které nevymizely po 3 úvodních injekcích anti-VEGF léčiva. 

Současně se předpokládá, že IC, které nevymizí po 3 uvodních injekcích anti-VEGF léčiva 

nesouvisí s exsudativní aktivitou nemoci, ale jsou již obrazem neurodegenerativních změn 

v makule na podkladě chronického průběhu patologické léze. 

V průběhu sledování a léčby je potřeba si všimnout nově se tvořícího a progredujícího PED. 

Právě nově vzniklé či narůstající PED odráží reaktivaci vlastního subretinálního chorobného 

procesu. Následný vznik IC spojený s poklesem BCVA je důsledkem degenerace neuroepitelu 
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(69,70). 

Vlastní pozorování změn morfologického nálezu v makule pacientů s vlhkou formou VPMD 

léčených ranibizumabem jsou obsahem následné autorovy práce. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

135 

 

3.2. 3. Chrapek, O., Jirková, B., Kandrnal, V., et al. Treatment of central serous 

chorioretinopathy with beta-blocker metipranolol. Biomed Pap Med Fac Univ Palacky 

Olomouc Czech Repub. 2015, 159 (1), p. 120-123.   IF 1.661.        
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3.2. 4. Chrapek, O.,  Jarkovský, J., Šín, M., et al. Prognostic factors of early 

morphological response to treatment with ranibizumab  in patients with wet age-related 

macular degeneration. Journal of Ophthalmology. IF 1,935, Special Issue Advances in 

Retinal Therapeutics, Volume 2015 (2015), Article ID 867479,        

http://dx.doi.org/10.1155/2015/867479 
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4. Závěr 

Tato habilitační práce dokumentuje výzkumné projekty a zkušenosti na poli léčby 

makulárního edému, vzniklé v rámci skupiny specialistů zaměřujících se na Oční klinice FN a 

LF UP v Olomouci na choroby sítnice. Habilitační práce dokládá systematičnost výzkumu a 

péče u pacientů léčených pro makulární edém se snahou optimalizovat jejich léčbu a 

dlouhodobým úsilím zlepšit prognózu jejich zrakových funkcí a kvalitu života. 

Makulární edém je dnes závažným problémem moderní oftalmologie. Vždyť ve vyspělých 

zemích světa je právě makulární edém vznikající na pokladě diabetické retinopatie a vlhké 

formy VPMD hlavními příčinami slepoty a praktické slepoty obyvatel. Jedná se o 

komplikovanou problematiku, kdy klinické týmy celého světa se snaží přinést nové poznatky 

ve prospěch pacientů. Výsledky našeho výzkumu a naše léčebné zkušenosti  na poli 

makulárního edému jsou původními pracemi publikovanými i renomovanými impaktovanými 

vědeckými periodiky a přispívající tak k hledání řešení makulárního edému pacientů celého 

světa. Již dnes však můžeme říci, že se péče o pacienty s makulárním edémem v České 

republice za posledních dvacet let významně posunula vpřed. Jde o důsledek zavedení nových 

léčiv do klinické praxe, ale i celonárodních aktivit v nichž hraje naše pracoviště a skupina 

sítnicových specialistů klíčovou roli a autor této práce je důležitou součástí této skupiny.       

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

146 

 

5. Literatura (Která není součástí publikovaných 
prací začleněných do textu, nebo je citována v jiné 
souvislosti.) 
 

1. Chrapek O. Diferenciální diagnostika makuly. 1. vydání, Novartis s.r.o., 2010. 

2. Chrapek O, Řehák J. Centrální serózní chorioretinopatie. Trendy soudobé oftalmologie, 

Svazek 3, 1. vydání, Galén 2006, p. 15-38. 

3. Spaide RF, Hall L, Haas A, et al. Indocyanine green videoangiography of older patients 

with central serous chorioretinopathy. Retina 1996;16:203–13.  

4. Prünte C, Flammer J. Choroidal capillary and venous congestion in central serous 

chorioretinopathy. Am J Ophthalmol 1996;121:26–34.  

5. Imamura Y, Fujiwara T, Margolis R, Spaide RF. Enhanced depth imaging optical 

coherence tomography of the choroid in central serous chorioretinopathy. Retina 

2009;29:1469–73.  

6. Maruko I, Iida T, Sugano Y, et al. Subfoveal choroidal thickness after treatment of central 

serous chorioretinopathy. Ophthalmology 2010;117:1792–9.  

7. Cardillo Piccolino F, Eandi CM, Ventre L, et al. Photodynamic therapy for chronic central 

serous chorioretinopathy. Retina 2003;23:752–63.  

8. Yannuzzi LA, Slakter JS, Gross NE, et al. Indocyanine green angiography-guided 

photodynamic therapy for treatment of chronic central serous chorioretinopathy: a pilot study. 

Retina 2003;23:288–98.  

9. Moon JW, Yu HG, Kim TW, et al. Prognostic factors related to photodynamic therapy for 

central serous chorioretinopathy. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2009;247:1315–23.  

10. Lee PY, Kim KS, Lee WK. Severe choroidal ischemia following photodynamic therapy 

for pigment epithelial detachment and chronic central serous chorioretinopathy. Jpn J 

Ophthalmol 2009;53:52–6.  

11. Chan WM, Lam DS, Lai TY, et al. Choroidal vascular remodelling in central serous 

chorioretinopathy after indocyanine green guided photodynamic therapy with verteporfin: a 

novel treatment at the primary disease level. Br J Ophthalmol 2003;87:1453–8.  

12. Chan WM, Lai TY, Lai RY, et al. Safety enhanced photodynamic therapy for chronic 

central serous chorioretinopathy: one-year results of a prospective study. Retina 2008;28:85–

93.  



 

147 

 

13. Lai TY, Chan WM, Li H, et al. Safety enhanced photodynamic therapy with half dose 

verteporfin for chronic central serous chorioretinopathy: a short term pilot study. Br J 

Ophthalmol 2006;90:869–74.  

14. Senturk F, Karacorlu M, Ozdemir H, et al. Microperimetric changes after photodynamic 

therapy for central serous chorioretinopathy. Am J Ophthalmol 2011;151:303–9.  

15. Rouvas A, Stavrakas P, Theodossiadis PG, et al. Long-term results of half-fluence 

photodynamic therapy for chronic central serous chorioretinopathy. Eur J Ophthalmol 

2012;22: 417–22.  

16. Nicolò M, Zoli D, Musolino M, Traverso CE. Association between the efficacy of half-

dose photodynamic therapy with indocyanine green angiography and optical coherence 

tomography findings in the treatment of central serous chorioretinopathy. Am J Ophthalmol 

2012;153:474–80.  

17. Karakus SH, Basarir B, Pinarci EY, et al. Long-term results of half-dose photodynamic 

therapy for chronic central serous chorioretinopathy with contrast sensitivity changes. Eye 

(Lond) 2013;27:612–20.  

18. Nicolò M, Eandi CM, Alovisi C, et al. Half-fluence versus half-dose photodynamic 

therapy in chronic central serous chorioretinopathy. Am J Ophthalmol 2014;157:1033–7.  

19. Reibaldi M, Cardascia N, Longo A, et al. Standard-fluence versus low-fluence 

photodynamic therapy in chronic central serous chorioretinopathy: a nonrandomized clinical 

trial. Am J Ophthalmol 2010;149:307–15.  

20. Ohkuma Y, Hayashi T, Sakai T, et al. One-year results of reduced fluence photodynamic 

therapy for central serous chorioretinopathy: the outer nuclear layer thickness is associated 

with visual prognosis. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2013;251:1909–17.  

21. Lim SH, Chang W, Sagong M. Efficacy of half-fluence photodynamic therapy depending 

on the degree of choroval hyperpermeability in chronic central serous chorioretinopathy. Eye 

(Lond) 2013;27:353–62.  

22. Smretschnig E, Ansari-Shahrezaei S, Hagen S, et al. Half-fluence photodynamic therapy 

in chronic central serous chorioretinopathy. Retina 2013;33:316–23.  

23. Kang NH, Kim YT. Change in subfoveal choroidal thickness in central serous 

chorioretinopathy following spontaneous resolution and low-fluence photodynamic therapy. 

Eye (Lond) 2013;27:387–91.  

24. Inoue R, Sawa M, Tsujikawa M, Gomi F. Association between the efficacy of 

photodynamic therapy and indocyanine green angiography findings for central serous 

chorioretinopathy. Am J Ophthalmol 2010;149:441–6. 



 

148 

 

25. Macular Photocoagulation Study Group: Argon Laser Photocoagulation for Neovascular 

Maculopathy: five- year results from randomized clinical trials. Arch. Ophthalmol., 1991, 

109, s. 1109-1114. 

26. Macular Photocoagulation Study Group: Argon laser photocoagulation for senile macular 

degeneration: results of a randomized clinical trial. Arch. Ophthalmol., 100, 1982, s. 912-918. 

27. Macular Photocoagulation Study Group: Laser photocoagulation for juxtafoveal choroidal 

neovascularisation – Five years results from randomized clinical trials. Arch. Ophthalmol., 

112, 1994, s. 500-509. 

28. Macular Photocoagulation Study Group: Laser Photocoagulation of subfoveal 

Neovascular lesions in Age-Related Macular Degeneration. Results of a Randomised Clinical 

Trial., Arch. Ophthalmol., 109, 1991, p. 1220-1231. 

29. Treatment of Age-Related Macular Degeneration With Photodynamic Therapy (TAP) 

Study Group. Photodynamic Therapy of Subfoveal  Choroidal  Neovascularization in Age-

related  Macular Degeneration With Verteporfin: one-year results of 2 randomized clinical 

trials – TAP report 1. Arch Ophthalmol 1999;117:1329-1345.  

30. Verteporfin in Photodynamic Therapy Study Group. Photodynamic Therapy of Subfoveal 

Choroidal Neovascularization in Age-related Macular Degeneration: Two-year Results of a 

Randomized Clinical Trial Including Lesions With Occult With No Classic Choroidal 

Neovascularization- Verteporfin in Photodynamic Therapy Report 2. Am J Ophthalmol 

2001;131:541-560.  

31. Verteporfin in Photodynamic Therapy (VIP) Study Group. Photodynamic Therapy of 

Subfoveal Choroidal Neovascularization in Pathologic Myopia with Verteporfin: 1-Year 

Results of a Randomized Clinical Trial – VIP Report No. 1. Ophthalmology 2001;108:841-

852. 

32. Miller JW, Schmidt-Erfurth U, Sickenberg M, et al. Photodynamic Therapy with 

Verteporfin for Choroidal Neovascularization Caused by Age-related Macular Degeneration: 

Results of a Single Treatment in a Phase 1 and 2 Study. Arch Ophthalmol 1999;117:1161-

1173.  

33. Gudelines for using Verteporfin in photodynamic therapy for choroidal neovascularization 

due to age-related macular degeneration and other causes: update., Retina 2005;25:119-134. 

34. Photodynamic Therapy of Subfoveal Choroidal Neovascularization in Age-Related 

Macular Degeneration With Verteporfin. Two-Year Results of 2 Randomized Clinical Trials-

TAP Report 2. Arch Ophthalmol 2001;119:198-207. 



 

149 

 

35. Photodynamic Therapy of Subfoveal Choroidal Neovascularization in Age-Related 

Macular Degeneration With Verteporfin. Two-Year Results of 2 Randomized Clinical Trials-

TAP Report 2. Arch. Ophthalmol., 2001, 119, p.198-207. 

36. Verteporfin Therapy for Subfoveal Choroidal Neovascularization in Age-Related Macular 

Degeneration. Three-Year Results of an Open-Label Extension of 2 Randomized Clinical 

Trials-Tap Report No.5. Arch. Ophthalmol., 2002, 120, p. 1307-1314. 

37. Rosenfeld PJ, Brown DM, Heier JS, et al. for the MARINA Study Group. Ranibizumab 

for neovascular age-related macular degeneration. N Engl J Med. 2006;355:1-13. 

38. Brown DM, Kaiser PK, Michels M, et al. for the ANCHOR Study Group. Ranibizumab 

versus verteporfin for neovascular age-related macular degeneration. N Engl J Med. 

2006;355:14-26. 

39. Schmidt-Erfurth U, Eldem B, Guymer R, et al, EXCITE Study Group. Efficacy and safety 

of monthly versus quarterly ranibizumab treatment in neovascular age-related macular 

degeneration: the EXCITE study. Ophthalmology 2011;118: 831–9.  

40. Regillo CD, Brown DM, Abraham P, et al, PIER Study Group. Randomized, double-

masked, sham-controlled trial of ranibizumab for neovascular age-related macular 

degeneration: PIER Study year 1. Am J Ophthalmol 2008;145:239 – 48. 

41. Heier JS, Brown DM, Chong V, et al; VIEW 1 and VIEW 2 Study Groups. Intravitreal 

aflibercept (VEGF Trap-Eye) in wet age-related macular degeneration. Ophthalmology 

2012;119: 2537–48. 

42. Blankenship GW. Diabetic macular edema and argon laser photocoagulation: a   

prospective randomised study. Ophthalmol., 86, 1979, s.69-78. 

43. Early Treatment Diabetic Study Research Group: Photocoagulation for diabetic macular 

edema. Report  No. 1. Arch. Ophthalmol., 103, 1985, s.1796-1806. 

44. Early Treatment Diabetic Study Research Group: Treatment techniques and clinical 

guidelines for photocoagulation of diabetic macular edema. Report No.2. Ophthalmol., 94, 

1987, s.761-774. 

45. Nguyen QD, Brown DM, Marcus DM, et al. Ranibizumab for diabetic macular edema: 

results from 2 phase III randomized trials: RISE and RIDE. Ophthalmology 2012;119: 789–

801.  

46. Brown DM, Nguyen QD, Marcus DM, et al. Long-term outcomes of ranibizumab therapy 

for diabetic macular edema: the 36-month results from two phase III trials: RISE and RIDE. 

Ophthalmology 2013;120:2013–22 



 

150 

 

47. Boyer DS, Nguyen QD, Brown DM, et al. Outcomes with asneeded ranibizumab after 

initial monthly therapy: long-term outcomes of the phase III RIDE and RISE trials. 

Ophthalmology 2015;122:2504–13 

48. The Diabetic Retinopathy Clinical Research Network, Elman MJ, Qin H, et al. Intravitreal 

ranibizumab for diabetic macular edema with prompt vs deferred laser treatment: 3-year 

randomized trial results. Ophthalmology 2012;119: 2312–8.  

49. Elman MJ, Ayala A, Bressler NM, et al. Intravitreal ranibizumab for diabetic macular 

edema with prompt versus deferred laser treatment: 5-year randomized trial results. 

Ophthalmology 2015;122:375–81. 

50. Korobelnik JF, Do DV, Schmidt-Erfurth U, et al. Intravitreal aflibercept for diabetic 

macular edema. Ophthalmology 2014;121:2247–54.. 

51. Kroll P, Büchele Rodrigues E, Hoerle S. Pathogenesis and classification of proliferative 

diabetic vitreoretinopathy. Ophthalmologica 2007; 221: 78-94. 

52. Praidou A, Androudi S, Brazitikos P, et al. Angiogenic growth factors and their inhibitors 

in diabetic retinopathy. Current Diabetes Review 2010; 6: 304-12. 

53. Simó R, Carrasco E, García-Ramírez M, et al. Angiogenic and antiangiogenic factors in 

proliferative diabetic retinopathy. Current Diabetes Reviews 2006; 2: 71-98. 

54. Pe´er J, Folberg R, Itin A, et al. Upregulated expression of vascular endothelial growth 

factor in proliferative diabetic retinopathy. Br J Ophthalmol 1996; 80: 241 -5. 

55. Caldwell RB, Bartoli M, Behzadian MA, et al. Vascular endothelial growth factor and 

diabetic retinopathy: pathophysiological mechanisms and treatment perspectives. Diabetes 

Metab Res Rev 2003; 19:442-55.  

56. Duh EJ, Yang HS, Suzuma I, et al. Pigment epithelium‐derived factor suppresses 

ischemia‐induced retinal neovascularization and VEGF‐induced migration and growth. Invest 

Ophthalmol Vis Sci 2002;43:821-9. 

57. Ogata N, Nishikawa M, Nishimura T, et al. Unbalanced vitreous levels of pigment 

epithelium-derived factor and vascular endothelial growth factor in diabetic retinopathy. 

American Journal of Ophthalmology 2002; 134: 348-353. 

58. El-Asrar AM, Nawaz MI, Kangave D, et al. High-mobility group box-1 and biomarkers of 

inflammation in the vitreous from patients with proliferative diabetic retinopathy. Mol Vis 

2011; 17:1829-38.  

59. Kowluru RA, Zhong Q, Santos JM. Matrix metalloproteinases in diabetic retinopathy: 

potential role of MMP-9. Expert Opin Investig Drugs 2012 Apr 23. [Epub ahead of print] 

60.  Pachydaki SI, Tari SR, Lee SE et al. Upregulation of RAGE and its ligands in 



 

151 

 

proliferative retinal disease. Exp Exe Res 2006; 82:807-15. 

61. Praidou A, Androudi S, Brazitikos P, et al. Angiogenic growth factors and their inhibitors 

in diabetic retinopathy. Current Diabetes Review 2010; 6: 304-12. 

62. Simó R, Carrasco E, García-Ramírez M, et al. Angiogenic and antiangiogenic factors in 

proliferative diabetic retinopathy. Current Diabetes Reviews 2006; 2: 71-98. 

63. Zechmeister-Koss I, Huic M. Vascular endothelial growth factor inhibitors (anti-VEGF) 

in the management of diabetic macular oedema: a systematic review. Br J Ophthalmol 2012; 

96: 167-78. 

64. Tombran-Think J. PEDF in angiogenic eye diseases. Curr Mol Med 2010; 10: 267-78. 

65. Lu M, Kuroki M, Amano S, et al. Advanced glycation end products increase retinal 

vascular endothelial growth factor expression. J Clin Invest 1998; 101: 1219-24. 

66. Grossin N, Wautier MP, Meas T, et al. Severity of diabetic microvascular complications is 

associated with a low soluble RAGE level. Diabetes Metab 2008; 34: 392-5. 

67. Yokoi M, Yamagishi S-I, Takeuchi M, et al. Elevations of AGE and vascular endothelial 

growth factor with decreased total antioxidant status in the vitreous fluid of diabetic patients 

with retinopathy. Br J Ophthalmol 2005; 89: 673-675. 

68. Krizova L, Kalousova M, Kubena A, et al. Increaseduric acid and glukose concentrations 

in vitreous and serum of patients with diabetic macular oedema.Ophthalmic Res 2011; 46:73-

9. 

69. Simader Ch, Ritter M, Bolz M, et al. Morphologic Parameters Relevant for Visual 

Outcome During Anti-Angiogenic Therapy of Neovascular Age-Related Macular 

Degeneration. Ophthalmology Volume 121, Number 6, June 2014. 

70. Schmidt-Erfurth U, Waldstein SM, Deak GG, et al. Pigment epithelial detachment 

followed by retinal cystoid degeneration leads to vision loss in treatment of neovascular age-

related macular degeneration.  Ophthalmology. 2015 Apr;122(4):822-32. doi: 

10.1016/j.ophtha.2014.11.017.  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmidt-Erfurth%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25578255
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Waldstein%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25578255
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25578255

