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Diabetickad retinopatie

doc. MUDr. Tomas Sosna, CSc.
Centrum diabetologie IKEM, Praha
Oc¢ni oddéleni Fakultni Thomayerovy nemocnice, Praha

Diabeticka retinopatie je zavaznou mikroangiopatickou komplikaci cukrovky. Zakladem jeji Ié¢by je pfedevsim prevence. Prevence
vyzaduje tésnou spolupraci diabetologt, endokrinologti, praktickych Iékait i edukacnich sester s oftalmologem i nemocnym. K tomu
aby tato spoluprace byla ispé$na je treba dokonala znalost tohoto onemocnéni. Clanek proto struéné shrnuje epidemiologii a patofy-
ziologii choroby. Pfedstavuje klinické projevy nemoci a Ié¢ebné postupy. Zabyva se rizikovymi faktory, prognézou i screeningovymi
postupy. Na zavér definuje posudkova hlediska o¢nich komplikaci.
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Diabetic retinopathy

Diabetic retinopathy is a serious microangiopathic complication of diabetes. The fundamental basis of treatment is prevention. Prevention
needs close collaboration between diabetologists, endocrinologists, general practitioners and educational nurses with the ophthalmolo-
gist and the patient. Besides, a perfect knowledge of the disease is necessary for the success of this collaboration. Therefore, the article
briefly summarizes the epidemiology and pathophysiology of the disease. The clinical manifestations and therapeutic procedures are
presented. The risk factors, prognosis and screening practice are discussed. In conclusion, the article defines the expertise assessment

of ophthalmologic complications.
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Uvod

Postizeni o¢i patti bezpochyby k nejzavaz-
néjsim komplikacim diabetu.

Diabeticka retinopatie (DR) mdze ve svém
ddsledku vést k Uplné slepoté. Z hlediska psy-
chosocidlniho to pfindsi diabetikovi, ktery se jiz
se svym onemocnénim naudil Zit, novy, jen ob-
tizné zvlddnutelny problém. Ztrata zraku je zvIaste
pro mladé pacienty vzdy sokujici a vede nemocné
k psychickym porucham a anxiézné depresivnim
staviim. Zavaznou komplikaci, kterd na slepotu
mUZe navazat je bolestiva forma glaukomu, jenz
i v dnesni dobé mlze koncit enukleaci bulbu.

Je proto nezbytné nutné predejit neje-
nom termindlnim stadiim onemocnéni, ale
pokusit se zachovat funk¢nost tohoto nejddle-
Zitéjstho smyslu. Pfes viechny pokroky, které byly
uc¢inény v lécbé DR je toto onemocnéni stale
nejcastéjsi pricinou slepoty lidi produktivniho
veku ve vyspélych zemich.

Epidemiologie

Incidenci a prevalenci DR v diabetické po-
pulaci ovlivhuje fada faktor(, napt. typ diabetu,
vek pacienta v dobé vzniku diabetu, délka trvani
onemocneéni, ale i rizikové faktory jako je hyper-
tenze, pohlavi a mnohé dalsi.

U muzl se DR objevuje vétsinou pfed dosa-
Zenim 45 let, u Zen o néco pozdeéji. Zndmky diabe-
tické retinopatie se pfi DM 1.typu objevi do dvou

let po zachytu jen u 2-7 % nemocnych. Po deseti
letech pocet postizenych nardsta na 50% a po 20
letech na 75% a vice. U vice nez 25% nemocnych
se objevuje nejzdvaznéjsi forma DR tedy forma
proliferativni (PDR). Jedné-li se o DM 2. typu, jsou
zmeény na sitnici patrné jiz druhy rok po zachy-
tu u vice nez 20% nemocnych. Pomérné ¢asto
se stdva, Ze u téchto pacientl podezieni na DM
vyslovi jako prvy oftalmolog pfi rutinnim vyset-
fenfo¢niho pozadi. Incidence DR po 10-12 letech
je pak u obou typU diabetu shodna.

Podle pravdépodobné ne zcela pfesnych
statistickych dat publikovanych Ustavem zdra-
votnickych informaci a statistiky CR byla v Ceské
republice na konci roku 2006 prevalence DR
12,/4%. Prevalence PDR hodnocend ve vztahu
k celkovému poctu 865000 nemocnych byla 2,5%
a23,5% byla prevalence PDR hodnocend ve vzta-
hu knemocnym s DR. Prevalence slepoty vzniklé
v souvislosti s DR byla 0,3%. V absolutnich ¢islech
bylo v roce 2004 postizeno DR 84077 nemocnych
diabetem a ztohoto poctu 22% mélo proliferativnf
formu DR. Evidovéno je 2429 slepych nasledkem
DR, coz predstavuje od roku 1996 nardst o vice nez
100 slepych ro¢né. Viyskyt diabetické makulopatie
(DMP) nenti v CR sledovan.

Patofyziologie onemocnéni
Etiopatogeneticky se diabetes mellitus 1.
a 2. typu zietelné lidf. Presto je zfejmé, Ze oba ty-
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py musi mit spolecny faktor, ktery je zodpovedny
za vznik a rozvoj DR. Tim spole¢nym patolo-
gickym agens DR je kolisanf hladiny cukru, ale
predevsim hyperglykemie. Zvysenfkoncentrace
hexdzy v krvi diabetika podporuje biochemic-
kou teorii o hyperglykemii jako zakladnim ¢lanku
vzniku DR. Buné¢nd membrana je pro sorbitol
prakticky neprostupnd, coz vede k jeho tkanové
akumulaci a patologickym zméndm onkotic-
kého tlaku. Excesivni hromadéni pokrocilych
produktl glykace (AGE — advanced glycation
endproducts) pfispivé také k mikrovaskularnim
zméndam sitnicovych cév. Tyto produkty mohou
svym pifimym plsobenim ménit cévni rigiditu,
ale i poskodit pojivovou tkdn. Oxidacni stres,
ktery provézi hyperglykemii ma za nasledek
nerovnovahu mezi volnymi radikély a bunéc-
nym antioxida¢nim obrannym mechanizmem.
Vznikajicl pseudohypoxie mize porusit bunéc-
nou membranu denaturaci proteinl, poskoze-
nim DNA pfeménou glukdzy na toxicky peroxid
a oxoaldehyd. Na podkladé dlouhodobé hyper-
glykemie sniZzené mnozstvi glukézového trans-
portéru 1, vede k paradoxnimu bunécnému
glukézovému hladovéni a nasledné apoptdze.
Diacylglycerol (DG) spolu s Ca** a dalsimi latka-
mi tvoff komplex aktivujici proteinkindzu C (PKC).
DG je prekurzorem pfi syntéze prostaglandin(i.
Enzymova aktivita PKC a DG je zfetelné vy3si
pravé u diabetikd. Je zjisténo, ze PKC obzvlaste
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B izoforma vyznamné ovliviiuje nejenom cévni
permeabilitu, ale i kontraktilitu, krevni prétok
i angiogenezi. Ovliviiuje téZ intracelularni adhe-
zivni molekuly a cytokiny jako je transformacni
rastovy faktor (TGF — transforming growth fac-
tor). Cévni endotelovy rdstovy faktor — (vascular
endothelial growth factor VEGF) je aktivovan ta-
ké PKC u tézké hypoxie.

Hemorheologické zmény

Dlouhodobé hyperglykemie vede rdzny-
mi mechanizmy k poruse mikrocirkulace. Ta
je provazena kapildrni hyperpermeabilitou.
Hyperglykemie zvysuje krevni viskozitu a ménf
koncentraci plazmatickych proteinC. Souc¢asné
se zvysuje trombocytarni agregace na které
se podili vyrazné i leukocyty. Zmény rigidity
a flexibility erytrocytl vedou k mikrotraumati-
zaci endotelu kapilar.

Histopatologické zmény

Primarni histopatologické zmény nachazi-
me v kapilarnim fecisti. Tyto zmeény se tykajf
predevsim pericyt, bunék endotelu a bazalni
membrany.

Dynamika patogenetickych zmén

Dlouhodobd hyperglykemie tedy vede
k dalsim mikrocirkula¢nim zménam. Projevuji
se kapilarni dilataci a kapilarni hyperperme-
abilitou a vaskularni okluzi. Tim se dale rozvijf
DR. Ta je charakterizovéna vznikem typickych
diabetickych zmén na sitnici.

Klinické projevy DR

Prvou znamkou DR jsou mikroaneuryzmata
(MA). Jejich dekompenzaci ¢i prasknutim zmé-
nénych kapilar sitnice vznikaji mikrohemoragie
(MH) a vétsi hemoragie (HM), které jsou umis-
tény v rlznych vrstvach sitnice. Inkompetence
MA, ale i kapildrni stény vede k prosakovéni séra
a vzniku exsudatd, které obsahujf prevazné lipo-
proteidy. Tyto zmény nejsou specifické pro DR.
Nachézime je i u jinych systémovych onemoc-
néni. Rozdil je viak v jejich dynamice a distribu-
ci. Pokracujici DR vede k prevdzné vendznim
zmeénam, které nazyvame diabetickd flebopatie.
DR (PDR) vétsinou predchazi rozvoj intrareti-
nélnich mikrovaskuldrnich abnormalit (IRMA).
Zmeény jsou charakterizovany dilatovanymi
a teleangiektatickymi, tortuéznimi kanaly mezi
diabetem poskozenymi arteriolami a venulami.
Nésledna ischemie stfedni periferie vede k roz-
voji neovaskularizaci. Podle jejich lokalizace je
délime na neovaskularizace na papile zrakového

nervu (NVD) i na sftnici (NVS). Oba typy muze
doprovazet fibrézni tkan. Ta maze trakei vést
k masivnimu krvéceni do sklivce — hemoftalmu
¢i k odchlipent sitnice. Proliferace cév sitnice je
zcela specificky jev, ktery se nevyskytuje u jinych
organa v téle.

Diabeticky retinalni edém

Zédkladni déleni diabetického retinalniho
edému je na fokdIni a difuzni, extraceluldrnf
a intracelularni. Podstatou edému je zhrouce-
nf zevni, ale i vnitini hematookularnf bariery.
Pokud edém zasdhne makularni krajinu, hovo-
fime o diabetické makulopatii, kterd je pficinou
vyrazného poklesu zrakové ostrosti.

Klasifikace a stru¢na klinicka
charakteristika DR

Na zakladé dynamickych sftnicovych zmén
rozlisujeme nasledujicf klinickd stadia a formy DR:
neproliferativni DR (NPDR), proliferativni DR
(PDR) a diabetickou makulopatii (DMP).

Neproliferativni DR (NPDR). Zakladnimi
klinickymi znaky NPDR jsou mikroaneuryzmata,
hemoragie, flebopatie, intraretindlni mikrovas-
kuldrni abnormality a vatovitd loZiska. Podle po-
krocilosti zmén Ize NPDR rozdélit na pocinajici
(4-0-0), (¢isla v zadvorkéach znaci pocet kvadrantd,
ve kterych jsou pfitomné klinické progresivni
znaky uzéavéru kapildr: hemoragie—flebopa-
tie-intraretindIni mikrovaskuldrni abnormality,
tzv. Davis-Murphyho pravidlo), sttedné pokro-
cilou (4-1-0) a pokrocilou. Pokrocild NPDR ma
sirokou skalu klinickych progresivnich znaku
sitnicové nonperfuze a ischemie, dynamicky
meénici pokrocilou formu (4-2-7) ve velmi po-
krocilou formu NPDR (4-4-4). Obé tyto formy
povazujeme za rizikovy stav!

Proliferativni DR. Pro diagnézu PDR je ne-
zbytna pfitomnost novotvorenych cév kdekoliv
na sitnici nebo na disku zrakového nervu bez
Ucasti ¢i s Ucasti doprovodné fibrozni tkané.
Kromé progresivniho nalezu neovaskularizacf
a fibrézni tkdné se pokrocila PDR projevuje také
komplikacemi, jakymi jsou vétsi preretinalnf a in-
travitredIni krvaceni, trakéni nebo regmatogennti
odchlipenf sitnice a neovaskularizace na duhov-
ce. Podle dynamiky onemocnéni rozliSujeme
pocinajici a vysoce rizikovou PDR. Vysoce
rizikova PDR je definovéna pfitomnosti neovas-
kularizaci na disku zrakového nervu v rozsahu 1/4
az 1/3 papily a/nebo novotvorbou cév kdekoliv
na sitnici postihujici nejméné 1/4 plochy papily,
doprovézenou krvacenim do sklivce.

Diabeticka makulopatie. DMP vznika
nésledkem zhroucenf hematookularni bariéry
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Obrdzek 1. Stiedné pokrocild neproliferativni
forma DR

Obrdzek 2. Proliferativni forma DR s hemoftal-
mem a provazena trakéni amoci sitnice

a ve svém dusledku vede k akumulaci extrace-
luldrni tekutiny, sitnicovému edému a obvykle
i k uklddanf proteint a lipidd ve formé tvrdych
exsudatl. Makuldrni edém je definovén jako
retindlni ztlusténi ¢i tvrdé exsudaty v dosahu |
papildrniho pradméru (1 500 mikront) od centra

makuly.

Klinicky signifikantni makularni edém
(KSME). Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS) pouziva tento jednoznacné
definovany vyraz pro zdGraznéni makuldrniho
edému, ktery bezprostfedné ohrozuje foveu
a centralnizrakovou ostrost. Tento stav vyzaduje
neprodlenou laserovou koagulaci.

Lécba DR

Zvladnuti DR je zalozeno predevsim
na jeji prevenci, tedy optimalni kompen-
zaci diabetu, ale i dalSich rizikovych faktord
jako je hypertenze a hyperlipoproteinemie.
Medikamentézni Iécba venotoniky, venofar-



maky, antiagregancii antikoagulancii, hemo-
reologiky, vazodilatancii, hemostatiky, hemos-
typtiky, rezorbencii, antioxidanty a skavengery
nepfinesla vysledky. Optimizmus budicf jsou
studie zabyvajici se vlivem intravitrealniho po-
davani ranibizumabu (Lucentis), pegaptanimbu
(Macugen) a bevacizumabu (Avastin), které jsou
monoklonalnimi protildtkami proti vaskularni-
mu endotelovému rdstovému faktoru — VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor). Urcita
nadéje je vkldddna do inhibitord aldozo-re-
duktazy a protein-kindzy C. Jak ukazuji nékteré
dllezité studie, vliv na prlbéh DR mohou mit
i antihypertenziva a hypolipemika.

Laserova lé¢ba

V¢asnd a spravné indikovana lécba laserem
mUze stabilizovat pokrocilé formy NPDR a PDR.
Je indikovana také u diabetické makulopatie,
kde vsak jiz snizenou zrakovou ostrost nemuze
zlepsit, ale mze zabranit dalsimu poklesu vizu.
Strategie lé¢by DR laserem je odlisnd u diabetik(
1.a 2. typu. U diabetikd 2. typu postupujeme
jinym zpUsobem u téch ktefi jsou Iéceni jen
dietou a perordlnimi antidiabetiky a jinak u téch,
kteff jsou léceni inzulinem. Velmi obecné Ize
fici, ze u diabetikl 2. typu osetfime jako prvy
makularni edém a pak eventudlné provedeme
dalsi zékroky v periferii sitnice zatimco u diabe-
tikl 1. typu vétsinou nejprve osetfime periferii
panretinalni fotokoagulaci. Preklasifikovani dia-
betu mlze zménit i taktiku jiz zahdjené 1écby!
Diabetici 2. typu lécenf inzulinem obecné hure
reaguji na laserové osetren.

Vitrektomie

Pokrocild stadia PDR Ize Fedit vitrektomif.
Jde o mikrochirurgicky vykon ve sklivci a sitnici
s moznosti endolaserové panretinaini fotokoa-
gulace. Principem operace je odstranéni zkale-
ného sklivce, preparace a odstranéni membran
na sitnici a jeji opétovné prilozeni.

Rizikové a protektivni faktory DR

Na vznik a rozvoj diabetické retinopatie ma
vliv mnozstvi faktord zndmych i ne zcela objas-
nénych. Tyto faktory Ize v zésadé délit na rizikové
a protektivni. Ty pak mohou byt extraokuldrnf
a intraokularnf.

Extraokularni rizikové faktory

Kromé nepochybnych rizikovych faktord,
jako je typ diabetu, obecny casovy faktor vzni-
ku i délky trvani DM, kompenzace a ¢etnost
hyperglykemif, povaZzujeme za dalsi rizikovy
faktor hypertenzi. DUleZitost tohoto faktoru

podtrhuje skutecnost, ze 30 az 50% diabetik{
evropské populace trpi hypertenzi. Neexistuje
zatim shoda v tom, jakd je hranice systolického
a diastolického TK, ovliviujici negativné diabe-
tickou retinopatii. 130/80 mm Hg je doporucena
hodnota, kterd by nemeéla negativné ovlivnit DR.
| kdyZ existuji pouze nepfimé dlkazy o vlivu
lipidG na DR, je doporucend hodnota chole-
sterolu 4,5 mmol/|, triacylglycerold 1,7 mmol/I.
Antikoncepce s vysokymi davkami estrogen(
je rovnéz vysoce rizikovym faktorem DR. Stej-
né tak rizikové jsou hematologické poruchy,
hemodynamické a hemorheologické zmény,
napf. zvysena spontadnnf agregace desticek,
leukocytdza a zvysend viskozita krve. Neékteré
zvysené koncentrace sérovych albumind mo-
hou mit také za nédsledek progresi DR. Otazka
genetickych faktord je dlouhodobé zkouma-
na a nazory na ne jsou znacné kontroverzni.
Existuje Uzky vztah mezi DR a diabetickou nef-
ropatif (DN) u diabetikd 1. typu. Pokud je jedna
z téchto mikroangiopatii pfitomna samostatné,
pak je to vyznamneé casteji DR bez DN. Klinicka
DN znamena pro diabetiky 1. typu 8x vy3si rocni
incidenci PDR, neZ jakou nachdzime u diabe-
tikl bez poskozeni ledvin. Mikroalbuminurii
povazujeme za zndmku rizika proliferativnich
zmén na sitnici. Podobny vztah je i u diabeti-
ki 2. typu. Hovofime o retino-renalnim syn-
dromu. Nejasny je dosud pfimy vliv inzulinu
na diabetickou retinopatii. Néktefi se domnivaji,
Ze inzulin je i rGstovym faktorem pro vyvoj pe-
ricytd a jeho hladina udrzuje pericyt pfi Zivoté.
Z tohoto dlvodu by absence inzulinu v krvi
mohla vést k jejich zaniku. To viak nevysvétluje
vznik diabetické retinopatie u DM 2. typu, kde
mohou byt koncentrace inzulinu normaini nebo
zvysené. Zde se zfejmé uplatnuji dalsi slozité
mechanizmy.

Okulérni rizikové faktory

Za typicky rizikovy okuldrni faktor Ize po-
vazovat Zilnf okluzi, kterd zvysuje hypoxii sitni-
ce. Dal$imi jsou operace katarakty, kterd mize
akcelerovat stavajici DMP ale i PDR, déle pak
radiace, trauma, tumor a uveitida.

Za protektivni okuldrni faktory se povazuiji
chorioretindlni jizvy, amblyopie a pravdépo-
dobné i vysoka myopie. Mechanizmem je zfej-
mé ztrata retindlnich gangliovych bunék, a tim
i snizend metabolickd aktivita sitnice, stejné
jako hemomodula¢ni zmeény pfi chorioretinl-
nim pnuti cév. Na podobném principu je zfej-
mé zalozena i protektivita Uplné zadnf ablace
sklivce a vyssiho nitroocniho tlaku (primérniho
glaukomu).

Mezioborové prehledy

Extraokularni faktory hraji vyznamnou
roli v dispozici oka diabetika k retinopatii.
Okularni faktory jsou vsak zfejmé zodpo-
védné za to, jak, kdy a do jaké miry se dia-
beticka retinopatie rozvine.

Casté diagnostické chyby
a problémy

Z praktického hlediska je nejzavaznéjsim
problémem vcasna diagnostika diabetické re-
tinopatie. Je proto dulezité, aby byl nemocny
pravidelné vysetien oftalmologem. Je nutné,
aby vysetfeni bylo provedeno vzdy v uméle
navozené mydridze, nejenom pfmym oftal-
moskopem, ale predevsim biomikroskopicky,
tedy pomoci specidlnich ¢ocek. Vhodnost
vysetfeni o¢niho pozadi pomoci kontrastni
latky, fluorescencni angiografii (FAG) indikuje
oftalmolog.

Diabetickd retinopatie by diferencidlné
diagnosticky v zdsadé neméla cinit potize.
Problémem mze byt ale hypertonicka retino-
patie, tim spise Ze je vysoké procento diabetikd
nemocnych hypertenzi. Zde zlstava dilezitd
anamnéza, ale ¢asto i zkusenost oftalmologa.

Laserova |é¢ba nenf bezrizik, je proto nutné
s nimi pocitat. Ktém nejzavaznéjsim patfi retinal-
ni a chorioidaIni hemoragie, déle formace subre-
tindIni neovaskularizace, spaleni fovey, syndrom
chorioidaini efuze, ischemické papilitida, zmény
v zorném poli a mnoho dalsich.

Jednou ze zdvaznych chyb pfilaserové lécbé
makuldrniho edému je jeho pozdni identifikace
nebo dokonce vyckavani se zahajenim lécby
az na pokles zrakové ostrosti. | kdyz je mnoh-
dy tézké presvedcit pacienta o nevyhnutelnosti
zakroku, je tento vykon nezbytné nutny k za-
chovani dobré zrakové ostrosti, jinak pfi poklesu
zraku se stav vétsinou jiZ jen stabilizuje v nizsi
drovni vidéni. Dalsi ¢astou chybou je provede-
ni panretindlni fotokoagulace pfilis brzy ¢i pfi
vyrazné hypoxickeé sitnici, kde vyrazné snizenf
saturace kyslikem muze vést k neovaskularizaci
i v uhlu a rubedze duhovky. U proliferativni DR
je nutno destruovat velmi intenzivné strednf
periferii jako nejrizikovéjsi misto sitnice. Dale
je nutna dostatecné agresivni terapie pfi lécbé
proliferace na disku s masivni neperfundovanou
kapilarni zénou.

Za naprosto zésadnf povazujeme informova-
nost diabetika o limitech laserové lé¢by.

Pti progresivnich zménach o¢niho pozadi
mUze oftalmolog doporucit tésnéjsi kompenzaci
diabetu a intenzifikovany rezim. Rychld kom-
penzace DM mUze vést ke vzniku syndromu
¢asného normoglykemického zhorsen.
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Syndrom casného (pirechodného)
normoglykemického zhorseni
(Early worsening syndrom — EW,
transient worsening syndrom - TW)
Zahdjeni intenzifikovaného inzulinového
rezimu, prechod na lé¢bu inzulinovou pum-
pou, Uspesna transplantace pankreatu, ¢i jen
rychla tésnd kompenzace DM vede nékdy pa-
radoxné ke zhorsenf stavajici DR. Tento déj
byl zaznamenan jiz na pocatku 80. let a byl
nazvan transient worsening. Pozdéji s pribyva-
jicimi znalostmi tohoto jevu byl pouzivan vyraz
early worsening syndrom. V soucasné dobé
je pouzivdn ndzev normoglycaemic re-entry
phenomenon. Pfi¢inou tohoto fenoménu je
prudky pokles glykemie, ktery vede k narts-
tu hladiny rlstovych faktor( v krvi. Na fundu
dochazi k rychlé progresi pokrocilych forem
diabetické retinopatie i makulopatie. Progrese
retinopatie je vZdy charakterizovana téZkou hy-
poxif, edémem a vznikem mekkych exsudatu.
Stav mUze pripominat panretindlni edematézni
kapilaropatii. (Podobnym zplsobem muze DR
akcelerovat za fysiologickych stavd t. j. v pu-
berté a v téhotenstvi, kdy dochazi také ke zvy-
seni hladiny IGF-1 — Insulin Growth Factor.)
Syndrom nepovazujme za fatalni komplikaci.
Je jisté, Ze se toto zhorseni mdze vyskytnout
jak u konvencnf Iécby, tak i u intenzifikova-
né terapie. Syndrom neprobihd vzdy benigné
(proto i zména nazvu ve studii Diabetes Control
and Complications Trial = DCCT z TW na EW).
Urcujicim rizikovym faktorem EW syndromu je
hladina HbAlc na pocatku kompenzace stejné
jako délka trvani DR. Cim vy33f je hladina glyko-
vaného hemoglobinu a ¢im déle trvd DM, tim
vice nartsta riziko. Vliv md ovsem i stupen DR
pii pocatku kompenzace DM. Cim méné je
retinopatie pokrocila, tim je riziko zvratu mensi.
Prudky pokles hladiny glykovaného hemoglo-
binu je tedy hlavnim rizikovym faktorem pro
vznik EW syndromu. DUlezité je, Ze se tento
stav mUze objevit jak u DM 1. typu, tak i u DM
2. typu.

Doporuceny postup

pfi predpokladaném

rychlém poklesu glykemie:

m  Stfedné pokrocild neproliferativni DR - oftal-
mologické kontrola kazdé 2-3 mésice

B Pokrocild neproliferativni DR a rozvijejici
se proliferativni DR — panretinalni fotoko-
agulace

m  Diabetickd makulopatie — provést fluores-
cencni angiografii, event. nasledné lasero-
vou fotokoagulaci

Tam kde je to mozné, snaZit se tézce dekom-
penzovaného diabetika kompenzovat pomale-
ji, zvlasté je-li HbATc vyssi nez 10%. Optimalni
by bylo snizovat glykemii o 2 mmol/l za mésic.
V zaddném pripadé nesmi byt toto riziko pficinou
oddalovani intenzifikované terapie! Vysledky
dlouhodobych studii prokazaly, Zze intenzifiko-
vana lécba vyraznéji snizuje riziko komplikacf
ve srovnani s konvenéni lé¢boul!

Téhotenstvi

Pokud se pacientka s DR rozhodne otéhot-
nét, je tfeba ji upozornit na riziko akcelerace o¢-
niho nalezu. Kontroly jsou nutné pfed pocetim
a pfi ndlezu DR néasledné v kazdém trimestru.
Stabilizace DR dostupnymi prostfedky je nezbyt-
nou nutnosti. Téhotenstvi nenf kontraindikaci la-
serové terapie. Téhotenstvi spojené s hypertenz-
ni chorobou je u diabeticek 1. typu rizikovym
faktorem pro rozvoj stavajici DR. Tyto pacientky
maji riziko progrese téméf dvojnasobné opro-
ti téhotnym diabetickdm bez hypertenze. Je-li
ale nalez na fundu téhotné diabeticky negativnf
a nema-li navic hypertenzi, je nebezpecivzniku
DR témeéf nulové. Tésna a rychld kompenzace
glykemie na zac¢atku téhotenstvia v jeho pribé-
hu je opét provézena vysokym rizikem makuldr-
niho edému. Indikace a provedenflaserové [écby
jsou u téhotnych diabeticek shodné s ostatnimi
diabetiky. FAG v prébéhu téhotenstvi neprovadi-
me, teratogenni a mutagennf efekt fluoresceinu
nebyl ale zatim prokdzan. Gesta¢ni diabetes ma
riziko DR nulové.

Porod

Diabeticka retinopatie nenf kontraindikacf
spontdnniho porodu. Vétsi opatrnosti je zapo-
trebf pfi proliferativni DR s recidivujicim hemof-
talmem, kdy je vhodné spole¢nd konzultace
porodnika, diabetologa a oftalmologa.

Kontraceptiva

S otdzkou hormondlnich zmén v pribe-
hu téhotenstvi bezprostfedné souvisi i otdzka
perordlni antikoncepce. Pokud jsou totiz poda-
vany vyssi davky estrogenu, je riziko akcelerace
diabetické retinopatie az 3x vyssi, nez pokud
se podava pouze progesteron.

Antikoagula¢ni terapie

Predmeétem diskuze je rizikovost antikoagu-
la¢ni lécby, event. fibrinolytické lé¢by pfi infarktu
myokardu, plicni embolizaci a dalsich vitalnich
indikacich. DR by v téchto vitalnich pffpadech
nemeéla predstavovat kontraindikaci pro poda-
vani vyse uvedenych preparatl. Je samozfejmé,

Medicina pro praxi | 2009;6(5) | www.medicinapropraxi.cz

Ze ve vitalnich indikacich, jako je napfiklad hep-
arinizace pfi hemodialyze nebo pfi Zilnich trom-
bdzéach, postupujeme velmi opatrné za peclivé
kontroly hemokoagula¢nich parametr(i, zejména
u vysoce rizikovych forem PDR. Pokud nejde o vi-
talnfindikaci, nepodavéame antikoagulacnilécbu
v ¢asném obdobi po cerstvém krvaceni do oka.

Komunikacéni problémy

Dlouhodobé pretrvavajicim a velkym pro-
blémem je vzdjemnd komunikace mezi dia-
betologem a oftalmologem. Prestoze Ceské
Diabetologickéd Spole¢nost (CDS) doporucila
standardizované a jiz velmi sofistikované prU-
kazy diabetikd, vétsinou nejsou pouzivany a po-
kud ano, tak neobsahuji vsechny pfedepsané
a pozadované, recentnfinformace. Z anamnézy
od pacientl se vétsinou potfebné Udaje nedo-
vime a pokud ano, jsou kusé, nepfesné, nékdy
zameérné zkreslené a nemusf byt pravdivé. Pro
uspésnou léc¢bu DR musi mit oftalmolog rele-
vantnfinformace o nemocném. Zadanka na prvé
vysetfeni, ale i na dalsi kontrolni vysetfeni by
méla obsahovat vsechny informace o nemoci.
Typ diabetu i jeho pfipadné preklasifikovani je
dlleZité z hlediska lé¢ebného postupu. Velmi
ddlezitou informacf je pro oftalmologa hladina
glykovaného hemoglobinu, event. prepran-
didIni a postprandialni glykemie, krevni tlak
i hladiny lipidQ. Nepifmé dikazy ve studii ARIC
(Atherosclerosis Risk in Communities), FIELD
(Feno- fibrate Intervention and Event Lowering
in Diabetes) totiz ukazujf také dulezitost kom-
penzace hladin lipoproteind u diabetikd a to
i vzhledem k mikroangiopatii. Proto jsou pro nas
vyznamné i tyto hodnoty, pfedevsim z hlediska
lé¢by makuldrniho edému. Neméli bychom ani
zapominat na genetické faktory, tedy na rodin-
nou anamnézu, kterd mlze byt pro oftalmologa
zdrojem ddlezitych faktd a pfi tom mnohdy byva
pacientem zédmérné zamlzovéna. Zména terapie,
zahdjenfintenzifikovaného rezimu i pldnovani té-
hotenstvi je nutné oftalmologovi sdélit. Rozvoj
retino — renalnfho syndromu je pro nds mnohdy
indikatorem zahdjenf laserové léc¢by diabetické
makulopatie. Z tohoto ddvodu jsou proto velmi
cenné informace o proteinurii, albuminurii a di-
alyze. Je nutné informovat o medikaci, kterou
pacient uziva, nebot velkd vétsina pacientd ji
neni schopna reprodukovat

Stejné tak jako diabetolog oftalmologa, by
mél informovat oftalmolog diabetologa. Mél
by mu napsat presny, jednoduchy a vystizny
nélez. Mél by informovat i o svych lécebnych
zadmérech. Za samozfejmost musime povazovat
i doporucenf periodickych kontrol.



Prognéza, prevence a screening
Prevence vzniku a progrese DR mUZe byt
realizovéna za predpokladu odborné spoluprace
diabetologd, internistl a oftalmologu. Cilem
lé¢by diabetologa u nemocnych diabetem
ve vztahu k prevenci a stabilizaci DR je dlou-
hodoba normoglykemie, kompenzace hy-
pertenze a kontrola dyslipidemie. Diabetolog
doporucuje nemocného diabetem k vysetfeni
oftalmologem vzdy pfti zachytu onemocnéni
a pak minimalné 1x za rok. Oftalmolog pak od-
povida za v&asny zachyt DR, eviduje diabetiky
s DR, zve je k pravidelnym kontrolam a zajistuje
specializovanou oftalmologickou lé¢bu. Aktivn{
screening provadi oftalmolog u déti od 10 let,
u DM 1. a 2. typu bezprostredné po stanoveni
diagnoézy DM. Cetnost kontrol u diabetik s DR
je castéjsi (po 3 az 6 mésicich) a zavisi predevsim
na stupni DR. Castejsi kontroly jsou nutné ta-
ké béhem téhotenstvi a pfi predpoklddaném
rychlém zlepseni kompenzace diabetu. V téchto
pfipadech je nutny kontakt diabetologa s oftal-
mologem. Komplexni |é¢ebné preventivni po-
stupy, které zahrnuiji intervenci rizikovych faktor(
(hyperglykemie, hypertenze), aktivni screening
DR a specializovanou oftalmologickou lécbu, re-
dukuji riziko Uplné ztraty zraku o vice nez 90 %.

Posudkova hlediska
u ocnich komplikaci DR

Pokrocila stadia DR, ktera snizujf vyznamné
zrakovou ostrost ¢i omezuijf rozsah zorného pole
jsou indikaci k pfiznani ¢aste¢né ¢&i pIné invali-
dity s pfihlédnutim k specifickym okolnostem
u jednotlivych nemocnych podle pfislusnych
vyhlasek.

Definice nevidomosti
Nevidomost je ireverzibilni pokles centralnf
zrakové ostrosti pod 3/60 — svétlocit.

Prakticka nevidomost

a) pokles centralnf zrakové ostrosti pod 3/60
do 1/60 vcetné,

b) binokuldrni zorné pole mensi nez 10°, ale
vetsi nez 5° kolem centrdini fixace.

Skute¢nd nevidomost
a) pokles centrdini zrakové ostrosti pod 1/60 —
svétlocit,

b) binokuldrni zorné pole 5°a méné i bez po-
rusenf centralni fixace.

PIna slepota
Svétlocit s chybnou svételnou projekct
az do ztraty svétlocitu (@mauroza).
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