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Uvod

Diabetes mellitus neboli cukrovka je celosvétovym civiliza¢nim zdravotnim problémem.
V prvni poloving 20. stoleti nebyl vyskyt diabetu az tak Casty, ale postupné kvili zméné
zpisobu zivota doslo k jeho prudkému narastu. Podle prizkumu je na svété asi 422 milioni
lidi s diabetem, z toho 60 miliont Evropant. V CR bylo v roce 1997 asi 600 000 diabetiki
a aktualné v roce 2019 je to vice nez 900 000 osob. Nejvice se jedna o pacienty s diabetem
2. typu (84 %). Necelych 7 % jsou pak pacienti s 1. typem diabetu a zbytek piipada na
pacienty se sekundarnim diabetem nebo poruchou gluk6zové tolerance. Cukrovka je
nevylécitelné onemocnéni, ale dodrzovanim preventivnich opatfeni a stanovené 1écby se da
predchazet riznym zdravotnim komplikacim. | pfesto umira 20-30 tisic diabetikti kazdy rok.

Avsak U tohoto idaje je potieba brat v uvahu, Ze diabetes nemusi byt hlavni ptfi¢inou smrti.

Vzhledem K nartstajicimu poctu diabetiki by mél kazdy znds mit o tomto
onemocnéni alesponi zakladni znalosti, aby ho dokazal zavcasu rozpoznat. Podle mé neni
diabetu vénovana dostate¢na pozornost ze strany laické vetejnosti. Myslim si, ze v oboru
optometrie se s diabetiky budu bézné setkavat, a proto jsem se rozhodla v mé bakalaiské
praci vénovat pravé diabetu a jeho oénim komplikacim. Mym cilem je ziskat 0 ném patti¢né

informace, které nasledné budu vyuzivat v praxi.

Bakalai'ské prace je rozdélena na tii kapitoly. Uvodni kapitola se zaméfuje obecné na
diabetes mellitus. V druhé kapitole se prace zaméfuje na nejvyznamnéjsi o¢ni komplikace
zpusobené diabetem, mezi které patii napf. diabetickd retinopatie. Zavére¢na kapitola je

vénovana prevenci, ktera hraje velmi dileZitou roli a je zapotiebi ji nepodcenit. [2, 38, 39]



1 Diabetes mellitus (DM)

Vv

vaznym problémem vSech vyspélych zemi. Jedna se 0 chronické onemocnéni, které
mize vést k vysoké morbidite, invalidité i mortalité. Svymi symptomy a komplikacemi
zasahuje témét do vSech odvétvi mediciny. Malokteré jiné odvétvi za posledni dobu

zaznamenalo takovy pokrok jako diabetologie. [2]
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Obr. 1 — Odhadovana prevalence dospélych diabetiku (20-79 let), 2015 [38]

1.1 Slinivka briSni

Slinivka bti$ni (pancreas) je organ, ktery reguluje hladinu glukdzy v krvi, stimuluje
vstup gluk6zy do bunék, podporuje tvorbu bilkovin a zasahuje do metabolismu tukt. Je
to utvar slozeny ze dvou Zlaz. Vnéjsi vzhled pankreatu je Sed€ riizova slinnd Zlaza se
zevné patrnou kresbou lalicka. Jedna se o zlazu se zevni sekreci (pars exocrina
pancreatis) a s vnitini sekreci (pars endocrina pancreatis). Exokrinni ¢ast, dtlezita pro
travici systém, je tuboalveolarni Z14za, ktera produkuje 1-2 litry pankreatické Stavy (pH
az 8,5) denné. Endokrinni ¢asti jsou Langerhansovy ostrivky difuzné umisténé v tkani
slinivky. Za normalnich podminek obsahuje pankreas asi 1 milion Langerhansovych
ostruvkl a kazdy z nich asi 3 tisice endokrinnich bun¢k. Kazdy ostrivek tvoti bunky B
(produkuji inzulin), buiiky A (produkuji glukagon), buiiky D (produkuji somatostatin
a gastrin). Inzulin a glukagon na sebe pusobi antagonisticky a maji za Ukol regulovat
koncentraci  glukozy v plazmé (glykémii) tak, aby se pohybovala ve

fyziologickém rozmezi 3,5-5,5 mmol/l. Zvysena koncentrace glukdzy v krvi stimuluje



sekreci inzulinu a snizena koncentrace gluko6zy stimuluje sekreci glukagonu (jednoducha
zpétna vazba). Pankreas je dlouhy asi 12-16 cm a ma hmotnost 60-90 g. Je ulozen za
pobfi$nici (peritoneum) Vv oblasti nadbiisku (epigastrium) alevého podzebii
(hypochondrium). Popisujeme na ném tii ¢asti — hlava (caput pancreatis), ktera je
ulozena v kliéce dvanactniku, té€lo (corpus pancreatis), prochazejici bfisni aortou za

zaludkem a ocas (cauda pancreatis), smétujici az ke sleziné. [1, 5, 7, 8, 9]

1.2 Inzulin

Inzulin je dualezity hormon bilkovinné povahy, ktery tidi hospodafeni glukézy
Vv lidském téle, ale taky se Gcastni metabolismu tukd i bilkovin. Je produkovany -
buitkami Langerhansovych ostrivkll pankreatu. Vznikne zpracovanim pivodniho
genového produktu pre-proinzulinu, ktery je zménén odstépenim &asti své molekuly na
proinzulin, ten je pak rozstépen na C-peptid a inzulin a uvolnén do portalniho feciste.
U nediabetika je inzulin uvoliiovan v intervalech po 5-15 minutéach (tzv. pulzni sekrece).
Celkem se za den uvolni asi 20-40 1U (international unit). Z toho je asi polovina
produkovana trvale, bez ohledu na ptijmu potravy. Tato sekrece (tzv. bazélni sekrece)
inzulinu zabraruje, aby dosSlo k nadmérné produkci glukozy z jater, atim se zastavi
rozvoj hyperglykémie v brzkych rannich hodinach. Podle cirkadialnich rytmi je v tuto
dobu nejvyssi hladina endogennich kortikoidu, ale taky nejmensi citlivost k inzulinu.
Druha polovina se vyplavuje pii pfijmu potravy. Oznacuje se jako stimulovana sekrece
a probihda ve dvou fazich. Prvni (tzv. rychld) faze trva kratce, asi 5-10 minut aje
zprostfedkovana hormondln€é. Druha (tzv. prolongovand) faze je podminéna

potravinovym podnétem a trva po dobu jeho pisobeni (2-3 hodiny). [1, 5, 13]
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Obr. 2 - Schéma molekularni struktury proinzulinu [48]



1.3 Charakteristika onemocnéni

Diabetes mellitus je oznac¢ovan jako heterogenni skupina chronickych metabolickych
onemocnéni rizného ptuvodu, pro kteréd je spoleCnym faktorem zvysSena hladina cukru
v krvi (hyperglykémie). Diabetes vznikd pii poruSe sekrece nebo ucinku hormonu
inzulinu a je provazen komplexni poruchou metabolismu sacharidd, lipidi a proteind.
V prib¢hu onemocnéni miuze dojit k dysfunkci (v nékterych piipadech ik selhani)
ruznych organovych systémii. Pacienti jsou ohrozovani akutnimi komplikacemi diabetu
azejména pozdnimi komplikacemi, které se déli na mikrovaskularni (specifické)
a makrovaskularni (nespecifické). Mezi mikrovaskularni komplikace patii poSkozeni
zraku (retinopatie), ledvin (nefropatie), nervi (neuropatie). K makrovaskularnim
komplikacim, které vznikaji na podklad¢ aterosklerotickych zmén stfedné velkych
a velkych tepen, patii ischemické choroba srde¢ni (ICHS), ischemicka choroba dolnich
koncetin (ICHDK) a cevni mozkové ptihody (CMP). Mikrovaskularni komplikace se
Castéji vyskytuji u pacientd s diabetem 1. typu a makrovaskularni komplikace u pacientt
s 2. typem diabetu. [1, 15]

1.4 Klasifikace

Klasifikace diabetu do riiznych skupin je nezbytnd kvili rozdilné etiologii,
klinickému prib&hu a riznym rizikiim chronickych komplikaci. Diky novym poznatkiim
v oblasti etiopatogeneze a stale vétsi nestejnorodost vedly k novému néavrhu klasifikace

v roce 1997, ktera se snazi podchytit vyvoj a ptivod jednotlivych druhtt DM. [1]

Tab. 1 — Soucasna klasifikace diabetu mellitu a hrani¢nich poruch glukézové

homeostazy [16]

Diabetes Mellitus Obvykla zkratka
I diabetes mellitus typ 1 DM1T, wvcetné klinického prubéhu
LADA (Latent Autoimmune Diabetes
in Adults)

A. imunitné  podminény  (pozitivni | -

autoprotilatky)

B. idiopaticky (negativni autoprotilatky) | -
. diabetes mellitus typ 2 DM2T




Il ostatni specifické typy diabetu monogenni diabetes — MODY; pfi
chronickém onemocnéni pankreatu; pii

imunosupresi, endokrinopatiich a dalsi

V. gestacni diabetes mellitus GDM

I zvySena glykemie nala¢no IFG (Impaired Fasting Glucose)

Il. porusena gluk6zova tolerance IGT (Impaired Glucose Tolerance)

Il kombinace obou poruch IFG (Impaired Fasting Glucose) + IFG

(Impaired Fasting Glucose)

1.4.1 Diabetes mellitus 1. typu (DM1T)

Mrwe

k UpInému nedostatku inzulinu a diabetik je celoZivotné zavisly na jeho exogennim
podavani. Proto se dfive pouzival ndzev inzulin dependentni diabetes mellitus
(IDDM). DM1T muze vzniknout v jakémkoliv v€ku a tvoii 7 % z celkového poctu
diabetikt v CR. [17]

Imunitné podminény diabetes

Jedna se o0 nejcastéjsi a prakticky jedinou formu DM 1. typu nasi populace.
U geneticky predisponovanych osob je zptisobeno zniceni B-bunék autoimunitnim
procesem. Blizké asociace jsou prokdzany k antigenim HLA-DR/DQ a jsou zde
pritomny cirkulujici protilatky proti fad€ autoantigend, napiiklad proti inzulinu
a proinzulinu (IAA), proti buitkkdm Langerhansovych ostruvka (ICA, ICSA), proti
dekarboxylaze kyseliny glutamové (izoforma GADG65). Tyhle protilatky se nachazi
u cca 85-90 % diabetikti s DM1T a jsou prokazatelné uz v preklinickém stadiu. Jako
spousteéc, ktery navodi autoimunitni proces, je patrné virova infekce nebo styk
S jinym agens. Nasledna inzulitida vede postupné k uplnému zni¢eni B-bunck
a zaniknuti sekrece inzulinu. Zanik B-bun¢k byva velmi rychly v détstvi a dospivani,
kdy se objevuji klasické ptiznaky diabetu, Casto akutni rozvoj ketoacidozy.
Destrukce B-bunék miize také naopak probihat velmi pomalu a po né&jaké dobé piejit
V uplnou zavislost na inzulinu. Pak az nékolik let zpomaluje rozvoj ketoacidozy
zbytkova sekrece inzulinu. Tento vyvoj je charakteristicky pro manifestaci DM1T
Vv dospélosti a onemocnéni je nékdy nazyvano terminem LADA (latent autoimmune

diabetes of adults). DMIT je ¢asto spojen s jinymi autoimunitami (Hashimotova
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tyreoiditida, pernicidozni anémie, celiakie, Addisonova choroba), na které je tieba
zavCasu brat zietel. [6]
Idiopaticky DM typu 1

Tento typ diabetu se vyskytuje v africké a asijské populaci a jeho etiologie neni
prozatim znama. Klinicky maji pacienti sklon ke ketoaciddze a jsou zcela zavisli na

piijmu exogenniho inzulinu, ale nejsou zde evidentni znadmky autoimunitni reakce

ani vazba na HLA. [6]

1.4.2 Diabetes mellitus 2. typu (DM2T)

U tohoto typu diabetu nejsou pacienti zcela zavisli na exogennim podavani
inzulinu, ale nékdy je inzulin vyzadovan k udrzeni dostate¢né kompenzace cukrovky.
Ze viech ptipadl diabetu tvoii DM2T pfiblizné 92 %. Sklon ke ketoacidoze je zde
vzacny. Mezi Klasické symptomy fadime nadmérnou ziznivost, Casté moceni
a nevolnost. Zachyt onemocnéni je ¢asto nahodny, protoze manifestace je pozvolna
anejsou pritomny klasické ptiznaky diabetu. NejCastéji se nemoc objevuje
Vv dospélosti, obvykle po dosazeni 40 let. Pro DM2T je typicky opakovany vyskyt
v rodinach a mohou se na jeho vzniku podilet obdobné rizikové faktory. 60-90 %
pripadd tohoto onemocnéni je spojeno s nadvahou. Avsak uvedené klinické piiznaky
nejsou vzdy pravidlem — kritérium pro diagnézu DM2T je pouze zvySenou hladinou

cukru v krvi bez zivotni zavislosti na pfijmu exogenniho inzulinu. [6, 18]

1.4.3 Gestacni diabetes mellitus (GDM)

Tvoti malou ¢ast problematiky diabetologie, ale dilezitou kvili rizikiim pro
matku i plod. GDM je popisovan jako jakykoli pifechodny stupeni intolerance na
glukdzu s manifestaci béhem gravidity, nej¢astéji v dobé mezi 24. a 30. tydnem,
a spontanni upravou po porodu. Tento stav souvisi se sekreci antiinzularné
pusobicich hormont placenty, z nichZ jsou to hlavné kortizol a huméanni placentéarni
laktogen. Porucha je nejvice podobné diabetu 2. typu a Zeny s anamnézou GDM jsou
do budoucna vice ohrozeny moznym vznikem DM2T. Za pacientky s vysokym
rizikem povaZujeme napft. Zeny, které jsou obézni, jsou ve vékové kategorii nad 30
let, s anamnézou porodu ditéte 0 hmotnosti vice nez 4000 grami nebo maji DM
V rodinné anamnéze. Po zjisténi GDM je potieba dbat na udrZzeni normalni hladiny
glukdzy v krvi, ¢ehoz mizeme dosahnout doporucenim diety s pfiméfenym

mnozstvim sacharidi a celkové vyvazenou stravou. [6]
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1.4.4 Ostatni specifické typy diabetu

Mezi ostatni specifické typy diabetu patfi DM provazejici jiné choroby, diabetes
zpusobeny genetickymi defekty (napf. genetickymi defekty funkce P-bunék), diabetes
vyvolany Iéky ¢i chemickymi latkami apod. [19]

Sekundarni DM

Jedna se o rtiznorodou skupinu chorob, které provazi zvySena glykémie anelze je
oznacit jako DM1T nebo DM2T. Je zde zatazen hlavné DM pii onemocnénich pankreatu
a DM pfi chorobach endokrinnich zl14z. Dale se do této skupiny zatfazuji rizné genetické
poruchy nebo negativni ptisobeni chemickych latek ¢i néjakych 1éka (napt. kotikoidd, beta-

blokatort a n€kterych diuretik) zvysujici hladinu glukozy v krvi. [20]

Tab. 2 - Onemocnéni, ktera mohou vyvolat sekundarni diabetes

Cysticka fibroza Onemocnéni exokrinnich zlaz

Hemochromat6za Nadmeérné vstiebavani Zeleza ve stievé

a nasledné hromadéni v riznych organech

Chronicka pankreatitida Dlouhodoby zanét pankreatu (V pokroc¢ilém

stadiu se snizuje produkce inzulinu)

Syndrom polycystickych ovarii (PCOS) Gynekologické ~ onemocnéni  spojené
s metabolickymi  poruchami  vedouci

k inzulinové rezistenci a nasledné DM2T.

Cushingtiv syndrom Onemocnéni z nadprodukce kortizolu

Maligni nador pankreatu -

Glukagonom Vzacny nador traviciho Gstroji (nejcastéji
pankreatu) produkujici hormon glukagon.
Projevuje  se  nadbyteCnou  sekreci
glukagonu, ktery zvySuje glykémii

a nasledné mize zptsobit vznik diabetu.

Stav po chirurgickém odnéti pankreatu Absence tkané, ktera produkuje inzulin.

Typ diabetu MODY (maturity-onset type diabetes of the young)

Jak jiz z nazvu vyplyva, tento typ diabetu nejcastéji manifestuje do 25 let a je zplsoben
genetickou poruchou funkce B-bunék. Doposud bylo popsano asi 10 podtypt a je mozné, Ze
v budoucnu budou objeveny dalsi. Tyto jednotlivé podtypy se od sebe odlisuji tim, ktery gen

je poSkozeny. Kromé& MODY diabetu typ 2, se jedna 0 onemocnéni s vysokym rizikem
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rozvoje cévnich komplikaci. Lécba diabetu MODY se nijak nelisi od terapie ostatnich typt

diabetu. [6, 36]

8 Diabetes 1. typu

® Diabetes 2. typu

= MODY

& Onemocnéni pankreatu
H Jiné pFiginy

B Gestacni diabetes

Obr. 3 — Zastoupeni hl. typi diabetu podle souc¢asného déleni [41]

1.5 Etiopatogeneze

Pfi¢iny vedouci k diabetu jsou rozmanité a mechanismy vzniku diabetu jsou

U vsech typt rozdilné. [12]

DM1T

Je zpusoben selektivnim a postupnym zanikem B-bunék (asi 90 %) Langerhansovych
ostravkil, jejichz ostatni buiiky, které maji schopnost wvnitini sekrece, ziistanou
zachovany. Neni pochyb o tom, ze u osob s genetickymi predispozicemi je destrukce
bunék produkujicich inzulin zpisobena imunitnim procesem. Tudiz jde 0 autoimunitni
onemocnéni, kdy aberantni exprese molekul hlavniho histokompatibilitniho komplexu
(MHC) na p-bunkach ziskaji vlastnosti antigenu adale jsou prezentovany
imunokompetentnim bunkam (T-lymfocyty, makrofagy). Aby se rozvinul autoimunitni
proces, tak je zapottebi pritomnost genetické predispozice, podminéna hlavné zménami
Vv haplotypech ve II. tfidé HLA systému (jednd se 0 geny na kratkém raménku 6.
chromozomu). Za iniciujici mechanismus se oznacuji exogenni vlivy, ato pfedevsim
virova infekce zplisobena obvykle enteroviry (rod RNA vird). Nejcastéji to byly
paramyxoviry, cytomegaloviry, viry Coxackie ¢i rubeoly. Dale je znam i negativni vliv
kravského mléka u kojencti nebo se piedpoklada vliv nékterych toxint, ale podrobnosti

nejsou piesné zcela jasné. [6, 12]
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DM2T

DM2T je podminén nerovnovahou mezi u¢inkem a sekreci inzulinu v gluk6zovém
metabolismu. Neni zcela jasné, kterd odchylka je prvotni, zda inzulinova rezistence (IR)
nebo porucha sekrece inzulinu, ale kterdkoliv z uvedenych poruch navodi hyperglykémii
a ob¢ abnormity jsou vzdy pfitomny v dob¢ klinické manifestace onemocnéni. Porucha
sekrece postihuje prvni fazi produkce hormonu, ktera se postupné snizuje az mizi,
metabolicka odpovéd’ je tudiz opozdéna a tim se méni postprandialni hodnota glykémie,
nebot’ opozdeéna sekrece neni schopna ji udrzet ve fyziologickém rozmezi. IR (porucha
ucinku inzulinu v cilové tkani) zvyS$i naroky na sekreci inzulinu a sméfuje
K hyperinzulinismu. DM2T ¢&i porucha glukézové homeostazy se projevi jen pii
neschopnosti B-bunék se vyrovnat s vysokymi naroky na sekreci inzulinu. Uvolfiovani
inzulinu na sekre¢ni podnét je abnormalni, avSak syntéza inzulinu je zachovéana. Déle se
na vzniku onemocnéni podili genetické vlivy aexogenni faktory, jako je obezita,
nedostatecna fyzicka aktivita, stres, nadmérny ptijem kalorii, nevhodné sloZeni stravy

a koutent. [6, 12]

GDM

Tato porucha vyplyva z hormonalnich regulaci uplatiiovanych v priabéhu gestace. To
znamend, ze GDM po te€hotenstvi opét mizi. Zdrojem pozménéné reaktivity tkdni na
inzulin jsou odchylky estrogenti a gestagent v dob¢ té¢hotenstvi. Tenhle stav mlZze vést
u predisponované Zeny az k manifestni poruse. AvSak mimo vliv hormonalnich regulaci
musi byt pfitomna i urita vloha, kterou zatim nejsme schopni predem urcit. V budoucnu
by jeji poznani mohlo umoznit detekci pomoci molekuldrnich biologickych metod jesté
diiv, nez by se porucha laboratorné projevila. Pokud diabetes trva i po 3-6 mésicich po
porodu, je tieba jej preklasifikovat na jeden z hlavnich typt diabetu, ktery se poprvé
projevil v téhotenstvi. [6, 12]

1.6  Diagnostika

Diagnoza diabetu je zalozena na dukazu chronickeé hyperglykemie, kterd se ziska

pomoci preméfeni glykemie v zilni plazmé nalatno — FPG (z angl. Fasting Plasma
Glucose). [1, 2, 3]
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Tab. 3 — Diagndza diabetu podle hodnot FPG

Stav Hodnota FPG [mmol/I]

Vylouceni diabetu mellitus <5,6
Prediabetes 5,6 az 6,99
Diabetes mellitus > 7 (nutno potvrdit opakovan¢)

Pokud diagnoéza neni jednoznacné potvrzena nalezem FPG vy$sim nez 7,0
mmol/l, pouziva se k potvrzeni diagndzy oralni gluk6zovy tolerancni test (oGTT).
Pii oGTT se provadi méfeni glykemie v plazmé Zilni krve nala¢no a dvé hodiny po
vypiti 75 g glukdzy. Jestlize je glykemie nalacno vyssi nez 7 mmol/l, neni nutné
pokracovat v oGTT. AvSak pokud je hodnota niz$i nez 7,1 mmol/l, tak se rozhodne
podle hodnoty glykemie 2 hodiny po vypiti roztoku glukozy. Vysledek pak oznaci
pacienta jako nediabetika, jako pacienta s poruchou glukézové tolerance nebo
diabetika. Pro findlni diagn6zu DM je nutné piekroceni limitu potvrdit opakovang.
Pti poruse glukdézové tolerance azvySené glukoze nalacno jsou tyto stavy

oznacovany jako prediabetes. [1, 2, 3]

Tab. 4 — Diagn6za diabetu podle hodnot oGTT

Stav ‘ Hodnota oGTT [mmol/I]

Vylouceni diabetu mellitu <78
Porucha glukézové tolerance >78az<11
Diabetes melltitus >11,1

O diagnoze diabetu sveédéi:

e Vyskyt klinickych projevii provazené ndhodnou glykémii > 11,0 mmol/Il
a hodnotou FPG > 7,0 mmol/l (jedno stanoveni dostacujici)

e Stav bez klinickych symptoma a zaroven nalezu FPG > 7,0 mmol/l po
osmihodinovém la¢néni (nutné ovétit alespon dvakrat)

o Nalez glykemie v zilni plazmé za dv¢ hodiny (po vypiti roztoku 75g glukédzy)
> 11,0 mmol/Il
[1, 2, 3]
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1.7 Lécba

Pacienti do 18 let s DM jsou Vv péci endokrinologa-diabetologa a dospéli pacienti
patii do péCe diabetologa. Dospély diabetik by mél pomoci spravné 1écby dosahnout
optimalni kompenzace diabetu s ohledem na vék, zaméstnani a fyzickou aktivitu. Cil
1é¢by je zabranit vzniku a vyvoji chronickych komplikaci diabetu a zajistit nemocnému
plnohodnotny zivot. Zakladni opatieni v 1é€bé cukrovky je dieta a vyzivova doporuceni
piijata Ceskou diabetologickou spole¢nosti (CDS). Dale je dilezité dostateéné pacienta

motivovat, edukovat a volit individualni pfistup. [1, 2, 3]

Terapie DM1T

V terminédlnim stadiu DMAT je pacient zcela zavisly na inzulinu a jedina 1é¢ba je
pfijem exogenniho inzulinu subkutdnni cestou. Hlavnim rysem onemocnéni je dobra
citlivost k inzulinu, a proto je dulezité nastavit substitu¢ni inzulinovou 1é¢bu tak, aby
nedochézelo k poddavkovani nebo piedavkovani a piedejit nezddoucim vykyvim
glykemie. Nejcastejsi pouzivané schéma podavani inzulinu je tzv. rezim bazal-bolus, pti
kterém se aplikuje bazalni inzulin s prodlouzenym t¢inkem jednou nebo dvakrat denné.

Naopak kratkodoby inzulin je poddvan pribézné za den v bolusech pied jidlem.

V piipad¢ 1éby inzulinovou pumpou dochédzi k zajis§téni dostupnosti inzulinu
plynule po cely den. Dale je umoznén soulad podani inzulinu, ptijmu potravy a fyzické
aktivity tak, aby pacient piedesel vykyvim glykemie a vysledna hladina glukdzy byla
optimalni.

Lécebny plan DM 1T obsahuje:

e dil¢i opatieni a podrobnou instruktaz
e rezimova opatfeni (zdkaz koufeni, fyzicka aktivita)
e edukaci pacienta
o farmakologickou terapii
e psychosocialni opatieni
[2, 3]
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Terapie DM2T
Podle CDS je 16¢ba hyperglykemie u pacienta s DM2T soucésti komplexnich

opatieni, do kterych fadime i 1écbu obezity, hypertenze, dyslipidemie a eventualné
zivotniho stylu, a to primarné dieta, zakaz koufeni a fyzicka aktivita. Zaklad terapie
u DM2T je nefarmakologicka 1éCba, ktera spociva v individualné stanovené dieté¢
a pohybové aktivité. U obéznich pacientti jsou prioritou opatieni, vedouci k redukci
véhy. Cilem je dosahnout optiméalnich hodnot glykémie, zajistit nemocnému dobrou
kvalitu Zivota azaroven piedejit zavazné (asistované) hypoglykemii anocni

hypoglykemii.

Tab. 5 — Optimalni hodnoty glykémie

Doba Glykémie [mmol/I]

Preprandialni 3,9-7,8
Postprandialni Do 8,9
Pied spanim 5,6-8,9

U vSech pacienttl, kterym byl diagnostikovan DM2T, by méla byt zahajena
farmakologicka lécba peroralnimi antidiabetiky (PAD). Prioritné se voli 1€k
metformin (nasazuje se od poc¢atku — 500 mg/den), patfici do skupiny biguanidd.
Zlepsuje citlivost na inzulin v hepatocytech potlac¢enim glukoneoegeneze, zpomaluje
vyprazdnovani zaludku a vstiebavani glukozy v tenkém stfevé. Déale ma pozitivni
vliv na upravu dyslipidemie, poruchy fybrinolyzy aredukci hmotnosti. Pokud
monoterapie metforminem nevede K uspokojivé kompenzaci, doporucuje se zvolit
jednu z variant kombinované terapie peroralnimi antidiabetiky nebo inzulinem. Dalsi
skupiny antidiabetik jsou napf. glitazony (“inzulinové senzitizéry*) zvySujici
inzulinovou senzitivitu zejména ve svalové a tukové tkani, derivaty sulfonylurey,
zvySujici citlivost B-bunék pankreatu viici glukoze nebo glinidy, ovliviiujici asnou
fazi inzulinové sekrece. OvSem pokud se nedosdhne dobré kompenzace peroralnimi
antidiabetiky, zahaji se terapie inzulinem, u které je nutna spoluprace pacienta

z dtivodu vétsiho rizika hypoglykemie a narustu hmotnosti. [1, 2, 3]
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Terapie GDM

Zaklad 1é¢by GDM je dietni opatieni, coZ je racionalni strava v rozmezi 275-325
g sacharidi denné. Spravna dieta by méla dostatecné kompenzovat diabetes, bez
pocitt hladu a bez hubnuti, které v dob¢ téhotenstvi je zcela nevhodné (i u obéznich
zen). Dalsi dulezitou soucasti 1écby je fyzicka aktivita. Podle studii bylo prokazano,
ze neni v téhotenstvi nebezpeCna abézna ani zvySena pohybova aktivita neni
divodem potrati ani predcasnych porodii. Jestli neni dosazeno pozadované
kompenzace GDM pomoci rezimovych opatfeni, tak se indikuje inzulinova 1écba.
Podle platnych doporuceni je zahajena 1é¢ba inzulinem pokud se opakované zvysuji
hodnoty glykémii, zrychli se rist plodu pfi ultrazvukovém vySetfeni nebo se objevi
pritomnost ketolatek v moci zptisobena diabetem. V posledni dobé se v 1é€bé¢ GDM
objevila iterapie perorélnimi antidiabetiky, ale pouze v poslednim trimestru.
V obdobi organogeneze jsou PAD kontraindikovana. Nelze vyloudit, ze v budoucnu
by se mohla stat n¢ktera PAD konkurenci inzulinoterapie, jelikoz GDM bhyva
diagnostikovan v druhé poloviné t€hotenstvi. AvSak celosvétoveé jsou tyto zkuSenosti

doposud sporadické a také v CR je stale 1ékem prvni volby inzulin. [1, 2, 3]
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2 O¢ni komplikace diabetu mellitu

Diabetes mellitus je jedna z hlavnich pficin slepoty u dospélych ve vyspélych zemich.
Diabeticka retinopatie je znamym rizikovym faktorem poskozeni zraku u diabetickych
pacientll, coz ma za nasledek 12 000—24 000 novych piipadi slepoty kazdy rok. Mozna se
vsak podcenuje skutecnost, ze nekontrolovany diabetes miize mit neptiznivy dopad na
vSechny oc¢ni tkdn€. Proto je dilezité peclivé sledovani o¢nich zmén U pacientii postizenych

diabetem, aby vSechny abnormality mohly byt kontrolovany a 1é¢eny vcas. [14]

2.1  O¢ni vicka a rasy

U diabetikti se Castéji vyskytuji v oblasti o¢nich vicek xantelasmata. Tato ostie
ohrani¢ena intradermdalni depozita lipidi nazloutlé barvy jsou vétSinou zpusobena
poruchou metabolismu lipidi. Nejsou $kodliva ani bolestiva a mohou byt snadno
odstranéna chirurgickym zakrokem. Vzhledem Kk tomu, Ze pacienti s diabetem jsou
obecné nachylnéjsi k infekcim, jsou vice ohrozeni akutnim hnisavym zanétem folikula
fas, Mollovych nebo Zeissovych zlaz (hordeolum), ucpanim a zanétem Meibomskych

Zlaz (chalazion) nebo zanétem okraji o¢nich vicek (blefaritida). [3, 14]

2.2  Spojivka

DiabetiCti pacienti maji zvySené riziko vzniku spojivkovych bakteridlnich infeket,
vcetné akutni infekéni konjunktivitidy. Patologické zmény spojivky byly zaznamenény
az u86 % pacienti s DM. Tyto zmény zahrnovaly vyrazny narast skvamozni
(dlazdicové) metaplazie anaopak sniZeni podtu poharkovych bungk. Casem mohou
v bulbarni spojivce vzniknout mikroaneurysmata, kterd se objevuji az u64 %

diabetickych pacienti. [14]

2.3  Slzny film

Abnormality slzného filmu jsou bézné u diabetickych pacientl, u kterych take
dochazi ke zvysSenému vyskytu suchého oka. Schirmeriiv test, ktery méfi mnozstvi
vyprodukovanych slz a pomaha lékaifim v diagnostice syndromu suchého oka, se
pohybuje u diabetickych pacientll v niz§ich hodnotach. Break-up time test, ktery se
vyuziva ke zhodnoceni stability slzného filmu, nabyva mensich hodnot a v jedné studii
bylo zjiSténo, Ze doba roztrzeni u téméf vSech testovanych diabetiki je kratsi nez 10 s.

Tento nélez byl pozorovan pouze u 5,8 % kontrol. Dale bylo zjisténo, ze krats$i doba
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roztrzeni slzného filmu je asociovana s periferni neuropatii a Spatné¢ kontrolovanym
diabetem. Jak jiz bylo zminéno dfive, studie zjistily sniZzeni hustoty poharkovych bun¢k
epitelu spojivky u diabetikti, coz muze pfinejmensim ¢asteéné odpovidat za kratsi Cas
roztrzeni slzného filmu pozorovany U téchto pacientii. Poharkové bunky vytvareji
mucinovou vrstvu slzného filmu, ktera usnadiuje hladké roztirani slz rovnomérné po
celém oku azajistuje piilnavost slzného filmu Kk povrchu oka. U pacientt
s neproliferativni retinopatii bylo zjisténo vyrazné snizeni celkové sekrece slz ve
Srovnani s pacienty bez retinopatie. Ve shodé s vySe uvedenymi nalezy byli pacienti,
u kterych se zhorsily pfiznaky suchého oka, spiSe pacienti, U nichz byla glukéza v krvi
nedostate¢n¢ kontrolovana. Je dokazano, ze diabetici vykazuji snizenou citlivost
rohovky, o které se pfedpoklada, Ze ma negativni u€¢inek na sekreci reflexnich slz. | malé
snizeni citlivosti bylo dostacujici k vyraznému snizeni jejich sekrece. Tento pokles
senzitivity také paradoxné vede k omezeni pouzivani umélych slz. Kromé vyse
uvedenych abnormalit v diabetickém slzném filmu se ma za to, ze dlouhodoby diabetes
muze zpusobit poSkozeni mikrovaskularniho zasobeni slznych zldz krvi, coz mulze
omezit produkci slz. P¥itomnost abnormalniho slzného filmu nejen ptispiva k nepohodli
pacienta, ale také ke vzniku epitelialnich defektt oéniho povrchu, které se u diabetickych

pacientil vyskytuje bézn¢. [14]

2.4 Rohovka

Diabetici jsou vystaveni vyssimu riziku vzniku komplikaci rohovky, v€etné sniZzené
citlivosti rohovky a zhorSené adheze mezi epitelialnimi burikami a bazalni membréanou.
ZhorSena pfilnavost bazalni membrany je zplisobena zménami jejiho biochemického
sloZeni. Pfi redukované citlivosti rohovky nemuseji pacienti s diabetem vnimat ptiznaky
syndromu suchého oka (fezani, pocit ciziho téliska). V tomto ptipad¢ by meéli aplikovat
umélé slzy ve frekvenci stanovené oftalmologem, i kdyz Zadné potize nepocit'uji. Pro
dlouhodobou aplikaci jsou doporuceny umélé slzy v kapkach bez konzervaénich latek,
které jsou k oénimu povrchu Setrnéjsi. Pokud jsou umélé slzy v kapkach nedostacujici,
pak k 1é¢bé pridavame umélé slzy v gelu. S progresi DR dochazi ke ztlusténi rohovky
zvySenou hydrataci a nasledné k dysfunkci endotelu. ZvétSeni tloustky rohovky muze
byt jedna z prvnich zmén detekovatelnych na diabetickém oku. Tato zména byla spojena
se zvySenymi hladinami HbAlc a glukdzy v krvi a zavaznymi komplikacemi sitnice.
Diabeticti pacienti jsou nachylngjsi k recidivujicim erozim rohovky, které se hiire hoji

azvySuje se riziko vzniku neurotrofického viedu. Mezi diabetiky jsou nositelé
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kontaktnich ¢ocek pro vznik viedu nejrizikovéjsi. Terapie rohovkového viedu zavisi na
vaznosti stavu od ambulantni instilace antibiotickych kapek do oka az po komplexni
terapii véetné¢ podani antibiotik do Zily za hospitalizace na o¢nim oddéleni. Kontaktni
¢ocky mohou také zptsobit ptenos infekce, tudiz neni vhodné, aby si je aplikovali
pacienti s rozvinutou DR. Vzhledem ke zvySenému vyskytu erozi rohovky u diabetikd,
existuji ur€ité obavy, zda lze u téchto pacientll bezpecné provadét laserovou operaci in-
situ keratomileusis (LASIK). Prvni zprava o tomto tématu popisovala $patné refrakéni
vysledky a epitelialni komplikace u 47 % diabetikt. Halkiadakis a kol. [49] zkoumali
vysledek LASIKu u 24 dikladng kontrolovanych diabetickych pacientil. Zadny z nich
nevykazoval zadné vyznamné epitelidlni komplikace a vSichni skoncili s poopera¢nim
vizem 1,0. Pfesto vSak 28 % z téchto pacientli nakonec vyZadovalo vylepSeni ve srovnani
s 10 % nediabetickych pacientli. Tato data naznacuji, Ze LASIK je relativné bezpecna

alternativa pro pacienty, u kterych je diabetes dobfe kompenzovan. [3, 4, 14, 21]

2.5 Duhovka

Charakteristickd zména duhovky je vakuolizace pigmentové epitelové vrstvy.
komplikaci diabetu na duhovce je neovaskularizace, protoze rust novotvorenych cév
doprovazeny fibrozni tkani mize vyustit v sekundarni neovaskularni glaukom. Ta je
nejCastéji pozorovana kolem okraje zornice, nebo v rohovko-duhovkovém Ghlu
(komorovy uhel) a pozdé€ji muze zasahovat cely povrch duhovky. V pokroc¢ilém stadiu
se zafnou tvofit zadni synechie acévy prertstaji na piredni plochu cocky.
K neovaskularizaci dochazi az u 7 % diabetickych o¢i a az u 60 % oci s proliferativni
retinopatii. Pfi¢inou se predpokladd kapildrni vypadek v sitnici. Vlaknita tkan, kteréd
doprovazi neovaskularizaci, se muze stahovat, coz muze zpisobit periferni predni
synechie, které mohou zapfti€init radidlni trakci podél povrchu duhovky a ptetdhnout
pigmentovou vrstvu okolo pupilarniho okraje dopfedu (ectropion uveae). Duhovkovy
epitel diabetiki mize byt depigmentovan auvadi se, Ze az tfikrat Castéji uvoliluje
pigment. Uvoliiovani pigmentu z duhovky zplisobuje usazeniny pigmentu na endotelu
rohovky. [4, 14, 22]
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2.6 Zornice

Zornice diabetikii byvaji vice miotické a je znama klinickd zkuSenost, Ze se Spatné
roz§ifuji i po opakovanych instilacich mydriatickych kapek, coZ se povazuje za projev
diabetické neuropatie vedouci ke snizené funk¢ni inervaci dilatorniho svalu. Slabsi
reakce na mydriatické kapky izce souvisi se stupném diabetické retinopatie, nefropatie
asdélkou trvani diabetu. Déle bylo zjisténo, ze chirurgicky indukovand midza po
fakoemulgaci je mnohem vyraznéjsi U pacientti s DM. Skutecnost, ze pacienti vykazuji
ziZenoU zornici s neabnormalnimi svételnymi reflexy, naznacuje, Ze v diabetickych
o¢ich je nejcitlivéjsi sympaticka inervace duhovky. To bylo potvrzeno v histologickych
studiich ziskanych od pacientt s diabetickou kataraktou, u kterych se objevila pfednostni

ztrata nervovych zakonceni od dilata¢niho svalu. [4, 14]

2.7 Cocka

Mezi komplikace postihujici ¢ocku oka patii zména refrakce, katarakta a zména
akomodace. Diabetici maji ¢o¢ku 0 v&t§im objemu neZ zdravi jedinci téhoz véku. Cocka
u dospé€lého diabetika odpovida velikostné coéce zdravého jedince 0 15 let starSiho.

Navyseni objemu se tyka zejména subkapsularni zony. [23]

2.7.1 Refrakce

Néahld zména refrakce mulZe byt prvnim pfiznakem diabetu mellitu. Tyto
prechodné zmény refrakce jsou projevem kolisani hladiny cukru v krvi azmén
Vv ¢occe pii nedostatecné kompenzaci diabetu. Kolisani refrakce mulze probihat
i béhem jednoho dne, a to posun k hypermetropii nebo k myopii. Bez ohledu na typ
refrakéni zmény pozorované u pacienti, maji jejich hodnoty tendenci se
normalizovat béhem nékolika tydnl 1écby. Refrakéni zmény oka zaviseji na
relativnich osmotickych silach mezi komorovou vodou a c¢ockou. Osmoticky
gradient je uréen predev§im koncentraci sorbitolu a glukdzy v komorové vodé a také
dalsich metabolitli ald6zoreduktdzové premény glukozy v ¢occe. Pokud je v Cocce
vyss§i osmoticky tlak, obsah tekutiny se v ni zvySuje, tim se zvySuje i jeji lomivost
a oko se stava myopickym. Pokud ma naopak osmoticky tlak vyssi komorova voda,
Vv ¢occe se snizuje obsah tekutiny, oplostuje se a 0ko se stava hypermetropickym. [3,
4, 14]
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2.7.2 Akomodace

Kromé¢ refrakénich zmén mohu mit diabetici také snizenou schopnost
akomodace, a proto potiebuji diive bryle na ¢teni. Waite a Beetham [50] zjistili
pfechodnou paralyzu akomodace az u2l % diabetickych pacientii, nejcastéji
U pacientt ve véku 20 az 50 let. Ackoli se v n¢kterych ptipadech vyskytla velka ztrata
akomodace u nekontrolovanych diabetiki, je Cast&j$i pfechodné sniZeni, které se
zlepSuje s dikladnou kontrolou. Snizeni akomodacni schopnosti bylo také popsano

U pacientu, kteti podstoupili panretinalni argonovou laserovou fotokoagulaci. [14]

2.7.3 Katarakta

Zmény osmotického tlaku v Co€ce mohou vést az ke vzniku Sedého zakalu. Ve
Framinghamov¢ studii [51] bylo zaznamenano az ¢tyinasobné zvySeni prevalence
katarakty u diabetickych pacienti mladSich 65 let aaz dvojnasobné zvySeni
U pacientt starSich 65 let. Dale epidemiologické studie ukazuji, Ze se u diabetikti
katarakta zaCne vyvijet diive arychleji nez u ostatni populace. To souvisi
s metabolickymi procesy Vv ¢ofce pii vyssi glykémii. Objevovat se mohou
oboustranné subkapsularni zakaly, Spicovité az klinovité kortikalni zakaly a velmi
brzy se muze rozvinout intumescentni katarakta. Zkaleni cocky, vzniklé timto
zpusobem, je v literaturach oznacovano jako klasicka diabeticka katarakta a diive se
s ni potykali mladi jedinci s tézkym dekompenzovanym diabetem. Dnes uz ji v praxi
Casto nevidame. Postupné rozvijejici se zkaleni Cocky u diabetickych pacienti
sttedniho a vysSiho v€ku se morfologicky neodliSuje od senilni katarakty
nediabetiki, jen k nému opét dochazi Castéji a ¢asnéji. Na vzniku Sedého zakalu se
pravdépodobné podileji 3 molekularni mechanismy: neenzymovéa glykace
lentikularnich proteint ¢o¢ky, oxida¢ni stres a aktivace polyolové cesty metabolismu
glukozy, jako alternativa jejiho zpracovani. Lécba je pouze chirurgickd. Indikaci
k operaci je v soucasné dobé snizeni zrakovych funkci, které pacienta omezuje
Vv kazdodennich ¢innostech a problém ve screeningu diabetické retinopatie, protoze
zkaleni neumoZiuje dostateCnou vizualizaci fundu, azejména jeho oSetieni
laserovou koagulaci v pripadé diabetickych zmén sitnice. Naprosta vétSina operaci
katarakty se provadi extrakapsuldrni technikou extrakce (fakoemulzifikace). Pti této
metod¢ je zachovano zadni pouzdro cocky, coz je pro oko dulezité, jelikoZz umoziuje
implantaci nitroo¢ni ¢ocky do fyziologické polohy a zachovava tak bariéru mezi

prednim a zadnim segmentem oka. Tim se sniZzuje riziko vzniku pooperacnich
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komplikaci, jako napt. odchlipeni sitnice a cystoidni makularni edém. U operace je
dilezité Siroké otevieni predniho pouzdra cocky (kapsulorexe) s velmi dikladnym
ocisténim celého pouzdra cocky. Poté je implantovana umélé nitroo¢ni cocka. Pro
diabetiky jsou nejvhodnéjsi mckké akryladtové cocky o velkém priméru. Tato
technika umoznuje dal§i mozné oSetfeni sitnice pro DR nejen v centralni ¢asti, ale
i v periferii. Vysledky operaci u diabetikii byvaji v§ak horsi a je to patrné piedevsim
u pacientd s proliferativni formou DR nebo diabetickou makulopatii. Ve vétsiné
ptipadl u téchto pacientli dochazi k urychleni procesu na sitnici, zejména se vyrazné
zvysi cévni permeabilita, kterd vede ke vzniku cystoidniho makularniho edému.
Terapie této patologie je naroc¢na s nejistymi vysledky a pacient ztraci nejdulezitéjsi
centralni vidéni. Proto je lepsi pacienta pfed operaci oSetfit laserem, coZ je Casto

nemozné. [3, 6, 14, 23]

‘ , SAL L
Obr. 4 — Diabeticka katarakta [45]
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2.8 Sklivec

U diabetickych pacientd mtizeme pozorovat Synchisis scintillans. Jsou to bé&lavé
reflektujici zékalky ve sklivei, které jsou tvofené zejména krystalky cholesterolu
fixovanymi k vlaknité struktufe sklivce. VEtSinou vznikaji nasledkem nahromadéni krve
ve sklivcovém prostoru. Pti zachované zrakové ostrosti jsou zejména v jasném prostiedi
vhimany jako plovouci zéakaly. Sklivec u diabetikti podléha naruSeni traméiny
kolagennich vldken a neenzymatické glykaci (glukédza je schopna se vazat na nékteré
molekuly struktury téla za vzniku tzv. glykozylové vazby. Tyto vzniklé slouceniny
vykazuji né€které vlastnosti snizujici jejich Zzivotnost i kvalitu ajsou v prabchu let
podkladem pozdnich komplikaci diabetu), coz vede Kk pied¢asnému zkapalnéni a ablaci
zadni plochy sklivee (PVD). Bylo prokdzano, Ze diabeti¢ti pacienti vykazuji sklivcovou
degeneraci podobnym zpusobem, jaky se béZzn¢ vyskytuje u starSich dospélych osob.
Bylo zjisténo, Ze zkapalnéni sklivce a synereze (samovolné vytékani kapaliny z gelu)
indukované vyse uvedenymi zménami hraji roli v proliferativni diabetické retinopatii.
Zmény uvnitt sklivee mohou zpiisobit trakci na nové rostoucich cévach, coz se mize
projevit odchlipenim membrany sklivce od sitnice, to ma pak za nasledek krvaceni do
sklivce a muze vést ke ztraté zraku. Je zajimavé, Ze nizsi vyskyt proliferativni diabetické
retinopatie byl zjistén u pacientt, u kterych se vyskytovalo kompletni PVD a naopak
zvySené riziko agresivni proliferace U pacientt, U kterych byla ptitomna ¢aste¢nd PVD.
[3, 14, 24]

-

Obr. 5 — Synchisis scintillans [46]
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2.9  Zrakovy nerv

Diabetickou neuropatii mize byt postizen i zrakovy nerv (nervus opticus). Nemocny
si pak st€¢Zuje na mirné snizeni vizu a ocni 1€kar konstatuje edém papily zrakového nervu,
pripadné s loziskovymi zménami v jejim okoli. VéEtSinou se jednd o tvrdé exsudaty ¢i
krvaceni. Tato neuropatie se obycejné po urcité dobé upravi bez vyraznéjsich funkénich
zmén a nasledkii. Akutni neuropatie zrakového nervu (akutni edém papily zrakového
nervu) je cévniho pivodu a vétSinou se vyskytuje ve véku 20-40 let u osob s obvykle
dobie kompenzovanym diabetem a bez souvislosti se stddiem diabetické retinopatie.
Snizeni zrakové ostrosti byva pifechodné a zpravidla se upravi do 6 ti mésicti. Chronické
neuropatie zrakového nervu naopak souvisi se stadiem diabetické retinopatie a vznika
postupné. Nastava jako disledek akutni neuropatie zrakového nervu ¢i nearteritické
piedni ischemické neuropatie zrakového nervu. Dochazi ke snizeni zrakové ostrosti,
barvocitu a kontrastni citlivosti a zptsobuje trvalé skotomy v zorném poli. Zpravidla

kon¢i atrofii papily zrakového nervu. [3, 25]

2.10 Terc¢ zrakového nervu

Diabeticka papilitida je charakterizovana edémem terce zrakového nervu bez
pfitomnosti dysfunkce zrakového nervu, zvySenym intrakranialnim tlakem, infiltraci
nebo infekci nervu, aferentnim poskozenim pupily a dyschromatopsii u mladych
diabetikti. Vyskyt je vzacny a dle stdudie Regilla a kol. je incidence 0,5 %. V 50 %
ptipadil byva papilitida bilateralni. U vétSiny nemocnych pozorujeme jen mirny pokles
zrakové ostrosti. Néktefi pacienti nevykazuji zadné potize a ndlez jim byva konstatovan
pii bézném oftalmologickém vySetfeni. Obraz na terci se projevuje mirnym difuznim
otokem s dilataci zil az vyraznym piekrvenim papily s vatovymi lozisky, cystoidnim
makularnim otokem nebo hvézdicovitou figurou v makule stvrdymi exsudaty.
Zornicové reakce jsou vétSinou normalni, ale nékdy se miZe vyskytnout aferentni
pupilarni defekt (Gunniv syndrom). Zorné pole nebyva poruseno, slepa skvrna je nékdy
rozsifena a vyjimecné dochazi k altitudindlnim skotomtm (postihuje dva kvadranty bud’
V horni, nebo dolni polovin€¢). Neni zde Zadnd spojitost se stupném diabetické
retinopatie. Zrakova ostrost se vétsinou i U této komplikace upravi do dvou az Sesti
tydnd. U diabetickych pacientli nemusi byt akutni edém terce zrakového nervu zptisoben

zvySenym nitrolebnim tlakem a musi se pomyslet i na tuto benigni papilitidu. [4, 14]
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2.11 Ostatni hlavové nervy

U diabetiki mtiZze dochazet k izolovanym parézam (obrndm) hlavovych nervi
ovladajici okohybne svaly a ¢asto jim piedchazi bolest kolem postizeného oka. Jde o 1lI.
— nervus oculomotorius, IV. — nervus trochlearis a VI. — nervus abducens. Paréza se
projevuje nejvic pii pohledu smérem do pole maximalni u¢innosti svalu. Podle toho, jak
rozsahlé je postizeni, pozorujeme ptozu a strabismus. Nemocni si sté¢Zuji na diplopii
a pfipadné na bolesti hlavy. S tim se nemocny obraci vétSinou na o¢niho Iékate, ktery
mu nastavi 1é¢bu nebo doporuci vysetieni u neurologa. K napravé diabetické neuropatie
obvykle dochazi po n€kolika tydnech nebo mésicich bez nasledki. Avsak jsou casté
recidivy, které mohou postihnout stejny ¢i jiny nerv na obou ocich. Terapie spociva

v dlouhodobém podavani vitaminu B a vazodilatancii. [3, 4, 6, 25]

2.12 Nitroo¢ni tlak

Kolisani hladiny glukdzy v krvi mize mit vliv na hodnoty nitroo¢niho tlaku. Pokud
se hladina glukozy vkrvi zvysi, dochazi k hyperosmotickému ucinku v plazmeé
a nitroo¢ni tlak klesa. U pacientl s diabetem je vyssi riziko vzniku glaukomatiza¢nich
zmén v zorném poli a dochazi u nich k ¢astéjsi elevaci nitroo¢niho tlaku po lokalnich
kortikosteroidech nez U ostatni populace. VSichni diabetici by méli byt dikladné
kontrolovani pro mozny vznik glaukomu. U diabetikti s glaukomem je zpravidla nutné

udrzovat nitrooc¢ni tlak na nizsich hladinach nez u nediabetikd. [4]
Glaukom

Termin glaukom se osvédCilo pouZzivat ustavl, pii kterych dochézi
k progresivnim tbytku gangliovych buné¢k sitnice a jejich axond, coz je pfic¢inou
zmén zrakovych funkci, zejména zorn¢ho pole. Hlavni rizikovy faktor u vétSiny
pacientll je zvySeny nitroo¢ni tlak. Jeho hodnoty jsou u zdravych jedinca piiblizné
16 mm Hg (1,7 kPa) a u zen byvaji hodnoty nepatrné vyssi. Ve vyspélych zemich se
glaukom jako pficina slepoty fadi na druhé misto (hned za VPMD). Ve svéte trpi az
90,8 mil. lidi nékterou z forem glaukomového onemocnéni. V Evropé se vyskytuje
glaukom s otevienym uhlem asi u 6,9 mil. lidi a glaukom s uzavienym thlem asi
u 0,6 mil. lidi. Kromé& nitroo¢niho tlaku patii mezi rizikové faktory téz vk, rasa
(Castéji U Cernosské populace), pohlavi, stres, 1é¢ba kortikosteroidy, chemoterapie

aradioterapie. Diabetes byl dlouho povazovan za vyznamny rizikovy faktor
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glaukomu s otevienym uhlem a zvySeného nitroo¢niho tlaku, ale studie, které to
prokézaly, byly zprostfedkované v nemocni¢nim prostfedi. Studie, které¢ pochéazely
Z celé populace, nenasly vyznamny vztah mezi témito dvéma chorobami. Jako
onemocnéni, které ma vliv na krevni mikrocirkulaci, je diabetes rizikovym faktorem
pro poskozeni zrakového nervu. Jestlize dojde k vyskytu vice rizikovych faktora
(napt. vek, rasa, diabetes, hypertenze atd.) je riziko vzniku glaukomu zvysSeno.
Terapie diabetickych pacientll s primarnimi typy glaukomového onemocnéni je
stejna jako u pacientti bez DM. Pokud je farmakologicka 1é¢ba nedostate¢né ucinna
nastava progrese ztrat zrakovych funkci a pfistoupi se k chirurgické 1é¢b¢. Nejcastéji
provadénym perforujicim zakrokem je trabekulektomie. Pfi té se vytvoii novy kanal
pro odtékani tekutiny z oka do podspojivkového prostoru. U diabetikd je zvysené
riziko peropera¢niho i ¢asné pooperacniho krvaceni do piedni komory oka. Mensi
vyskyt peroperacnich a poopera¢nich komplikaci je U neperforujicich zakroku, mezi
které patfi hluboka sklerektomie a viskokanalostomie. AvSak ve srovnani
s trabekulektomii byla ve snizeni hodnot nitroocniho tlaku prokdzana mensi
ucinnost. Zcela evidentni vztah je mezi diabetem a sekundarnim neovaskularnim
glaukomem, ktery je spojen s tvorbou neovaskularizaci. Tato neovaskularizace se
objevuje zejména na duhovce a dale prorusta do komorového uhlu, ktery se postupné
uzavira. Sristani komorového uhlu, exsudace bilkovin akrvaceni zhorSuji az
znemoziuji odtékani komorové vody, tim se zvySuje nitroo¢ni tlak avznika
neovaskularni glaukom, ktery mnohdy kon¢i slepotou a je obavanou komplikaci pii
proliferativni diabetické retinopatii a po okluzi sitnicové vény. Lécba je velmi
komplikovana, jelikoz farmakoterapie je pfevazné neucinna a dochazi k rychlému
je prevence, kterd zahrnuje hlavné dobrou kompenzaci DM a €asnou laserovou 1é¢bu

diabetickych zmén na sitnici. [3, 23]
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Obr. 6 - Zmény zrakového nervu u poc¢inajiciho glaukomu: Svétla oblast jamky
terce zrakového nervu se zvétSuje na tkor prstence nervovych vlaken na okraji
terce.

Obr. 7 - Zmény zrakového nervu U pokrocilého glaukomu: Svétla oblast
jamky terce zrakového nervu vypliiuje témér celou jeho plochu a prstenec

nervovych vlaken na okraji terce je velmi uzky.
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Obr. 8 - Zmény zorného pole u pokroc¢ilého glaukomu: Na obrazku je graficky
zaznam z perimetru — pristroje pro vySetieni zorného pole. Pacient vidi jen pfimo
pred sebe tizkym prizorem v centru zorného pole (bila oblast) Do stran nevidi (¢erna
oblast).

2.13 Infek¢ni komplikace

SniZena imunita U diabetikti vede k vétsi nachylnosti k infekénim komplikacim
a jejich t€zsimu pribéhu. Nepifiméfena imunitni reakce podminiuje rozvoj
autoimunitnich onemocnéni a alergii. U diabetu se vyskytuji oba zminéné typy poruch

imunity. [37]

2.13.1 Endoftalmitida

Diabetes zvySuje riziko vzniku bakterialni endoftalmitidy, coZ je akutni zanét
vSech nitroo€nich tkani a struktur zpisobeny bud’ exogennimi €initeli (po nitroocnich
operacich glaukomu, katarakty, pars plana vitrektomii, perforujicim nebo
penetrujicim poranénim oka apod.) nebo endogennimi Ciniteli. Zakladni ptiznak

endoftalmitidy je sklivec infiltrovany zanétlivymi bunikami (pfevazné neutrofily),
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produkce endotoxini a pomnozeni bakterii. VétSinou je zanétliva inflitrace
doprovéazena tézkou ztratou vizu, bolesti a mize vzniknout hypopyon. Progrese
zanétu mize smétovat k panoftalmitidé (akutni hnisavy zanét celého ocniho bulbu),
rohovkové infiltraci a perforaci oka. Vyslednym stavem pak miize byt atrofovany
bulbus s trvalou slepotou. Zatimco po vitrektomii je pooperacni endoftalmitida
vzacna, jedna studie uvadéla, Ze vétSina pacientd, U kterych tato komplikace vznikla,
trpéla  diabetem. V jedné studii o pacientech s endoftalmitidou zpisobenou
pneumonii Klebsiella se vice nez 90 % piipadd tykalo pacientd s nové
diagnostikovanym nebo Spatné kontrolovanym diabetem. Endogenni endoftalmitida
zpusobena bakteriemi Escherichia coli byla zaznamenana témét vyhradné

u diabetickych pacientd. 3, 14, 26]

2.13.2 Mukormykoza

Tato vzacnd, ale vysoce agresivni plisniova infekce oc¢nice, kterd je zplisobovéna
plisnémi fadu Mucorales se vyskytuje ¢astéji u diabetiki. V oblasti paranazalnich
dutin muze vzniknout orbitocelulitida (akutni difizni zanét orbitalni pojivové tkang).
U pacientli miizeme pozorovat chemodzu (otok a zdufeni spojivky), oftalmoplegii
(postizeni okohybnych nervil), exoftalmus a ptozu. Diabetickeho pacienta doprovazi
také snizeni aZ ztrata zrakové ostrosti, zdvojené vidéni, orbitalni a facialni bolest.

V nejhorsich pfipadech miize mit onemocnéni i smrtelny prabéh. [2, 3, 4, 27]

2.14 Sitnice

[ 24

hlavné o diabetickou retinopatii a diabeticky makularni edém.

2.14.1 Diabeticka retinopatie (DR)

vewr

diabetu, ktera primarné postihuje sitnicové cévy. V roce 2016 bylo v CR evidovano
asi 95 000 osob s diabetickou retinopatii. Z toho asi u 2200 pacientl zptsobila tato
komplikace slepotu. Je to typicka komplikace jak u DM1T, tak u DM2T. Faktory
ovliviiyjici vnik a progres DR jsou Spatné¢ kompenzovany diabetes (piedevsim
zvySena glykémie), Spatné korigovany krevni tlak a vysoka hladina cholesterolu
Vv krvi. Nizsi prevalence DR byla zjist€na u myopti. V soucasnosti je DR nejcastéjsi
pfic¢ina oslepnuti v zdpadnich zemich u pacientt ve véku 20-74 let. U diabetika je

riziko oslepnuti 10-20 x vétsi nez U nediabetika. Nicméné tak zavazna komplikace,
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jakou je diabetické retinopatie, je nejlépe pfistupna objektivnimu vysetieni ze vSech
diabetickych mikroangiopatii. Jedna z nejzasadnéjSich piicin poskozeni cév je
hyperglykémie, ktera naruSuje vnitfni strukturu cév. Cévy sitnice se stavaji
propustnymi i pro nékteré slozky krve, protoze postupné ztraceji schopnost regulovat
prutok krve. Dojde tak k prosakovani krevniho séra mimo cévy do sitnice a nasledné
Kk jejimu otoku. Sitnice neni dostateéné zasobena kyslikem a na zhorSené prokrveni
reaguje oko riistem novych cév, které ale nemaji vlastnosti sitnicovych cév. Tyto
novotvofené cévy praskaji azplsobuji krvaceni na sitnici. DR délime na

neproliferativni a proliferativni. [2, 10, 30]

Obr. 9 - Cévni zmény u diabetické retinopatie: vpravo omega kli¢ky a vlevo

novotvorené cévy.

Neproliferativni (NPDR)

NPDR je mirngjsi forma DR, pii které nedochazi k neovaskularizaci. Toto
stadium ma lehké nebo dokonce zadné ptiznaky. DéEli se podle pokrocilosti zmén na
pocinajici (4-0-0), stfedné pokroc¢ilou (4-1-0), pokroc¢ilou (4-2-1) az velmi
pokrogilou (4-4-4). Cisla v zavorkach jsou podle Davis-Murphyho pravidla podet
kvadrantd, ve kterych jsou klinické projevy uzavéru kapilar: hemoragie-flebopatie-
intraretinalni mikrovaskularni abnormality). V po¢inajicim stadiu jsou prvni
patologii mikroaneurysmata. Jedna se o ¢ervené, okrouhlé, ostie ohrani¢ené tecky,

které predstavuji dilatovanou kapilaru. Déle se U pocinajiciho a stfedné pokrocilého
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stadia objevuji intraretinalni hemoragie (vstiebani trva az mésice), ale nevedou
k funkénim nasledkim. Vyskytuji se itvrdé exsudaty (zlutava loziska tvorena
sérovymi lipoproteiny) nejcastéji v centralni oblasti, které mohou zpiisobit poSkozeni
zrakové ostrosti. U pokrocilé formy NPDR se vyskytuji vatové exsudaty, venozni

abnormality, intraretinalni mikrovaskularni abnormality (IRMA) a ischemie stfedni

sitnicové periferie. Za rizikovy stav je povazovana pokrocCild a velmi pokrocila
NPDR. [2, 31, 32]

Obr. 10 - Neproliferativni diabeticka retinopatie s makulopatii. Na obrazku
ocniho pozadi jsou viditelna Zluta loZiska (tvrdé exsudaty) a ¢ervena loziska
(krvéceni).

Proliferativni (PDR)

PDR je pokroc¢ila forma DR, u které se na rozdil od NPDR vyskytuje progresivni
nalez neovaskularizaci a fibrozni tkané. Objevuji se zde vice zavazné piiznaky
zhorSeni zrakovych funkci. Vyskyt novotvoienych cév kdekoliv na sitnici nebo na
disku zrakového nervu bez ptitomnosti €i s pritomnosti doprovodné fibrézni tkané je
nezbytnd pro diagnostiku PDR. Mezi dal$i komplikace pokroc¢ilé PDR patii
intraretinalni a intravitralni hemoragie, trakéni nebo rhegmatogenni amoce sitnice
a neovaskularizace na duhovce. Dynamika onemocnéni rozdéluje PDR na pocinajici
a vysoce rizikovou. Definice vysoce rizikové PDR je pfitomnost novotvoienych cév

na disku zrakového nervu v rozsahu c&tvrtiny az tietiny papily nebo vznik
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neovaskularizace kdekoliv na sitnici (nejméné cCtvrtina plochy papily), kterou

doprovazi krvaceni do sklivce. Cil lécby je zamezit vzniku a pribéhu

fibrovaskularniho stadia retinopatie. [2, 31, 32]

Obr. 11 - Proliferativni diabeticka retinopatie s trakénim odchlipenim sitnice:

novotvorené cévy s vazivem nadzvedavaji prilehlou sitnici.

2.14.2 Diabeticky makularni edéem (DME)

Diabeticky makularni edém, téZ nazyvany jako diabetickd makulopatie postihuje
oblast nejostiejsiho vidéni — makulu. Patii mezi projevy diabetické retinopatie, kdy
jsou poskozeny cévy v oku a dochazi k uniku o¢ni tekutiny. Pokud se za¢ina makula
plnit tekutinou, schopnost bun¢k vnimat svétlo je redukovana a dojde k rozostfenému
vidéni, diplopii nebo vjem prohnuti obrazu. Je to jedna z hlavnich pii¢in zhorSeni
zrakové ostrosti diabetik, ktera mize vést az k praktické slepoté. V dalsi progresi je
DME komplikovan tvrdymi exsudaty (uloZeniny lipoproteini). Lécbou
hypolipidemiky bylo dosazeno zménseni plochy exsudati v makule, ale ve 31 %
piipadech nebylo zaznamenano zlepSeni vizu, protoze dlouhotrvajici tvrdé exsudaty
v makule jiz zpusobily nevratné zmény v sitnicovém pigmentovém epitelu

i neuroepitelu. Proto je nutné terapeuticky zasdhnout v ¢asném stadiu. [25, 28, 29]
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Obr. 14 — Vidéni s glaukomem [40] Obr. 15 - Vidéni s DR [40]
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3 Prevence

| kdyzZ existuji faktory, které neni mozné zmenit, jako napiiklad dédicnost, vék nebo
zivotosprava v minulosti, stale se d& provést fada opatfeni ke snizeni rizika vzniku diabetu.
Prislusna edukace 0 prevenci mize vznik i pribéh DM oddalit nebo vzniku dokonce

zabranit.

3.1 Prevence DMI1T

Pfi¢ina rozvoje DMIT neni zatim objasnéna a nemusi byt ani jednotna. U osob
s genetickymi vlohami se mize jednat 0 nepiiméfenou reakci na nékteré faktory
prostiedi, jako napt. n¢které bakterialni ¢i virové infekce, slozky potravy nebo ovzdusi
apod. Preventivni opatfeni zatim nejsou moc Uspé$nd. Teoreticky umime detekovat
osoby ohroZené diabetem 1. typu vySetienim HLA antigenii (human leukocyte antigens
— lidské antigeny leukocytil). AvSak vyskyt téchto antigeni je tak Casty, ze vySetfovani
nema prakticky vyznam. Vznik diabetu 1. typu ovliviiuje pfedevSim Casny piijem
kravského mléka, resp. kratsi kojeni, a virové ¢i bakteridlni infekce. Tyto faktory se
ziejmé& podileji na poskozeni B-bunck pankreatu a lidské télo pak neptfimérene reaguje
na takto poSkozené buiiky autoimunitni reakci. B-buitky mohou mit nizkou odolnost
a nasledné rychle zanikaji. V jiném ptipadé naopak odolavaji a tato zhoubna kaskéada
muze byt zpomalena ¢i ukoncena vlivem jiného typu imunitnich bunék. Autoimunitni
proces muze byt spustén fadou rGznych virdl, tudiz nelze ocekavat podstatny efekt
ockovani proti konkrétnimu typu viru. EURODIAB [47] je nejvyznamngjsi studie
v oblasti vyskytu diabetu 1. typu. Tato studie zahrnuje v pribéhu 10 let cca 15 mil. déti
vékové do 15 let ve 24 evropskych centrech. Kromé rozvoje diabetu 1. typu bylo
pozorovano i spoustu dal$ich jevi, jako napf. regionalni rozdily pfi vzniku cukrovky.
ZvySeny vyskyt diabetu je ve stfedni Evropé a ve Finsku. V&koveé se zvysuje vyskyt
udéti do 5 let. CR patii k zemim se stfednim vyskytem DMIT ave srovnani se
severskymi zemémi se kiivka incidence nezacala oplostovat, tudiz Ize ocekavat, ze
vyskyt DM1T u nas jesté poroste. Nejmensi vyskyt této choroby je na Balkané. Ke
sniZeni vyskytu diabetu 1. typu vede pozdé&jsi v€k matek. Riziko pfenosu na potomka je
stejné, jestlize ma DMIT otec nebo matka, u které se objevil diabetes az po gravidité.
V jednotlivych zemich muze nékteré rozdily vysvétlit spotieba kravského mléka.
Epidemiologické studie ukazuji, ze ¢im vyssi je spotieba kravského mléka v urité zemi,

tim vys§i je vyskyt DM1T. Dale byl dokazan uréity ochranny vliv deliiho kojeni. Uloha
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mlécného beta-kaseinu v patogenezi autoimunitni reakce je prokdzana experimentalné
na zvitatech. Vliv na vznik diabetu mohou mit i toxické vlivy prostiedi. Zamoteni
prostiedi berylliem, jak iunas prokéazal Bencko, souvisi s vyskytem autoimunitnich
onemocnéni. Dnes 1ze za racionalni preventivni opatfeni povazovat jen omezeni spotieby
kravského mléka a prodlouzeni kojeni. Vliv faktora prostfedi v patogenezi tohoto typu
vyznamnéj$i nez v patogenezi DM2T. Velka nadéje je v prevenci DM1T je vkladéna do
klasické vakcinace a do tzv. genové vakcinace. Experimenty na zvifatech jsou velmi
nadéjné a je pravdépodobné, ze bude nalezen zpusob, jak tohle zavazné onemocnéni

zcela eliminovat. [11, 33]

3.2 Prevence DM2T

Progres diabetu 2. typu je mozné ve vétSiné piipadi zabranit, i kdyZ jedinec ma
rizikové faktory anebo prediabetes. Je vSak nezbytné zalit s prevenci co nejdiive.
V celém svét€ i U nas enormné nardsta pocet diabetiki a predpoklada se, ze celosvétove
se v letech 2000-2025 pocet zdvojnasobi. Zejména se na tomto enormné nardstajicimu
poctu podili DM2T a je dan ptredevSim zménami zivotniho stylu. Avsak je ziejmé, Ze
diabetes nemuze vzniknout bez genetické predispozice. V 80. letech byla provedena
rozsahla geneticka analyza (prof. Svacéina a prof. Pav) u diabetikli v podobé dotazniku,
kde se ukazalo Ze, potomek dvou diabetikll 2. typu prakticky onemocni ve 100 %
piipadech. V 80. letech mél nahodné vybrany jedinec asi 17 % riziko rozvoje diabetu.
Dnes je kvuli zménam zivotniho stylu toto riziko mezi 20-25 %. V poslednich letech
byly zaznamenadny v oblasti prevence diabetu vyznamné medicinské twspéchy.
Z prevence tézi jak jednotlivci, tak zdravotnictvi z divodu snizeni nakladu na zdravotni
péci. DM2T je zavazné onemocnéni, které zvySuje umrtnost populace a zvySuje néklady
na terapii. Problémem v prevenci je neochota jednotliveti ménit Zivotni styl a uzpusobit
dietu. Proto se fada diabetikl spoléha spiSe na farmakologickou prevenci vzniku DM2T,

jelikoZ je mnohem snadnéjsi brat pilulky nez ménit zivotni styl.
Faktory snizujici vyskyt DM2T:

Lidé s nadvahou (BMI nad 25), ¢i obezitou (BMI nad 30) maji zvySené riziko
vzniku diabetu 2. typu. | snizeni hmotnosti 0 5-10 % muze velmi ptispét ke Snizeni
rizika vyvoje onemocnéni. Velmi duleZitou roli hraje spravné stravovani. Je
zapotiebi omezit cukry a tuky. Do stravy je doporuceno zatfazovat vice zeleniny,

lusténin, nizkotu¢né mlécné vyrobky a bilé maso. Dale je potieba snazit se pies den
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0 vyvazené, mensi porce jidla, coz pomiiZze 1épe udrzet hodnoty glykémie v cilovych

rozmezich.

Shrnuti moznosti dietni prevence DM2T:
o omezit pfijem nasycenych tuku a trans-mastnych kyselin
o omezit pfijem druhotné zpracovaného masa
o zvysit piijem polynenasycenych mastnych kyselin (omega-3, omega-6)
o alespon ze 2 % zaménit trans-mastné kyseliny za polynenasycene
o pfijem potravin s nizkym obsahem cukru
o piijem predev§im komplexnich sacharidi (uhlovodanti)

o piijem ofecht a kavy

Zvyseni pohybové aktivity je dulezitou pomoci pii prevenci diabetu
i v priibéhu onemocnéni. Vede k pozadované redukci hmotnosti a zlep$eni citlivosti
na inzulin. Cvi¢eni ma pozitivni G¢inky na funkci kardiovaskularniho systému,
néladu a spanek. Tréninkovy plan je doporu¢en konzultovat s oSetfujicim Iékafem.
Cilem tréninkového planu byvé vétSinou 30 minut aerobniho cviceni (vkuse nebo
béhem dne po 10 minutach) ne¢kolikrat do tydne. Nasledné se pfidd mirny silovy
trénink (cca 25 minut 2-3 x tydné) ke zlepseni svalovych funkci. Dal§imi faktory
snizujici vyskyt DM2 je 1é¢ba hypertenze (ACE inhibitory, sartany) a farmakoterapie
(antidiabetika, antiobezitika). [11, 34]

3.3  Prevence o¢nich komplikaci DM

V Evropé¢ byla piijata v roce 1989 Saintvincentska deklarace, ktera ma za cil snizeni
vyskytu o¢nich kompliakei diabetu mellitu. Je ziejmé, Ze u pacientl s nekontrolovanym
prevence oc¢nich komplikaci je pecliva kompenzace hyperglykemie, dyslipidemie
a krevniho tlaku. Preprandialni glykémie by méla mit hodnoty niz$i nez 6,0 mmol/l.
Dalsi dilezity aspekt je hodnota krevniho tlaku. Vysokym krevnim tlakem je postizeno
30-50 % diabetikti v Evropé. Hodnota systolického a diastolického tlaku neni piesné
stanovena, ale nadale zistava doporucenou hodnotou maximalni vyse tlaku 130/80
mmHg. Pfi 1é¢bé dyslipidemie je doporuc¢eno udrzovat hladinu cholesterolu v krvi do
4,5 mmol/l a triacylglyceroli do 1,7 mmol/l. Sekundarni prevence spociva v Casném

odeslani pacienta na vySetfeni k oftalmologovi. Nezbytné jsou pak kazdoro¢ni
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preventivni prohlidky o¢niho pozadi. Za ptedpokladu odborné spoluprace diabetolog,
oftalmologti a internistt mize byt realizovana prevence vzniku a progrese diabetické
retinopatie. K vySetieni oftalmologem je doporuceno jit vzdy pii zachytu onemocnéni
a pak alespon jednou za rok. Aktivni screening ocnim Iékafem je provadén u déti od 10
let, u pacienti s DM1T nebo DM2T ihned po stanoveni diagn6zy. Frekvence kontrol
u diabetiki s DR je ¢ast&jsi (po 3-6 més.) asouvisi se stupném DR. U diabetické

retinopatie je tfeba dbat na tato opatieni:

- jist zdravou a vyvazenou stravu

- pravidelna fyzicka aktivita

- udrzovat télesnou hmotnost

- zanechat koufeni

- omezit konzumaci alkoholu

- udrzovat krevni tlak v norm¢ pomoci ¢kt

- pravideln€ chodit na 1ékatské kontroly

Dale jsou cast&jsi kontroly dulezit¢ béhem téhotenstvi apfi rychlém zlepSeni
kompenzace cukrovky. Komplexni preventivni lé¢ebné postupy, které zahrnuji
aktivni screening o¢niho pozadi, dobrou kompenzaci onemocnéni a oftalmologickou

1é¢bu, snizuji riziko tplné slepoty 0 vice nez 90 %. [2, 31, 35]
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Zavér

Cilem bakalaiské prace bylo vytvotit podrobny piehled o¢nich komplikaci zptisobené
diabetem a seznamit Ctenafe stimto onemocnénim. Diabetes je jedno z nejcastéjSich
onemocnéni ve vyspélych zemich, a proto je dulezité znat jeho etiologii @ mozné nasledky.
Komplikace mtzou byt natolik zdvazné, ze mohou negativné ovlivnit kvalitu a délku zivota

pacienta. Proto hraje velmi duleZitou roli edukace o prevenci.

Prace je ¢lenéna na tii kapitoly, pfi¢emz prvni z nich popisuje diabetes mellitus. V této
kapitole je zahrnut popis slinivky bfisni a inzulinu. Déale je popsana charakteristika
onemocnéni, jeho podrobna Klasifikace, etiopatogeneze, diagnostické metody a moznosti
terapie kazdého typu DM. V druhé stéZejni kapitole se prace zaméfuje na detailni popis
oc¢nich komplikaci zptisobené diabetem. Jsou zde zahrnuty v§echny o¢ni tkané, které mohou
retinopatie, u které mize dojit k tplné ztrat¢ zrakovych funkci. Z tohoto divodu je velmi
dalezitd prevence, spravna kompenzace DM a vcasna terapie. Posledni kapitola se vénuje
prevenci. Je rozdélena na prevenci diabetu 1. typu, prevenci diabetu 2. typu a prevenci
o¢nich komplikaci. Prevenci povazuji za velmi dilezitou apokud clovék ma urcité

predispozice k tomuto onemocnéni, tak by ji ur¢ité nemél podcenit.

Bakalaiska prace by méla poskytnout piehled o¢nich komplikaci a detailni popis diabetu
mellitu nejen pro zdravotnické obory, ale i pro laickou vefejnost. Dozvédéla jsem se spoustu
novych adulezitych informaci, které mi budou pfinosem pro mé budouci povolani

optometristky.
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