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1 ZRAK

Jindfiska Perusicova, Pavlina Pithova

1.1 ZAKLADNI FAKTA

Zrak je smysl, ktery umoziiuje vnimat svétlo, rozliSovat bar-
vnimame aZ 80 % vSech informaci z okoli. Zrak je zaméfen
predevsim na vniméani kontrastu, dovoluje vidét kontury pred-
méth, jejich vzdalenost a vyznamné se podili i na orientaci
v prostoru. Smyslovym organem zraku je oko.

Anatomie oka
Oko je tvofeno ocni kouli (bulbus oculi) a ptidatnymi organy
(slzné Zlazy, spojivky, vicka, fasy a okohybné svaly — obr. 1.1).

O¢ni koule je uloZena v kosténé oc¢nici. O¢ni koule méa
pfiblizné kulovity tvar a jeji sténa je tvofena tfemi vrstvami:
e povrchovou bélimou, kterd v predni Casti oka prechazi

v rohovku (sclera)

e stfedni Zivnatkou (uvea), kterd v pfedni ¢asti prechazi

v fasnaté t€leso; zadni ¢ast o¢ni koule obsahuje hodné cév

a pigmentu, takZe se nazyva cévnatka (chorioidea)

e vnitini svétloCivnou vrstvou je sitnice (retina)

Rasnaté t&leso (corpus ciliare) je paprs¢ité usporadany hlad-
ky sval, na n&jz je zavéSena Cocka. Stahy svalstva méni zakiive-
ni Cocky (tim i jeji optickou mohutnost) a umozZiiuji akomodaci
(zaostfovani). Rasnaté t&leso je bohaté zasobeno krevnimi ka-
pildrami, z protékajici krve je filtrovdna komorova voda

Cave! Pfi hyperglykemii obsahuje komorovd voda vice glukézy.
Predni a zadni o¢ni komoru rozdéluje duhovka a o¢ni ¢oc-

ka. Pfedni o¢ni komora je vyplnéna ¢irou komorovou vodou
(humor aquosus), zadni ocni komora je vyplnéna prihled-
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sklivec bélima

¢ocka

. oy cévnatka
fasnaté téleso

Obr. 1.1 Anatomie ocnf koule

nym rosolovitym sklivcem (corpus vitreum). Duhovka (iris)
ma tvar ter¢iku z hladkého svalstva usporddaného kruhovité
a paprskovité, coZ umoznuje ménit pramér zornice (pupil-
la) a regulovat tak mnoZstvi svétla vstupujiciho do optického
prostiedi oka (inspirace pii vyvoji clony fotoaparatu).

Cocka (lens) je asi 4 mm tlusta bikonvexni spojka zavéSena
na fasnatém télisku. Jeji funkci je lamat paprsky tak, aby se
sbihaly na sitnici, coZz umoznuje presné vidéni.

Fyziologie vidéni
K dokonalosti zrakového vnimani je nezbytna opticka sou-
stava, ktera je tvorena rohovkou, komorovou vodou, ¢ockou
a sklivcem a soustfeduje paprsky tak, aby dopadaly na oh-
nisko na sitnici. Jakdkoliv zména v optickém prostiedi tuto
funkci vyznamné narusuje.

Vlastnim receptorem vidéni je svétlocivna vrstva oka, sit-
nice. Obsahuje gangliové a nervové buriky (jejichZ vlakna na

vvvvvv

soucasti jsou vysoce specializované fotoreceptorové burky

13
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Obr. 1.2 Zakladni schéma zraku

— ty¢inky a ¢ipky. Jsou zanofeny v pigmentovém epitelu, kte-
ry zajistuje jejich vyzivu a svételnou izolaci. V kazdém oku je
obsaZeno pres 100 miliont svétlo¢ivnych bunék.

* Tycinky rozliSuji pouze odstiny Sedi a v sitnici mnohoné-
sobné prevazuji nad ¢ipky. Jsou citlivéjsi na svétlo neZ Cip-
ky, coZ umoZziiuje vidéni za Sera.

* Cipky umoziiuji barevné vidéni.

Vlastni vnimani svétla je zaloZzeno na chemické reakci zra-
kovych pigmentt v ty¢inkach a Cipcich. Svétlem se zrakové
pigmenty rozkladaji, ¢imz zahaji fetéz reakci vedouci k trans-
formaci signélu na elektricky potencial pfevedeny posléze
zrakovym nervem do zrakovych center v mozku (obr. 1.2).

Nejvyznamnéjs$im ocnim pigmentem je rhodopsin obsaze-
ny v ty¢inkach. Sklada se z bilkovinné slozky opsinu a karote-
nové slozky retinalu. Retinal (derivét vitaminu A) m4 moZnost
tvorby dvou stereoizomert — cis a trans formy. Cis konfigurace
je pevné vazana na opsin a predstavuje klidovy stav. Po vstu-
pu fotonl do optického prostiedi oka a jejich absorpci sitnici
se v8ak zméni na trans izomer a uvolni se do cytoplasmy (pro
nové podrazdéni musi byt retinal znovu syntetizovén a pfi ne-
dostatku vitaminu A syntéza vazne, vznika Seroslepost). Touto
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zménou dojde k uzavieni sodikovych iontovych kanalt, hyper-
polarizaci buné¢né membrany a inhibici toku neurotransmitert
na synapsi ty¢inkovych bunék. Ta je nasledovana depolarizaci
bunééné membrany nervovych bunék v sitnici a vznikem ak¢-
niho potencialu ve zrakovém nervu. Nasledné je tato informa-
ce predana do mozku.

Cipky obsahuji odli$né pigmenty — iodopsiny, které se 1isf
citlivosti k riznym vlnovym délkam svétla. Norméalni vidéni
Clovéka je trichromatické, tii druhy ¢ipkt citlivych pro Cerve-
nou, zelenou a modrou barvu zajiStuji vniméni vSech barev.

Fotoreceptory lidského oka jsou schopny vnimat pouze
viditelné svétlo, tj. zafeni o vlnové délce 400-760 nm (tedy
od fialové po Cervenou). Na oko vSak pusobi i zafeni jinych
vilnovych délek, které se absorbuje v prednich castech optické-
ho prostiedi oka a nevede k podrazdéni svétlocivnych bunék.

Vidéni, neboli zrakové vnimani, je vysledkem spoluprace
celého zrakového analyzatoru na vSech jeho stupnich, tj. oka,
zrakové drahy a mozkovych zrakovych center véetné asociac-
nich oblasti. Tato komplexni funkce se vyviji béhem prvnich
mésict a let Zivota ditéte.

1.2 DIABETES A ZRAK

Diabetes mellitus (DM) muze vést k poruse zraku a ke sle-
poté. Nicméné casné odhaleni o¢nich chorob a postiZeni, jako
jsou diabetickd retinopatie, glaukom, katarakta a dalsi, muze
sniZit riziko rozvoje zavazného stupné téchto nepiiznivych dia-
betickych komplikaci. O tom, Ze se v poslednich letech sku-
te¢né vyznamné snizila incidence a prevalence ocnich kom-
plikaci ve vyspélych stitech celého svéta, nas opakované in-
formuji klinické studie i mnohd observacni sledovani.

v produktivnim véku ve vyspélych statech.

I v soucasnosti je riziko oslepnuti u nemocnych s DM 10-20x
vys$si ve srovnani se stejnymi vékovymi kategoriemi nedia-
betiku.

15
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1.2.1 Benigni piiciny zhorSeni zraku u nemocného

s diabetem
Nez prejdeme k zavaZznym chronickym ocnim nemocem spo-
jenym s diabetem, je tfeba si pfipomenout pfic¢iny moZného
zhorseni zraku u nemocného s diabetem (tab. 1.1).

Kolisdni glykemie

Nejméné zavaZnou, ale nejbéZnéjsi pfi¢inou je sama hyper-
glykemie, kterd se pfi vétSich a rychlejsich vykyvech hladin
glykemie miiZe projevit poruchou akomodace oka v disledku
zmén osmolarity plasmy a télesnych tekutin. Za misto po-
ruchy akomodace se tradicné povazuje ocni cocka, exaktni
dikaz vSak chybi, proto fada autort spekulativné uvadi jako
moznou pii¢inu zmény refrakce pii hyperglykemii ztlusténi
retiny. Ve studii publikované nedavno nezjistili Wiemer et al.
Zadnou zménu v tloustce sitnice u hyperglykemie navozené
u zdravych jedinct. ZjiSt€nou zménu refrakce celého oka tak
autori pricitaji predevs$im vlivu kolisdni osmolarity na tloust-
ku ¢ocky.

Nezavisle na patofyziologickém mechanismu v§ak ma zna-
lost vztahu mezi hyperglykemii a zrakovou ostrosti zdsadni
prakticky vyznam.

Stiznost na kolisanf zrakové ostrosti nds mize upozornit na
piitomnost diabetu u dosud zdanlivé zdravého jedince.

Keratoconjunctivitis sicca

Dalsi Castou pfi¢inou je keratoconjunctivitis sicca, neboli syn-
drom suchého oka. Souvislost s diabetem se vice zdlraziiuje
az v poslednich 10 letech, kdy na vyskyt syndromu i jeho
mozné pfi¢iny upozornila fada studii. Kaiserman et al. v pro-
spektivni studii na rozsdhlém souboru 22 382 nemocnych
s diabetem zjistili po adjustaci na ve€k a pohlavi téméf o po-
lovinu vys§i vyskyt suchého oka oproti nediabetikiim (20,6 %
vs. 13,8 %). Vedoucim pfiznakem je zde svédéni a paleni oka,
casto je vSak pfitomno téZ zhorSeni vizu. Patofyziologické
souvislosti mezi diabetem a syndromem suchého oka jsou za-
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Tabulka 1.1 Nejcastéjsi piciny zhorseni zraku u nemocného s diabetem

. Kolisani glykemie

. Keratoconjunctivitis sicca
. Diabetickd retinopatie

. Katarakta

. Glaukom

. Hypoglykemie

o B W N —

tim spiSe spekulativni, v 1é¢bé se kromé béZnych lubrikantt
zkou$i napf. opiovy antagonista naltrexon.

1.2.2 Diabeticka retinopatie
Diabeticka retinopatie (DR) je definovana jako chronické po-
Skozeni sitnice v pfi¢inné souvislosti s diabetem, s vyznamnym
podilem mikroangiopatie a poruchy hematoretindlni bariéry.
Diabeticka retinopatie je hlavni ptic¢inou slepoty ve vyspélych
statech soucasného svéta, pri¢emz na konkrétni priibéh poruchy
ma zcela zasadni vliv edukace nemocného.

Podle soucasné platné klasifikace délime diabetickou re-
tinopatii na:
* neproliferativni
 preproliferativni
* makuldrni edém
* proliferativni

Epidemiologie

Podivame-li se napt. na data vychazejici z velmi zndmé stu-
die NHIS (National Health Interview Survey), ktera sle-
dovala trendy prevalence mj. i o¢nich komplikaci metodou
dotaznikl u nemocnych s DM a u poskytovatelll o¢ni péce
v letech 1997-2010, zjistime, Ze navzdory zvySujicimu se
absolutnimu poctu nemocnych s DM je procentudlni podil
dospélych s diabetickou retinopatii pii adjustaci na vék nizsi
(vr. 1997 23,7 % a v r. 2010 16,7 %). Tento trend byl v USA
zachycen ve vSech kategoriich — Zeny, muZi, bélo$i, Hispan-
ci, vysokoskolaci, osoby se zakladnim vzdélanim apod. Podil
dospélé diabetické populace s udavanou zménou zraku (frek-

17
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vence navstév u ofnich 1ékaii) vsak zustal priblizné stejny
— 63 %. Z toho vyplyv4, Ze je nutné stale myslet (a v€as mys-
let) na mozné o¢ni komplikace a vcas odesilat nemocné na
oc¢ni vySetfeni.

O pohled na globalni prevalenci a hlavni rizikové faktory
diabetické retinopatie bez poruseni i s porusenim zraku se po-
kusili i pracovnici z Austrélie. PouZili data ze 35 dostupnych
a validnich celosvétovych studii z let 1980-2008 od 22 896
osob s diabetem. Provedena systémova analyza poskytla data
o prevalenci DR pfimo standardizované na vék podle Své-
tové diabetické populace roku 2010 (20-79 let). Celkova pre-
valence byla 34,6 % (95% CI 34,5-34,8) pro jakoukoliv DR,
6,96 % (6,87-7,04) pro proliferativni DR, 6,81 % (6,74—6,89)
pro diabeticky makularni edém a 10,2 % (10,1-10,3) pro zrak
snizujici DR. Podle této metaanalyzy byla prevalence vSech
subtyptt DR vyznamné zavisla na délce trvdni DM, hodno-
tach HbA, 1 vysi krevniho tlaku a podle oCekavani byla vyssi
u osob s DM1 v porovnani s DM2.

S délkou trvéni diabetu stoupd jak riziko vzniku DR, tak riziko vyvoje
makuldrniho edému ¢i proliferativni diabetické retinopatie.

V konkrétnich ¢islech bylo pred ¢tyfmi lety na celém své-
t€ ptiblizné 93 miliont jedincli s DR a z nich mélo 17 milioni
proliferativni typ DR, 21 miliond diabeticky makularni edém
a 28 miliond porusené vidéni na zdkladé DR.

Patofyziologie

Diabeticka retinopatie stile ziistava u nemocnych velmi oba-

vanou diabetickou komplikaci. Navzdory extenzivnimu vy-

zkumu je stile molekularni mechanismus zodpovédny za roz-

voj a progresi DR nejasny. Diskutovany jsou predevsim:

e mozné pfimé negativni vlivy chronické hyperglykemie na
endotelidlni vystelku

e zvySend glykace hemoglobinu

e i akumulace sorbitolu, ktery vede k poskozeni pericytl
v sitnici
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Vime, Ze v patogenezi DR se uplatiiuje poskozeni mitochon-
drii a zanétlivé mediatory jsou zvysené jesté pred histopatolo-
gickym nalezem. Mikrovaskuldrni bunécnd smrt je jednoznac-
né prokdzana jako hlavni pfi¢ina DR a ztraty zraku, ale mnoho
neznamého je jesté v oblasti funkénich zmén predchazejicich
morfologickému postiZzeni cév v o¢ni sitnici. Zatim je jisté, Ze
prvni detekovatelnou zménou je porusena regulace krevniho
toku v arteriolach a kapildrach. I kdyz jde pfedevsim o funkéni
zmény, je jisté, Ze predchazeji rozvoji morfologickych postiZzeni
retindlnich cév, jak dokladaji recentni prace z oblasti elektrono-
vé architektury krevni mikrocirkulace v sitnici.

Diabetes indukuje poskozeni funkéni fyziologické organizace
jednotky kapildry/arterioly a poskozuje jejich schopnost requlovat
krevnf tok.

Klinicky rozvoj diabetické retinopatie se podle riznych
autort déli na rizny pocet stadii, ale nejzakladné&jsi déleni
rozliSuje stadium, kdy dochazi k rozSifovani vendzniho fe-
Cisté s naslednym vznikem mikroaneurysmat, které jsou jiz
zjevnym oftalmologickym nalezem pfi vySetfovani ocniho
pozadi. Tato mikroaneurysmata maji zvysené riziko krvace-
ni do sitnice. Soucasné se ukladaji do sitnice lipidy (event.
i bilkoviny) a zacinaji se tvofit tvrdé exsudaty. Tyto zmény
jiZ maji vliv na ostrost vidéni. Postupné se objevuji zmény
nejenom v krevnim fecisti sitnice, ale dochdazi i k ischemii
nervovych vldken (mékké exsudaty). Uvnitf sitnice postup-
né dochazi k novotvorbé kapilar (neovaskularizace) a s ni
byva spojena i proliferace vaziva, ktera znamena rozvoj pro-
liferativni retinopatie. Tento stupeti DR jiZ znamena pro ne-
mocného riziko trakéniho odchlipeni sitnice a vyznamného
ovlivnéni zraku.

Makuldrni edém

I kdyz se vSeobecné v literature udava, Ze diabeticka reti-
nopatie je vedouci pri¢inou poskozeni zraku a slepoty u ne-
mocnych s DM, je fada nemocnych, ktefi ztraceji svij zrak

19
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v diisledku poSkozeni hematoretinalni bariéry v disledku dia-
betického makuldrniho edému (DME).

Je znamo, Ze chronicka hyperglykemie ma za nasledek ab-
normdlni metabolity pfi zpracovani glukézy v fadé bioche-
mickych hyperaktivnich cest. Oxidativni stres v retiné vede
k poruse regulace cévniho endotelidlniho riistového faktoru
— VEGF (vascular endothelial growth factor).

Ve shodé s ostatnimi rlistovymi faktory a metabolity dochdzi na
ocnim pozadi k proliferaci endotelidlnich bunék, vazodilataci,
zvysené propustnosti cév i k subklinickému zdnétu a tyto zmény maji
za ndsledek poruchu hematoretindlni bariéry.

Prolomeni této bariéry umozni exsudaci do intersticidlniho
prostoru a nasledny vznik DME. Diabeticky makularni edém
muZe byt lokalizovan bud na urcitou oblast makuly, nebo je
difuzni, coz znamen4, Ze dochézi k difuznimu prosakovani
z kapilar sitnice (pfi zvySené propustnosti rozsifenych kapilar
a mikroaneurysmat).

Vyvoj a regrese DR/DME

Diabetickd retinopatie a makularni edém jsou mikroangiopa-
tické komplikace diabetu, které se mohou ¢astecné nebo i zce-
la normalizovat. ZkuSenosti a statistiky uvadéji, Ze tato regre-
se byva Cast&ji pouze Cdstecnd a vetsi vyskyt je zaznamenan
u preproliferativniho typu DR (az u ¢tvrtiny nemocnych) nez
u proliferativni retinopatie (kolem 15 % postiZenych).

Prevence

Jako rizikové faktory rozvoje diabetické retinopatie jsou pro-

kazany nasledujici stavy a okolnosti:

e trviani DM

e droven jeho kompenzace

e veék manifestace DM (¢im je niz§i vék, tim delsi je doba do
manifestace DR)

e pfitomna hypertenze

e dlouhodobé uZivani kyseliny acetylsalicylové

e u Zen se jako riziko uvadi pouZivani peroralni antikoncepce
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Etnické faktory vyskytu diabetické retinopatie

Recentni prace anglickych autori upozoriiuje na jeden mo-
ment, ktery se celosvétoveé (nebo 1épe celoevropsky) tyka i po-
ruch zraku u nemocnych s diabetem v multietnickych po-
pulacich. Autofi se zaméfuji predevsim na skrining diabetické
retinopatie. Shromazdili data o véku, pohlavi, etnické ptislus-
nosti a stavu vizu u nemocnych s diabetem v jizni a zapadni
¢asti Londyna. Za dvé hlavni etnické minority oznacili Cer-
no$skou populaci a populaci plivodem z jizni Asie.

Data byla kompletni u vice nez 50 tisic nemocnych. Obé
uvedené etnické populace mély 2,5 aZ 3krat vyssi prevalenci
poruchy vizu oproti b&losské populaci. Proto autofi dirazné
upozoriiuji na v€asné provadéni skriningovych vysetfeni oci
a o¢niho pozadi u v§ech narodnosti s DM.

Vyznam skriningu diabetické retinopatie

V Anglii existuje ,,Narodni diabetologicky program‘ véetné ce-
lostatniho ,,Skriningového programu o¢nich komplikaci (Dia-
betic eye screening programme), ktery nabizi a doporucuje
kazdoro¢ni vySetfeni (digitalni fotografické vysetfeni ocniho
pozadi) u vSech nemocnych s DM nad 12 let trvani. V letech
2010-2011 bylo takto provedeno vysetfeni u 79 % nemocnych
s cukrovkou. Dalsi angli¢ti autofi povaZuji u nemocnych s DM2
trvajicim méné nez 10 let za dostate¢né provadét skriningova
vySetfeni zmén na o¢nim pozadi ve dvouletych intervalech.

Podle doporuceni CDS odesila diabetolog (nyni také prakticky lékar)
nemocného k vysetfeni oftalmologem v dobé stanovenf diagnézy
DM obou typ(i a déle minimalné 1x za rok (www.diab.cz).

Lécba

Vice nez 30 let je standardni lécbou pro DR a DME laserova
fotokoagulace. Je vSak nutné pfipomenout, Ze velkd ¢ast takto
osetenych o¢i neprokazovala po zdkroku signifikantni zlepSeni
vidéni. Na druhé strané vede intravitredlni injekce 1€k inhibu-
jicich vaskularni endotelidlni rastovy faktor (VEGF) ke zlep-
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Tabulka 1.2 Ldtky uZivané nebo zkousené v éché diabetické retinopatie

- bevacizumab®
inhibitor angiogeneze, monoklonaIni protildtka blokujici vaskularnf endotelidIni
rlistovy faktor A (VEGF-A)
lokdlni aplikace
- triamcinolon™®
synteticky dlouhodobg pisobic kortikosteroid pro lokdInf poddnt (aplikuje se jen
spolu s bevacizumabem)
lokdini aplikace
- fenofibrat
hypolipidemikum
perordini poddvdni
- ruboxistaurin
blokétory beta podjednotky protein kindzy C
perordini poddvdni
- octreotid
somatostatinovy analog
parenterdini aplikace
- hyaluroniddza, mikroplasmin
vitreolytické &tky
lokdlni aplikace

*) v soucasnosti béZzné pouzivdno v lécbé DR

Seni vizu, ale je nutné opakované podavani téchto latek a 1é¢-
ba je velmi draha.

Klinické studie porovnavajici injek¢ni 16€bu intravitredlné
podanym (IVT- intravitreal therapy) bevacizumabem samo-
statn€ nebo v kombinaci s triamcinolonem s 1é¢bou makular-
ni laserovou fotokoagulaci jako primarni terapii makuldrniho
edému zjistily, Ze IVT je sice lepSi v porovnéni s UspéSnosti
ostatnich lécebnych moZnosti, nicméné i jeji tispéSnost je ¢a-
sov€ omezena a ztraci se v praiméru za 624 mésicu.

Pokud jde o 1écbu diabetické retinopatie, i v roce 2012
néktefi autofi pripominaji vysledky dvou velkych randomi-
zovanych klinickych studii FIELD (Fenofibrate Interventi-
on and Event Lowering in Diabetes) a ACCORD (Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes) Eye studies, které
doporucuji fenofibrdt jako adjuvantni 1é¢bu ¢asné diabetické
retinopatie u nemocnych s DM?2.
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Slibnym se zda vyzkum blokatora beta podjednotky pro-
tein kindzy C, které se v posledni dobé priklada v patogenezi
diabetické retinopatie velky vyznam. JiZ nékolik let probihaji
klinické zkousky ruboxistaurinu, ktery lze uZivat peroralné
(zatim vSak jeSté neobdrZel schvileni FDA ani EMA).

Systémové podani umoZiluje také somatostatinovy analog
octreotid, jehoZ podavani vede k vyznamnému zpomaleni
progrese retinopatie a sniZeni nutnosti vitrektomie.

Ve stadiu klinickych zkousek je lokalni aplikace tzv. vitreo-
lytickych latek — hyaluroniddzy a derivatu plasminogenu
mikroplasminu.

RetindIni neuropatie

Diabetes mellitus a pfedev§im DM2 dosahuje celosvétové
urovné epidemie (pandemie) a jednim z jeho devastujicich
nasledki je postiZeni o¢i a sniZeni zraku aZ slepota. Tak jako
je maximalni pozornost diabetologli vénovana Casnym sta-
diim diabetu a moznostem jeho Casného 1écebného ovlivnéni,
je vénovana pozornost oftalmologi mozZnostem ¢asného za-
héjeni 1é¢by diabetické retinopatie.

Bylo odhaleno a potvrzeno, Ze diabetickd vaskulopatie se ohlasuje
casnymi signdly z neurdlni ¢asti sitnice.

Jde tedy o casnou diabetickou neuropatii véetné edému, ktery
predchazi vaskuldrni retinopatii. Toto odhaleni otevird moz-
nost zménit 1écebné strategie a preventivné zasahovat pred
rozvojem diabetické retinopatie.

Syndrom ¢asného normoglykemického zhordeni

MEéli bychom si také pamatovat, Ze existuje tak zvany ,,syn-
drom casného (pfechodného) normoglykemického zhorSeni
zmén na ocnim pozadi*, ktery pfipomind i Standard péce o dia-
betickou retinopatii (otiSt€ny na strankdch www.diab.cz). Je
tak nazyvana situace, kdy se zhorsuje zrak nemocnych s dia-
betem po prili§ prekotném zlepsSeni neuspokojivé kompenzaci
diabetu novou nebo agresivnéjsi 1é¢bou. Tato rychla zména
hladin glykemie mtZe i vyznamné urychlit progresi zmén na
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ocnim pozadi diky rozvoji hypoxie i edému. Proto by kazdy
1ékar mél terapeuticky fesit vysoké hladiny glykemii a HbAlc
u nemocnych s diabetem obou typil postupné.

1.2.3 Katarakta

Chronické hyperglykemie je pfi¢inou zvySenych hladin re-
aktivnich forem kysliku (kyslikovych radikall), které se
ucastni patogeneze diabetickych cévnich komplikaci vcetné
diabetické katarakty. V diabetické CoCce postiZené kataraktou
je prokazatelnd nadprodukce volnych kyslikovych radikéli
a naopak sniZeni schopnosti antioxida¢niho obranného systé-

mu, coZ je hlavni pfic¢inou oxidativniho poskozeni polyolovou
cestou a tvorbou pozdnich produktii glykace.

V ocni Cocce tak dochdzi k oxidativnimu stresu a osmotické dys-
balanci, kterd castecné patfi i k vyssimu véku, ale je umocnéna
piitomnosti diabetu.

Za zminku jisté stoji prace autori v ¢ele s Machanem z Cerv-
na 2012, ktefi upozoriiuji na mozné negativni ovlivnéni rozvoje
katarakty u starSich nemocnych s DM pouZivanim statinii. Lé¢-
ba statiny je u diabetikl ve vy$§im véku velmi Castd a byla pro-
kazana jako zvySené riziko incidence a prevalence diabetické
kortikalni katarakty (OR = 1,02-1,83). Nemocni s DM2 uzi-
vali trojnasobné Casté&ji statiny neZ jedinci stejného veéku bez
diabetu. A proto autori svého sledovani doporucuji myslet na
tuto moznou komplikaci a u nemocnych s DM2 1é¢enych sta-
tiny pravidelné sledovat zmény na o¢ni Cocce.

Rizikové faktory

Vzhledem k tomu, Ze problematika o¢nich komplikaci ne-
mocnych s diabetem je v posledni dobé pfedmétem zajmu
a publikaci pochazejicich spiSe z rozvojovych a rozvijejicich
se zemi Asie a Afriky, uvitali jsme publikovany prehled (me-
taanalyzu) prevalence katarakty v Evropé autorti z Némecka
a Belgie. Ti zhodnotili dostupné studie z let 1990-2009 u bé-
loSského obyvatelstva v Evropé a odhalili, Ze rizikovymi fak-
tory rozvoje katarakty u nemocnych s DM jsou:



