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Nazov bakalarské prace: PéCe o diabetického pacienta z pohledu optometristy

Abstrakt:

Praca sa zaobera charakterizdciou metabolického ochorenia Diabetes mellitus a starostlivost’ o
diabetického pacienta z pohl'adu optometristu. Je dolezité, aby optometrista mal vSeobecny
prehl'ad o ochoreni, ktoré vo svojej beznej praxi moze stretnat’. Uvodna kapitola sa venuje
anatomii a fyziologii oka s dérazom na popis sietnice, ktora pri tomto ochoreni zohrava velku
rolu. Prave Diabetes mellitus, spésobuje pri vysokej hladiny glukézy v Kkrvi upchatie
a poskodenie ciev sietnice. Nasledujuce kapitoly st samostatne venované klasifikacii diabetu,
kde st opisané priznaky, pri¢iny vzniku a komplikécie jednotlivych typov. Komplikacie
vyskytujice sa pri diabete moézu byt akutne, chronické alebo o¢né. V d’alSej kapitole je kladeny
zvlastny doraz na diagnostické metddy a pristrojova techniku, ktoré ndm mozu pomoct’ pri
v€asnom odhaleni patologickych javov suvisiacich s ochorenim. Posledna kapitola sa
zameriava na lieCebné metddy, kde sa pri okamzitom zakroceni mdze zlepsit' zdravotny stav
pacienta a dokéze tak zvysit’ kvalitu zivota nie jednému diabetikovi. PokraCovanim teoretickej

Casti je praktickd cast’, ktord overuje zistené teoretické poznatky.

Klacové slova:
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Bachelor’s Thesis title: Care of diabetic patient from the point of view of

optometrist

Abstract:

The work deals with the characterization of the metabolic disease Diabetes mellitus and the
care of a diabetic patient from the perspective of an optometrist. It is important that the
optometrist has a general overview of the illness he or she may encounter in his or her daily
practice. The introductory chapter deals with the anatomy and physiology of the eye with
emphasis on the description of the retina, which plays a major role in this disease. Diabetes
mellitus, when high blood glucose levels cause obstruction and damage to the retinal vessels.
The following chapters are devoted to the classification of diabetes, which describes the
symptoms, causes and complications of each type. Complications of diabetes can be acute,
chronic or ocular. In the next chapter, special emphasis is placed on diagnostic methods and
instrumentation, which can help us in the early detection of pathological phenomena related to
the disease. The last chapter focuses on treatment methods, where immediate intervention can
improve the patient's health and thus improve the quality of life of not a single diabetic. The
continuation of the theoretical part is the practical part, which verifies the identified theoretical

knowledge
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Uvod 1

1 Uvod

Diabetes mellitus je metabolické ochorenie, ktorého prejavom je hyperglykémia vzniknuta
v dosledku nedostatku inzulinu. V poslednom desatro¢i bol zaznamenany vyrazny narast a to
nielen v CR, ale aj po celom svete. Pri¢inou tohto ochorenia moZe byt geneticka predispozicia,
ktora je umocnena zlou Zivotospravou ako je napriklad nespravne stravovanie, malo pohybu ¢i

prijimanie Skodlivych latok.

Praca sa zameriava na starostlivost’ o diabetick¢ho pacienta z pohl'adu optometristu.
Stcastou témy je potrebné poznat’ detaily ochorenia DM ako je klasifikacia, komplikacie,
diagnostika a liecba. Je dolezité im venovat’ zvySenu pozornost’ prave pre to, aby sme sa vyhli
komplikécidm, ktoré by mohli pocas vySetrenia nastat a mohlo sa spravne pristipit

Kk vySetreniu diabetického pacienta.

NajcastejSie vyskytujlci sa typ diabetu je diabetes mellitus druhého typu, ktory sa vyskytuje
vo vicsine pripadoch. Za nim je hned’ diabetes mellitus prvého typu vyskytujlci sa pomerne
menej. Ostatné typy su ojedinelé a vzacne, ktoré sa vyskytuju v malych percentach. Jednotlivé

typy sa od seba odliSuju priznakmi, komplikéciami a liecbou.

Komplikacie spdsobené diabetom mozu byt akutne, chronické a oné. Pre optometristu je
najdodlezitejSie podrobne poznat ocné komplikacie, pretoze prave s tymito komplikaciami sa
moze stretnit’ vo svojej praxi. U diabetickych pacientov, pri navsteve oftalmologa, sa
najCastejSie vySetruje sietnica. Prave na cievach sietnice sa prejavuji progresivne zmeny, ktoré
trvalo spdsobuju jej poSkodenie a mézu mat’ vplyv pri vySetreni zrakovych funkcii. Diabetes
mellitus moze postihntt’ nie len sietnicu, ale aj ostatné Casti o¢nej gule a ovplyvnit’ zrakova

ostrost’ pacienta.

V stcasnej dobe su dostupné moderne zariadené oftalmologické ambulancie, ktoré ponukaji
Siroky vyber ofnych vysetreni. Diabetici maju na vyber rozne vySetrenia cez zistovanie
anamnézy az po hlbkové vySetrenia ocného pozadia. Optometrista spolupracujici s

oftalmologom, méze pod jeho dohl'adom vo svojej praxi tieto pristroje vyuzivat.

Vdaka poznaniu stavu pacienta sa mdze v€as urcit’ potrebna liecba, ktora vyrazne zlepsi
kvalitu ich zivota. Medzi najcastejsie liecby patri injekéné aplikovany inzulin, diéta a kontrola
hladiny glukozy glukometrom. V najhorSom pripade pri zanedbani lieCby sa podstupuje
transplantacia. Diabetici musia byt v spravny cas podchyteni, aby bolo vySetrenie

u oftalmoldga o najkvalitnejsie.
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1.1 Ciele prace

Mojim cielom je teoretické overenie vplyvu diabetu na zrakové funkcie a zvySenie
informovanosti 0 ochoreni diabetes mellitus pre kvalitné vySetrenia optometristom. V beznej
praxi by som chcela dokdzat’ to, aké je diagnostika diabetu dolezita z pohl'adu optometristu.
Vd’aka podrobnému nastudovaniu o ochoreni diabetes mellitus, by som chcela svoje vedomosti
previest’ do praktickej Casti, ktoré vyuZijem pocas celého procesu vyskumu. Chcela by som

zistit', ako vel'mi dokaze ovplyvnit’ diabetes mellitus zrakové funkcie pacienta.

1.1.1 Motivacia

Hlavnou motivaciou pri vybere témy bolo zistenie mojej nevedomosti ohl'adom ochorenia
diabetes mellitus. Osobne povazujem za velmi dolezité detailne poznat' stav diabetického
pacienta pre jeho spravne a kvalitné vysetrenie. Touto cestou by som si chcela obohatit’ svoje
vedomosti a zleps$it' tak informovanost’ aj pre ostatnych optometristov, ktori sa stretavaju
s rovnakym problémom ako mam ja. Taktiez v mojom okoli sa vyskytuje mnoho diabetickych
pacientov a zistila som, ze maji vel'mi nizku informovanost. Motivovalo ma to k tomu, aby
som zvysila vSeobecnli nevedomost’ 'udi a poukazala na dblezitost’ venovania pozornosti

ochoreniu diabetes mellitus.
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2 Anatomia a fyzioldgia oka

Oc¢na gul'a (bulbus oculi), je pohyblivy utvar ulozeny v orbite. Sucastou zrakového
ustrojenstva nie je len o¢na gul’a, ale patria sem aj pridavné zrakové organy medzi ktoré, patria:
oko-hybné svaly, viecka a slzné tstrojenstvo. Tvar o¢nej gule je gulaty s priemerom asi 24 mm.
Je tvorena prednym segmentom (rohovkou) o polomeru krivosti 7-8 mm a zadnym segmentom
(o¢nym bielkom) o polomeru krivosti 11-12 mm. O¢ny bulbus sa sklada z o¢nej steny a onym
obsahom. Stena oc¢nej gule je zlozend z 3 zakladnych vrstiev: Vonkajsia vézivova vrstva (tunica
fibrosa), prostrednd cievnatd vrstva (tunica vasculosa) a vnlitorna receptorova vrstva (tunica

interna). Obsahom o¢nej gule je komorova voda, sklovec a o¢na Sosovka [1], [2], [3].

2.1 Vonkajsia vazivova vrstva (tunica fibrosa)

Vonkaj$ia vdzivova vrstva (tunica fibrosa) je tuhd, pevnd, zaist'uje stabilitu a je miestom

pripojenia §liach okohybnych svalov. Je tvorena oénym bielkom (sclera) a rohovkou (cornea)
[1].
Oc¢né bielko (sclera)

Oc¢né bielko (sclera) je bezcievny, pevny, vizivovy obal bielej farby, ktory je zlozeny
z kolagénovych a elastickych vlaken. Tvori 80 % povrchu o¢nej gule. Upinaju sa na neho oko-
hybné svaly, ktor¢ umozZiuju pohyb oka. Ma ochrannu a opornu funkciu, slizi k uponu

vonkajsich o¢nych svalov a ma vysoku schopnost’ viazat’ vodu [1], [2], [3], [4], [5]-
Rohovka (cornea)

Rohovka (cornea) je bezcievna, bezfarebna a transparentna Struktira oka, ktora je
tvorena z 5 vrstiev. V centre je najtensia a Smerom K perifériam hrubne. Opticka mohutnost’
rohovky je +43 D. Z vonkajsej strany rohovky zacina dlazdicova epitelova vrstva, ktora ma
regeneraéni a migraénii schopnost. Obnova epitelu rohovky trva 7 dni. DalSou vrstvou je
Bowmanova membréna, ktord je tenkd a zosilfiuje bazalnu laminu epitelu z rohovkového
vézivového stromatu. NajvacSou vrstvou rohovky je stréma, tvorena vrstvami kolagénovych
vldken. Maji pomalu regenera¢nti schopnost’ a tvoria 90 % hribky rohovky. Nasledujucou
vrstvou je Descemetova membrana tvorend endotelom, ktora je vel'mi krehka, relativne pevna,
ma regeneracnu schopnost. Poslednou vrstvou je endotel, ktory je jednovrstvovy, plochy,

vytvara pravidelni mozaiku a ma hydrata¢nt schopnost’ [1], [2], [3], [4], [5]
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2.2 Prostredna cievnata vrstva (tunica vasculosa)

Prostredna cievnata vrstva (tunica vasculosa) je tenka, tvorena predovsetkym z riedkeho
véziva s pigmentovymi bunkami. Jej cievy zasobuju prevaznt Cast’ o¢nej gule a funguje ako
tepelnd aizolacnéd vrstva. Tvori ju cievovka (choroidea), riasnaté teliesko (corpus ciliare)

a duhovka (iris) [1].
Cievovka (choroidea)

Cievovka (choroidea) je tenka, pruzna, tmava blana, ktora obsahuje mnozstvo ciev,
melanocyty atvori najvacSiu zlozku strednej vrstvy. Je zloZena z vézivovych buniek,
kolagénovych a elastickych vlakien, ktoré vytvaraju bohaté siete pre krvné kapilary. Pomocou
kapilarnych sieti st vyzivované svetlo-citlivé elementy a taktiez aj pigmentové bunky sietnice.
Jeho hlavnou funkciou je vyZivovanie hlbokych vrstiev sietnice, udrziavanie stalej teploty a

napina zavesny aparat SoSovky ¢o umoziluje zaostrené videnie na dial’ku [1], [2], [3], [4], [5]-
Riasnaté teliesko (corpus ciliare)

Riasnaté teliesko (corpus ciliare) je vrstva, ktord obsahuje husté vizivo, pigmentové
bunky a hladké svalstvo. Ma tvar zriasen¢ho prstenca, ktory svojou kontrakciou uvoltiuje
zavesny aparat SoSovky. Je zlozenad z prednej Casti zvana pars plana, ktora je bezcievna
a prechadza v mieste ora serrata v cievovku a zadnej Casti pars plicata, ktora je tvorena
z hladkého ciliarného svalu a spaja sa s dihovkou. K riasnatému teliesku sa upinaji zonularne

vlakna. Sucast’'ou riasnatého telieska je sval musculus ciliaris. Jeho pruznost’ meni akomodaciu

oka. [11, [21, [3], [41, [5].
Duhovka (iris)

Duhovka (iris) vybieha pred predny a dolny okraj riasnatého telieska, je sucastou
predného segmentu oka, mé tvar medzikruzia a centrdlne sa nachadza zornica (pupilla).
Duhovka je zloZend zpredné¢ho a zadného listu. Predny mezodermalny list je tvoreny
trabekularnou tram¢inou a obsahuje rozdielne mnozstvo pigmentu. Zadny ektodermalny list je
pokracovanim pars caeca retinae. Funkciou je vytvaranie svetelnej clony. Velkost' zornice sa
pohybuje okolo 2-8 mm a deli predny priestor oka na prednt a zadnu o¢nu komoru. Okraj
zornice sa nazyva margo pupillaris, na ktorom sa nachadzaju jemné riasy. Vonkaj$i okraj
duhovky sa naopak nazyva margo ciliaris, kde dihovka zrasta s corpus ciliaris. Predna plocha
dihovky moéze byt rézne zafarbend, Co spdsobuje mnozstvo pritomného pigmentu tzv.

melanocyty. V blizkosti pupily sa nachadzaju vrstvy hladkej svaloviny m. sphincter pupillae,
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ktory zuzuje zornicu (miosis) a je inervovany parasympatickymi vlaknami z n. oculomotorius.
Sval m. dilatator pupillae naopak rozsiruje zornicu (mydriasis) a je inervovany sympatickymi

vldknami [1], [2], [3], [4], [5]-

2.3 Vnutorna receptorova vrstva (tunica interna)

Vnutorna receptorova vrstva (tunica interna) obsahuje sietnicu (retina), ktora je zlozena

z opticke;j Casti (pars optica retinae) a slepej Casti (pars caeca retinae) [1].
Sietnica (retina)

Sietnica (retina) je jemna, priesvitnd membrana tvoriaca vnutornu vrstvu oka, kde jej
hrabka sa pohybuje medzi 0,1 a 0,25 mm. RozliSujeme ju na optickl ¢ast’ (pars optica retinae)
a slepu Cast’ (pars caeca retinae). Od seba su oddelené zubovitou ¢iarou zvanou ora serrata.
Centralna oblast’ sietnice obsahuje zIti Skvrnu (macula lutea), ktord ma kruhovity tvar
o0 priemere asi 3 mm. V jej strede sa nachadza priehlbina, ktora sa nazyva fovea centralis a ma
priemer priblizne 1,5 mm. Dno tejto priehlbiny sa nazyva foveola, ktord ma priemer asi 0,35
mm, nachadzaju sa tam vyhradne ¢apiky a v tomto mieste je sietnica najtenSia. Miesto, kde
vystupuje zrakovy nerv sa nazyva slepa skvrna sietnice. Svoje svetlo-citlivé a nervové elementy
maju usporiadané vo vrstvach. Sietnica obsahuje tri vertikdlne neurdny, ktoré prechadzaji od
receptorov az k gangliovym bunkdm. Prvy neur6én obsahuje vonkajSie a vnitorné segmenty
ajadra fotoreceptorov. Druhy neurén sa nachiddza vo vnutornej nuklearnej vrstve a tvori
bipolarne bunky. Treti neuron tvori gangliové bunky. Tieto vrstvy neurénov vytvaraja 11-

vrstvovu sietnicu [1], [2], [3], [4], [5].

Bazilna membrana pigmentového epitelu (Bruchova membrana) je prvou vrstvou
sietnice. Druha vrstva je pigmentovy epitel sietnice ktory je jednovrstvovy, obsahuje pocetné
melanozomy a lezi na choriocapilaris cievovky. Jeho funkciou je transport, vyziva kysliku, tvori
dolezita bariéru ktora zaistuje latkovi vymenu medzi choriocapilaris a ty¢inkami a ¢apikmi.
TaktieZ napomaha regeneracii tyCiniek a capikov. Tretou vrstvou je vrstva tyCiniek a ¢apikov,
ktora je prilozena k pigmentovému epitelu. Svetelné luce prechadzaju cez gangliové bunky az

k fotoreceptorom [1], [3], [4], [5]

Ty¢iniek je priblizne 120 milidénov, st citlivejSie, starnutim sa hustota ty¢iniek meni az
0 30 % a st zodpovedné za videnie za zhorSenych svetelnych podmienok. Naopak, ¢apikov je
asi 6-7 milionov, reagujil na vySsiu intenzitu svetla a tak zabezpecuju lepSiu ostrost’ a farebné

videnie. Ty¢inky st zloZzené z vonkajSieho segmentu, ktory ma tvar valca a obsahuje vacky
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vyplnené zrakovym purpurom zvany rhodopsin. Capiky maju v zasade podobnu stavbu ako
tyCinky, ale su kratSie a silnejSie. Su zodpovedné za videnie za svetla a najvacsia koncentracia
apikov je v fovee. Capiky obsahuju vacky s ¢apikovym pigmentom zvany iodopsin, ktory

taktiez vyvoldva nervové vzruchy pri dopadu svetla a je citlivy na ¢ervené svetlo. [2], [3], [4].

Stvrtou vrstvou sietnice je jemna membrana limitans externa, ktora vznika z vybezkov
podpornych Miillerovych buniek, oddel'uje jadra a svetlo-citlivé vybezky tyCiniek a ¢apikov
a obsahuje dezmozomalne spoje. Piatou vrstvou je vonkajSia (receptorova) jadrova vrstva,
obsahujuca jadra tyCiniek a ¢apikov. Jadra capikov sa nachadzaju blizSie k vonkajSej
limitujucej membrane a jadra ty&iniek st vzdialenejsie. Siesta vrstva sa nazyva vonkajsia
plexiformna vrstva (Henleova vrstva vlakien), zlozena z axonov fotoreceptorov a ma funkciu
fyzikélnej bariéry. Na jednej strane tvori bipolarne bunky a na druhej strane nervové vlakna
a synapsie medzi tyCinkami a Capikmi. Siedma je vnutornd jadrova vrstva bipolarnych,
amakrinnych, horizontdlnych a Miillerovych buniek, ktora je bohato vaskularizovana. Osmou
vrstvou je vnutornd plexiformnd vrstva, ktora tvori axony bipolarnych a amakrinnych buniek,
dendrity gangliovych buniek a ich synapsie. Deviata je vrstva gangliovych buniek, ktoré sa
nachadzaju pri povrchu sietnice. Desiata vrstva je vrstva nervovych vldkien, obsahujtica zvizky
nemyelinizovanych axonov gangliovych buniek. Poslednou vrstvou je mikroskopicka
membrana limitans interna, ktord sa skladd z bazdlnej membrany a vznika prepojenim
vybezkov Miillerovych podpornych buniek, ktoré sa nachadzaji na vnutro-o¢nom povrchu

sietnice. [3], [4].
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Obr. 2.1: Anatémia sietnice [6].
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2.4 Obsah oCnej gule

Vnutorné priestory ocnej gule (ofnej komory) tvori ona SoSovka (lens cristallina),
sklovec (corpus vitreum) a komorova voda (humor aquosus). Casti o¢nej gule st priesvitné,

Cire a preptst’aju svetelné luce, ktoré dopadaju na sietnicu [1], [2].

Oc¢na SoSovka (lens cristallina)

Oc¢na SoSovka (lens cristallina), ma tvar bikonvexnej spojnej SoSovky, je bezcievna,
prichl'adnd, ulozena za zornicou kde jej priemer je zhruba 9-10 mm. Jej hlavnou funkciou je
akomodacia, refrakcia a udrziavanie svojej transparentnosti. Zadnd plocha ma vécsie zakrivenie
nez ta predna. Sosovka je schopna menit’ svoje vyklenutie a tym aj optickd mohutnost’ (10-17
D). O¢na Sosovka je zlozena z puzdra, epitelu, kortexu a jadra. Na povrchu sa nachadza pevné,
pruzné puzdro, kde v prednej Casti sa nachadza vrstva epitelu. Do puzdra sa upinaju vldkna
zavesného apardtu SoSovky zvané zonuldrne vldkna, ktoré udrzuju SoSovku centrilne za
zornicou a spdsobuji zmeny ldmavej mohutnosti pri akomodécii. Epitel ocnej SoSovky je
tvoreny z buniek, ktoré tvoria vrstvu pod prednym SoSovkovym puzdrom. Jadro mézeme d’alej
rozdelit na embryonalne, fetalne, infantilné a dospelé¢. Obsahuje casti zvané epinukleus
a perinukleus. Epinukleus oznacuje vonkajsSiu oblast’ jadra a perinukleus oznacuje oblast’ medzi
hlbokym kortexom a dospelym jadrom. Kortex je umiesteny periférne, je tvoreny zo

sekundarnych vlaken a delime ho na hlboky, stredny a povrchovy. [1], [2], [3], [4], [5].
Sklovec (corpus vitreum)

Sklovec (corpus vitreum) je transparentna, méakka, bezbunkova vodna hmota, ktora ma
az 98 % vody. Je tvorena z riedkych prepletenych kolagénovych vlakien a vypliiuje priestor
medzi SoSovkou, riasnatym telieskom a sietnicou. Na povrchu je sklovec zahusteny v bazalnu

membranu tvoreny Miillerovymi bunkami sietnice a epitelialnymi bunkami riasnatého telieska.
[1], [2], [3]. [4]. [5]-
Komorova voda (humor aquosus)

Komorova voda (humor aquosus), vypliuje prednu a zadni oénti komoru a produkuje ju
riasnaté teliesko. Predna ocnd komora sa nachadza medzi rohovkou, riasnatym telesom,
duhovkou a prednou plochou SoSovky. Zadna o¢nd komora sa nachadza medzi zadnou plochou
duhovky, riasnatého telesa azadnou plochou SoSovky. Obe ocfné komory

navzajom komunikuju prostrednictvom zornice. [1], [2].
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3 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je skupina heterogénnych metabolickych ochoreni, charakterizované
neschopnostou tela udrzat normoglykémiu. K vzniku diabetu prispieva predovsetkym zla
Zivotosprava, stres, nedostatok pohybu, nadmerny prijem energie a nevhodné zlozenie potravy.
Asi len u 8 % diabetikov hlavnu rolu zohrava geneticka dedi¢nost’. Hlavnou pri¢inou vzniku je
neschopnost’ organizmu produkovat’ alebo nespravne vyuzit' inzulin, ktory je dolezity pri
premene stravy na energiu. Pri nedostatku inzulinu dochadza k celkovej poruche metabolizmu
sacharidov, bielkovin a lipidov. Uplny nedostatok inzulinu sa vyskytuje najma pri DM 1. typu
arelativny nedostatok inzulinu, ktory suvisi s inzulinovou rezistenciou a nadprodukciou
posobiacich horménov sa vyskytuje u ostatnych typoch diabetu. Toto ochorenie mdze
sposobovat’ dysfunkciu a poskodenie najmi oci, obli¢iek, srdca, nervov akrvné cievy.
Hlavnymi priznakmi su: smid, cast¢é mocenie, rozmazané videnie, chudnutie, Unava,
nevykonnost’ az poruchy vedomia. Diabetes mellitus klasifikujeme na DM 1. typu, DM 2. typu,
gestacny DM a iné $pecifické typy diabetu [7], [8], [9], [10].

U diabetikov meriame hladinu glykémie v plazme, kde rozliSujeme 3 typy glykémie. Prvou
je la¢na glykémia, kde sa meria hladina cukru osem hodin po poslednom jedle a pohybuje sa
nad 7 mmol/l. Dal§im typom je nahodna glykémia, ktora sa meria nahodné niekolkokrat za dei
a hodnoty by mali byt nad 11 mmol/l. Ak glykémia dosahuje hodnét 5,7 -7 mmol/l je nutné
spravit’ treti typ testu oGTT. Je to oralny gluk6zovy tolerancny test, kde sa podava vodny roztok
s 75 g glukozy za normélnych podmienok. Hodnoty by mali dosahovat’ nad 11 mmol/l, kde
rozhodujica hodnota glykémie je v druhej hodine po podani. Do 7,8 mmol/l sii normalne
hodnoty glykémie, medzi 7,8 az 11 mmol/l predstavuje poruchu glukézove;j tolerancie a nad 11

mmol/ uz znamena diabetes mellitus [7].

3.1 Diabetes mellitus 1. typu

Pric¢inou DM 1. typu je autoimunitnd deStrukcia 3-buniek, ktoré spdsobuji absolutny
inzulinovy deficit. Destrukcia (3-buniek je variabilna a predovsetkym u dojcCiat a deti dochadza
k destrukcii 3-buniek rychlejsie nez u dospelych. Pri vzniku, kde je tento rozvoj pomalsi sa to
nazyva aj ako diabetes typu LADA. Tato forma diabetu bola niekedy zvana aj ako inzulin-
dependentny diabetes alebo juvenilny diabetes. Maji ho predovsetkym deti v nizSom veku a
adolescenti a priblizne 84 % chorych su dospeli 'udia. Diabetes zasahuje rovnomerne Zeny aj

muzov. Mdze byt sposobena jak genetickou predispoziciou tak aj vplyvom prostredia. Obezita
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pri tomto type diabetu nezohrava velkt rolu. DM 1. typu znizuje priemerna dizku Zivota az

0 13 rokov, ale prognodza je ovela horsia v krajinach s obmedzenym pristupom k inzulinu [7],

[10], [11], [12], [13].

U pacientov s klasickymi priznakmi, je meranie hladiny glukézy v krvi dostato¢né pre
diagnozu diabetu. U niektorych pacientov, najmi u deti je prvym priznakom ketoacidoza.
Ostatni pacienti majia miernu hyperglykémiu, ktord sa ale rychlo méze zmenit' na zavaznu
hyperglykémiu a/alebo ketoacidézu v pritomnosti stresu alebo nejakej infekcie. U dospelych,
sa moze zanechavat’ zvySkova funkcia (3-buniek na prevenciu ketoacidozy. V poslednom $tadiu
je sekrécia inzulinu velmi mala alebo aZz ziadna, ktora sa prejavuje nizkymi alebo
nedetekovatel'nymi hladinami plazmatického C-peptidu. Potrebné parametre, ktoré sa sleduju
su glykémia, glykosuria, ketonuria, glykovany hemoglobin, hmotnost, tlak a davka inzulinu

[7], [10], [11].

Pacienti pri diabete su nachylni aj na iné autoimunitné ochorenia, ako su Gravesova
choroba, Hashimotova tyreoiditida, Addisonovéa choroba, Vitiligo, Celiakia, Autoimunitna

hepatitida, Myasthenia Gravis a zhubna anémia [10],

3.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu je jedno z najcastejSich metabolickych portch, ktory je
sposobeny dvoma hlavnymi faktormi: defektnou sekréciou inzulinu pankreatickymi (3-
bunkami a neschopnost’ tkaniv reagovat’ na inzulin, ktoré maji znizent citlivost. Dochadaza
K inzulinovej rezistencii ktora sa moze postupne zhorSovat’ a dojst az k Gplnej rezistencie.
Tento typ diabetu sa vyskytuje az u 90-95 % l'udi s diabetom. DM 2. typu postihuje aj mladsich
I'udi uz od 20 roka veku az do staroby. Niekedy sa oznacoval aj ako non-inzulindependentny
diabetes alebo dospely diabetes. ZvySenou hladinou glukézy krvi moéze dochadzat

k poskodeniu srdca, oci, obli¢iek, ciev a nervov. [7], [14], [15].

S DM 2. typu je spojené niekol’ko rizikovych faktorov. Hlavnym problémom je narast
obezity, sedavy zivotny S$tyl, vysokokaloricka strava a starnutie populacie, o vyrazne
sposobuje zvySeny vyskyt tohto ochorenia. Rizikovym faktorom je obezita alebo vysSie
percento telesného tuku predovsetkym v brusnej oblasti ktorou trpi az 80 % zistenych pripadov
s DM 2. typu. V poslednych rokoch sa tento typ diabetu zacal novo vyskytovat aj u deti, ktorym
to sposobuje vazne zdravotné problémy. Po prebehnutych Studiach sa u tychto deti dokdzala
pritomnost’ obezity, inzulinova rezistencia a dysfunkcia 3-buniek ako u starSich pacientov

s tymto typom diabetu. Vyznamnu uloha zohrava genetika. NajCastejSie formy tohto typu su
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polygenetické, kde dochadza k zmenam vo viacerych génov. Taktiez existuji monogenetické
formy, ktoré si menej ¢asté a su spdsobené zmenou len jedného génu. Dalsimi faktormi mézu
byt enviromentalne vplyvy, vek, fajcenie, hypertenzia a vysoké hladiny triglycerolov, gestacny
diabetes anezdravy zivotny S$tyl. Oproti tomu, fyzicka aktivita zlepSuje predovsetkym
absorpciu glukézy, citlivost’ na inzulin @ moze zvratit’ zapal. CviCenie zlepSuje vychytdvanie

glukozy az o 40 % [14], [15]

3.3 Gesta¢ny diabetes mellitus

Gestacny diabetes mellitus je glukdzova intolerancia s nastupom pocas tehotenstva, ktora
postihuje priblizne 9-25 % tehotnych zien. Dochadza k dysfunkcii 3-buniek pankreasu matky,
ktora vedie k nedostatocnosti inzulinu na regulaciu homeostazy glukézy pocas tehotenstva.
U mnohych pripadov tieto defekty su Uplne asymptomatické, vyskytuji sa uz pred pocatim
a deteguju sa vd’aka testovaniu hladiny glukozy pocas tehotenstva. Hyperglykémia u tehotnych
Zien sa vyvija pocas tehotenstva na konci druhého semestra (13-26. tyzden tehotenstva) alebo
na zaciatku treticho semestra (27-40. tyzden tehotenstva) a ustupuje az po porode. V niektorych
pripadoch sa méze vyvinut’ pocas akéhokol'vek Stadia tehotenstva. Gestacny diabetes sa vyvija
v dosledku hormonalnych zmien pocas tehotenstva. Placenta vylucuje hormony, ktoré

sposobuju Ze bunky menej reagujt na G¢inky inzulinu [16], [17], [19].

Rizikovymi faktormi su vek, etnicita, obezita, fajenie, enviromentalne
a psychosocialne faktory. Pri pokroc¢ilom veku matky sa zvySuje riziko gestacného diabetu.
PredovSetkym u Zien nad 40 rokov je riziko dvojnasobne vysoké. Obezita alebo nadvéha pred
tehotenstvom je najvyznamnejSim rizikovym faktorom. Priblizne 45 % pripadov gesta¢ného
diabetu sa da predist’ prijatim zdravej stravy pred tehotenstvom, cvi€enie a vyhybat’ sa fajceniu.
Inzulinova rezistencia peCene sa pri obezite zvySuje a d’alej sa zhorSuje pri tehotenstve, kde sa
zvySuje riziko vzniku gestatného diabetu. Obezita pocas tehotenstva zvySuje riziko
hypertenzie, predcasného porodu a narodenie mftveho dietata. Napriek tomu Ze normélna
regulacia glukozy sa po pdrode rychlo obnovi, Zeny s gestacnym diabetom maju aZ sedemkrat
vyssie riziko rozvoja DM 2. typu. NajcastejSim ndsledkom gestacného diabetu je hmotnost’
novorodenca nad 4 kg, ¢o zvySuje riziko cisarskeho rezu, dystokia ramienok a potencialne

riziko DM 2. typu po tehotenstve alebo v neskorSsom veku matky [16], [17], [18], [19].
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3.4 Specifické typy diabetu

Medzi Specifické typy diabetu patri pankreatogenny diabetes, diabetes pri
endokrinopatiach, diabetes vyvolany liekmi (korstikosteroidy) a chemikaliami, monogénne
podmienené formy (MODY) a LADA diabetes. Pri pankreatoprivnom diabetu dochadza
k zaniku pankreatického tkaniva alebo k totalnemu chirurgickému odstraneniu pankreasu.
U polovice pripadov tohto typu diabetu, je mozné lieCit’ samotnou diétou. Ak neddjde k ucinku
diéty tak je potrebné podavanie inzulinu. MODY diabetes je monogénnym typom diabetu, ktory
sa prejavuje miernou hyperglykémiou a inzulinovou rezistenciou. Je to autozomalne
dominantné ochorenie, ktoré sa vyskytuje uz v mladom veku. MODY diabetes je rozdeleny do
Strnastich podtypov, ktoré maji odlisSné génové muticie. LADA diabetes je latentny
autoimunitny diabetes u dospelych, ktory je podobny DM 1. typu. TaktieZ ma spolocné
vlastnosti s DM 2. typu ako inzulinova rezistencia a nastup v dospelosti. Faktory Zivotného
Stylu spojené s DM 2. typu, boli spojené s LADA typom vratane nadvahy, fyzickej necinnosti,
stravy, fajéenia a konzumacie alkoholu [20], [21], [22], [23].
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4 Komplikacie Diabetes mellitus

4.1 Akuitne komplikacie

Akutne komplikacie vacsSinou vyzaduji okamzity zasah a liecbu. Delime ich na stavy
sprevadzané hyperglykémiou, medzi ktoré patri hyperglykemicky hyperosmoldrny syndrom
a ketoacidoza a stavy sprevadzané hypoglykémiou, ktord ma suvis s liecbou inzulinom. Do

tejto skupiny patri aj laktatova aciddza, ktora je Casto smrtel'na [24].

4.1.1 Stavy pri hyperglykémii

Hyperglykémia je stav, ktory sa vyskytuje pri diabete. Dochadza k zvyseniu hladiny
glukézy v krvi, kedy hodnota normalnej glykémie sa pohybuje nad 7,8 mmol/l nala¢no alebo
kedykol'vek zmerané pocas diia nad 11,1 mmol/l. Hyperglykémia sposobuje stavy, ktoré

klasifikujeme na hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom a ketoacidozu [25].
Hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom

Tazka hyperglykémia, kde dochadza k nedostatku inzulinu v kombinacii so zvy$enou
hladinou kontraregula¢nych hormoénov. NajcastejSie sa vyskytuje u DM 2. typu, ale jeho
pritomnost’ bola zistend aj uDM 1. typu audeti. 20 % Tludi s hyperglykemickym
hyperosmolarnym syndromom nemusia mat predchddzajicu anamnézu diabetu. Toto
ochorenie zahfna tazku hyperglykémiu, hyperosmolaritu a dehydrataciu s minimalnou alebo
Ziadnou ketézou. Zvyskova sekrécia minimalizuje produkciu ketolatok, ale nie je schopna
kontrolovat’ hyperglykémiu. Pacienti by sa mali lie¢it’ na jednotke intenzivnej starostlivosti.
Pocas prvej hodiny terapie je odporacané podanie 1-2 litrov tekutin, po ktorej nasleduje vypitie
11 tekutin pocas nasledujucich 4 hodin. Vynimku tvoria pacienti s renalnym alebo
kongestivnym srdcovym zlyhanim, ktori si vyZaduju vysoko individualny manazment tekutin.
Liecba inzulinom sa odporuca ak hladiny glukézy neklesaja pri fluidnej terapii. Vel'mi rychle
zniZzenie hladiny glukdézy inzulinom sa neodportca, pretoze pri rychlej zmene moze dojst’
k vzniku cerebralneho edému. V sGc¢asnosti sa odportica udrziavanie hladiny glukézy v Krvi

medzi 11 az 17 mmol/l. Umrtnost’ sa pohybuje od 5 do 20 % [26], [27], [28].
Ketoacidoza

Stav metabolickej; dekompenzacie, pri ktorej nedostatok inzulinu spdsobuje
hyperglykémiu a nadmernu produkciu ketokyselin, ¢o vedie k metabolickej acidoze. Vyskytuje

sa u 35 % az 40 % DM 1. typu, ale postihuje aj DM 2. typu. Typickymi priznakmi je bolest
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brucha, zvracanie, nevolnost’, ¢asté mocenie, smid, dehydratacia, slabost’ a zavrat. Dalsou
priznakom moze byt pocit zmétenia anasledné upadnutie do koémy. NajCastejsSie
vyvolavajicimi faktormi je vynechanie inzulinu alebo jeho neadekvatne inzulinové pokrytie,
najmd pocas niektorych inych akutnych ochoreni, zdvaznych infekcii, infarkt myokardu,
miftvica, pankreatitida, alebo zavazny chirurgicky zakrok. Porucha inzulinovej pumpy,
psychiatrické ochorenie, poruchy prijmu potravy a pouzivanie drog modze byt spojené
s ketoacidézou. Lieky ako kortikosteroidy, konven¢né a atypické antipsychotika, tiazidové

diuretika a betablokatory tiez podporuju rozvoj ketoacidozy [26], [28], [29].

4.1.2 Stavy pri hypoglykémii

Hypoglykémia je stav, kedy dochadza k zniZeniu koncentracie glukozy pod 3,3 mmol/I.
Normalna hladina glukézy u zdravého ¢loveka nala¢no sa pohybuje medzi 3,5 az 5,6 mmol/l.
Frekvencia hypoglykémie je nizsia u 'udi s DM 2. typu ako u 'udi s DM 1. typu. Delime ju na
asymptomatickll, symptomatickll nezavazni a symptomaticki zdvaznl. Pri symptomatickéj
nezavaznej hypoglykémii ju pacient zvlddne sdm a pri symptomatickej zavaznej hypoglykémii
je potrebny zésah druhej osoby. Typickymi priznakmi su triaska, potenie, zméitenost,
nevolnost a kfée. Liecba inzulinom a antidiabetikmi st hlavnou pri¢inou vzniku
hypoglykémie. Mo6Ze sa zvySovat’ pri konzumadcii alkoholu, nedostato€ného prijmu potravy
a pri zniZzenych funkcii obli¢iek. ZhorSena kontraregulacia glukdzy a neznalost’ hypoglykémie
vyrazne zhor$uju riziko hypoglykémie u lie¢enych pacientov. Tazka hypoglykémie moze byt
Skodlivd alebo dokonca smrtel'nda kvoli je u¢inkom na CNS. Dochadza k zhorSeniu
obranyschopnosti proti poklesu koncentracie glukozy v plazme, ¢o spOsobuje opakovanu
hypoglykémiu. Zakladom liecby je okamZité podanie glukdzy, aby doslo k zaisteniu normalne;j
glykémie [25], [26], [28], [30].

4.1.3 Laktatova acidoza

Laktatova acidoéza sa moze vyskytovat u ochoreni, ktoré s spojené s tkanivovou
hypoxiou, ako je obehové a respiracné zlyhanie a kardiogenny Sok. U pacientov s DM 2. typu
liecenym metforminom je zvysené riziko laktatovej acidozy. Moze sa rychlejsie rozvijat’ pri
dehydratacii a prerendlnom zlyh4vani. Typickym priznakom je predovsetkym Kussmaulovo
dychanie. Prvou pomocou je zavedenie zilného vstupu, hydratacia, podpora zivotnych funkcii

a transport na jednotku intenzivne;j starostlivosti [30].
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4.2 Chronické komplikacie

4.2.1 Diabeticka nefropatia

Chronické ochorenie obliciek, ktoré nastava ak je Struktira a funkcia obli¢iek zhorSena
anie su schopné sa vratit v priebehu niekol’kych mesiacov alebo rokov. Nevyvinie sa
u kazdého diabetického pacienta, ale svoju ulohu zohravaju genetické faktory. Diabeticka
nefropatia je charakterizovana vyluCovanim albuminu mocom, diabetickymi glomerularnymi
léziami a znizenou rychlost'ou glomerularnej filtracie u diabetikov. Vyskyt je sposobeny najma
chronickym poskodenim obli¢iek a stratou funkcie, kde je normalne tkanivo nahradené
intersticidlnym fibrotickym tkanivom. Komplikacie zahfiiaji srdcové choroby, vysoky krvny

tlak, hyperglykémia, senzorické-kognitivne poruchy a kostné ochorenia [26], [30], [31].

4.2.2 Diabeticka neuropatia

Neuropatia je pojem oznacujica poskodenie nervov. Problémy zacinaju v periferii
dolnych koncatin. Taktiez sposobuje poruchu periférnych nervov a moze dojst’ k poraneniu
mozgu. Typickymi priznakmi st bolesti dolnych koncatin, strata vnimania dotyku, teplo, chlad
alebo vibracie. Mononeuropatia indikuje pritomnost’ jedného nervu a mnohopocetna
mononeuropatia opisuje pritomnost’ abnormality postihujuce viaceré nervy, zvycajne

nahodnym spdsobom. Vyskytuje sa az po niekol’kych rokoch [26], [30], [32].

4.2.3 Diabeticka noha

Chronicka komplikacia diabetu, ktora vedie k vredom v mékkom tkanive v dosledku
kombindcie neuropatie, ischémie a hyperglykémie. Pilierom lieCby tychto komplikacii je
rieSenie vonkajSich faktorov opakovanej traumy, ischémie, infekcie a optimalizacia hladiny
glukozy. Postihuje 40 az 60 milionov I'udi na celom svete. Hlavnymi rizikovymi faktormi je
vyssi vek, muzské pohlavie, DM 2. typu, niZSia telesnd hmotnost, dlhSie trvanie diabetu,
hypertenzia, diabeticka retinopatia a fajéenie. Najméa chronické vredy su pri¢inou postihnutia
koncatiny, ktoré moZu sposobit’ vyrazné zniZenie kvality Zivota a zvySenie rizika imrtnosti.
V¢asnym rozpoznanim a liecbou vredu, sa da predist amputacie nohy. Pacienti by mali
navstevovat prehliadky a oSetrovat’ nohy kazdy den [26], [30], [33] [34].

4.2.4 Gastrointestinalne komplikacie DM

Gastrointestinalne poruchy st pri DM mimoriadne Casté a nachédzaji sa az u 75 %

pacientov. Priznaky moézu byt podceifiované, pretoze st povazované za menej zdvazné
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Vv porovnani s retinopatiou, nefropatiou a iné komplikacie diabetu. Niektori asymptomaticki
pacienti maju zakladnt gastrointestindlnu dysfunkciu. Prevalencia gastrointestinalnych
symptomov je vysSSia u diabetikov nez u nediabetickych jedincov. Typickymi priznakmi je
zapcha, hnacka, palenie zahy a bolesti brucha. Mnohé z tychto symptomov vsak tiez tizko
suvisia s psychickym stresom. Uzkost’ a depresia st skutoéné vyznamne spojené s hlasenim

symptomov gastrointestinalneho traktu [26], [35].

4.2.5 Kardiovaskularna autonémna neuropatia

Zavaznd komplikacia diabetu, ktord je definovand ako porucha autonémnej kontroly
kardiovaskularneho systému. Vyskytuje sa najmi u pacientov s dlhotrvajicim diabetom, ale
moze sa prejavit eSte pred diagndzou diabetu. Okrem toho boli u niektorych pacientov
v mladosti opisané dokazy roznych stuptiov kardiovaskularnej autonémnej dysfunkcie. Vo
svojich pociatocnych $tadidch je tato komplikacia asymptomatickd, a preto sa da l'ahko
prehliadnut’, ked’Zze jedinym nalezom moézu byt zmeny variability srdcovej frekvencie.
V pokrocilejsich Stadidch sa prejavuje pokojova tachykardia, intolerancia zat'aze, ortostaticka
hypotenzia, porucha zraku, toCenie hlavy, synkopa, ischémia atichy infarkt myokardu.
Rizikovymi faktormi je doba trvania diabetu, hyperglykémia, obezita, dyslipidémia,
hypertenzia a fajcenie [36], [37].

4.3 Oc¢né komplikacie

4.3.1 Diabeticka retinopatia

Diabeticka retinopatie je naj€astejSia chronickd o€na komplikdcia DM 1. typu a 2. typu
aje hlavnou pri¢inou zhorSenia zraku aslepoty. Dochadza k zmendm neurénovych
a vaskularnych bunkéch sietnice. Prvymi priznakmi st mikroaneuryzmi, ktoré na sietnici
vyzeraju ako malé Cervené bodky. M6Zzu vznikat” hemoragie, ktoré st vzhl'adovo podobné ako
mikroaneuryzmi. Terapia anti-VEGF je G¢inna len v neskorsich stadiach a vyzaduje pravidelné
intravitralne podavanie injekcie. Tato terapia je nevhodna u pacientov s ischemickou
retinopatiou, kde ako liecbu volime laserovt fotokoagulaciu. Diabeticku retinopatiu delime na
proliferativnu a neproliferativnu formu. Proliferativna diabeticka retinopatia je spojena so
znaénym rizikom straty zraku v dosledku neovaskularnych komplikacii, ako je krvacanie do
sklovca. Pri neproliferativnej diabetickej retinopatiec dochadza v désledku vzniku
mikroaneuryzmat a mikrovaskularnych abnormalit k ischémii sietnice. Pri ischemickej forme

sa zvysuje riziko vzniku diabetického makularného edému. Cim je diabetickd retinopatia
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zavaznejSia, tym rastie riziko vzniku makularného edému. Pacienti s DM 1. typu maju vyssie
riziko vzniku diabetickej retinopatie a PDR. Naopak, pacienti s DM 2. typu, ktori uzivaju

inzulin maju vyssie riziko vzniku makularného edému [38], [39], [40], [41].

No diabeticlretinopathy NPDR Pll)R
1

4 N/

None Mild to moderate Moderate to severe Neovascularization

Obr. 4.1: Diabeticka retinopatia [38].

4.3.2 Zmeny refrakcie

Niektori pacienti s nekontrolovanym diabetom moézu zaznamenavat’ rozmazané videnie
po zavedeni diabetickej liecby. Tieto zrakové poruchy su spojené s refrakénymi zmenami
avysoko koreluje s vel'kostou plazmatickych koncentracii glukozy a jej rychlou korekciou.
Hyperglykémia spdsobuje refrakéné zmeny pacienta, ato posun Kk hypermetropii alebo
k myopii. Zmeny refrakénych chyb st pri DM vel'mi ¢asté a nieckedy mozu byt’ prvym znakom,
ktory naznacuje ich existenciu. Predpisovat’ korekéné okuliare pocas velkych glykemickych
zmien sa neodporuca. Tieto modifikacie st prechodné a vratia sa k predchadzajucej refrakcii

v priebehu niekol’kych dni [4], [42], [43].

4.3.3 Poruchy rohovky

Diabetes mellitus postihuje vSetky Strukturalne vrstvy rohovky, vratane rohovkového
epitelu, rohovkovych nervov, slzného filmu a endotelu rohovky. U diabetickych pacientov
mdze dochadzat’ k er6zam rohovky, rohovkovym vredom, oneskorené hojenie ran, zhrubnutie
rohovky a maju znizenu citlivost’ rohovky. U oboch typoch diabetu dochadza k poklesu buniek
endotelu. Skody spdsobené na endotelu rohovky méoze viest' k stromalnej hydratacii rohovky

a strata zraku, ktortl je mozné zvratit’ len transplantaciou rohovky. [4], [44], [45].

4.3.4 Neovaskuliarny glaukom

Pacienti s diabetom su vystaveni vysSiemu riziku vzniku glaukomu. Dochadza

k zvyseniu NOT vplyvom lokalnych kortikosteroidoch a taktiez vplyvom hladiny glukozy
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v krvi. U pacientov s primarnym glaukomom s otvorenym uhlom, sa musi podrobne zist'ovat’
rodinna anamnéza. Glaukém so zatvorenym uhlom sa u diabetikov vyskytuje ojedinele a je
vzacne [4], [42].

4.3.5 Katarakta

Castou komplikaciou diabetika je sivy zakal ato predovietkym tzv. Snowflake
katarakta. AZ 15 % sivych zdkalov su prave u diabetickych pacientov. Katarakta modze
spdsobovat’ problémy pri skriningu diabetickej retinopatie, neumoziuje vizualizaciu o¢ného
pozadia a pri vyrazne zakalenej SoSovky pri operacii laserom moze byt’ zasah laserovym Ii¢om
nepresny. Vysledky operécii sivého zdkalu byvaju u diabetikov horSie, a to predovSetkym
u PDR a pacientov s diabetickou makulopatiou. V désledku zvySenia cievnej permeability,

dochadza po operacii katarakty ¢astejsie k vzniku cystoidného makularného edému [38], [42].

4.3.6 Poruchy dihovky

Pri diabete dochadza k vakuolizécii pigmentovej epitelovej vrstvy a neovaskularizacii
duhovky. Novotvorené cievy sa na zaciatku vyskytuju pri okraji zornice a v komorovom uhle
aneskor sa objavuji po celom povrchu duhovky. Medzi najCastejSie komplikacie patria
hyphemy s alebo bez navySenia NOT, ktoré sa mozu vyskytnat’ pri diabete alebo aj pri inych
ochoreniach [4], [46].

4.3.7 Poruchy zornice

Pupildrne abnormality m6zu prechadzat’ klinickym priznakom diabetickej retinopatie
asu zistitelné vySetrenim pupilomotorickej funkcie. Pri diabete sa vyskytuje poSkodenie
sympatickych a/alebo parasympatickych vladken zornice a dochadza ich k horSiemu rozsireniu,

ktoré maji stvis s diabetickou retinopatiu, nefropatiou a dizkou diabetu [4], [47].

4.3.8 Poruchy zrakového nervu a hlavovych nervov

DM meni permeabilitu anartiSa hematoencefaliticki bariéru. Neurofyziologické,
elektrofyziologické, neurochemické a Strukturalne zmeny v CNS pocas diabetu mézu viest
k diabetickej encefalopatii, psychiatrickym, kongnitivnym porucham a porucham spravania.
DM postihuje na réznych trovniach zadnych a prednych oblasti zrakového nervu, ktory je
prvkom CNS. Patologicky stav spdsobeny diabetom na oénom nerve sa nazyva diabetickd o¢na
neuropatia. Jej formy su popripade neartericka ischemicka neuropatia zrakového nervu, a

diabeticka papilopatia (akutny edém zrakového nervu). DM vedie k neovaskularizacii
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auzaveru centralnej zily v zrakovom nerve. Hyperglykémia vedie k ischémii nervov
s poskodenim axonov Vv dosledku mikrovaskularnych portch. Okrem toho, moze dochadzat

k izolovanym obrnam III., IV. A VI. hlavového nervu, ktoré sa prejavuju bolestou okolo oka
[4], [48], [49].
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5 Diagnostické metody a pristrojova technika

5.1 Anamnéza

Priblizne polovica pacientov s diabetom ma pozitivnu rodinni anamnézu, ¢o mozno
identifikovat’ ako dolezity prekurzor zvySenej hladiny glukoézy v krvi. Ked’ze polovica l'udi
s diabetom zostava nediagnostikovand, l'udia s pozitivnou rodinnou anamnézou diabetu st
obzvlast’ skupinou na identifikaciu tychto pripadov. Pri navsteve oftalmologa je najdolezitejsie
presné a podrobné zistenie anamnézy. U diabetickych pacientov v anamnéze zistujeme typ
a dizka trvania diabetu, druh lie¢by a vyskyt roznych komplikacii. Pytame sa na kompenzéaciu

diabetu, ktorti posudzujeme podl'a hladiny glykovaného hemoglobinu HbAlc [38], [50].

5.2 Meranie zrakovej ostrosti

DM méze sposobit’ rozne zrakové problémy a ovplyvnit zrakové funkcie cloveka. Pokial
ide o0 diabetické o¢né vySetrenie, je meranie zrakovej ostrosti jednym zo zakladnych klinickych
testov na zistenie skorych diabetickych zmien zraku, urcenie zévaznosti poskodenia zraku
a sledovanie tc¢inkov intervencie. Je dobre zndmou skuto¢nost’ou, ze vylu¢ne uréenie zrakove;j
ostrosti ndm neumoziuje Uplne poznat zrakovy stav diabetika, ked’Ze urcuje len schopnost’
priestorového rozliSenia zrakového systému oka za podmienok vysokého kontrastu. Pri
vySetreni zrakovej ostrosti najprv za¢iname s vySetrenim do dial’ky pomocou Snellovych alebo
ETDRS optotypov. Vysetrenie do blizka ur¢ime pomocou Jaegrovych tabuliek. Podla
vysledkov uz mézeme predpokladat’ vyskyt patologie [38], [51], [52].

5.3 Tonometria

Diabeticki pacienti si nachylnejsi na vyssi NOT a najmé pacienti so zlou glykemickou
kontrolou. NOT u diabetickych o¢i je o nieCo vyssi ako u nediabetickych o¢i. Vys$si NOT sa
vyskytuje pri chronickej hyperglykémie aniz§i NOT sa vyskytuje u pacientov
s neproliferativnou diabetickou retinopatiou. Diabetici by mali byt pravidelne vySetrovani na
NOT, aby sa znizila zat'az na o¢ntt morbiditu spésobentl glaukomom. Vysetrenie NOT meriame

pomocou bezkontaktného alebo kontaktného tonometru [38], [53], [54].

5.4 Strbinova lampa

Pri vySetreni ocného pozadia Strbinovou lampou je dolezité rozSirenie zornic.

U diabetickych pacientov méZzeme pomocou tohto pristroja vysetrit’ predny segment oka, kde
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pri rozsirenych zorniciach nasadime gonioskopick Sosovku a hodnotime stupne katarakty.
K vySetreniu sa najcastejSie pouziva Volkové asferickd SoSovka o hodnote 90 D, ktord sa

priklada asi 15 mm pred okom. [38], [55].

5.5 Oftalmoskopia

Oftalmoskopiu delime na priamu a nepriamu. Priama oftalmoskopia umoziiuje vizualne
vySetrenie sietnice. Rucny priamy oftalmoskop vyuziva oko pacienta ako jednoduchu lupu tym,
7e zarovna svoje pozorovacie osvetl'ovacie luce. Nepriama oftalmoskopia sa pouziva Castejsie,
kde sa za pomocou kontaktnej alebo nekontaktnej SoSovky o hodnote 60, 70 alebo 90 D ziska

priestorovy obraz o¢ného pozadia [38], [56].

5.6 Fundus kamera

Fundus kamera umoznuje kvalitné Sirokouhlé fotografie o€né¢ho pozadia. Automatické
skriningové systémy su zalozené na digitdlnom zobrazovani s vysokym rozliSenim, aby sa
zaruCila uspesnost’ diagnostiky v zlozitych pripadoch. Medzi vyhody patri nizka cena
skriningu, moZnost’ relativne rychleho rozSirenia skriningu na l'udi s diabetom, odburanie
subjektivity v diagnostike a mozno viest' presné zaznamy o predchadzajucich vyskytoch
sietnice [57], [58].

Obr. 5.1: Fotografie sietnice z Fundus kamery [59].
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5.7 Fluorescen¢na angiografia

Florescen¢na angiografia je invazivna zobrazovacia technika, ktord si vyzaduje
intravendzne podanie farbiva a snimkovanie o¢ného pozadia do 10 az 30 minat. Poskytuje
poskodeny stav sietnicovej Sietnice, najmd v ranom Stadiu chorob a dynamicky zachytava
fyziologické a patologické stavy od velkych ciev sietnice az po kapilary. Pred vySetrenim je
nutné rozkvapkanie zornic. Pacientovi sa vnutrozilne poda roztok sodnej soli fluoresceinu a na
viacerych fotografidch sa sleduje presiaknutie latky zo sietnicovych ciev. Ak je oko zdravé
anema poruseni hematookularnu bariéru, tak nedochadza k presakovaniu fluoresceinu zo

sietnicovych ciev. Vysetrenie je nevhodné pre tehotné zeny [38], [60], [61].

Obr. 5.2: Fotografie sietnice z Fluorescenénej angiografie [62].

5.8 Opticka koherentna tomografia

OCT je neinvazivna bezkontaktna zobrazovacia technika, ktora sa pouziva na zobrazenie
réznych vrstiev sietnice. Funguje tak, ze osvetli sietnicu a potom meria Cas letu, ktory je
potrebny na to, aby sa svetlo odrazilo spét’ od pozadovaného tkaniva. Pretoze sa svetlo pohybuje
prili§ rychlo, aby ho bolo mozné priamo detegovat’, odrazené svetlo sa musi merat’ nepriamo
pomocou metody zvanej interferometria s nizkou koherenciou. OCT meria hibku danej
Struktary v tkanive ako aj to, do akej miery rozptyl'uje svetlo. Toto je jediné meranie zname
ako skenovanie amplitidy tzv. A-scan. OCT moze poskytnit’ neinvazivne trojrozmerné
topografické mapy sietnice s vysokym rozliSenim, detegovat’ subklinicky makularny edém
a zachytavat’ Strukturalne informacie v sietnici. U diabetikov sa vyuziva predovsetkym skrining

stavu sietnice na hodnotenie stupiiov diabetickej retinopatie [38], [63].
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Obr. 5.3: Fotografie sietnice z OCT pristroja [63].
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6 LiecCba diabetu

6.1 Nutri¢na terapia

U pacientov s diabetom ma nutriéna terapia pomoct’ pacientovi dosiahnut’ a udrzat’
normalne hladiny glukoézy v krvi a lipidovy/lipoproteinovy profil ako aj hladiny krvného tlaku
vV normalnom rozsahu alebo ¢o najblizsie k normalu. Pri zostavovani lie¢ebnej nutri¢nej terapie
by sa mali brat’ do uvahy osobné preferencie jedla pacienta, aby sa zachoval po6zitok z jedla,
a tak sa vytvorila strava §itd na mieru. Chudnutie sa odporuca vsetkym 'ud'om s nadvéhou alebo
obezitou, ktori maju diabetes alebo u nich exituje riziko vzniku diabetu. Odportca sa zvyseny
prijem vlakniny, cukrové alkoholy a nenutri¢né sladidla ak su konzumované v ramci denného
prijmu, nasytene tuky, ktoré by mali tvorit’ menej nez 7 % celkovych kalérii, konzumacia ryb,
ktoré znizuju riziko koronarnej choroby srdca a bielkoviny v mnozstve nie viac ako 15-20 %
energetického prijmu na udrzanie normalnej funkcie obli¢iek. Ak nutri¢na terapia nepomoze,

tak az potom sa prechadza na lie¢bu liekmi alebo v najhorsich pripadoch inzulinom. [64], [65].

6.2 LieCba liekmi

Existuji rozne antihyperglykemické c¢inidla s réoznymi mechanizmami U€inku. Ich
pouzitie by malo byt’ individudlne podl'a zdravotného stavu a preferencii pacienta, pricom treba
si pamitat’ ich G¢innost’ a vedlajsie G¢inky. Metformim a sulfonylmocoviny sa pouzivaji viac
ako 50 rokov a ich hlavné vedl'ajsie u¢inky st v§eobecné zname. Postupne sa zavadzali d’alSie
druhy a rozpoznavalo sa ich optimalne pouzitie a vedl'ajSie ucinky. V sucasnosti je dostupnych
sedem schvalenych hlavnych tried peroralnych antihyperglykemik: Metformin,
sulfonylmocoviny, glinidy, tiazolidindony, inhibitory alfa-glukozid4dzy, inhibitory
dipeptidylpepridazy-4 a najnovsia sodna gluké6za inhibitory kotransportéra-2. Taktiez, niektoré
licky m6zu spdsobit’ kardiovaskuldrne problémy, preto je potrebné im venovat zvySenu

pozornost’ [66].

6.3 Lie¢ba inzulinom

Liecba inzulinom u diabetickych pacientov, sa zameriava na udrzZanie hladiny glukézy
v krvi, €o najblizSie k cielovym hodnotdm a vyhybanie sa hyperglykémie. Z hladiska
absolutneho alebo relativneho deficitu sekrécie inzulinu u pacientov sDM 1. typu a
tazkym DM 2. typu je inzulin jednym z hlavnych a nenahraditel'nych lieCiv v liecbe diabetu.

Hlavnymi fyziologickymi funkciami inzulinu je reguldcia metabolizmu cukrov, tukov
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a bielkovin a udrziavanie hladiny glukézy v Krvi v normalnom rozmedzi. M6Zu transportovat’
glukozu v plazme do buniek vo svaloch, tukovom tkanive, urychlit syntézu glykogénu

V pecenovych a svalovych bunkach a inhibovat rozklad glykogénu [67], [68].

Obr. 6.1: Aplikacia inzulinu inzulinovym perom [69].

6.4 Kontrola glykémie

Na zvladnutie diabetu sa musia pravidelne merat’ hladiny glukézy v krvi. Pri liecbe
diabetu v zavislosti od zavaznosti ochorenia vyzaduje nepretrzite monitorovanie a meranie
glukézy v krvi niekol’kokrat denne. Hodnoty gluk6zy do 7,8 mmol/l sa povazuji za normalne,
7,8-11 mmol/l je hladina prediabetes a hodnota nad 11 mmol/l sa povazuje za diabetes.
Z hladiska hladin glykovaného hemoglobinu (HbA1c) su hodnoty nizsie ako 6,5 % normalne,

zatial’ ¢o hodnoty medzi 5,7 % a 6,7 % sa povazuju za vysoko rizikové. [70], [71].

6.4.1 Glukometer

V sucasnosti  existuji invazivne aneinvazivne glukometry. Pomocou takychto
glukometrov je mozné potvrdit’ hladinu glukézy v krvi. Taktiez existuji samokontrolné
glukometry tzv. self-monitoring, ktoré¢ dokazu merat’ hladinu glukézy v krvi doma. Je to

najpouzivanejsie zariadenie na domace pouzitie s vlastnym monitorovanim [70], [71].

Obr. 6.2: Glukometry [72].
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6.5 Transplantacia

6.5.1 Transplantacia obliciek

Najcastejsie vykonavana organova transplantacie je transplantacia obli¢iek. Vykonava
sa Vv celkovej anestézii a trvd 2-3 hodiny. Jedna oblicka postacuje na zabezpecCenie dobrej
funkcie obli¢iek u zdravych jedincov. Transplantacia oblicky sa umiestiiuje heterotopicky do
pravej alebo Tl'avej ilickej jamky. Transplantacia obli¢iek a pankreasu sa povazuje za zlaty

Standard lieCby diabetickych pacientov s terminalnym ochorenim obliciek [73], [74], [75].

6.5.2 Transplantacia pankreasu

Dalsou vykonavanou transplanticiou je transplanticia pankreasu, ktora vedie
K inzulinovej nezavislosti a normoglykémii. Je akceptovany ako optimalny postup pre DM 1.
typu, ale jeho aplikdcia pri DM 2. typu nie je jednohlasne uznand vzhladom na jej
patofyzioldgiu. Operdcia vyzaduje preukdzanie primeranej kardiovaskularnej zdatnosti,

zvycajne hodnotenej zatazovym testom srdca pred zaradenim do zoznamu. [73], [74], [75].

6.5.3 Transplantacia ostrovéekov pankreasu

Transplantéacia ostrovéekov je minimalne invazivny zakrok, ktory sa zvy€ajne vykonava
Vv lokalnej anestézii. Ostrovceky tvoria 1-2 % hmoty pankreasu a st izolované a purifikované
z exokrinného pankreasu po enzymatickom traveni organu od darcu. Po izolacii a 24-hodinovej
kultivacii sa preparaty ostrovéekov uvolnia na klinicku transplanticiu a prepravia sa. Mnohi
prijemcovia vyZaduju dve transplantacie pri réznych prileZitostiach, hoci niektoré centra
transplantuji zdruzené ostrovéeky od dvoch alebo troch darcov. Po transplantacii sa zlepSuje
HbAlc, inzulinova nezavislost’, sekrécia C-peptidu, redukcia v davkach inzulinu, redukcia

a hypoglykémie [73], [76].
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/ Experimentalna cast’

7.1 Uvod

V mojej experimentalnej Casti bakalarskej prace sa budem venovat vySetrovaniu
zrakovej ostrosti u diabetikov 2. typu. Na zaklade vyuzitia databaz pacientov o¢nej ordinacie
budem porovnavat’ zmenu zrakovej ostrosti na zaklade ich liecebnej metode. Budem vysetrovat
refrakciu pacientov, ktori sa lie¢ia bud’ pomocou inzulinu alebo lieckmi. Na zaklade zistenych
vysledkov porovnam u akého typu pacienta sa vyraznejSie zhorSila zrakova ostrost’ a zistim, ¢i
sa CastejSie vyskytovala hodnota smerom kK myopizacii alebo hypermetropizacii. Na zaver si

vyberiem $pecialne pripady pacientov, z ktorych zhotovim zaujimavé kazuistiky

7.1.1 Hypotézy

Pre bakalarsku pracu som si zvolila 3 nulové a alternativne hypotézy
H,01 — Pri liecbe inzulinom nedochddza k vicsiemu zhorSeniu zraku, ako pri liecbe liekmi
H,Al — Pri liecbe inzulinom dochadza k vicsiemu zhorseniu zraku, ako pri liecbe liekmi
H,02 — Zrakova ostrost’ sa nezhorsi o viac nez £1,0 D
H,A2 — Zrakova ostrosti sa zhorsi o viac nez £1,0 D
H,03 — U vdcsina diabetikov 2. typu nedochdadza k hypermetropizacii

H,A3 — U vdcsina diabetikov 2. typu dochadza k hypermetropizacii

7.2 Metodika vyskumu

K dispozicii som mala datab4dzu pacientov v o¢nej ordinacii, kde prebehlo kompletné
postdenie stavu oka. Nasledne som subjektivne zmerala 50 diabetickych pacientov. 25 z nich
je lie€enych pomocou inzulinu a 25 z nich sa lie¢i peroralnym sposobom. Na vySetrenie som
pouzila skrinku so sktSobnymi sklami a skuSobnti obrubu. Vysetrenie prebichalo za
Standardnych svetelnych podmienok a pri vySetrovacej vzdialenosti 6 metrov. VSetci pacienti
boli vySetreni na jednom projek¢nom optotype. Vd’aka databaze pacientov, som zistila hodnoty
refrakéného vySetrenie spred 5 rokov, ktoré som porovndvala so sucasnou hodnotou mdjho
vySetrenia. Databaza slzila taktiez k zhotoveniu zaujimavych kazuistik. Cely vyskum prebehol

pod dohl'adom odborného konzultanta.
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7.2.1 VySetrované osoby

Vysetrované osoby boli Zeny a muzi po 40. roku veku, ktori sa liecia na diabetes mellitus
2. typu. Do mdjho vyskumu bolo konkrétne zapojenych 32 zien a 18 muzov. Tito pacienti
pravidelne navS$tevuju kontroly u oftalmologa, kde st pod stilym dohladom. VySetrenie
u oftalmoldga sa vykonava na zaklade odporucania od obvodného lekara a diabetologa. Vdaka
pravidelnym kontrolam su vsetci vySetrovani pacienti lieceni a hladinu glukozy v krvi maja

ustalenti. VySetrenie teda prebehne na pacientoch s normalnou hladinou glukézy v Krvi.

7.2.2 Priebeh vySetrenia

VysSetrenie prebehlo v ofnej optike spojenou s ocnou ordinaciou, kde som mala
k dispozicii databazu pacientov, ktorti som vyuzila pre experimentalnu Cast’ bakalarskej prace
ana zhotovenie zaujimavych kazuistik. Cele meranie prebehlo pod dohladom d’al§ieho
optometristu a vysledky boli konzultované s oftalmologom, ktory bol zaroven aj konzultantom

bakalérskej prace. Meranie bolo uskuto¢nené v rozmedzi februar — april 2022.

Vsetky informacie o danom pacientovi som mala Kk dispozicii z kartotéky pacientov.
V zdravotnej karte sa nachadzaju informacie o minulych a sucasnych vysetreniach. Konkrétne
sa ta nachadza rodinna, o¢na a celkova anamnéza, pritomné ochorenia, hladina glukézy v Krvi,
sposob liecby, vnutro-o¢ny tlak, objektivne a subjektivne vySetrenie, vysledky z vySetrenia

OCT, vySetrenie od oftalmologa a r6zne zdravotné spravy od inych odbornych lekarov.

Merani pacienti navStevuji  ofni ordindciu pravidelne kazdy rok. VySetrenie
u oftalmologa je pre kazdého diabetika vel'mi dolezité. Tymto vySetrenim je mozné zistit’ rdzne
komplikacie a zahgjit’ spravnu liecba. Pred kazdym vySetrenim zrakovej ostrosti u optometristu
prebehlo kompletné vstupné vysetrenie, ktoré zahrituje anamnézu, meranie vnutro-o¢ného tlaku
a objektivne zmeranie zrakovej ostrosti pomocou autorefraktometru. V anamnéze som
konkrétne zist'ovala ich o¢ntl, rodinnt a celkovli anamnézu a aké lieky momentélne uzivajq.
Taktiez je dolezité zistit' hladinu glukézy v Krvi a kedy bola naposledy merand. Nasi pacienti
majii moznost’ doplnkového spoplatneného vysetrenia OCT, ktoré sluzi pre hibkové vysetrenie
sietnice. U diabetickych pacientov je OCT vySetrenie nutnostou, pretoze diabetes mellitus
sposobuje rozne komplikacie na sietnici a vd’aka tomuto vySetreniu mézeme vcas zakroCit’
a zahajit' potrebnu liecbu. Po vSetkych tychto vySetreniach prebehlo vySetrenie zrakovej

ostrosti.
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Subjektivne som zmerala 100 o¢i. Zrakovl ostrost’” pacientov som vySetrovala na
projekénom optotype. Na zaCiatku vySetrenia som si zistila visus s pdvodnou korekciou
anaturdlny visus. Dalej prebehlo refrakéné vySetrenie pomocou  skuSobnej obruby
a skuasobnych skli¢ok, s ktorymi som vysetrila zrakovi ostrost’. Zac¢ala som vySetrenim pravého
oka, kde som zistila sféricku a cylindricki korekciu. Takisto som vySetrila aj 'avé oko. Po
monokularnom vysSetreni prebehlo binokuldrne vysetrenie, kde som vysetrila binokularnu
spolupracu obidvoch o¢i. Na binokuldrne vyvazenie som pouzila trojriadkovy test
a Osterbergov test s vyuzitim polariza¢nych filtrov. Nasledne som vysetrila korekciu do blizka
a refrakéné vysetrenie bolo ukoncené. Po vySetrenej zrakovej ostrosti sa pacient presuva na

vySetrenie oftalmologom, ktoré je zaroven aj poslednym vySetrenim navstevy oc¢nej ordinacie.

7.3 Vysledky

Do vyskumu bolo zapojenych 50 diabetickych pacientov z toho 32 Zien a 18 muzov. 25
'udi sa lie¢i na cukrovku pomocou inzulinu a 25 l'udi perordlnym sposobom. VSetci pacienti
mali viac ako 40 rokov. Spolu bolo nameranych 100 o¢i. Pre lepSiu predstavu som meranych

pacientov rozdelila do grafov, podl'a vyskytu pohlavia, vekovych kategorii a refrakénej vady.

Vyskyt pohlavia

mZeny mMuii
Graf 7. 1: Vyskyt pohlavia

Pre rozdelenie pacientov podl'a pohlavia som pouzila kolacovy graf. V grafe 7.1 vidime,
ze prevazovalo Zenské pohlavie nad muZzskym pohlavim. Konkrétne Zenské pohlavie

zastupovalo 32 zien (64%) a muzské pohlavie zastupovalo 18 muzov (36%).
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Vyskyt vekovych kategorii
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Graf 7. 2: Vyskyt vekovych kategorii
Pacientov som d’alej rozdelila podl'a vekovych kategérii, kde som pouzila stipcovy graf.
Vsetci merani pacienti boli v presbyopickom veku. V grafe 7.2 vidime, Ze najCastejSic sa
vyskytoval vek vrozmedzi 60-69 rokov ahned za tym, sa taktiez Casto vyskytoval vek

v rozmedzi 70-79 rokov. Zase naopak, najmenej sa vyskytovali pacienti vo veku nad 90 rokov.

Vyskyt refrakénych vad
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Graf 7. 3: Vyskyt refrakénych vad

Nasledujuce 2 grafy znazoriiuji vyskyt refrakénych vad meranych pacientov, kde som
pouzila skupinové stipcové grafy. Zastipené boli vietky refrakéné vady. V grafe 7.3 vidime, Ze
najCastejsie sa vyskytovala refrakéna vada hypermetropia, a to v rovnakom mnozstve u oboch
typoch lie¢by diabetickych pacientov. Co sa tyka myopie astejsie sa vyskytovala
u diabetickych pacientov lieCeni inzulinom. Naopak, emetropia sa CastejSie vyskytovala
u diabetickych pacientov lieceni lickmi. Spomedzi refrakénych vad sa emetropia vyskytovala

najmene;j.
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Vyskyt astigmatizmu
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Graf 7. 4: Vyskyt astigmatizmu

Graf 7.4 znazoriuje vyskyt astigmatizmu medzi diabetickymi pacientmi. Jednotlivé
stipce znazoriiujii vyskyt myopie a hypermetropia s alebo bez astigmatizmu. Vidime, Ze
CastejSie sa vyskytovala prave vada s astigmatizmom amenej bez astigmatizmu, ato
Vv rovnakom mnozstve medzi diabetickymi pacientmi lieCeni inzulinom ¢i perordlnym
sposobom.

V nasledujucich dvoch tabulkach sa nachadzajii informacie o minulych refrakciach,
stucasnych refrakciach aroéniky pacientov. Minula refrakcia je refrakcia, spred 5 rokov.
Nasledne som si vSetky vysledky z refrakcii prepocitala pomocou vzorca na sféricky ekvivalent
pre jednoduchsie vyhodnotenie vysledkov. V tabul'ka 7.1 sa nachadzaju vysledky merania
u diabetickych pacientov 2. typu lieeni inzulinom. V tabulke 7.2 sa nachadzaju vysledky
merania u diabetickych pacientov 2. typu lieceni peroralnym spdsob. Vd’aka zmeraniu zrakove;j
ostrosti som zistila uakého typu lie¢by diabetickych pacientov sa vyraznejSie zhorsil

refrakénych stav pacienta.
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Tabul’ka 7.1: Refrakcia diabetickych pacientov lie¢eni inzulinom

Roc¢nik | Minula refrakcia (D) SE (D) Stcasna refrakcia (D) | SE (D) | Zmena
OP: -2,50 OP:-2,50 | OP:-2,50-0,75135° | OP:-2,75 | -0,25
> OL: -2,50 OL:-2,50 | OL:-2,50-0,50110° | OL:-2,75 | -0,25
M OP: +2,50 OP: +2,50 | OP: +1,25-0,50 105° | OP: +1,0 | +1,50
OL: +2,50 OL:+2,50 | OL:+1,25-0,7570° | OL:+1,0 | +1,50
- OP: +0,50 OP: +0,50 OP: +0,75 OP: +0,75 | +0,25
OL: +0,50 -0,50 50° | OL: +0,25 | OL: +0,75-0,7555° | OL: +0,50 | +0,25
2 OP: +0,75 OP: +0,75 | OP: +1,25-0,2580° | OP: +1,25 | +0,75
OL: +0,75 OL: +0,75 | OL: +1,0-0,25100° | OL: +1,0 | +0,25
OP: +1,0-1,75180° | OP: +0,25 | OP: +0,50 -1,75 180° | OP: -0,25 | -0,50
i OL: +2,0-1,50170° | OL: +1,25 | OL: +1,50 -1,50 170° | OL: +0,75 | -0,50
- OP: +0,25-0,50 90° | OP:plan | OP:+0,50-0,5090° | OP:+0,25 | +0,25
OL:-0,25-0,50 75° | OL:-0,50 | OL:-0,75-0,5075° | OL:-1,0 | -0,50
OP: +1,50 OP: +1,50 OP: +1,50 OP: +1,50 0
> OL: +1,50 OL:+1,5 OL: +1,25 OL: +1,25 | -0,25
= OP: +1,50 -0,50 180° | OP: +1,25 | OP: +1,50 -0,75 180° | OP: +1,25 0
OL: +0,75-0,50 55° | OL: +0,50 | OL:+2,0-1,25145° | OL:+1,50 | +1,0
OP: +1,0-0,755° | OL: +0,75 | OP:-0,50-0,7510° | OP:-0,75 | -1,50
>0 OL: +1,25-0,50 160° | OL:+1,0 | OL:+1,0-0,50 160° | OL: +1,25 | +0,25
48 OP: -1,50 OP: -1,50 OP: -0,75 OP:-0,75 | +0,75
OL:-1,0-0,25180° | OL:-1,0 | OL:-0,50-0,50170° | OL:-0,75 | +0,25
. OP: plan OP: plan | OP: +0,25-0,50 110° | OFP: plan 0
OL: plan OL: plan OL: plan-1,0 100° | OL:-0,50 | -0,50
OP: +1,25-0,7510° | OP:+1,0 | OP:+2,0-1,2595° | OP:+1,50 | +0,50
44 OL: +1,25-0,5055° | OL:+1,0 | OL:+3,0-1,7555° |OL:+2,25| +1,25
OP: -0,50 OP: -0,50 | OP: +0,50-0,5080° | OP: +0,25 | +0,75
o2 OL: -0,50 OL:-0,50 | OL: +0,25-0,50 120° | OL: plan | +0,50
47 OP: +0,50 -0,75 10° | OP: +0,25 | OP:plan-1,5010° | OP:-0,75 | -1,0
OL: +0,25-1,0175° | OL:-0,25 | OL:-0,75-1,50170° | OL:plan | +0,25
OP: +0,75 OP: +0,75 OP: +1,0 OP: +1,0 | +0,25
> OL: +0,75 OL: +0,75 | OL: +0,75-0,50 80° | OL: +0,50 | -0,25
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OP: +2,50 OP: +2,50 | OP: +4,75-1,0130° | OP: +4,25 | +1,75

> OL: +2,75 OL: +2,75 | OL: +4,75-1,2555° | OL: +4,25 | +1,50

OP: plan OP: plan OP: -0,75 OP:-0,75 | -0,75

0 OL:-0,25 OL: -0,25 OL: -0,50 OL:-0,50 | -0,25

OP: +0,25 OP: +0,25 | OP:+0,75-0,50 80° | OP: +0,50 | +0,25

o3 OL: +0,25 OL: +0,25 | OL: +0,75-0,7575° | OL: +0,50 | +0,25
- OP: -1,50 -0,50 180° | OP:-1,75 | OP:-1,50-0,50 180° | OP: -1,75 0
OL:-1,50-0,5015° | OL:-1,75 | OL:-1,25-1,020° | OL:-1,75 0

OP: +4,0-1,0120° | OP: +3,50 | OP: +4,75-1,0120° | OP: +4,25 | +0,75

> OL: +4,25-1,2565° | OL: +3,75 | OL: +5,25-1,50 60° | OL: +4,50 | +0,75

64 OP: -0,50 OP:-0,50 | OP:-0,25-0,2555° | OP:-0,25 | +0,25

OL: -0,25 OL:-0,25 | OL:plan-0,25122° | OL:plan | +0,25
- OP: plan -0,25 140° | OP: plan OP: plan OP: plan 0
OL: plan -0,25 45° OL: plan OL: plan OL: plan 0

OP: +0,50 -0,50 80° | OP: +0,25 | OP:+1,0-1,2590° | OP: +0,50 | +0,25

o3 OL: +1,25-0,50 105° | OL:+1,0 | OL:+2,0-1,25100° | OL: +1,50 | +0,50

. OP: -0,75 OP: -0,75 OP: -1,25 OP:-1,25 | -0,75

OL:-1,0 OL:-1,0 | OL:-1,25-0,50 20° | OL:-1,50 | -0,50

. OP: +0,50 -1,0 40° OP:plan | OP:+1,50-1,2560° | OP:+1,0 | +1,0

OL: +0,75 OL: +0,75 | OL:+2,0-0,7590° |OL:+1,75| +1,0
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Tabulka 7.2: Refrakcie diabetickych pacientov 2. typu lieeni peroralnym spésobom

Roénik | Minula refrakcia (D) | SE (D) | Sucasna refrakcia (D) | SE (D) | Zmena
- OP: -0,25 OP: -0,25 OP: -0,75 OP:-0,75 | -0,50
OL: plan OL: plan OL: -0,25 OL:-0,25 | -0,25

OP: +0,50 OP: +0,50 | OP: +1,25-0,2580° | OP: +1,25 | +0,75

4 OL: +0,75 OL: +0,75 | OL: +1,75-1,2565° | OL: +1,25 | +0,50

OP: -0,25-1,5040° | OP:-1,0 | OP:-0,50-1,2540° | OP:-1,0 0

8 OL: +0,50 -2,0 160° | OL:-0,50 | OL: plan-2,0 170° Ol:-1,0 | -0,50
OP: +2,75 OP: +2,75 OP: +2,50 OP: +2,50 | +0,25

45 OL: +2,50 OL: +2,50 OL: +2,25 OL:+2,25| -0,25
= OP: plan OP: plan | OP: +0,50 -0,50 100° | OP: +0,25 | +0,25
OP: plan OP:plan | OL:+0,75-1,035° | OL:+0,25| +0,25

OP: +0,50 OP: +0,50 OP: +1,0 OP: +1,0 | +0,50

> OL: +0,50 OL: +0,50 OL: +1,0 OL: +1,0 | +0,50
OP: +0,50 -0,25 120° | OP: +0,50 | OP: +1,0-0,50 125° | OP: +0,75 | +0,25

" OL: +0,25-0,25 35° | OL: +0,25 | OL: plan-0,50 30° | OL:-0,25 | -0,50
OP: -2,25-0,25 165° | OP: -2,25 | OP: -2,75-0,25 165° | OP: -2,75 | -0,25

o0 OL:-2,50-0,25 165° | OL: -2,50 | OL:-2,50-0,25 165° | OL: -2,50 0

- OP: -4,50-0,50 115° | OP: -4,75 | OP:-4,0-0,50 115° | OP:-4,25 | +0,50
OL:-3,0-0,50 107° | OL:-3,25 | OL:-2,50-0,50 105° | OL:-2,75 | +0,50

i OP: plan OP: plan | OP: +0,50-0,50 80° | OP: +0,25 | +0,25
OL:+0,25-1,2565 | OL:-0,25 | OL:+0,75-1,257° |OL:+0,25| +0,50

. OP: -0,50 OP:-0,50 | OP:-0,75-0,2597° | OP:-0,75 | -0,25
OL: -0,25-0,50 65° | OL:-0,50 | OL:-0,75-1,080° | OL:-1,25 | -0,75

OP: -2,0 OP:-2,0 | OP:-150-0,7595° | OP:-1,50 | +0,50

ot OL: -2,25 OL:-2,25 | OL:-1,50-0,5080° | OL:-1,75 | +0,50
24 OP: +0,50 OP: +0,50 | OP: plan-0,50 105° | OP:-0,25 | -0,75
OL: +0,50 OL: +0,50 OL.: plan OL: plan | +0,50

OP: +0,25 OP: +0,25 | OP: +1,0-0,7595° | OP: +0,75 | +0,50

> OL: +0,25 OL:+0,25| OL:+1,25-1,085° |OL:+0,75| +0,50
45 OP: +0,75 -0,50 180° | OP: +0,50 | OP: +0,50 -0,50 180° | OP: +0,25 | -0,25
OL: plan OL: plan | OL: +0,75-0,50 150° | OL: +0,50 | +0,50

OP: +0,50-0,50 20° | OP: +0,25 | OP:+2,50-1,085° | OP:+2,0 | +1,75

> OL: +0,75 OL: +0,75 | OL: +1,25-0,25 100° | OL: +1,25 | +0,75




Experimentalna ast’

34

OP: +1,50 -0,50 160° | OP: +1,25 | OP: +1,0-1,0160° | OP: +0,50 | -0,75
0 OL: +1,0-0,75170° | OL: +0,75| OL:+0,75-0,505° | OL:+0,50 | -0,25
OP: +2,25-1,25 170° | OP: +1,75 | OP: +0,75-1,25 170° | OP: +0,25 | -1,50
29 OL:+2,25-1,043° | OL: +1,75 OL: plan -1,0 43° OL:-0,50 | -2,25
OP: +0,50 -0,50 120° | OP: +0,25 | OP: +1,0-0,50 130° | OP: +0,75 | +0,50
0 OL: +0,50 OL: +0,50 OL: +0,50 OL: +0,50 0
- OP: +0,75-1,5090° | OP: plan OP: +1,0-2,0 90° OP: plan 0
OL:plan-0,7570 | OL:-0,25 | OL:+0,75-1,2580° | OL: +0,25 | +0,50
OP: +1,25-1,085° | OP: +0,75 | OP:+0,25-1,080° | OP:-0,25 | -1,0
0 OL: +0,75-0,50 110° | OL: +0,50 | OL: +0,75-1,0125° | OL: +0,25 | -0,25
OP: +0,50 OP: +0,50 | OP:+1,0-1,0110° | OP: +0,50 0
> OL: +0,50 OL: +0,50 | OL: +1,25-0,50 105° | OL: +1,0 | +0,50
40 OP: +0,75-0,50 75° | OP: +0,50 | OP: plan-1,2580° | OP:-0,50 | -1,0
OL: +1,50-0,75 105° | OL: +1,25 | OL: +0,75-0,7590° | OL: +0,50 | -0,75
OP: plan OP: plan OP: +0,50 OP: +0,50 | +0,50
>0 OL: -0,50-0,2560° | OL:-0,50 | OL:+0,50-0,7570° | OL: +0,25 | +0,75
OP: -0,25 OP: -0,25 OP: -0,25 OP: -0,25 0
0 OL: -0,25 OL:-0,25 | OL:plan-0,25140° | OL:plan | +0,25
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Z nameranych hodnot v tabul’ke boli zostrojené nasledujuce grafy. Na tieto grafy boli
pouzit¢ hodnoty sférického ekvivalentu, ktoré sa vypocitali pomocou vzorca na sféricky

ekvivalent z nameranych refrakcii.

Zmena refrakéného stavu u diabetickych
pacientov lieCeni inzulinom alebo liekmi
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Graf 7. 5: Refrakény stav u diabetickych pacientov lie¢eni inzulinom alebo peroralnym spdsobom

Graf 7.5 znazoriiuje zmenu refrakcii u diabetickych pacientov 2. typu lie¢eni inzulinom
alebo peroralnym sposobom. Na zhodnotenie tychto vysledkov som pouzila skupinovy stipcovy
graf pre porovnanie dvoch réznych skupin l'udi. Na ose x sa nachadza zmena refrakcii medzi
minulou a stéasnou refrakciou ana ose y sa nachadza polet o&i. Modry stipec v grafe
predstavuje diabetickych pacientov liegenych inzulinom. Sivy stipec v grafu predstavuje

diabetickych pacientov lieCenych peroralnym spdsobom.

Zhorsené refrakcie nad alebo pod +1,0 dpt
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Graf 7. 6: Zhorsené refrakcie nad alebo pod +1,0 D
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V nasledujucom grafe 7.6 si znazornené zhorSené refrakcie u diabetickych pacientov 2.
typu, ktora je bud’ nad 1,0 D alebo +1,0 D a menej. Tieto idaje mo6Zeme vy¢itat’ aj z grafu 7.5,
ale pre detailnejSie znazornenie som vytvorila samostatny graf. Pre tieto tdaje som taktiez

pouzila skupinovy stipovy graf.

Smer zmeny refrakcii u diabetickych pacientov
lieceni inzulinom alebo liekmi
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Graf 7.7: Smer zmeny refrakcii u diabetickych pacientov lie¢eni inzulinom alebo peroralnym sposobom

Graf 7.7 znazornuje smer zmeny refrakcii u diabetickych pacientov lie¢eni inzulinom
alebo peroralnym sposobom. Na zhodnotenie vysledkov som opit’ pouzila skupinovy stipovy
graf pre porovnanie dvoch r6znych skupin l'udi. Na ose x sa nachddza smer zmeny refrakcii
ana ose y pocet o&i. Modry stipec v grafu predstavuje diabetickych pacientov liedeni
inzulinom. Sivy stipec v grafu predstavuje diabetickych pacientov lieteni perordlnym

sposobom.
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7.4 Kazuistiky

Sucastou mojej bakalarskej prace bolo zhotovenie zaujimavych kazuistik. Pri vySetreni
zrakovej ostrosti u diabetickych pacientov som sa stretla S réznymi pacientmi, ktorych
sprevadzaju okrem refrakénych vad aj ocné ochorenia. V kazuistikach sa budu nachadzat

stiCasné vysSetrenia, ale aj informacie o minulych vysetreniach a komplikaciach.
Zena r. 46 - Proliferativna diabeticka retinopatia, asteroidna hyaléza a katarakta

Pacientka sa lie¢i na diabetes mellitus 2. typu uz vySe 20 rokov. Na kontrolu chodi
dvakrat ro¢ne. Je hypermetrop s l'ahkym astigmatizmom a okuliare nosi skoro cely Zivota.
Okrem diabetu sa lie¢i na zvyseny krvny tlak. V jej rodine sa nachadza cukrovka, zvyseny
krvny tlak a sivé zakaly. Pocas cukrovky prebehli r6zne druhy lie€by a momentalne uziva lieky
Metformin v kombinécii s inzulinom 3x denne. Dalsie lieky, ktoré uziva na zvyseny krvny tlak.

Hodnotu glykémie, ktori uviedla pri poslednej navsteve oftalmoldga bola 5,8 mmol/I.

V roku 2012 mala operovany sivy zakal na pravom oku a neskor mala operované aj I'avé
oko. Pred diagnostikou sivého zakalu nosila okuliarovt korekciu OP: + 2,25 -1,0 120° a OL.:
+1,75 -0,75 80°. V tejto korekcii videla OP: 0,8 (-2) aOL: 0,6. Binokularne mala visus
s korekciou 0,8 Co povazujem za velmi dobry visus vzhladom na vek a zdravotny stav
pacientky. Pri pravidelnej kontrole u oftalmologa uviedla v anamnéze, Ze ma pocit zhorSeného
videnia a vidi tmavé tiene. Pri vySetreni u optometristu boli namerané hodnoty OP: +0,75 -1,0
110° a OL: +1,25 -0,75 85°. Visus s korekciou bol nizsi ako pri poslednej kontrole a to OP: 0,6
(-1) aOL: 0,6 (-2). Binokularny visus s korekciou bol 0,6. Vd’aka tomuto sa mohlo uvazovat,
7ze dana pacientka moZe mat sivy zakal, a preto bolo potrebné vySetrenie v cykloplégii.
Pacientke sa kvapli kvapky na rozsirenie zornic, posadila sa do ¢akarne, kde posobili o¢né
kvapky. Po uplynuti tejto doby sa opdt’ zmerala pacientka na autorefraktometru a tonometru.
Samozrejme pre potvrdenie prebehlo vySetrenie oftalmologom, ktory potvrdil na pravom oku
pokrocCilejsi sivy zakal ana avom oku zadinajuci sivy zakal. Nasledne pacientka bola
objednana na operaciu pravého oka a casom, ked’ sa zhorsilo aj l'avé oko bola zase objednana
na operaciu 'avého oka. Mesiac po obidvoch operaciach prisla na kontrolu a visus sa 0 nieco
zlepsil. Po vySetreni zrakovej ostroli vysli hodnoty OP: +0,25 -1,0 115° a OL: plan. -0,75 80°.
Visus s touto korekciou bol OP: 0,8 a OL: 0,8. Binokularne taktiez videla 0,8. Na blizko boli
namerané hodnoty OP: +2,75 -1,0 115° a OL: +2,50 -0,75 80°. Visus s korekciou do blizka bol
0,8 na pravé alavé oko a binokularne. Vysledné korekcie jej boli predpisané a okuliare si

nechala zhotovit'.
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Neskor s diabetom prisli aj o¢né komplikacie, a to konkrétne proliferativna diabeticka
retinopatia a asteroidna hyaldza (zakalenie sklivca). Tato o¢na komplikacia jej bola
diagnostikovana v roku 2016 a=zacalo sa jej zhorSovat videnie. Videnie sa zhorSovalo
predovsetkym na pravé oko, kde naturalny visus bol len 0,2 bez korekcie a s korekciou sa
videnie nelepsilo. Na obidvoch ociach boli pritomné pocetné hemoragie a neovaskularizacia.
Laserova terapia a anti-VEGF terapia nepomahala, a preto kvoli zhorSenému zrakovému stavu
pacientka bola poslana na pars plana vitrektomiu pravého oka. Po operacii pacientka prisla na

kontrolu, kde sa naturalny visus 0 nieco zlepsil na 0,4.

Obr. 7.1: Proliferativna diabeticka retinopatia pritomna [77]

V sucasnom roku 2022 pacientka opat’ podstipila kontrolu u oftalmoléga. Prebehlo
klasické kompletné vstupné vySetrenie. Anamnéza zostala rovnaka, ako pri poslednej kontrole.
Pri objektivnom vySetreni na autorefraktometru vysli hodnoty OP: +1,75-1,50113°a OL: +1,0
-1,50 62°. Pri vySetreni tonometrom boli namerané hodnoty vnutro-ocného tlaku na OP: 17(18)
aOL: 17(19), ¢o povazujem za hodnoty eSte v norme. Pri vySetreni vnutro-o¢ného tlaku
meriame stale 3 hodnoty, z ktorych sa spravi priemer (to zndzoriiuje prva hodnota) a do
zatvorky uddvame najvysSiu hodnotu vnutro-o¢ného tlaku (to zndzorniuje druhd hodnota
v zatvorke). Po objektivnych vySetreniach pacientka preSla na meranie zraku, ktoré bolo

realizované mnou.

Pacientka bola starSieho veku a spolupraca bola trosku komplikovanejsia. Mala
problémy so sluchom, ale na svoj vek to zvladla vyborne. V sucasnosti nosi okuliarovi korekciu
na dial’ku OP: +1,0-1,25 105° a OL: +0,75 -1,25 70°, v ktorej videla OP: 0,5(-1) a OL: 0,6(-2)
a binokularne 0,6. Na blizko nosi OP: +3,50 -1,25 105° a OL: +3,25 -1,25 70°, v ktorej videla
na obe oc€i a aj binokularne 0,63 na Jagerovej Citacej tabul'ke. Naturalny visus bol OP: 0,4
a OL:0,4 a binokularne 0,4. Ked’Ze ma pacientka viaceré o¢né komplikécie tak tomu odpoveda

aj zrakova ostrost’, ktora uz nikdy nebude na 100%. Nésledné prebehlo vySetrenie zrakovej
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ostrosti, kde som namerala 0 nie¢o vysSie hodnoty, ato OP: +1,50 -1,50 110° a OL: +1,25 -
1,50 65°, v ktorej videla OP: 0,5 a OL: 0,6 a binokularne 0,6. Na blizko som namerala hodnoty
OP: +4,0 -1,50 110° a OL: +3,75 -1,50 65°, kde sa visus nezmenil a stale videla na Jagerovej
Citacej tabulke 0,63. Naturalny visus sa vel'mi nezlepsil, preto sme dosli k rozhodnutiu, Ze
okuliare menit’ nebudeme a pacientke korekcia vyhovuje. Po zmerani zrakovej ostrosti sa
pacientka presunula na vysetrenic OCT kvoli zavaznym o¢nym komplikdciam. Posledna
zastavka viedla na kontrolu k oftalmolégovi, ktory zhodnotil vsetky vySetrenia, predpisal

potrebné lieky alebo pripadne objednal pacientku na d’alSie vysetrenia.
Zena r. 58 - Neproliferativna diabeticka retinopatia

Pacientka sa lieCi na diabetes mellitus 2. typu priblizne 10 rokov. Kontroly navstevuje
raz za rok. Je myop a pred cukrovkou nikdy okuliare nenosila. Okrem diabetu sa lie¢i na
zvyseny cholesterol, je alergicka a ma problém s ki¢ovymi zilami. V jej rodine sa nachadza
cukrovka a sivé zakaly. Momentalne uziva na cukrovku inzulin 4x denne a lieky na zvyseny
cholesterol a alergiu. Hodnota glykémie ktora uviedla pri poslednej navsteve oftalmologa bola

7,1 mmol/l.

V roku 2011 navstivila prvykrat oftalmologa na zaklade odporacania od diabetologa.
Ked’Ze nikdy predtym nenavstivila o€na ordinéciu, na zéklade pokynov od oftalmoldga bolo
potrebné vySetrenie v cykloplégii. Pred cykloplégiou prebehlo zistenie anamnézy a objektivne
vySetrenie autorefraktometrom, kde vysli hodnoty OP: -1,50 -0,25 161° a OL: -1,25 -0,25 86°
a vysetrenie vnutro-o¢ného tlaku tonometrom, kde vysli hodnoty v norme, ato OP: 15,5 (16)
a OL: 13 (15). Potom sa preslo na vysetrenie zrakovej ostrosti optometristom, ktory nameral
hodnoty na dial’ku OP: -0,75 -0,25 150° a OL: -0,50 -0,50 65°, kde visus s korekciou bol 1,0.
Na blizko vysli hodnoty OP: +1,50 -0,25 150° a OL: +1,75 -0,50 65°, kde visus na blizko bol
taktiez 1,0. Nasledne sa aplikovali kvapky na rozsirenie zornic a pacientka sa posadila na nejaky
Cas do cakarne, aby zapdsobili kvapky. Po uplynuti tejto doby sa zase zmerali hodnoty na
autorefraktometru, kde vysli hodnoty OP: -0,75 -0,50 133° a OL: -0,75 -0,50 52°. Vysetrenie
vnutro-o¢ného tlaku vyslo 0 nie¢o vyssie, ato OP: 19 (20) a OL: 18,5 (20). Vd’aka tymto
hodnotam vidime, ze vySetrenie u optometristu skoro odpovedalo nameranej hodnote po
cykloplégii, preto sa pacientke predpisal poukaz na nové okuliare. V tomto roku neboli
objavené¢ zatial’ Ziadne zavazné o¢né komplikacie

O 3 roky neskor pacientka zase absolvovala kontrolu u oftalmoloéga na zaklade
odporucania od diabetologa. Prebehli vSetky vstupné vySetrenia a vySetrenie optometristom,

kde sa zistilo, ze sa jej zhorsSila zrakova ostrost’ a visus s najlepsou korekciou uz nebol na 100%.



Experimentalna ast’ 40

Pri tejto navsteve bolo uz potrebné absolvovat’ doplnkové vysetrenie, pretoze sa jej zhorSoval
zdravotny stav. Prave vd’aka tomuto vySetreniu sa zistilo, Ze pacientka ma stredné zavaznu
neproliferativnu diabeticku retinopatiu doprevadzanu mikroaneuryzmami. Dostala odporucanie
na vySetrenie FAG, kde sa podla vysledkov ur¢i d’al$i postup liecby. Predpokladalo sa, ze
pacientka bude musiet’ podstlpit’ laserovl fotokoagulaciu sietnice a pri zhorSeni anti-VEGF
terapiu. Pri d’al$ej navsteve pacientka doniesla vysledky z FAG. Potvrdilo sa, Ze pacientka nie
je indikovana k anti-VEGF terapii, ale musi podstupit’ laserovi fotokoagulaciu sietnice.
Nasledne bola objednand na 2 sedenia laserovej fotokoagulacie sietnice, aby sa jej zdravotny
stav nezhorSoval. Na konci vySetrenia od oftalmologa pacientka dostala recept na lieky proti

kf¢ovym zilam a boli jej doporuc¢ené doplnky na vyZivu sietnice.

Obr. 7. 2: Neproliferativna diabeticka retinopatia [77]

V st¢asnom roku 2022 pacientka navstivila kontrolu u oftalmologa. Zacalo sa zistenim
anamnézy a pokracovalo na objektivne vySetrenie autorefraktometrom, kde vysli hodnoty OP:
-2,0 -1,0 154° a OL: -1,75 -1,0 96°. Hodnoty z vySetrenia vnatro-ocného tlaku tonomentom
vysli OP: 11,5 (13) a OL: 12 (14). Taktiez prebehlo doplnkové vySetrenie na OCT, aby sa
detailnejsie zhodnotil zdravotny stav. Nasledne presla ku mne na vySetrenie zrakovej ostrosti.
Zacala som vySetrenim visu s povodnou korekciou na dialku, ktord bola OP: -1,25 -0,50 145°
aOL:-1,25-0,50 75°. S touto korekciou videla na obe o¢i 0,7 (-2) a binokularne 0,8. Na blizko
mala korekciu OP: +1,25 -0,50 145° a OL: +1,25 -0,50 75°, s ktorou videla na obe o¢i
a binokularne 0,8. Naturalny visus bol OP: 0,4 a OL: 0,5 a binokularne 0,6 (-2). Nasledne som
presla na samotné vySetrenie zrakovej ostrosti, kde mi vysli o nieco vysSie hodnoty, a to OP: -
1,75 -1,0 150° a OL: -1,50 -0,75 90°. Visus s touto korekciou sa trosku zlepsil a pacientka
videla na obe o¢i 0,9 a binokularne 1,0 (-2). Na blizko som zmerala hodnoty OP: +0,75 -1,0
150° a OL: +1,0 -0,75 90°. Visus s korekciou sa nezmenil a pacientka stale videla 0,8 na obe

o¢1 a binokuldrne ako s povodnou korekciou. Ked’Ze sa ndm o nieco zlepsil visus na dialku
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a pacientka dlhodobo nebola spokojnd so svojimi okuliarmi na dialku tak som je prepisala
poukaz na nové okuliare. Na blizko jej p6vodna korekcia vyhovovala, a to sme teda nemenili.

Na zaver prebehla kontrola u oftalmoldga, ktory zhodnotil cely stav pacientky.
Muz r. 47 - Makularny edém, diabeticka retinopatia a vysoka myopia

Pacient sa lieCi na diabetes mellitus 2. typu skoro 25 rokov. Pravidelne navstevuje
kontroly u oftalmolédga. Je vysoky myop a okuliare nosi od detstva. Okrem diabetu sa lie¢i na
srdce, zvySeny krvny tlak a zvyseny cholesterol. V jeho rodine sa nachadza cukrovka, zvyseny
krvny tlak, infarkty a vysoka myopia. Na lie¢bu cukrovky dodrzuje prisne diétne opatrenia +
lieky Glucophage. Pacient uziva aj d’alSie lieky, ktoré suvisia s lie¢bou srdca, tlaku a
cholesterolu. Hodnotu glykémie, ktorti uviedol pri poslednej navsteve oftalmoldga bola 9

mmol/l.

V prvych rokoch lie¢by cukrovky mal pacient 'ahky priebeh a nevyskytovali sa ziadne
tazSie ofné komplikacie okrem vysokej myopie. Uz v detstve nosil okuliare s vysSimi
minusovymi hodnotami. Casom ako dospieval mu tieto hodnoty rastli. Ked’ze sa v jeho rodine
vyskytuje vysokd myopia, tak je pravdepodobné, Ze to ma dedicné. Prvykrat navstivil o¢na
ordinaciu na zaklade odporucania od diabetologa. Klasicky sa vySetrila anamnéze, kde sa zistili
vSetky podrobné informécie potrebné k urceniu spravnej lieCby. PreSlo sa na objektivne
vysetrenie autorefraktometrom, kde vysli hodnoty OP: -7,25 a OL: -7,75. Vysetrenie vnutro-
o¢ného tlaku tonometrom vyslo OP: 10,5 (11) a OL: 9,5 (10). Ked’Ze ma pacient celkom vysoku
myopiu na zaklade pokynov od oftalmoldga bolo potrebné vySetrenie v cykloplégii. ESte pre
cykloplégiou prebehlo doplnkové vySetrenie OCT anésledne sa preslo na vySetrenie
optometristom. Pévodna korekcia, ktora nosil bola skoro 5 rokov stara, ked’ze pred cukrovkou
o¢nu ordinaciou vel'mi ¢asto nenavstevoval. Nosil okuliare s hodnotami OP: -6,0 a OL: -6,75,
v ktorej videl OP: 0,6 (-2) a OL: 0,6 a binokularne 0,6. Na blizko ¢ital bez okuliarov, ¢o mu
vraj vyhovovalo. Bez korekcie na dial’ku pacient videl iba prsty. Po vySetreni zrakovej ostrosti
vysli o nieco vysSie hodnoty OP: -6,75 a OL: -7,25, v ktorej videl zvlast na obe oci 0,8
a binokularne 0,9 (-2). Na blizko okuliare nechcel. Potom sa mu kvapli kvapky na rozsirenie
zornic a posadil sa do ¢akarne, kde mu posobili o¢né kvapky. Po uplynuti tejto doby sa zase
zmerali hodnoty na autorefraktometru, kde vysli hodnoty OP: -7,0 -0,25 32° a OL.: -7,50 -0,25
67° a vnutro-ocny tlak vysiel OP: 14 (16) a OL: 13 (16). Hodnoty z cykloplégie takmer
odpovedali nameranym hodnotam z vySetrenia zrakovej ostrosti optometristom, a preto sa mu
predpisal poukaz na nové okuliare podla hodndt od optometristu. Ako posledné prebehla

kontrola u oftalmoléga.



Experimentalna ¢ast’ 42

Po diagnostike cukrovky pacient navstevoval oftalmologa pravidelne raz za rok. Pri
navsteve v roku 2015 mal pacient zhorSeny zrakovy stav. Po objektivnych vySetreniach bolo
potrebné doplnkové vySetrenie OCT kde sa zistilo, ze pacient ma miernu neproliferativna
diabeticka retinopatia s fokalnym makularnym edémom. Oftalmoldg zhodnotil stav ako mierny
a zatial’ nebola potrebna laserova terapia, ale iba vasoprotektivna lie¢ba. O 2 roky neskor opét
navstivil o¢nua ordinéciu, kde bol zisteny zhorSeny stav. Pomocou vySetrenia OCT sa potvrdil
vyskyt mikroaneuryzmat a pocetné bodkovité hemoragie. Tento stav viedol Kk d’alSiemu
vySetreniu a pacient bol objednany na FAG, kde podla vysledkov sa ur¢i d’alsi postup liecby.
Pomocou vysledkov z FAG bol pacient indikovany k laserovej fotokoagulacie sietnice na
l'avom oku. Pravé oko zostalo zatial’ bez indikacie. Ak by sa zrakovy stav zhorsil pacient by
musel podstupit’ pars plana vitrektomiu. NasStastie to nebolo potrebné a po laserovej

fotokoagulacie sa zdravotny stav pacienta zlepsil.

V roku 2022 opat’ prebehla kontrola u oftalmologa. VysSetrila sa anamnéze a objektivne
vySetrenie autorefraktometrom, kde boli zmerané hodnoty OP: -8,0 a OL: -8,50. Vn{itro-o¢ny
tlak zmerany tonometrom vysiel OP: 17 (18) a OL: 17,5 (19). Pacient pokrac¢oval ku mne na
vySetrenie zrakovej ostrosti. So sticasnou korekciou OP: -7,50 a OL: -7,75 videl na OP: 0,7
a OL: 0,6 (-2) a binokularne 0,7. Naturalne bez korekcie videl iba prsty. Po vySetreni zrakovej
ostrosti som namerala vysSie hodnoty, a to OP: -8,0 a OL: -8,25. S touto korekciou sa zlepsil
visus na OP: 0,8 aOL: 0,7 abinokularne 0,8. Na blizko pacientovi vyhovovalo ¢itat’ bez
okuliarov. Na dialku som mu predpisal poukaz na nové okuliare, ktoré si nechal zhotovit'.
Nasledne oftalmolég zhodnotil sucasny zdravotny stav pacienta, ktory je V poriadku, nema

Ziadne subjektivne problémy a zatial’ nie je indikovany k operativnemu rieSeniu.

Obr. 7. 3: Fokalny makularny edém [77]
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8 Diskusia

Ako prva som si zvolila nulova hypotézu H,01, ktora znela ,,Pri lieche inzulinom
nedochadza k vicsiemu zhorseniu zraku, ako pri liecbe liekmi* a alternativnu hypotézu H,Al
ktord znela ,, Pri liecbe inzulinom dochadza k vicsiemu zhorseniu zraku, ako pri liecbe liekmi *.
Pre potvrdenie alebo vyvratenie tychto hypotéz, bolo nutné zistit’ zmenu zrakovej ostrosti medzi
minulou refrakciou a saéasnou refrakciou u diabetickych pacientov 2. typu lie¢eni inzulinom,

alebo peroralnym spdsobom. Vysledky som znazornila do grafu 7.5.

Z tohto grafu mézeme vidiet, ze sa zrakova ostrost’ vyraznejsSie zhorsSila u diabetickych
pacientov 2. typu lieCeni inzulinom. U diabetickych pacientov 2. typu lieeni peroralnym
sposobom sa zrakova ostrost’ zhorSila o nieo menej a v urcitej skupine I'udi sa vyskytovala

nulova zmena zrakovej ostrosti. Preto sa potvrdila alternativna hypotéza a nulova sa vyvratila.

“«

Druha nulova hypotéza H,02 znela ,, Zrakova ostrost sa nezhorsi o viac nez £1,0 D
a alternativna hypotéza H,A2 znela ,, Zrakova ostrost sa zhorsi o viac nez £1,0 D *. Vysledky

potrebné pre zhodnotenie druhych hypotéz, mézeme vy¢itat’ z grafov 7.5 a 7.6.

U diabetickych pacientov, ktori sa lieCia inzulinom sa najCastejSie vyskytovala zmena
refrakcie 0 +0,25 D, a to konkrétne u 13 diabetikov. Dalej sa taktiez dasto vyskytovala hodnota
+0,0 D ato u8 diabetikov. ZvySné hodnoty sa vyskytovali v menSom mnoZstve, ato
maximalne do 5 osdb. U diabetickych pacientov, ktori sa liecia perordlnym spdsobom sa
najcastejiie vyskytovala zmena refrakcie o +0,50 D, ato az u 15 diabetikov. DalSou &asto
vyskytujicou sa hodnotou bola +0,25 D u 7 diabetikov. Zvysné hodnoty sa vyskytovali menej
v mnozstve do 4 diabetikov. Celkovy vyskyt refrakcii £1,0 a menej D, bolo u 89 o¢i a zvy$nych
11 oc¢i bolo nad +1,0 D. Pri tychto hypotézach som predpokladala, Ze sa cCastejSie bude
vyskytovat’ zhorSend zrakova ostrost’ o viac nez = 1,0 D. Prave naopak, zrakova ostrost’ sa

nezhorsila o viac nez 1,0 D. Preto sa nulova hypotéza potvrdila a alternativna vyvratila.

Ako tretiu som si zvolila nulova hypotézu H,03, ktora znela ,, U vdcsina diabetikov 2. typu

‘

nedochadza k hypermetropizacii“ alternativhu hypotézu H,A3, ktord znela , U vdicsina

I3

diabetikov 2. typu dochadza k hypermetropizacii .

Zgrafu 7.7 mozeme vidiet, Ze zhorSena zrakova ostrost smerom k myopizacii sa
vyskytovala vo vdc¢Som mnozstve U diabetickych pacientov 2. typu lieCeni perordlnym
sposobom nez u diabetikov lieceni inzulinom. ZhorSenie smerom k hypermetropizécii sa

naopak viac vyskytoval u diabetickych pacientov 2. typu lieceni inzulinom nez u diabetikov
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lieCeni peroralnym sposobom. Celkovo sa vyskytovalo CastejSie smer k hypermetropizacii nez

k myopizacii, a preto sa tretia alternativna hypotéza potvrdila a nulova hypotéza vyvratila.

Samozrejme zhorSend zrakova ostrost’ u diabetickych pacientov nemusi sposobovat’ len
samotné ochorenie diabetes mellitus. ZhorSenie zrakovej ostrost’ moze ovplyvnit’ aj ak ma dany
pacient iné pritomné ochorenia, pracovné navyky, zla korekcia, nespravne uzivanie liekov
alebo zhor$ena Zivotosprava. Vysledky tohto vyskumu mohli byt ovplyvnené hladinou glukozy

v Krvi, pri zvySenom veku znizena sustredenost’ alebo znizena inteligencia pacienta.
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9 Zaver

V uvodnej Casti bakalarskej prace som stru¢né opisala anatomiu a fyzioldgia oka. Pre moju
pracu bolo ddlezité podrobne poznat’ sietnicu oka. Zistila som, Ze ochorenie diabetes mellitus
najviac ovplyviiuje sietnicu oka, kde sa prejavuju patologické zmeny, ktoré mézu ohrozit’
zrakova ostrost’ a zivot pacienta. Diabetes mellitus poskodzuje aj d’alSie vrstvy oka, ktoré

nemusia tak ohrozovat’ videnie pacienta, ako pri poskodeni sietnice.

Dalej som sa zaoberala samotnym ochorenim diabetes mellitus, kde som rozdelila a opisala
jednotlivé typy. Hlavnou pri¢inou vzniku je neschopnost’ organizmu produkovat’ alebo spravne
vyuzivat inzulin. Zaroven som zistila, ze diabetes mellitus ovplyviuje zrakové funkcie ¢loveka,

ktoré trvalo poskodzuje rozne vrstvy oka. Taktiez moze poskodit’ oblicky, srdce, cievy a nervy.

V nasledujucej Casti som sa venovala akutnym, chronickym aoénym komplikaciam.
Akutne komplikacie si vac§inou vyzaduji okamzity zasah, st vel'mi nebezpecné a niektoré
moézu byt az smrtelné. Prave laktatova acidéza mdze byt u diabetického pacienta zivot
ohrozujtica. Chronické st menej nebezpecné, ale stale sa im musi venovat’ zvySend pozornost’.
Predovsetkym som sa Specialne zamerala na oéné komplikacie, ktoré je dolezité poznat’ pri
vySetreni zrakovej ostrosti diabetického pacienta optometristom. Najcastejsia o¢na komplikacia
je diabeticka retinopatia, ktora sposobuje stratu zraku a moze viest' aZz k slepote. Diabetes
mellitus moze d’alej viest’ k porucham duhovky, rohovky, zornice a nervov. ZhorSuje zrakovii

ostrost’ pacienta a moze prispiet’ k vzniku katarakty a glaukomu.

Dalej som opisala jednotlivé metody vysetrenia, ktoré pacient moze absolvovat pri
navsteve oftalmologa. Pri pravidelnych kontrolach u oftalmoléga, diabeticky pacient
podstupuje rozne vySetrenia zrakovych funkcii. Zacina sa vstupnym vySetrenim anamnézy, cez
objektivne vySetrenia az subjektivne vySetrenia zrakovej ostrosti optometristom. Pri
zavaznejSich komplikaciach ma pacient moznost vyuzit' doplnkové vySetrenia, ako je

fluorescen¢na angiografia alebo opticka koherentna tomografia.

Poslednou kapitolou boli lie€ebné metddy. Postup liecby sa urcuje na zaklade zavaznosti
zdravotného stavu pacienta. Na zaciatku sa podstupuju diétne opatrenia. V pripade ak tieto
opatrenia nepomahaji, pacient prechddza na perordlnu liecbu alebo lieCbu inzulinom.

V najhorSom pripade sa podstupuje transplantacia obliciek, pankreasu alebo ostrovcekov.
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Pomocou tychto zistenych informacii som v spolupraci s oftalmologom prakticky
overovala tieto teoretické poznatky. Vybrala som 3 nulové a alternativne hypotézy, ktoré som
vV ramci svojej praxi overila. Zistila som, ze sa vyraznejSie zhorSila zrakova ostrost
u diabetickych pacientov, ktori sa lie€ia inzulinom. Tym sa potvrdila prva alternativna hypotéza
anulova vyvratila. Zaroven sa zrakova ostrost’ nezhorsi o viac nez +1,0 D, ¢im sa potvrdila
druha nulova hypotéza a alternativna vyvratila. Na zaver som overila, Ze zrakova ostrost’ sa VO
vacsine pripadoch zhorSuje smerom k hypermetropizécii, ¢im sa potvrdila tretia alternativna

hypotéza a vyvratila sa nulova.

Na zéklade doposial’ ziskanych informacii, viem zhodnotit’, Ze pre spravnu diagnostiku je
dolezité zvysit povedomost’ o tomto ochoreni. Predovsetkym optometrista by mal podrobne
poznat’ stav diabetického pacienta, aby mohol spravne pristapit k vysetreniu zrakovych funkcii.

Diabetes mellitus ovplyvituje vSetky Casti nasho tela a toto ochorenie by sa nemalo zanedbavat’.
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Zoznam symbolov

Symbol Jednotka Vyznam
) D Opticka mohutnost’
HbAlc mmol/I Hodnota glykovaného hemoglobinu

Zoznam skratiek

Skratka Vyznam

DM Diabetes mellitus (cukrovka)

oGTT Oralny glukézovy toleranény test

LADA Latentna autoimunitna cukrovka dospelych

MODY Monogénny diabetes

CNS Centralny nervovy systém

Anti-VEGF Intravitrealna aplikacia protilatok blokujuca vaskularny endotelovy rastovy
faktor

PDR Proliferativna diabeticka retinopatia

NOT Vnutro-ocny tlak

OCT Opticka korentna tomografia

FAG Fluorescencna angiografia

OoP Oko pravé

oL Oko lavé

D Dioptria

mmol/l Milimol na liter

mm Milimeter

kg Kilogram

g Gram

| Liter
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