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Diabeticka retinopatia (DR) je vo vyspelych zemiach najéastejSou pri¢inou novovzniknutej slepoty u fudi v produktivnom veku. Komplexné
lieGebno-preventivne postupy, zahfiajlice intervenciu systémovych rizikovych faktorov, aktivny screening DR a Specializovanu oftal-
mologicku lie€bu, redukuju stratu zraku o 90%. Nevyhnutnou podmienkou efektivneho screeningu DR zabezpecujiceho véasny zachyt
a liecbu DR je vEasné a pravidelné odosielanie diabetikov na oftalmologické vySetrenie. Délezitu ulohu pri screeningu DR zohravaju dia-
betolégovia, ambulantni internisti a prakticki lekari jednak odosielanim pacientov k oénému vysetreniu, ako aj terapeutickym ovplyvnenim
cukrovky a systémovych rizikovych faktorov veduicim k spomaleniu vzniku a progresie DR. Ciefom tohto ¢lanku je upozornif na nutnost
screeningu DR v prevencii, zastaveni alebo zvrateni straty zraku diabetického pacienta.
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SCREENING FOR DIABETIC RETINOPATHY

Diabetic retinopathy (DR) is the leading cause of blindness among working - age people in developed countries. The complex treatment
strategies are 90 % effective in preventing the ocurrence of vision loss. These strategies include management of patient’s systemic dis-
order, active screening for DR and specialized ophthalmic treatment. Reference to a timely and regular eye examination of the diabetic
patient is an essential requirement for the effective screening for DR allowing an early detection and treatment of DR. The diabetologists,
internists and general practitioners play an important role in the screening programme as they refer the patients to eye examination and
provide good control of diabetes and systemic risk factors resulting in reducing onset and progression of DR. The purpose of this article

is to emphasize the importance of early detection and managing of DR in order to prevent, retard or reverse vision loss.
Key words: diabetic retinopathy, screening for diabetic retinopathy, vision loss.
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Uvod

Diabetickd retinopatia (DR) je zavaznou mikro-
vaskularnou komplikaciou diabetes mellitus (DM),
ktora pri progresii vedie k oslepnutiu diabetického
pacienta. Napriek tomu, Ze je popisovany i asyme-
tricky vyskyt DR, vo vacsine pripadov DR postihu-
je, a teda slepotou su ohrozené obe oCi pacienta.
V termindlnom $tadiu DR v ddsledku tazkého ische-
mického postihnutia sietnice i predného segmentu
oka vzniké Casto dolordzny neovaskulamy glaukom.
Jeho lie¢ba je problematickd a kvoli nezvladnutel-
nym bolestiam méZze konéit az enukledciou bulbu.

Vzhladom k tomu, ze DM je chronické progredu-
juce ochorenie, DR po urcitom ¢ase vznikd u viet-
kych diabetickych pacientov. Mnohé $tddie dokazu-
ju, Ze véasnym lokalnym a systémovym lieCebnym
zasahom v rdmci screeningového programu je
mozné do znaénej miery uspesne predchadzat stra-
tam zraku spdsobenych DR (1, 10). Neustdly narast
poctu diabetikov v poslednych rokoch je alarmujuci.
Bez aktivneho screeningu sa DR, jej komplikacie
a dosledky pre zivot pacienta i spolo¢nost stanu za-
vaznym problémom vo vyspelych zemiach.

Epidemiolégia DM a DR

DR a jej komplikécie st vo vyspelych zemiach naj-
CastejSou pri€inou novo vzniknutej slepoty u 0séb vo
veku 20-65 rokov (10, 13). Vzhladom k neustdle nara-
stajicemu poctu diabetickych pacientov vzrasta i pocet
cievnych komplikécii DM, teda i DR. Podfa Svetovej zdra-
votnickej organizacie (WHO) trpi momentaine na cukrov-
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ku 177 miliénov fudi a predpoklada sa, ze do r. 2030 sa
toto Cislo zdvojnasobi (19). Viac ako 90% novovzniknu-
tych pripadov su diabetici 2. typu (18, 19).

Prevalencia DR je vo vefkej miere ovplyvnena
trvanim DM. Vyskyt DR je raritny v prvych 5 rokoch
trvania DM 1. typu (11, 20). Naopak, DM 2. typu byva
Casto diagnostikovany neskor po svojom vzniku, uda-
va sa po 4-12 rokoch (11, 13). Preto mdZze byt uréitym
stupfiom DR v ¢ase diagn6zy DM postihnutych okolo
30% pacientov (2). Pri trvani DM dlhSie ako 20 rokov
postihuje DR 80-100 % diabetikov 1. typu a viac ako
60% diabetikov 2. typu. Z toho asi v polovici pripa-
dov ide o proliferativnu diabeticku retinopatiu (PDR)
(9, 16, 20). Podfa WHO 2 % pacientov priblizne po 15
rokoch trvania DM oslepnt a 10% pacientov bude
tazko zrakovo handicapovanych (20).

Podla epidemiologickych tidajov Ustavu zdravot-
nickych informaci a statistiky (UZIS) bolo v Ceskej re-
publike (CR) k 31. 12. 2004 hlasenych celkovo 712079
(7% obyvatefov CR) diabetikov (4). V priebehu posled-
nych 20 rokov doslo k zdvojnasobeniu poCtu registro-
vanych diabetikov v CR (15). V roku 2004malo DR
11,8% (84077) diabetikov v CR, z toho 22% (18644)
malo proliferativnu. Za poslednych 5 rokov pribudio
300 slepych pacientov v désledku DR, celkovo je mo-
mentalne v CR viac ako 2300 slepych pacientov kvoli
komplikaciam DR (4, 11, 15).

Patogenéza a klasifikacia DR
V patogenéze a dynamike progresie DR sa
uplatfiujii okrem dizky trvania DM a genetickych
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faktorov i faktory metabolické, z ktorych zasadny
vplyv na vznik a progresiu DR ma hyperglykémia.
Dalsimi rizikovymi faktormi st hypertenzia, dyslipi-
démia, anémia a rendlne poskodenie. Vysledkom
alterovanych metabolickych ciest si hemodynamic-
ké, rheologické a Strukturadine zmeny v sietnicovej
mikrocirkuldcii. DR delime na neproliferativnu DR
(NPDR), ktord méZze byt incipientna, stredne pokro-
¢ild a pokro€ila, na proliferativnu DR a diabeticku
makulopatiu (DMP). Pri NPDR dochddza k tvorbe
mikroaneuryziem a vzostupu kapilarnej permeabili-
ty, €o vedie k exsuddcii a vniku edému, €i krvacaniu.
Dalej dochadza k obliteracii kapildr a k vzniku oblasti
kapilarnej neperfuzie, ktoré su u diabetikov 1. typu
lokalizované predovSetkym v strednej periférii siet-
nice, u diabetikov 2. typu v oblasti zadného pdlu oka
(oblast makuly a terCa zrakového nervu). Toxickym
pdsobenym lipoproteinovych exsudatov, krvi a is-
chémie dochddza k poskodeniu fotoreceptorov,
retindlneho pigmentového epitelu, nervovych a gli-
alnych buniek sietnice. Pri progresii retinlnej isché-
mie vznikaju mikroinfarkty v oblasti vrstvy nervovych
vlaken (takzvané ischemické vatovité loziska), intra-
retindlne mikrovaskuldrne abnormality a flebopatia.
Chronicka hypoxia sietnice stimuluje uvolfovanie
rastovych faktorov a tym novotvorbu patologickych
ciev na sietnici, pozdiz zadnej plochy sklovca a ne-
skor i na duhovke (1, 16, 20). Tieto zmeny su cha-
rakteristické pre PDR. Novotvorené cievy (neovas-
kularizacia) su dysfunkéné, fragilné a ohrozuju zrak
pacienta tym, Zze mbZu zakrvécat pred sietnicu alebo
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do sklovca (hemoftalmus). Neovaskularizacia méze
podfahnut fibréze a kontrakcii za vzniku epiretinal-
nych membran, vitreoretindlnych trakénych pruhov,
riasenia ¢i dier sietnice alebo trakéného odchlipenia
sietnice (2). Neovaskularizacia dihovky (rubedza)
moze progredovat do oblasti rohovkovoduhovkového
uhlu a branit odtoku vnidtroo¢nej tekutiny. Dochadza
k zvySeniu vnidtroocného tlaku, vzniku neovaskular-
neho glaukomu a postupnej atrofii zrakového nervu.

DMP mdze vzniknut v ktoromkolvek Stadiu DR,
to znamend v Stadiu neproliferativnej, poéinajlcej
i pokroCilej, ako i v Stadiu proliferativnej DR. Ide
o postihnutie centra sietnice zodpovedného za naj-
ostrejSie a farebné videnie. Vyskytuje sa CastejSie
u diabetikov 2. typu. Presakovanim a obliteraciou
cukrovkou poSkodenych ciev dochaddza k vzniku
edému sietnice, ukladaniu lipoproteinovych (tvr-
dych) exsudatov a ischémii, a tym k poskodeniu sie-
tnice. Termin klinicky sigifikantny makularny edém
(KSME) je presne definovany vyraz oznadujuci ma-
kuldrny edém, ktory bezprostredne ohrozuje foveu
a centralnu zrakovu ostrost a vyZzaduje bezodkladnu
laserovu fotokoaguléciu (9, 16).

Symptémy DR

Subjektivne symptoémy DR si rézne, od asympto-
matického priebehu cez zmenu refrakcie, rozmazané,
zvinené videnie, svetelné zablesky, plavajuce viocky
v zormom poli, postupny bezbolestny pokles videnia
v priebehu tyzdiov, mesiacov, rokov az po totalnu
stratu videnia pripadne bolesti oka ¢i ocnice (3, 10).
V pripade, Ze nie je postihnutd makula, teda oblast
sietnice zodpovedna za najostrejSie videnie, mbze
DR prebiehat asymptomaticky nielen v pocinaju-
com, ale i pokroCilom $tadiu. V tom tkvie zakernost
DR. Obdobie, kedy méa pacient Stadium DR vhodné
k laserovému oSetreniu, sa kvoli asymptomatickému
priebehu DR méze premarnit, ak pacient nebol odo-
slany alebo sa nedostavil na oéné vy3etrenie. Zmeny
na sietnici mézu prebiehat bez toho, aby si pacient
Cokolvek uvedomoval, a prejavia sa az v Stadiu pokro-
Cilych komplikacii PDR (hemoftalmus, trakné odchli-
penie sietnice, neovaskularny glaukom), kedy je tera-
peutickd intervencia obmedzend alebo az nemozna.
Je nevyhnutné vasné Zistenie a oSetrenie DR pre
zachovanie dobrej centrainej zrakovej ostrosti (10).

Dosledky oslepnutia

Strata zraku spdsobenad DR ma zdvazné psy-
chosocidlne désledky na kvalitu Zivota pacientov
a ekonomické ddsledky pre spolo¢nost. Takto po-
stihnutym pacientom hrozi strata zamestnania,
socidlneho postavenia, rozpad osobnych vztahov.
Zrakovo postihnuti pacienti sa stavaju zavislymi od
svojho okolia, maju problémy s kazdodennymi ak-
tivitami, pohyblivostou, st nachylnejsi k zraneniam.
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Neschopnost aplikacie inzulinu, kontroly glykémie
a pohybovej aktivity zhorSuje kompenzaciu DM
a dalej prehlbuje postihnutie cukrovkou a jej kompli-
kéciami (3, 8, 14). So zhorSujlcou sa zrakovou os-
trostou sa zhorSuje i psychicky stav pacientov - citia
sa byt zranitelni, maju va¢Sie riziko vzniku depresie
a suicidalneho konania (3, 8).

Analyza charitativnej organizacie The Guide
Dogs for the Blind Association vo Vefkej Britanii (6)
poukazuje na rozsiahle finanéné néklady spojené
s lieCbou a starostlivostou o zrakovo postizenych
pacientov. Tieto néklady se netykajd len postihnu-
tych pacientov a ich rodin, ale i zdravotného systé-
mu, $tatu a dalSich organizécii (6). Takmer 50% zo
spomenutych nakladov $tatu tvori strata produktiv-
nych pracovnych sil kvéli zrakovému postihnutiu i
slepote. VSeobecne vzrastd vyznam investicie do
preventivnych screeningovych opatreni.

Moznosti zniZenia poctu slepych

pacientov v désledku DR
Velké klinické Studie poukazuju na to, Ze kom-

plexné lie¢ebno-preventivne postupy redukuju stratu

zraku o viac nez 90% (2, 9). Tieto postupy zahffiaju:

o intervenciu systémovych rizikovych faktorov
(hyperglykémie, hypertenzie, hyperlipidémie,
diabetickej nefropatie, anémie, obezity, ablzu
fajCenia)

o aktivny screening DR — v&asny zachyt DR
umoznuijuci véasnu lieCebnu intervenciu

* 3pecializovanu oftalmologicku lieCbu — véasnu
laserovu koagulaciu sietnice, pars plana vitrek-
témiu (PPV).

Pre uplatnenie spomenutych lie¢ebno-preven-
tivnych postupov v spomaleni vzniku a progresie
DR je nevyhnutna odborna spolupraca oftalmoldgov
s diabetoldgmi, ambulantnymi internistami a prak-
tickymi lekérmi, ktori dispenzarizuju diabetikov a su
povinni v¢as a pravidelne odosielat diabetika na of-
talmologické vySetrenie (9, 10, 21).

Intervencia systémovych
rizikovych faktorov

Lekar dispenzarizujuci diabetického pacienta by
mal dbat o ¢o najtesnejsiu kompenzaciu DM a viet-
kych systémovych faktorov, ktoré podporuju vznik
a progresiu DR, &im pacientom zaistuje dobru kva-
litu Zivota. Kritéria kompenzacie jednotlivych pri DM
sledovanych parametrov podra doporuéenia Ceskej
diabetologickej spolognosti zndzorfiuje tabulka 1
(15).

Tesna kompenzacia DM konvenénou alebo
intenzifikovanou lie¢bou s dosiahnutim normoglyke-
mickych hodnot (tabufka 1) spomaluje vznik a pro-
gresiu DR (1, 13, 14).

Pri rychlom znizeni glykémie u diabetikov 1.1 2.
typu intenzifikovanou (ale i konvenénou) liebou je
popisovany syndrém véasného normoglykemického
zhor$enia DR (normoglykemicky re-entry fenomén,
early worsening syndrom (EW syndrém)). | ked vac-
Sinou ide o prechodné zhorSenie DR, niekedy méze
mat komplikovany priebeh. Dihodobé vysledky Studii
ukazuju, ze vyznam intenzifikovanej lieCby sa neda
spochybnit, a v Ziadnom pripade riziko EW syndro-
mu nie je jej kontraindikaciou. Rozvoj EW syndrému
zévisi od hladiny HbA1c, dizky trvania DM a stupfia
DR na zaciatku kompenzacie. V jeho patogenéze
sa uplatiuje zvySena produkcia rastového faktoru
IGF-1 (1, 13, 14).

Negativny vplyv na endotel kapilar podobny hy-
perglykémii ma tiez hypoglykémia (14).

Pritomnost DR u diabetika nie je jednoznaénou
indikaciou k prevodu lie¢by na inzulin, pokial je op-
timalna kompenzacia DM dosiahnuta diétou ¢&i pe-
roralnymi antidiabetikmi (PAD). Casto je viak nélez
DR prejavom neuspokojivej kompenzacie diabetu,
a prechod k lieCbe inzulinom je preto nutny (12).
Pacientov s nalezom DR by mal prevziat do svojej
starostlivosti Specialista na DM - diabetoldg.

Rutinny a najviac efektivny nastroj sledovania
kompenzacie DM je hladina glykovaného hemo-
globinu (HbA1c), ktord zaroven odliSuje diabetikov

Tabufka 1. Kritéria kompenzacie DM 1. i 2. typu

Parameter Vjborna
glykémia nalaéno* (mmol/l) 4,0-6,0
glykémia po jedle**(mmol/l) 5,0-7,5
glykovany hemoglobin (%) <45
celkovy cholesterol (mmol/l) <45
HDL-cholesterol (mmol/l) >1,1
LDL-cholesterol (mmol/l) <26
triacylglyceroly (mmol/l) <17
krvny tlak (mmHg) < 130/80
BMI (kg/m?) [T1u2| 21-25
zeny 20-24

Kompenzacia DM

*glykémia stanovena v kapilarnej krvi aspor po osmihodinovom laéneni
**glykémia stanovend v kapilarnej krvi za 60-120 mindt po jedle
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Uspokojiva Neuspokojiva
6,0-7,0 >7,0
7,5-9,0 >9,0
4,5-6,0 >6,0
4,5-5,0 >5,0
1,1-0,9 <09
2,6-3,0 >3,0
1,7-2,0 >2,0

- > 130/80
25-27 >27
24-26 >26
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vyzadujucich zmenu terapie DM (5). U vSetkych
diabetikov sa stanovuje minimalne 1x za rok, u pa-
cientov lie¢enych PAD 1x za 3-6 mesiacov, u pa-
cientov lieCenych inzulinom 1x za 3 mesiace. Pri
hodnotach glykovaného hemoglobinu vacsich ako
6%, a s ohfadom na celkovy stav pacienta, by mal
oSetrujuci lekar zvazit zmenu liecby (5, 21).

Prevalencia hypertenzie medzi diabetikmi je
okolo 80 %. Na jej vzniku sa u diabetikov 2. typu po-
diefa inzulinov4 rezistencia, u diabetikov 1. typu je
CastejSie dosledkom diabetickej nefropatie (DN) (7).
Podra niektorych klinickych $tadii intenzivna kontro-
la TK znizuje riziko vzniku a progresie DR 0 37 % (1,
7, 13). Ukazuje sa, ze vo vztahu k DR je absolutna
hodnota poklesu krvného tlaku dolezitejSia ako druh
vybratého antihypertenziva (7). Vyznam liecby hy-
pertenzie je i v znizeni makrovaskularnych kompli-
kacii a mortality diabetikov (13).

Hyperlipoproteinémia ma vplyv na rozsah
a zavaznost tvrdych exsudatov na sietnici (1), preto
z jej lieby profituju pacienti s DME a extenzivnymi
tvrdymi exsudatmi (13). Hypolipidemickd liecba sa
doporucuje vSetkym diabetikom s dyslipoproteiné-
miou vzhfadom na jej priaznivy vplyv v prevencii
kardiovaskularneho postihnutia, ktorym su diabetici
predCasne ohrozeni (1). V 8tudii FIELD bol u diabeti-
kov 2. typu lieCenych fenofibratom pozorovany men-
§i vyskyt DR, respektive niz8ia potreba laserového
oSetrenia sietnice pre DR. Tento efekt je mozné vy-
uzif u pacientov bez postihnutia kardiovaskularneho
systému — v opaénom pripade je primarne indikova-
na lieCba statinmi (17).

Pokrocila DR moze byt indikétorom renélneho
postihnutia a pokrocild diabetickd nefropatia (DN)
moze akcelerovat progresiu DR (1, 13). Uvddza sa
reciproény vztah medzi pritomnostou DR a DN,
takzvany retino — renalny syndrém. Na progresii DR
a DMP sa uplatfiuje hypertenzia asociovana s DN,
zvySené hladiny fibrinogénu a lipoproteinov a alte-
rovany onkoticky tlak pri hypoalbuminémii spojenej
s albumindriou. Prehibenie uz existujlicej ischémie
sietnice pri DR mdze sposobif i sekundarna anémia.
Désledna liecba DN a vSetkych jej sprievodnych
prejavov je vyznamna pre stabilizaciu zrakovej os-
trosti.

Abdominalny typ obezity je spojeny s Castym
vyskytom metabolickych komplikacii ako dyslipo-
proteinémia, hyperinzulinizmus a inzlulinorezisten-
cia. K inzulinorezistencii prispieva i znizena pohy-
bova aktivita a diétne faktory. Redukcia telesnej
hmotnosti, fyzicka aktivita a diéta su prvoradou
sucastou lieby DM 2. typu. Vhodnost typu pohy-
bovej aktivity by vSak mala byt zvazend u pacientov
s PDR, ktori st pravdepodobne ohrozeni vznikom
hemoftalmu a prehibenim ischémie sietnice. Tito
pacienti by sa mali vyhnit anaerobnému cviceniu
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a cviéeniu zahfiajucemu prepinanie, natriasanie,
izometrické kontrakcie a Valsalvov manéver ako ae-
robik, jogging, vzpieranie. Prospesné nizko rizikové
cviéenie zahfiia stacionarne bicyklovanie, plavanie
a prechadzky (1).

Aktivny screening DR

Vzhfadom na Casto asymptomaticky a nepred-
vidatelny priebeh DR a redlnu hrozbu oslepnutia je
ddlezita véasna detekcia DR umoziiujuca véasnu lie¢-
bu a zachovanie dobrej centrainej zrakovej ostrosti.
Zékladnou podmienkou aktivneho vyhladdvania DR
je, aby bol pacient véas a pravidelne odosielany na
ocné vySetrenie svojim dispenzarizujicim lekarom.
O stave kompenzacie DM (hladina HbA, ), lipidového
metabolizmu, hypertenzie a pripadne dal3ej patoldgii
treba oftalmoldga informovat, kedZe pacient ¢asto ne-
vie zhodnotit kompenzdciu svojho ochorenia. Podla
poskytnutych informécii vie oftalmoldg posudit rizi-
kovost pacienta pre dalSiu progresiu DR, na zaklade
¢oho vhodne nacasuje pripadnu lieGbu DR a stanovi
frekvenciu nasledujucich oénych kontrdl.

Samotné oCné vySetrenie zahffia vySetrenie
najlepSie korigovanej zrakovej ostrosti, meranie vnu-
trooéného tlaku, biomikroskopické vySetrenie pred-
ného segmentu oka na Strbinovej lampe pred farma-
kologickou dilataciou zornic k vyli€eniu neovasku-
lariz&cii na duhovke. NajlepSou a doporu¢ovanou
metddou vySetrenia o€ného pozadia v podmienkach
CR je biomikroskopické vySetrenie pomocou §trbi-
novej lampy a asférickej 90dioptriovej SoSovky, pri-
padne dal$ich typov bezkontaktnych ¢i kontaktnych
SoSoviek, ktoré musi byt zrealizované v arteficidlnej
mydriaze (9, 10, 16). Tato metéda umozAuje stereo-
skopické vySetrenie fundu vratane periférie, a to aj
pri CiastoCne zakalenych optickych médiach, napr.
pri katarakte. Farebna fotografia fundu, vyznamna
ako fotodokumentdcia, sa pouzitim digitalnej fun-
duskamery a pri jej va¢Sej dostupnosti v buddcnosti
pravdepodobne stane prioritnou screeningovou me-
tédou. Dal$ou alternativou pre screening DR méze
byt automatické rozpozndvanie digitalnych snimkov
o¢ného pozadia poéitatovym systémom za pouzitia
metdd pocitatového videnia a strojového ucenia.
Tento systém bez pritomnosti oftalmoldga dokaze
vyhodnotit pritomnost alebo nepritomnost DR, ale
nedokéze urcit stuperi DR.

Sudastou vySetrenia je tiez edukdcia pacienta
o0 DR a jej komplikécidch, nutnosti pravidelnych o¢-
nych kontrél a ¢o najlepSej kompenzacii DM.

Medzi dopinkové vySetrovacie metédy pa-
tri fluorescenéna angiografia (FAG) vykonavana
v niektorych pripadoch pred laserovou fotokoagula-
ciou (LFK) sietnice a ultrazvukové vySetrenie (USV)
ocného bulbu prevadzané v pripade netransparent-
nych optickych médii (hemoftalmus, katarakta) k vy-
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luéeniu amdcie sietnice ¢i cystoidného makularneho
edému. Dal$ou metddou je opticka koherentna tomo-
grafia (OCT) sluziaca k posudeniu DME (2, 10, 16).
Tieto vySetrenia su prevadzané v Specializovanych
diabetologickych poradniach o¢nych pracovisk.

Frekvencia kontrol

Podfa doporuéenia Ceskej diabetologicke]
a Ceskej vitreoretindlnej spoloénosti sa ma aktivny
screening DR zahdjit u diabetickych deti od desiate-
ho roku zivota a u dospelych diabetikov 1.1 2. typu
bezprostredne po stanoveni diagnézy DM (16).

Diabetici bez DR su vySetrovani minimalne
1x roCne, pretoze v tomto obdobi sa méze DR roz-
vinit az u 10% pacientov (10). U diabetikov s DR
su kontroly CastejSie a zavisia od Stadia DR a kom-
penzécie DM. Diabetici s pocinajucou NPDR su vy-
Setrovani kazdych 6 mesiacov, pacienti so stredne
pokrogilou a pokrocilou NPDR kazdé 3—-4 mesiace.
Diabetici s PDR su vySetrovani kazdé 1-3 mesiace,
u pacientov s vysoko rizikovou PDR je indikovana
okamZita LFK sietnice alebo pars plana vitrektémia
(PPV). Castejsie (kazdé 2-3 mesiace) sl vysetro-
vani tiez pacienti, u ktorych sa predpodklada rychly
pokles glykémie pri zavedeni intenzifikovanej lieCby
inzulinom, inzulinovou pumpou, po transplantacii
pankreasu alebo po kombinovanej transplantécii
pankreasu a obli¢ky. Tychto pacientov treba vySetrit
eSte pred zapo€atim intenzifikovanej lie¢by alebo
pred transplantaciou. V pripade pritomnosti pokroci-
lej NPDR a PDR je potrebné oSetrit sietnicu pacienta
panretindlnou LFK sietnice. Diabetické pacientky su
vySetrované pred planovanou graviditou a nasledne
v priebehu kazdého trimestra, kedZe u nich méze
ddjst k zhordeniu kompenzécie DM pocas gravidity
(2,9, 10, 14).

Liecba DR

Pre spomalenie nastupu a progresie DR je esen-
cidlna ¢o najlepsia kompenzécia DM a v3etkych
systémovych rizikovych faktororov, predovsetkym
hypertenzie a hyperlipoproteinémie.

Moznosti Specializovanej oftalmologickej lie¢by
su obmezené len na symptomaticku lieCbu, ktora
zahfia LFK sietnice a pars plana vitrektomiu. Obe
lieGebné metédy maju svoje nezastupitefné miesto
v spomaleni progresie DR a prevencii vzniku slepoty
sposobenej DR. Ak je vSak kompenzacia DM nedo-
stato¢na, DR progreduije i napriek laserovému oSet-
reniu sietnice Ci prevedeniu PPV za vzniku vaznych
komplikécii veducich k oslepnutiu.

LFK musi byt ¢asovo vhodne zvolend. Ma pre-
ventivny a stabilizujuci ucinok, ale stratend zrakovu
ostrost uz prakticky nevrati. Znizuje riziko straty zra-
kovej ostrosti 0 50-60 % po 3 rokoch. V §tadiu, ktoré
je najvhodnejSie pre inicidciu LFK sietnice, byvaju
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pacienti asto asymptomaticki. Preto ak nie st odo-
slani alebo sa nedostavia na oSetrenie sietnice LFK,
dochédza k jej ireverzibilnému poSkodeniu. LFK je
indikovana v $tadiu pokrocilej NPDR, PDR, DMP, pri
rubedze duhovky a poéinajicom neovaskularnom
glaukome (9, 16).

Pri progresii DR do zavaznych, zrak ohrozujdcich
Stadii — do PDR a jej komplikacii alebo do chronického
DME, je jedinou lieebnou moznostou pars plana vit-
rektémia umoznujdca odstranenie zékalov optickych
médii, odstranenie fibrovaskularnych proliferacii, oSe-
trenie odchlipenej sietnice a prevenciu reproliferacii
laserovou endofotokoaguldciou sietnice (14).

Farmakologicka lie¢ba DR nie je kauzalna, do-
posial nebol potvrdeny U¢inok ziadneho lieku, ktory
by Specificky posobil na klinicky rozvinutu DR. Preto
sa v sliasnosi neda doporucit podavanie latok ako
vazodilatancid, antiagregancid, vitaminy, calcium
dobesilat a dalSie (9). Predmetom $tudii je podava-
nie antagonistov rastovych faktorov v liecbe PDR
a neovaskularneho glaukomu.

Zaver

Stratu zraku spésobenu DR je mozné kom-
plexnymi lieCebno-preventivnymi postupmi zredu-
kovat o viac ako 90%. Klucovu udlohu v prevencii

oslepnutia z DR zohravaju diabetoldgovia, ambulat-
ni internisti a prakticki lekari, ktori zabezpe¢enim ¢o
najlepSej kompenzécie DM a vSetkych systémovych
rizikovych faktorov spomaluju nastup a progresiu
DR. Prostrednictvom vhodnej edukdcie pacienta,
v€asnym a pravidelnym odosielanim pacienta k of-
talmologickému vySetreniu zabezpe€uji v spolu-
praci s oftalmolégmi v€asny nalez DR umoznujtci
vEasnu oftalmologicku lieCbu.
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