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Diabeticka retinopatie
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Diabetes mellitus

Egypt: Ebersuv papyrus 16. stoleti pfed Kristem - polyurie

Indie: 6. stoleti pr. Kristem — sladka moc, dvé formy choroby, hubnuti x obezita
Praha: 19 stoleti - prof. Peters prukaz acetonu u diabetiki v komatu

1921 — Banting a Best vyrobili prvni davku inzulinu (hovézi)

Vyskyt DM v CR 8-9%, DM II. typu tvoii 90% pfipadul

WHO 2x vysSi vyskyt DM v pristich 20 letech (az 550 milionu)
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3 Diabetes mellitus

 Klasifikace DM
DM I. typu — autoimunitni onemocnéni— vymizeni produkce inzulinu ve slinivce— léCen

iInzulinem
DM Il.typu — nezavisly na inzulinu, rodinny vyskyt, obezita, hypertenze, metabolicky

syndrom

« Kompenzace diabetu (normoglykemie) = prevence rozvoje
diabetickych komplikaci



Diabetes mellitus

posuzovani dlouhodobé kompenzace DM — glykovany hemoglobin (HbA1c)
neenzymova reakce (glykace) mezi hemoglobinem a glukézou

nepfima informace o primérné hladiné glykémie v krvi v obdobi 4-8 tydnu
u zdravych dospélych do hodnoty 39 mmol/mol, (2,8-4,0 %)

Hba,. do 45 mmol/mol (4,5 %) = vynikajici kompenzace diabetu,

Hba,.do 60 mmol/mol (6,0 %) pfijatelna kompenzace

vySSi hodnoty Hba, . neuspokojiva kompenzace diabetu



Diabetes mellitus (DM)

» komplikace DM
akutni— hyperglykemie, hypoglykemie

chronické
SDM nespecifické
mikroangiopatie =~ neuropatie sy diabetické nohy J
retinopatie  nefropatie ICHS, CMP, ICHDKK
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Diabeticka retinopatie (DR)

» Epidemiologie

Van a4

DM 1. typu
vyskyt DR po 10 letech trvani — 50% diabetiku
po 20 letech trvani — 75% diabetiku

DM 2.typu
vyskyt DR u >20% jiz druhy rok po zachytu DM

* vyskyt DR po 10-12 letech u obou typt DM shodna
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Diabeticka retinopatie

« Dle UZIS v r. 2013 evidovano 102 783 osob s DR (11,9 %), 2,4% postizeno slepotou

 PriCina poklesu vidéni - diabeticka makulopatie (DMP) a diabeticky makularni edém
(DME)

» Vyskyt DMP zavisi na:

typu DM, lécCbé (inzulin, PAD, dieta), trvani DM, kompenzaci DM
 DMP az u 40% diabetika 1.typu po 25 letech trvani DM, DME u 29%
 DMP u 20% diabetiku 2.typu po 7 letech trvani, u 40% po 20 letech trvani



Diabeticka retinopatie

Prevalencni studie DM 2. typu — DME 2-8,2% diabetiku po 5letém trvani DM,
po 20letem trvani DM 28% nemocnych

Pacienti léCeni inzulinem - vysSi prevalence DME

po 15letém trvani inzulinem lé€eného DM 1. typu DME 18% pacientu a 20%
diabetikt 2. typu

u obou typtu DM bez &by inzulinem DME jen 12% pacientd.

Prevalence DME pfimo zavisla na hladiné glykovaného hemoglobinu (HbA1c)
a pritomnosti nefropatie.



DR - patofyziologie

Spolecny Cinitel DM 1. | 2. typu = kolisani hladiny cukru v krvi a hyperglykemie
Akumulace cukru v tkanich — rozvoj mikrovaskularnich zmén sitnicovych cév

Dlouhodoba hyperglykemie — oxidacni stres — pseudohypoxie— paradoxni
glukozoveé hladovéni a bunécCna apoptoza

Vliv na cévy — zména prostupnosti cév, pratoku a vznik novych cév— produkce
cévniho endoteloveho rustového faktoru (VEGF) pfi hypoxii
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DR - patofyziologie

* Hyperglykemie =
* Hemoreologické zmeény (zmény hustoty krve)
porucha mikrocirkulace — tpropustnosti kapilar a jejich rozsSireni
T hustoty krve
1 shlukovani destiCek, zmény Cervenych krvinek — mikrotraumatizace vnitfni steny cev
(endotelu) — ucpavani cév

« = Rozvoj DR



Klinicke projevy DR

Mikroaneurysmata = mikrokrvaceni a vétSi krvaceni na sitnici
Prosakovani séra sténou kapilar— exudaty s obsahem lipoproteinu
Zilni zmé&ny— diabeticka flebopatie

Rozvoj intraretinalnich mikrovaskularnich abnormalit (IRMA) — dilatované a vinute
kanaly mezi posSkozenymi arteriolami a venulami = rozvoj nedokrveni (ischemie)
stfedni periferie sitnice

— rozvoj neovaskularizace ( tvorba novych patologickych cév )
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Klinické projevy DR

» Diabeticka makulopatie — zhrouceni hematookularni bariéry,

otok v misté nejostrejsiho videni = vyrazny pokles videni!!!

» Diabeticky makularni edém (DME)
loZiskovy, difuzni, cystoidni, ischemicka makulopatie,

smiseny




\/ Diabeticky makularni edém (DME) ~
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» Nasledek zhrouceni hematookularni bariery — akumulace extracelularni tekutiny
— edém sitnice, ukladani lipidu a proteinu (tvrdé exudaty) v makule

 Klinicky vyznamny makularni edém —snizeni centralni zrakove

ostrosti

 Diagnostika DME —opticka koherecni tomografie (OCT),

fluorescencéni angiografie (FAG)
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Fokalni DME

mial foveal

Interdigitation pif (depression)
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Difuzni DME

i " Central subfoveal choroidal thickness T —
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DME ve FAG zobrazeni
a v OCT zobrazeni
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Klasifikace DR

Neproliferativni DR (NPDR)
hemoragie, flebopatie, IRMA, tvrdé exudaty

Pocinajici
Stredné pokrocila
Pokrodila

Velmi pokrocila



NPDR




Klasifikace DR

 Proliferativni DR
pritomnost novotvorenych cev

pritomnost vazivoveé tkané

vétSi intraretinalni a preretinalni krvaceni, hemoftalmus

trak¢ni odchlipeni sitnice

neovaskularizace duhovky (rubeosis iridis)



Klinické projevy PDR

NEOVASKULARIZACE

e

Neovaskularizace Neovaskularizace
na zrakovém nervu kdekoliv na sitnici (NVS)
(NVD)

Neovaskularizace
= krvaceni do sklivce (hemoftalmus)
= trakCni odchlipeni sitnice

Proliferace cev sitnice specificky jev,
nevyskytuje se v jinych organech
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Non-proliferative Proliferative
diabetic retinopathy diabetic retinopathy

Hemorrhage Growth bf abnormal
Hard blood vessels

exudate



Proliferativhi DR (PDR)




/ Diagnostika DR
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Pravidelna vySetreni u oftalmologa

VySetreni oCniho pozadi za podminek uméle navozené mydriazy

biomikroskopicky s pomoci zvetsujici CoCky

DalSi vySetfeni urCuje oftalmolog — OCT, FAG




Lécba DR

« Laserova lecba
stabilizace pokrocilé formy NPDR a PDR
diabeticka makulopatie (brani dalSimu | vidéeni)
u DM 1.typu — oSetreni periferie sitnice panretinalni fotokoagulaci
u DM 2.typu — nejdriv DMP a pak periferie sitnice

« Panretinalni x paramakularni laserova koagulace

» Cil - zpomaleni progrese DR a jeji stabilizace












i Lecba DR
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« Kombinovana lécba

kombinace laseru + intravitrealni aplikace anti-VEGF (ranibizumab, bevacizumab,
aflibercept), Triamcinolonu, Dexametazon — zlepSeni zrakové ostrosti az u 40% pripadu,
ambulantni vykon

* Vitrektomie — pokrocila stadia DR, mikrochirurgicky vykon v prostoru sklivce, odstranéni
krvaceni -hemoftalmu, odstranéni membran, Ié€¢ba trakEniho odchlipeni sitnice, s moznosti
koagulace sitnice endolaserem a aplikaci anti-VEGF



Rizikove faktory DR

* Hypertenze
30-50% diabetiku, typ antihypertenziv nema vliv na DR

* Hyperlipidéemie

« Uzky vztah mezi DR a diabetickou nefropatii (DN)
pritomnost DN u DM 1.typu = 8x vyssi incidence PDR
mikroalbuminurie — rizikovy faktor proliferativhich zmeén sitnice

u DM 2.typu — retinorenalni sy — progrese DME



Rizikoveé a protektivni faktory DR

Pri progresi DR— nutna kompenzace diabetu a intenzifikovany rezim

Pozor!ll

Paradoxni zhorSeni DR

syndrom casného normoglykemického zhorseni (Early Worsening Syndrom — EWS)

Normoglycaemic re-entry phenomenon—prudky | glykémie —nartst VEGF—progrese
pokroCilé DR a DMP

Cim 1 HbA1c a &im déle trvda DM = tim vy3si riziko
Cim méné je DR pokrogila, tim mensi riziko zvratu

Hlavni rizikovy faktor = prudky | HbA1c



Rizikove faktory DR

« Téhotenstvi
riziko akcelerace DR, kontroly kazdy trimestr u pac. s DR

neni kontraindikace laseroveé lecby
gravidita + hypertenze u DM 1.Typu = rizikovy faktor progrese DR
je-li ocni nalez negativni a neni hypertenze = riziko DR minimalni
gestacni diabetes = nuloveé riziko DR

* DR neni kontraindikaci spontanniho porodu

» Antikoagulacni terapie
DR neni kontraindikaci fibrinolytické I1éCby u I.M., plicni embolie
neni vhodna u Cerstvého hemoftalmu
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Ostatni ocni komplikace diabetu

« Obrny okohybnych svalu — izolované nebo konjugované (n. oculomotorius a n.
abducens)

» Neuropatie ZN — otok papily zrakoveho nervu, Castéjsi u DM1

« Poruchy refrakce — prechodné, u dekompenzovaného DM, myopizace oka nasledkem
akumulace cukru v CoCce



Neovaskularni glaukom
vzdy pfiznak PDR

Rubeosis iridis
neovaskularizace duhovky
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\/ Ostatni oéni komplikace diabetu "/
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~ « Katarakta
u diabetiku CastéjSi nez ve zdravé populaci (10% diabetikl)

neenzymova glykace proteinu ¢oCky + oxidacéni stres + aktivace polyolové cesty
metabolismu glukozy

Operace katarakty — urychleni progrese DR a rozvoj €i zhorSeni DME

Vhodna laserova |éCba pred operaci (ne vzdy mozna pro kataraktu)




Rizikové a protektivni faktory DR

* Prevence vyvoje DR (2.typu) = IéCba metabolického syndromu
kompenzace diabetu
léCba hypertenze
|éCba hyperlipoproteinémie
redukce telesneé vahy
« Extraokularni rizikové faktory
kompenzace DM, optimalni hodnota HbA1c do 45 mmol/mol (4,5 %)

hodnota glykemie nalacno <6,0mmol/l, 1 hod po jidle <8,0mmol/I
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Prognoza, prevence, screening DR »

» Spoluprace PL+ diabetologa + internisty + oftalmologa

Cil léCby: normoglykémie, kompenzace hypertenze, kontrola dyslipidémie

OcCni vySetreni vzdy pfi zachytu DM, pak 1x rocné

Dispenzarizace diabetika s DR u oftalmologa

Zajisteni specializovane ocni IéCby

Cetnost kontrol diabetikti s DR po 3-6 mésicich v zavislosti na stupni DR

| Rizika ztraty zraku o > 90%!!




Posudkova hlediska ocnich komplikaci DM
* Nevidomost = nevratné | zrakové ostrosti pod 3/60 az svétlocit
» Prakticka nevidomost
| zrakové ostrosti pod 3/60 az 1/60
binokularni zorné pole mensi nez 10°, ale vétsi nez 5°kolem centralni fixace
» Skutecna nevidomost
zrakova ostrost <1/60 az svétlocit

binokularni zorné pole pod 5° kolem centra

« Amauroza = uplna slepota se ztratou svetlocitu



* Dekuji za pozornost




