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1 UVOD

Diabetes mellitus neboli tplavice cukrova, zkracené¢ cukrovka, patii mezi zndma
onemocnéni, kterd v souc¢asné dob¢ predstavuji celosvétovy problém ve vSech vyspélych
spolecnostech. Stava se tak problémem nejen zdravotnim, ale také socidlnim. Byt to tak
Vdnesni dobé nevypadd, diabetes mellitus pfedstavuje nepochybné jednu

S diabetem se potyka kazdy dvanacty Cech. Dle statistik z roku 2018 podlehlo
diabetu 1. a 2. typu celkem 4 182 pacientd. Kazdy rok jich v priméru nové onemocni
60 000. V soucasnosti se u nas jedna o ¢tvrtou nejcastéjsi pticinu umrti. Nese s sebou
spoustu komplikaci, at’ uz je to diabetickd nefropatie, retinopatie ¢i diabeticka
mikroangiopatie a makroangiopatie. [2]

Mou motivaci pro zpracovani tohoto tématu je vyskyt diabetu jak prvniho tak
druhého typu v rodin€. Zajima mé, jakym zplisobem se méni refrakce s nartstajici ¢i
klesajici glykémii v krvi. Zaroven pacientt s touto nemoci neustale piibyva a v praxi se
S nimi budeme setkavat Casto. Znalost zmén je tedy vhodné védét a poptipad¢ pacienty
poucit nebo upozornit na problémy, které se mohou vyskytnout.

Prvni ¢ast prace bude vénovana diabetu jako onemocnéni obecné, naptiklad jeho
vzniku, rozdéleni, komplikacim a také moznostem 1éCby. Stézejnim cilem préce je shrnuti
problematiky vlivu diabetu na refrakci oka a na zaklad¢é reSerSe dostupné literatury

objasnit mozné pfi€iny tohoto vlivu. Tato problematika tvoii téZisté prace.



2 DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus se fadi mezi chronicka autonomni onemocnéni s Vvysokou
morbiditou a mortalitou. Je to souhrnny nazev pro skupinu zavaznych autoimunitnich
onemocnéni projevujici se poruchou latkového metabolismu, predevs§im tedy sacharidi.
Diabetes vyznamné zkracuje délku zivota, v nékterych publikacich se uvadi 30-50 %, ale
samoziejmé zalezi na kvalité kompenzace a délce trvani diabetu. OvSem medicina a véda
se v poslednich letech rozvijela velice zdarné, piinesla tedy nové moznosti a poznatky do
oblasti tohoto onemocnéni, at’ uz se jedna o pokrok v technologiich, imunologii nebo
transplantaci. [1]

Zakladni projev spolecny této skupiné onemocnéni je hyperglykémie. Pti¢ina
zvySené glykémie v krvi souvisi szivotn€ nezbytnym hormonem inzulinem
zodpovidajicim za udrzovani hladiny gluk6zy v krvi. Organismus tedy bud’ neni schopen
produkovat dostatek inzulinu, nebo je vi¢i nému rezistentni. Mize se vyskytnout i
kombinace obou pfipadi. Diabetes mellitus je tedy porucha organismu, ktery neumi
spravné nakladat s gluk6zou. Je proto dilezité uvést, co to glukoza je a jaka je jeji funkce

v t&le. [1,3-5]
2.1 GLUKOZA

Chemicky glukozu fadime mezi jednoduché cukry. Nalezneme ji nejcastéji
v ovoci, hlavné ve vinnych hroznech. Pro lidské télo je jednou z nejdilezitéjsich,
nezbytnych a nenahraditelnych latek. VSechny bunky neustile potfebuji jeji piisun.
Chemickym spalovanim ji zpracovavaji a tvoti energii. Ta je dllezitd u sportu a pohybu,
pii kazdé svalové praci, pro spravné fungovani organd, nezbytna pro ¢innost mozku, pro
praci myokardu, pro dychéni, traveni, vylucovani i vSechny ostatni funkce téla. Ptivod
glukozy ke vSem tkanim je realizovan skrze krev. U zdravého ¢lovéka je hodnota glukdzy
nazyvana glykémie a je relativné stala. Je to mnozstvi, které je idealni pro vSechny burnky
piijimajici presné tolik glukozy, kolik ji pottebuji. V piipad¢ potieby si bunky glukézu
z krve odeberou. [3]

Glykémii vyjadiujeme v chemickych jednotkach mmol/l. Fyziologickd hodnota
glykémie se pohybuje mezi 3,3 mmol/l a 6 mmol/l. Po jidle se pfirozené zvysi, ale

ptiblizné za hodinu klesa pod 7,7 mmol/l. Do krve je gluk6za pfivadéna dvéma cestami.



Prvnim zdrojem pro ziskavani glukozy je potrava. Glukédza se v potravé vyskytuje
vétsinou ve slozitéjSich latkach, ze kterych je potieba ji uvolnit. Zpracovani téchto latek
zaCinad v zaludku, kde jsou vystaveny ucinku travicich stav. Ty chemicky $tépi Casti
potravy na jednoduché latky, mimo jiné i na glukézu. Dale ve stievé, konkrétné ve
dvanactniku, se glukéza vstiebava do krve a koluje v celém tele k bunkam, které ji
pottebuji. Nadbytecnd glukoza se uklada v jatrech do zésoby v podobné glykogenu.
Glykogen je slozen z obrovského mnozstvi jednotlivych molekul glukozy. [3]

Druhym zdrojem ziskavani glukézy do krve je jeji uvolilovani ze zasob (ve forme
glykogenu) v jatrech. Glukdza se nové tvoii také procesem glukoneogeneze z jinych typt
zivin hlavné v dob¢, kdy nepfijimame ziviny, a také pii jeji vyssi spotiebé. [3]

Vyse glykémie v krvi je fizena n€kolika hormony: inzulinem, glukagonem a
adrenalinem. Jejich souhra zajiStuje relativné staly objem glukézy v krvi. Inzulin
zajistuje propustnost membran bun¢k pro glukézu a také jeho ukladani do jater. Inzulinu
se budu vénovat vice V nasledujicich kapitolach. Glukagon, casto zaménovan
s glykogenem, je polypeptid vyrabény v a-buiikach pankreatu a spoleéné s adrenalinem
jsou antagonisty inzulinu. Adrenalin je vyrabén v nadledvinkach. Glukagon a adrenalin
tedy uvolnuji glukézu z jater zpét do krevniho tecisté. U diabetu mellitu tato souhra

hormont nefunguje a v disledku toho glykémie stoupa. [3,6]

2.2 PANKREAS

Pankreas, Cesky slinivka bfisni, je organ situovany za zaludkem tdhnouci se podél
zadni stény bfis$ni stény od duodena doleva ke slezing. Délka u dospélého cloveka se
pohybuje v rozmezi 12-16 cm a vazi okolo 60-90 g. Pankreas je Zlaza s exokrinni i
endokrinni funkei. Pars exocrina pancreatis je ¢ast s exokrinni funkei produkujici sekret
S travicimi enzymy, pozd¢ji vylu¢ovanymi do duodena, nezbytné pro spravny pribeh
traveni. Pars endocrina pancreatis je Cast s funkci endokrinni, kterou tvoii milion

Langerhansovych ostrivkl produkujici hormony. [7]



Langerhansovy ostruvky o velikosti 100-200 mikrometrti jsou ve své podstaté
malé endokrinni organy, tvorené nékolika stovkami bun¢k. Bunky podle své funkce a
produkce rozdélujeme do nékolik a skupin [5]:

A bunky — a buiiky — tvoii glukagon

B buniky — B buiiky — tvofi inzulin a amylin

D buiiky — o buriky - tvoii somatostatin

F bunikky — PP bunky - tvofi pankreaticky polypeptid
2.3 INZULIN

Inzulin je jeden z hlavnich anabolickych hormonii v t&le. Uastni se hlavné
metabolismu glukézy, ale ovliviiuje také metabolismus lipidi a proteini. Hladina
inzulinu se zvySuje po pfijmu potravy. Je bilkovinné povahy a vytvaii se v -buiikéach
Langerhansovych ostrivka v pankreatu. Jednou z jeho tloh je ukladani gluk6zy do zasob
Vv jatrech. Po piijmu potravy a enzymatickém $tépeni vysSich cukrti dochéazi k naristu
glykémie. Inzulinu se v tuto chvili vyrabi nejvice, aby doslo k ulozeni gluk6zy a snizeni
glykémie. Druhou funkci je otevirani vSech bun¢k v téle pro prostoupeni glukézy nehledé
na hodnotu glykémie v krvi. V bunce dochazi k chemickému spalovani a bunka ziskava
energii. [3,5,6]

Udrzovani konstantni glykémie patfi mezi zakladni, Zivotné dileZité procesy
lidského téla. Mezi koncentraci inzulinu a glukozy je urcita zavislost, ktera je ovlivnéna
mnoha faktory. Na sekreci mé tedy vliv gluk6za a dal$i ziviny, hormonalni a neuralni

signaly. [5]



2.4 ROZDELENI A PODSTATA VZNIKU VYBRANYCH TYPU
DIABETU

Vysokda hladina glukézy vkrvi mlze mit rtzné pficiny, podle kterych
klasifikujeme diabetes mellitus na rizné typy. Mezi nejznaméjsi patii nepochybné DM 1.

a 2. typu. [9]

Tabulka 1- Rozdéleni diabetu mellitu [9]

DM 1. typu
Autoimunitni, idiopaticky

DM 2. typu
Pfevazujici porucha sekrece, pfevazujici porucha

Di melli o [ 1
abetes mellitus piisobeni inzulinu

Ostatni specifické typy DM (onemocnéni pankreatu,

endokrinni poruchy)
Gestani DM (t€hotensky)
Hraniéni poruchy glukézové Zvysena glykémie na lacno
homeostazy Porucha gluk6zové tolerance

DIABETES MELLITUS 1. TYPU

Podstata vzniku DM 1. typu je zastava vyroby inzulinu v B-bunikach pankreatu.
Po piijmu Zivin je glukéza uvolnéna do krve a koluje v téle, ovS§em neotevienim bunék
pro jeji prostup nemize byt chemicky spalovana a uvoliovat tak energii. T¢lo vydava
signal pro ziskani glukdzy ze zasob v jatrech pro zvySeni koncentrace glukozy v Krvi, i
kdyz ¢lovek ji. Glykémie tedy stoupa a koluje ve velkém mnozstvi v krvi bez vyuziti.
Jedinou lécbou je aplikace inzulinu, proto se také DM 1. typu oznacuje jako inzulin-
dependentni diabetes. Tento typ se nejcastéji vyskytuje u déti a mladistvych. [3]

Za ziskani této nemoci nikdo nemuze. Dité se rodi s ur¢itou vlohou zdédénou od
obou rodici. Tato vloha se béhem zivota muze, ale také nemusi projevit. V prabéhu let
se dité setkava s riznymi vnéjSimi faktory. Neékteré z nich mohou byt pro urcitého jedince
natolik neptiznivé, ze vyvolaji fetézec udalosti vedouci ke vzniku diabetu. V organismu
jedince s diabetickou vlohou se obranyschopnost obrati proti jednici samotnému a své
vlastni B-bunky povazuje za cizorodou ¢astici. Pomoci bilych krvinek je za¢ne ni¢it. DM
1. typu tedy patii mezi autonomni onemocnéni. [3]

B-bun€k ma zdravy ¢loveék ve své téle realné vic, nez by bylo potieba. Pouze ¢ast

bunék tedy staci k tomu, aby télo dostavalo dostatecné mnozstvi inzulinu pro udrZzovani



glykémie. Urcitou dobu se tedy po zacatku autoimunitniho procesu onemocnéni nic
ned¢je a nepozorujeme zadné piiznaky. MiZze to trvat n€kolik mésicti az let, to je
se pocet bun¢k piiblizi ke kritické hranici a ¢lovek se stava zraniteln&jSim. Inzulin je
dalezity 1 v dobé nemoci, kdy pii teploté nebo infekci jeho potieba stoupa. Staci se nakazit
pouhou rymou, chifipkou nebo anginou a projevi se prvni ptiznaky diabetu. Posledni
nemoc v$ak neni pfi¢inou vzniku diabetu, je pouze vyvolavajicim momentem. [3]

Glykémie je vysoka a projevuji se prvni ptiznaky. Nadbyte¢né glukozy v Krvi se
télo zbavuje jejim propousténim do moci. Glykémie ptesahne ledvinny prah pro glukézu
pii hodnoté 10 mmol/l. Na glukozu se vaze voda, ktera je s sebou v moci strhavana a
objevuje se polyurie. Nadmérmné ztraty vody vyvolaji pocit Zizné. Ziviny pfijaté z potravy
télem v podstaté pouze prochazeji, energie se tak ziskava ze svych zasob a clovék zacne
ubyvat na vaze. Buiky ovSem nejsou schopny energii vyrabét, ¢lovék je unaveny,
nevykonny a spavy. Tyto pfiznaky jsou natolik zfetelné, ze malokdy ujdou pozornosti.
Pokud se tak ovSem stane, glykémie nadéle stoupd, ale buniky nedostavaji potiebné
mnozstvi Zivin. T¢lo jako nahradni zdroj zacne vyuZivat tuky. Spalovani tukli ovSem vede
ke vzniku odpadnich latek kyselé povahy, které nazyvame ketolatky. Proces okyselovani
téla ketolatkami nazyvame ketoacidoza, ta postupné vede ke zvraceni. Jelikoz télo
nadmérné€ ztraci tekutiny jak moci (tekutina je strhavéana glukézou), tak zvracenim,
objevuji se ptiznaky odvodnéni. Nahromadéni kyselych latek a odvodnéni vede ke stavu
diabetického komatu, ktery zavazné ohrozuje zivot. [3]

Specialnim ptipadem DM 1. typu je latentni autoimunitni diabetes dospélych
LADA. U tohoto typu dochazi k postupnému ni¢eni f-bunek v prubéhu let a objevuje se

po 35. roce Zivota. [8]
Lécba

Cilem 1écby diabetu 1. typu je zajistit co nejlepsi kompenzaci, zabranit vzniku
komplikaci a umoznit pacientovi prozit co nejkvalitnéjsi a alespon stejné dlouhy Zivot
jako lidé bez diabetu. [3]

Lécba stoji na kombinaci edukace, selfmonitoringu, nefarmakologické terapie

(vyvazena strava, pohyb), farmakologické terapie (inzulin), prevence a 1écb¢ komplikaci.
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Mezi zékladni opatfeni patfi:
e Obnoveni latkové vymény s fyziologickou nebo alespon témét fyziologickou
koncentraci glukozy, glykovanych proteinti i tukt v Krvi.
e Udrzeni odpovidajici télesné hmotnosti.
e Zachovani normalniho krevniho tlaku. [8,9]
U DM 1. typu se uziva intenzifikovany inzulinovy rezim. Aplikovan je bud’
inzulinovou stfikackou, perem nebo inzulinovou pumpou. Inzuliny rozdélujeme na

pusobici kratkodobé a dlouhodobg. [8]
DIABETES MELLITUS 2. TYPU

DM 2. typu je onemocnéni zahrnujici poruchu metabolismu sacharidi, tukt a
proteind. Pfi¢inou je nedostatena citlivost tkani na inzulin. Funkce B-bunék pankreatu
tvofit inzulin je neporusena, nicméné je porusena dynamika inzulinu, kdy chybi inicidlni
peak (postprandialni rychly vzestup). To je pravdépodobné diivod nadmérného zvySovani
inzulinu v krvi. Casem se B-buiiky mohou vy&erpat a zptisobit inzulinopenii. Diabetes 2.
typu se vzacné vyskytuje u mladistvych v n€kolika podtypech, tento typ nazyvame
MODY. [2,3,8]

Lécba

Cil 1écby je stejny jako u DM 1. typu. Spoleéné s tipravou stravy a fyzickou
aktivitou se pouziva komplementarni 1écba inzulinem a peroralnim antidiabetikem.[8]
normalni télesné hmotnosti. Po téchto opatfenich se né¢kdy obnovi normoglykémie i
lipoproteinémie. Doplitkem pro pacienty s pretrvavajicim diabetem je intenzivni
komplementarni 1écba inzulinem na podporu Upravy dynamiky sekrece inzulinu

v kombinaci (ne vzdy) s peroralnimi antidiabetiky. [9]

GESTACNI DIABETES MELLITUS

Gestacni diabetes mellitus (dale také GDM) je porucha metabolismu glukozy,
lipidl a proteind, kterd se projevi v prubéhu t€hotenstvi, konkrétngji ve 2. az 3. trimestru

u Zen, kterym pfedtim nebyl diabetes diagnostikovan, a sama odezni béhem Sestined¢li.
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Zakladni 1écbou u GDM je diabetické dieta a vhodné zvolena fyzicka aktivita. U
90% Zen stac¢i uprava zivotni stylu pro kompenzaci téhotenského diabetu. Cilem 1é¢by je

snizeni rizika t€hotenskych a perinatalnich komplikaci. [10]
OSTATNI SPECIFICKE TYPY DIABETU

Dalsi, velice vzacné, typy diabetu mohou byt nasledkem genetické poruchy [-
bun¢k pankreatu, genetickou poruchou skladby inzulinu nebo onemocnénimi pankreatu
jako je onemocnéni exokrinniho pankreatu, endokrinopatie, ptisobeni chemikalii, 1€kt

nebo infekei. [1]

2.5 DIAGNOSTIKA

Podle tabulek je diabetes charakterizovan glykémii nala¢no pti hodnoté > 7
mmol/l a pfi oralni glukézovém testu (0GGT) s podanim 75 g glukozy v 200 ml vody.
Pokud je hodnota v rozestupu 2 hodin > 11,1 mmol/l, opét to znaci poruchu metabolismu

glukozy. Prehled je uveden v tabulce. [9]

Tabulka 2 - Vysledky a zavery pri diagnostice diabetu mellitu [9]

Diabetes mellitus Glykemie na laéno > 7 mmol/I
a/nebo glykemie za 2 hod pii oGGT >
11,1 mmol/I
a/nebo nahodnd glykémie > 11,Immol/l
Porucha gluk6zové tolerance Glykemie na laéno < 7mmol/l a glykemie

za 2 hodiny pfi oGGT 7,8-11,1 mmol/Il

Zvysena glykemie na la¢no 5,6-6,9 mmol/Il

2.6 AKUTNi KOMPLIKACE DIABETU MELLITU

Mezi akutni komplikace fadime hyperglykémii (at’ uz s ketoacidézou nebo bez),
laktatovou acidéozu a hypoglykémii. VSechny tyto stavy mohou vyustit az v koma.
Kontrola tézké hyperglykémie se provadi na JIP. Ulelem je pacienta rehydratovat,
podavat inzulin, stabilizovat jeho vnitini prostiedi a 1é¢it pfi¢iny pfedchoziho stavu.

Hypoglykémie je stav poklesu glykémie pod 3,8mmol/l. Jsou spustény
mechanismy pro kompenzaci (glukagon, katecholaminy, kortisol,...). Hypoglykémie se
projevuje tachykardii, tfesem, strachem, zmatenosti, pocenim, hladem, poruchami
chovéni a fe¢i. Mohou vytstit az v kie¢e. U¢innou 1é¢bou je podani a pozieni rychle se
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vstfebatelnych sacharidii, v pfipadé¢ te€zké hypoglykémie aplikace glukagonu a

intravenozni podani glukézy. [9]

2.7 CHRONICKE KOMPLIKACE DIABETU MELLITU

Na chronickych komplikacich diabetu se vyznamné podili porusena funkce
metabolismu lipidi. Je charakterizovana hlavné hypertriglyceridemie, Vznikaji pak malé
husté LDL, kter¢ jsou vychytavany na cévni sténé. To je ditvod, pro€ se u diabetiki ¢asteji
vyskytuje ischemickd choroba srde¢ni a dalsi kardiovaskularni onemocnéni. U diabetikil
2. typu se hypertenze vyskytuje dvakrat ¢astéji nez u diabetikd s prvnim typem.

Vedle kardiovaskularnich onemocnéni a hypertenze se asto objevuje diabeticka
neuropatie. Jedna se o nezanétlivé poSkozeni funkce a stavby periferniho nervstva. Dalsi
komplikaci je diabeticka nefropatie, kdy dochazi k proteinurii, hypertenzi a postupnym
ztratam ledvinnych funkci. Stane se tak mikrovaskuldrnim postizenim ledvin.

Dals§im zavaznym problémem je diabetickd makro a mikroangiopatie, diabeticka
makroangiopatie, také diabetickd noha, je onemocnéni zplsobené aterosklerdzou,
periferni neuropatii za pfitomnosti infekce. Dochazi k viceCetnym stendézdm a/nebo
K uzavérim tepenného fecisté, coz vede kischemii periferni Casti koncCetiny.
Mikroangiopatie je postizeni mensich cév. Nejcastéji zapiic¢inuji diabetickou retinopatii,

neuropatii a nefropatii. [8]

3 VLIV DIABETU NA JEDNOTLIVA OPTICKA MEDIA
OKA

Tkané& 1 organy jsou ovlivnény procesem a vyvinem diabetu. Nékteré vlivy jsou
akutni, jak uz byla zminéna ketoaciddza nebo hypoglykémie a n€které chronické, jako je
napiiklad diabetickd retinopatie. Retinopatie je u diabetickych pacientl castym
organovym onemocnénim projevujicim se v pozdni dobé po zacatku diabetu. Jedna se o
nejcastéj$i vaskularni onemocnéni sitnice. Trva piiblizn€ 10 let, nez se projevi prvni
pfiznaky, zalezi ovSem na kvalit¢ kompenzace. Extrémnimi nésledky retinopatie
(oslepnutim) trpi pfiblizn€ 2 % diabetikl, ovS§em uz poruchy zorného pole jejich kvalitu
zivota zasadné meéni. Diabetickd retinopatie vznikd disledkem diabetické

mikroangiopatie. Jednd se o poskozeni cévni stény zejména v kapilarnim tecisti, kdy po
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poruse permeability cévni stény nastdva zvySend transsudace tekutiny a plazmatickych
bilkovin zplsobujici edém sitnice. Hromadi se zde také vysokomolekularni latky tukové
povahy, kdy po jejich nedostate¢né absorpci vznikaji tvrdé exsudaty. [13]

Vyznamny vliv ma diabetes také na refrakéni vadu. NejvéEtsi roli zde hraje vliv
hodnoty glykémie na rohovku a ¢ocku. U pacientii trpicich DM tak casto dochazi ke
zménam zrakové ostrosti v duisledku kolisani glykémie v krvi. Pti¢inou téchto potizi je
tedy nespravna kompenzace, pii niz mtize béhem dne glykémie stoupat a klesat. [11]

Podle WHO pocet pacientli s DM po celém svété do roku 2030 stoupne na 366
milionti. Stoupne tim tedy i pocet diabetickych pacientd, se kterymi se optometristé¢ ve
své praxi setkdvaji. Vzhledem ke zminénym projeviim na oko véetné refrakce vyzaduji
takovi pacienti specificky piistup. [11]

V nésledujicich kapitolach se budu vénovat vlivu glykémie na jednotliva opticka
média oka. Tyto vlivy napf. zmény parametrti, indexu lomu a dal$i vyvolavaji naslednou

zménu refrakce. Celkovy vliv glykémie na refrakci bude vyhodnocen ve 4. kapitole.
3.1 ROHOVKA

Rohovka je ze 2/3 nejlamavéjSim optickym médiem oka. Refrakei tedy silné
ovlivituje jeji zaktiveni, rozdil mezi zakfivenim ptedni a zadni plochy rohovky a také jeji
tloustka. Diabetes muze vést ke strukturnim zméndm rohovkovych epitelidlnich a
endotelialnich bunék. [11]

Epitelidlni a endotelidlni buiikky rohovky slouzi jako bariéra. Pokud je naruSena
funkce endotelu, roste hydratace rohovky a sni i jeji tloustka. Rohovka v podstaté
nabobtnava. Zvétsena tloustka rohovky je u pacientil s diabetem predbéZzné definovana
jako minimalni otok rohovky. Brzy po zapoceti nemoci se zvySuje permeabilita endotelu
pro proteiny. [11]

Prokazana byla souvislost mezi zvySujici se koncentraci glukézy a s ni klesajici
aktivitou Na*, K*-ATPazy. Tento enzym je duleZitou soucasti endotelidlni pumpy
zodpovédnou za hydrataci rohovky. Jejim ukolem je aktivni transport vody a iontl ze
stromy do piedni komory. Cinnost endotelové pumpy zavisi také na mnozstvi kysliku,
metabolismu glukézy, tlaku ve strom& a mnozstvi ATP. Diabetes mellitus zptisobuje
poruchy bunécné struktury, funkce a snizuje pocet endotelidlnich bun¢k. Pi tomto stavu
dochazi k naruSeni funkce endotelové pumpy, dojde ke zvySenému proudeéni vody

z ptedni komory do stromatu a k otoku rohovky. Zajimavosti je nepochybné¢ dikaz o
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poklesu celkového otoku zptisobeného hypoxii vyvolané nosenim kontaktnich ¢ocek pii
zvysujici se glukoze v krvi. [11,12]

Zména refrakce souvisi také sindexem lomu rohovky. Index lomu epitelu
rohovky lidského oka je 1,401, index lomu stromy se pohybuje okolo 1,38 a rohovkovy
endotel ma hodnotu 1,372. Rohovkovy index lomu je diillezitym parametrem k tivaze u
pacientli s diabetem. Metabolity pochazejici a protékajici z komorové vody (véetné

glukozy) ovlivituji lomivost rohovky. Pokud bychom se podivali na vztah

pr = (ng —Dx1r ™",

kde ¢r je lomivost rohovky, ngje index lomu rohovky a ngje polomér zakiiveni
centrdlni ¢asti rohovky, tak pii pouziti Gullstrandovych konstant, kdy ng = 1,376 a 1y =
7,7 mm, dostaneme vysledek, ze pro zménu refrakce o 1 D by se index lomu musel zménit

00,0075, ¢emuz by odpovidala i zména centralniho zakiiveni rohovky o 0,2 mm. [11]
3.2 COCKA

Tloust’ka ¢ocky je Casto veEtsi u pacientl s diabetem nez u pacientd bez diabetu. U
pacientl jsou také pozorovana strméjsi zakfiveni jak pfedni, tak zadni plochy cocky.
S prvnim typem diabetu mellitu a u pacientt s rychlym progresem onemocnéni. S vékem
se zvetSuje tlouStka Cocky. Po zapoceti onemocnéni se zvétSuje tloustka kortexu a jadra
Cocky. Tyto skuteCnosti vysvéetluji pfrevazné rostouci pocet myopii u pacientll s timto
onemocnénim. Expanze sagitalni Sitky cocky také stoupd u pacientli trpici diabetem.
Ovsem vék ani délka onemocnéni za tyto zmény odpovédné nejsou. [11]

Co se tyce indexu lomu cocky, tak je nejvetsi v centru Cocky a klesa smérem do
periferie. UZ jen mald zména indexu lomu v centru ¢oc¢ky napt. o 0,02 zplisobi zménu
lomivosti 0 3 D. Dalsi moznou pii¢inou zmény refrakce ¢o¢ky jsou zmény v polomérech
zaktiveni jejich optickych ploch. Piedpokladana zména refrakce Cocky v ptipadé DM
byla vypocitana pomoci Le Grandova teoretického modelu oka. Jedna se o zjednoduSeny
model Gullstrandova schématického modelu oka. Uvazuje o ¢tyfech lamavych optickych
plochach a to predni a zadni plose rohovky a piedni a zadni plose cocky. Parametry Le

Grandova schématického oka jsou uvedeny v tabulce. [14]
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Tabulka 3- Parametry Le Grandova schématického modelu oka. [14]

Relaxované oko
Polomér k¥ivosti | Vzdalenost od 1. Index lomu za
[mm] plochy [mm] plochou
Rohovka — prvni 7,8 0,0 1,3771
plocha
Rohovka — druha 6,5 0,55 1,3374
plocha
Co¢ka — prvni 10,2 3,6 1,420
plocha
Cotka — druha -6,0 7,6 1,336
plocha
Sitnice -12 24,2 -

Pokud ptedpokladdme 3,1 mm jako hloubku ptfedni komory, pfedni plocha ¢ocky
by se musela posunout 0 0,5 mm a zménit sviij polomér z 10,2 mm na 14,1 mm, abychom
ziskali zménu refrakce ¢ocky o 2 D. Alternativou je také posunuti celé cocky o 1,5 mm
nebo zména indexu lomu napt. z 1,42 na 1,41 pro stejnou zménu refrakce. OvSem
nejpravdépodobnéjsi u DM je zména indexu lomu ¢ocky, kterd tedy zpiisobuje refrakéni
vady. [11]

U pacientii s diabetem mellitem 1. typu je také pozorovana mens$i amplituda
akomodace v nizkém véku nez u stejné starych kontrolnich subjekti bez diabetu. Navic
latence reakce je také neobvykle dlouha. [11]

S diabetem souvisi i pravdépodobnéjsi vyskyt katarakty. Pti Spatné kompenzaci
metabolismu sacharidl se pii hyperglykémii v ¢occe akumuluje nadbytek sorbitolu, ktery
jednak zpiisobuje rist osmotického gradientu vedouciho k nadmérnému zadrzovéni vody,
atak i k nabobtnani cocky. Druhym problémem je zhorSeni rozpustnosti proteinti v ¢occe,
coz vede k formovani katarakty. Komplikaci neni pouze hyperglykémie, ale také
hypoglykémie. Glukoza je také zdrojem energie cocky. Zmény glykémie v krvi také
pusobi bobtnani cocky, zmény ve vakuolach a zvySuji permeabilitu membran. VSechny

tyto zmény podminuji vznik katarakty. [11]
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3.3 KOMOROVA VODA

Produkce komorové vody je ovlivnéna pritokem krve v oku. U oc¢niho pritoku
bylo dokazano, ze se zvysuje se zvysujici se koncentraci glukozy v krvi. Dalo by se tedy
predpokladat, ze se produkce komorové vody zvysi se zvySujici se koncentraci glukozy
v krvi. Lze také ocekavat, ze by se se zvysSenou glykémii zvysil 1 pritok komorové vody.
Pti studiu pacientli s diabetem 1. typu byl pozorovan pritok komorové vody, prutok krve
okem a nitroo¢ni tlak. Zjistilo se vSak, ze pacienti s diabetem 1. typu maji snizeny prutok
komorové vody a nezda se ani, ze by produkce komorové vody byla ovlivnéna
koncentraci inzulinu nebo glukozy. [11]

Koncentrace gluk6zy v komorové vodé dosahuje 80 % obsahu glukézy v plazmé.
Z plazmy se do komorové vody dostava prostou difuzi. Nartst glykémie se tedy miize

projevit zménou indexu lomu nejen v rohovce a Cocce, ale i v komorové vodé. [31]
3.4 AXIALNI DELKA

Axialni délka oka je u pacienti s diabetem s retinopatii redukovana. Mezi
pacienty s diabetickou retinopatii tedy byla primérna axialni délka oka snizena oproti
skupin€ diabetikil bez retinopatie. OvSem nebyla nalezena zadna diference v axialni délce

oka mezi pacienty postizenymi diabetem a bez néj. [11]
4 VLIV DIABETU NA CELKOVOU REFRAKCI

Z predchozich odstavcd vyplyva, Ze diabetes mellitus vyznamné ovlivituje
opticka média oka a nasledné tedy i jeho celkovou refrakci. StéZzejnim parametrem je
hodnota glykémie. UZ od 19. stoleti jsou pozorovany, popisovany a zkoumany souvislosti
zmény glykémie svlivem na vidéni u pacienti s diabetem. Pokud u pacienta
s nediagnostikovanym diabetem dochazi k ndhlym a neekanym zménam vidéni, které
sam pozoruje, nebo se mu béhem vysetieni v Case nevysvétlitelné méni refrakce, miizeme
pfedpokladat, Ze by jednou z ptfic¢in mohl byt pravé doposud nekompenzovany diabetes
mellitus. U téchto pacientl je tedy pfed stanovenim kone¢né korekce potieba pockat na
vySetfeni Iékate a spravnou kompenzaci diabetu. Zmény refrakce mohou byt akutni nebo
chronické. [11]

Chronické zmény refrakce zaznamenany u diabetiki byly vétSinou myopicke.

Tyto zmény byvaji malé a mivaji tendenci se projevovat v dospélosti. Touto
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problematikou se zabyvala naptiklad publikace [15] zkoumajici frekvenci vyskytu
myopie u diabetickych pacientti. Testovano bylo 1416 dospélych, z toho 381 dospélych
s diabetem. ZjiStén byl vyssi vyskyt myopt u diabetiki cca 38 % nez u porovnavanych
subjektu cca 27,5 %. V dalsi praci [16], kde bylo testovano 160 dospélych myopi, z toho
80 diabetikti a 80 nediabetikd, autofi zjistili, ze béZzna hodnota u téchto dvou testovanych
skupin byla -2,00 D a -3,00 D. Ovsem bylo zji§téno, ze pozdé&jsi myopie se vice
vyskytovala u diabetikd, pfiblizné 40,0 %, Vv porovnani s 22,5 % u nediabetikd. Jak uz
bylo uvedeno, bobtnani ¢ocky (zvetSovani jeji tloustky) nebo zména jejiho zaktiveni by
mohla vysvétlovat zvySeny vyskyt pozdni myopie u diabetickych pacientd.

Nékteré studie zabyvajici se akutnéjsimi zménami glykémie u diabetickych
pacientt zjistily, ze akutni pokles glukozy v plazmé zpusobuje hypermetropizaci
[17,18,26-28]. Naopak jiné prace [29,30] dosly k zavéru, Ze k hypermetropizaci dochazi
u pacienti trpicich diabetem pii hyperglykémii. Tab. 3 podava ptehled vysledku
nékterych studii, ktery téZ poskytuje publikace [11]. Také z této tabulky je zfejmé, Ze
vysledky odli$nych studii jsou riznorodé. Je diilezité definovat, co slovo akutni znamena,
vyzkumy totiz popisuji zmény refrakce v jiném cCase. VétSina védcl se zajimala o
odpovéd’ oka po redukci hyperglykémie do normalniho hodnot. Tato redukce trvala
nékolik tydni az mésicii a méla by byt spiSe povazovana za sub-akutni odpovéd.
Nicméné vime, ze ¢as odpovidajici vstupu glukézy do oka je mezi 5-30 minutami [11] od
objeveni se glukdzy v plazmé. Zminény casovy faktor miZe byt pfi¢inou odlisnych

vysledku [11].

Tabulka 4 - Prehled vysledkii vybranych studii [11]

Autor Rok | Pocet Vysledek

subjektl
Huggert 1954 | 23 Myopie pied a hypermetropie po zacatku 1écby
Gwinup et al. 1976 | 10 Myopie po zpiisobeni hyperglykémie
Fledelius 1987 | 72 Myopie pied a hypermetropie po zacatku 1écby
Saito et al. 1993 | 5 Hypermetropie po zacatku 1é¢by
Furushimaetal. | 1999 | 7 Myopie po indukované hyperglykémii i

nediabetickych subjektl

Steffes 1999 | 1 Myopie po indukované hypoglekémii
Okamoto etal. | 2000 | 14 Hypermetropie po zacatku 1écby
Guisti 2003 | 20 Myopie po zacatku 1écby
Sonmez et al. 2005 | 18 Hypermetropie po zacatku 1écby
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4.1 REFRAKCE U NOVE DIAGNOSTIKOVANYCH DIABETIKU

Je dulezité si uvédomit, ze u nové diagnostikovanych diabetiki neni ustalena
hladina glukézy. V tomto piipadé bychom mohli nespravné stanovit korekei.
Vyzkumnici, napf. Saito, Y. et. al [11,17], se zabyvali refrakénimi posuny, ke kterym
dochazi, po zahajeni 1é¢by inzulinem. Inzulin ptisobi na buiiky celého téla, stimuluje
piijem, vyuziti, zpracovani a skladovani glukézy. Pokud by doslo k ndhlému poklesu
hladiny extracelularni gluk6zy nebo zvyseni intracelularni hladiny glukézy, jak je tomu
u doposud nelécenych diabetikd, mohl by se index lomu zménit vyznamnéji, nez kdyz
tato zména nastava téméf kazdou hodinu.

Je pravdépodobné, Ze u diabetickych pacientli membrana cocky propousti vice
vody pfi poklesu glykémie. Tedy béhem hypoglykémie se snizi i koncentrace glukdzy
vV komorové vodé. To mé za nésledek naruSeni osmotické rovnovahy epitelu Cocky, zvysi
se jeji propustnost a dochazi k refrakénim posuniim. Tyto zmény jsou vice pozorovany u
nov¢ diagnostikovanych a 1é¢enych diabetikil, ale mohou nastat a mit riizné projevy i u

kompenzovanych pacientt. [11]

4.2 AKUTNI ZMENY REFRAKCE U DIABETIKU

Zkoumany byly také akutni zmény glykémie u diabetikt 1. a 2. typu. Gwinup a
Villarreal [11,18] zkoumali vliv chronické a akutni zmény glykémie na refrakci. Jejich
skupina se skladala z 10 subjektd (vSichni diabetici). V této skupiné nejprve
demonstrovali pokles glykémie v krvi 0 5,6 mmol/l, coz béhem nékolika tydnt zptsobilo
zménu refrakce 0 + 0,5 D. Realizovali také pokus akutni zmény refrakce u 6 pacientl
z 10. Poc¢atecni hodnota glykémie u vSech Sesti pacientt byla pod 8,4 mmol/l, ale bohuZel
nebyly zaznamenany hodnoty glykémie po aplikaci. U vSech Sesti pacientl 15 minut po
aplikaci glukozy se projevila myopizace. Qwinup a Villarreal uvedené zmény objasnili
tak, ze akumulace vedlejsich produktli metabolismu glukozy v ¢occe spolu se zvySenou
absorpci vody zpusobuji bobtnani ¢oc¢ky a tim myopizaci. Toto vysvétleni téZ podpoiila
skute€nost, Ze dva afakicti pacienti po podani glukoézy hypermetropizovali. V tomto
ptipad¢ 1ze predpokladat vliv glykémie na rohovku, popf. na zadni stranu pouzdra ¢ocky,
ktery ptisobi refrakéni zménu. Srovndni opacnych vysledkl fakickych a afakickych
pacienti [11,18] vede k domnénce, Ze zména glykémie vyrazné vice ovlivni predni

kapsulu ¢ocky, epitel cocky a jeji vldkna (pfiCemz tyto procesy navozuji myopizaci), nez
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rohovku nebo zadni kapsulu ¢ocky. Navic data také napovidaji, ze odpovéd optického
systému a tedy zména refrakce po zmeéné koncentrace glukézy v krvi je mald. Zmény

refrakce u fakickych a afakickych subjektt, zjisténé ve studii [18], prezentuje obr. 1.
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Obrazek 1 - Zména refrakce fakického (Phakic) a afakického (Aphakic) oka
V case; upraveno podle [11]

Steffes (1999) [11,19] ziskal podobné vysledky jako Gwinup a Villerreal [11,18].
U subjekti s prvnim typem diabetu s ptibliznou glykémii 5,3 mmol/l redukoval aplikaci
inzulinu glykémii na 2,8 mmol/l. Po podani glukézy se glykémie subjekti zvedla.
Soubézné s tim byl pozorovan nejprve pokles (po podani inzulinu) a nasledné narast (po

podani glukoézy) hypermetropie.

V dalsim vyzkumu [20] probihajicim béhem 12 hodin se ve dvouhodinovych
intervalech méfila hodnota glykémie, sféricky ekvivalent refrakce, zakfiveni centralni
rohovky, hloubka pfedni komory, tloustka ¢oc¢ky a o¢ni aberace. Studie se zucastnilo
dvacet pacientt s diabetem 1. typu ve véku 38 let+ 14 lets HbAlc 8,6 % + 1,9 % (méfena
pouze na zacatku) a 21 pacientt s diabetem 2. typu ve véku 49 + 23 let s HbA1c 5,5 % +
0,5 % (mefena pouze na zacatku). Byli také vylouceni pacienti, kteti v minulosti prodélali
ocni operace, jsou amblyopicti, jejich vizus je horsi jak 6/9 nebo se 1é¢i z diabetické
makulopatie. Pacienti trpici kataraktou nebo retinopatii byli rozdéleni do specialnich
skupin podle stupné zavaznosti. Také nositelé kontaktnich ¢ocek byli pozadani o jejich

nenoSeni v dobé studie a den pfed ni, aby nedoslo ke kratkodobym rohovkovym zméndm
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v souvislosti s kontaktnimi ¢ockami. Biometrické a refrakéni zmény (autorefraktometr)
byly méteny vzhledem k ménici se glykémii. Pacienti jedli okolo 09:00, 13:30 a 17:30.
U diabetiku 1. typu se prumérna hodnota pohybovala okolo 11,1 mmol/l = 5,0 mmol/l, u
diabetiku 2. typu okolo 8,3 mmol/l + 3,0 mmol/l a u kontrolni skupiny okolo 4,6 mmol/l
+ 0,5 mmol/l. Z grafu na obr. 2 Ize vidét vyvin glykémie béhem dne. Data zmén
sférického ekvivalentu ziskand po 12 hodindch prezentuje graf na obr. 3. Akutni zmény
jsou téméft nulové. Zavérem studie [20] je nevyrazna, zanedbatelna zména akutni refrakce
v kratkém Case. Jak obé skupiny diabetikii, tak kontrolni skupina neprojevila zménu vétsi
nez +0,25 D. Tato studie tedy nepotvrdila akutni zménu refrakce pfi zméné glykémie,
ovSem sami autofi uznavaji, ze vykyvy glykémie pravdépodobné nebyly dostate¢né, aby
se refrakéni zména projevila. Tato prace tedy naznacuje, Ze se refrakéni zména neprojevi,

1 kdyz zména glykémie dosdhne az 6 mmol/l béhem par hodin.

pocate¢ni hodnoty (mmol/l)

Zména koncentrace glukézy od

7.00 9.00 11.00 13.00 15.00 17.00 19.00 21.00

Cas (hodiny)

Obrazek 2- Zména glykémie v pribéhu dne u skupin pacientii s diabetem 1. typu
(TIDM), 2. typu (T2DM) a bez diabetu (no DM) [20]
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Obrazek 3 - Akutni zména refrakce v case u skupin pacientii s diabetem 1. typu (T1DM),
2. typu (T2DM) a bez diabetu (no DM) [20]
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4.3 DLOUHODOBY VLIV GLYKEMIE NA REFRAKCI

Na problematiku dlouhodobého vlivu glykémie na refrakci cililo nékolik studii
[21-24]. Nasledujici text ptinasi jejich stru¢nou charakteristiku a shrnuti podstatnych

ziskanych vysledku.

V roce 1978 byla zapocata rozsahla studie dlouhodobého vlivu diabetu na refrakci
[21]. Bylo zaregistrovano 13125 diabetiki. Pozdé&ji bylo vybrano 1210 subjekti
s diagnostikovanym diabetem pied 30. rokem Zivota, jejichz 1écba je zavisla na aplikaci
cukrovka projevila po 30. roce zivota s hodnotou glykémie alesponi 11,1 mmol/l a nebo
glykovanym hemoglobinem alesponi 7,8 mmol/l. Tato skupina se nazyvala skupina s
,,p0zd¢jSim nastupem®. Ze skupiny s ,,diivéjSim nastupem* se 996 ucastnilo vstupniho
vySetfeni, 891vysetfeni konajici se kazdé 4 roky a 784 vySetfeni provadéné co 10 let.
V kontrolni skupiné nediabetickych subjektii se 381 castnilo vstupniho vySetieni, 269
ctyt letych kontrol a 211 deseti letych kontrol. VSichni byli vySetfovani podle stejnych
protokoltl. Zavéry jsou prezentovany pouze pro pravé oko, jelikoz vysledky na levém oku
byly téméf totozné.
ekvivalent -1,24 D + 2,02 D. Po péti letech byl pozorovan narust refrakce od -1,68 D u
subjektl ve véku 20-24 let az +0,11 D u subjekth ve véku 60+ let. Nebyla zjisténa
rozdilnost refrakce v zéavislosti na pohlavi, glykovaném hemoglobinu nebo pribchu
diabetu. Nejcastéji vyskytujici se zména po 10 letech ve sférickém ekvivalentu dosahla
hodnoty -0,28 D + 1,08 D. Nejmladsi ¢lenové skupiny dosahli zmény v praméru -0,23 D
Vv deseti letém intervalu. Zjistilo se, Ze Zeny maji vyss$i nartust myopie s vékem, pfi¢emz

U skupiny s ,,pozd¢j$im ndstupem* se pocatecni hodnota pohybovala okolo +0,69
D +2,05 D. Byl zjistén narist refrak¢ni vady se zvysSujicim se vékem z priimérné hodnoty
-1,15 D u subjekti pod 45 let a +1,04 D u osob starSich 85 let. Primérnd zména ve
sférickém ekvivalentu dosahla hodnoty +0,48 D + 0,89 D. U nejmladSich subjekti
skupiny se hodnota zmény pohybovala okolo +0,58 D. pficemz k nejrozsahlejSim
zméndm doslo u téch nejstarSich. Dale se u Zenského pohlavi projevil vétsi vyskyt
myopie, ovSem nebyl zjisténo spojeni mezi hodnotou glykovaného hemoglobinu,

pribéhem diabetu nebo vaznosti retinopatie s refrakci.
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Refrakce u kontrolni skupiny se pfirozené zmeénila se zvySujicim se v€kem

z prumérné hodnoty -1,53 D u subjektti ve véku 20 — 24 let a +1,52 D u osob ve veéku 75

vvvvvv

vvvvvv

myopie nez skupina s ,,pozd¢jSim nastupem* a také se vice menila jejich refrakce.
Zaverem této studie je zjiSténi, ze rizika diabetu ovliviujici refrakei jsou stejna
téméf jak pro prvni tak druhy typ diabetu mellitu. Navic v porovnani subjektd s diabetem
a bez nebyly zaznamendny zadné zésadni rozdily ve zméné refrakce s vékem. Vysledky
indikuji, ze v€k je tedy konzistentni faktor pro zménu refrakce. Cilem ovSem bylo
porovnat skupiny diabetikl prvniho a druhého typu, pficemz bylo zjisténo, ze subjekty

s 1. typem diabetu byly Castéji myopicti.

Studie z roku 1998 [22] probihajici mezi lednem a srpnem pozorovala 14 pacientl
s diabetem, jejichZ hodnota glukézy dosahovala 22,2 mmol/l a vice nebo mé¢li glykovany
hemoglobin HbAlc 12 % a vice. Skupina se skladala z 11 mizu a 3 Zzen ve véku 51,2 let
+ 13,1 let. Pét pacienti mélo problémy se Zziznivosti, polydypsii a polyurii a byli
diagnostikovani s DM. U ¢tyi pacienti byl zvySeny krevni cukr zaznamendn pfi
pravidelné kontrole lékatem. Zbylych pét pacientli bylo DM diagnostikovano 2-5 let pred
studii, ovS§em nebyla provadéna kompenzace. Pfevazna glykémie se pohybovala okolo
29,526 mmol/l (rozmezi 15,873 mmol/l — 45,732 mmol/l), hodnoty HbA1c okolo 11,9 %
(rozmezi 6,8 % — 16,0 %). Z téchto 14 subjekt bylo 12 s DM 2. typu a 2 s DM 1. typu.
Méfeni probihalo 6x denné pted a po kazdém jidle. Béhem hospitalizace v nemocnici
(v priméru 22 dni) byli pacienti méfeni 3. a 7. den od pocatku kompenzace. Vysledky
ukazuji, Ze pacienti s vySsi glykémii a glykovanym hemoglobinem na zacatku dosahli i
vétStho maxima hypermetropizace pii kompenzaci DM. Byla prokazana pozitivni
souvislost mezi snizujici se glykémii a hypermetropizaci po prvnich 7 dnech. Nebyla
ovSem prokdzana souvislost s pohlavim, vékem, pribéhem nemoci nebo zplsobem
kompenzace. To dokazuje, Ze stupent hypermetropizace zavisi na velikosti zmény hodnoty
glukozy v plasmé. Jak uz bylo vySe zminéno, méfeni probihala také 3. den po zahdjeni
1é¢by, ovSem zde se po denni redukci glykémie neprojevily Zzadné zmény. Piedpokladem
je pritomnost hematookularni bariéry. Zjisténi, Ze pacienti s poc¢atecni nejvyssi glykémii
1 myopii dosahli nejvyssi hypermetropizace by mohly vysvétlovat fakta, ze pfirozené

myopické o¢i maji vétsi objem, prodlouzenou axialni délku, dysfunk¢éni hematookularni
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bariéru a zmény ve sloZeni nitroo¢ni tekutiny a rozdily v osmotickém tlaku by byly vyssi
u myopickych o¢i nez u ptirozenych hypermetropii. K prokazani této hypotézy by ovsem
bylo potfeba zkoumat zménu kazdé slozky zvlast. OvSem ty jsou v kontaktu s jinymi
¢astmi oka, které se navzdjem ovlivituji. Celkova kompenzace a refrakce se ustélila
ptiblizn¢€ po 44,7 dnech (od 14 — 84 dni), po 3. dnu od zacatku kompenzace se zacaly
projevovat hypermetropické zmény. Maximalni zménu zaznamenali 6,1 dni (4 — 28 dni)
po zapoceti 1écby a primérnd zména vSech 28 oci byla +1,47 D. Hodnota nejvyssi

zmétené zmeny dosahla +3,75 D.

Dalsi prace [23] testovala skupinu 100 muzt a 30 Zen, ktefi byli diagnostikovani
diabetem 2. typu, netrp€li retinopatii a stéZovali si na rozmazané vidéni. Refrakce i
glykémie se méfila u kazdého pacienta 2x, jednou po diagnostikovani a po druhé za
mesic, kdy uz jejich hladina glukozy byla stala a kontrolovana. Primérnd pocatecni
glykémie nabyvala hodnoty 23,0325 mmol/l s primérnou hodnotou refrakce +2,5 D. Po
meésici 1é¢by se glykémie rovnala pramérné hodnoté 11,2665 mmol/l s primérnou
hodnotou refrakce +0,75. Zména refrakce dosahla hodnoty -1,75 D, takZze neni pochyb o
souvislosti refrakce s hladinou glukoézy v krvi. Nebyl zaznamenan vliv véku ani pohlavi

na refrakci.

Na druhou stranu jina studie [24] ukazuje opacné vysledky a to takové, Ze pti
zahajeni 1é¢by u nové diagnostikovanych diabetikii a snizeni glykémie dochazi
kK hypermetropizovani. Dvacet nové diagnostikovanych pacienti, 12 muzi a 8 Zen ve
véku v rozmezi od 28 do 58 let, diabetem s glykémii vyssi nez 12 mmol/l a glykovanym
hemoglobinem vy$$im nez 10 %. Mé&fila a pozorovala se refrakce, nitroocni tlak,
zakiiveni pfedni plochy rohovky, hloubka ptfedni komory, tloustka cocky, délka
sklivcového prostoru a axialni délka na konci 1., 2., 3. a 4. tydne béhem kompenzovani
diabetu. Zména refrakce byla zaznamenana, pokud doslo k posunu alesponn o +0,5 D.
Néahodna méteni glykémie se pohybovala v priméru 19,5 mmol/l (rozmezi 12,0 — 28,6
mmol/l) a glykovany hemoglobin 12,2 % (v rozmezi 10,1 % - 15,3 %). Vysledem byla
hypermetropizace po =zafatku 1é¢by. Po prvnim tydnu doSlo k maximalni
hypermetropizaci u 10 pacientl, po druhém tydnu u 7 pacientli, po tretim tydnu u 3
pacientl. Nejcastéjsi zména refrakce byla o +0,6 D, celkové zmény se pohybovaly
v rozmezi od +0,5 D az do hodnoty +3,2 D. K ustaleni refrakce doslo po druhém tydnu u

3. pacientql, po tietim tydnu u 9. pacientli a po ¢tvrtém tydnu u 7 pacientl. ZjiSténa byla
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zavislost mezi maximalni hypermetropickou zménou a glykovanym hemoglobinem,
nasledovné také mezi primérnou glykémii a refrakéni hypermetropickou zménou. Obé

situace jsou zobrazeny v nasledujicich grafech. [24]

3501

=)

=)

o
T
*

!\)

>

]
T

1.00

T

0.50 F

Maximalni hypermetropicka zména (D)
N
S

()00 ! 1 ! 1 1 1 |
9.0 10.0 11.0 120 13.0 140 150 16.0

Hodnota HbAlc (%)

Obrazek 4- Zavislost maximalni hypermetropické zmény refrakce na hodnoté

glykovaného hemoglobinu [24]

o
-
S
=
-
T
*

n
=]
T

p—

-~

p—

—_—

—
1

Maximalni hypermetropicka zména (D)

l

0.0 0.5 1.0 1.5 2.0 2.5 3.0

J

0.00 .

Primérna glykémie (mmol/l)

Obrazek 5 - Zavislost maximalni hypermetropické zmeény refrakce na hodnoté glykémie
[24]

26



Zavérem studie [24] byla skutecnost, Ze u vSech subjektli doslo ke zmén¢ alespon
nitroo¢niho tlaku, zakfiveni pfedni plochy rohovky, hloubce pfedni ocni komory,
tloustky Cocky, délce sklivcového prostoru ani axialni délky. Tato fakta nepotvrdila
hypotézu, ze pti rostouci glykémii se v coCce usazuje sorbitol a dochazi k tloustnuti cocky
(dochézi 1 ke zménam osmotického tlaku a vyssi absorpci vody) a ke zméné lomivosti.
Dalsim zjisténim byla souvislost mezi pocatecni hodnotou HbA Ic, ktera pokud dosahla
vysSich hodnot, nasledkem kompenzace se projevily vyssi hypermetropické maximalni
zmeény. Tato skutecnost mize naznacovat mechanismus, kdy hydratace ¢ocky vede ke

snizeni refrak¢ni sily Cocky a nikoliv ke zmén€ morfologie cocky.

4.4 REFRAKACE U ZDRAVYCH LIDIi ZA DIABETICKYCH
PODMINEK

Novy pohled na problematiku, zda hyperglykémie zplsobuje myopii ¢i
hypermetropii pfinesli v roce 1999 Furushima et al. [25]. Pfi svém vyzkumu pouzili
hormon somatostatin, jehoz vlastnosti je potlaceni sekrece inzulinu. Podal jej 7 subjektim
bez diabetu s bezproblémovym vidénim. Spole¢né s podanim glukdzy zpisobil u vSech 7
subjekti hyperglykémii. Primérna zména refrakce pozorovana u vSech subjekti byla o -
1,93 D + 0,39 D ptiblizn¢ 150 minut po zpisobeni hyperglykémie navzdory navozené
cykloplegii. Zmény refrakce probihaly zaroven se zvySovanim koncentrace glukozy
Vv krvi, ktera za¢inala na 3,9 mmol/l + 0,6 mmol/l a dosahla hodnoty 15,6 mmol/l + 2,3
mmol/l. Tedy cCas, po ktery se zvySovala glykémie byl stejny jako Cas, kdy se ménila 1
refrakce. Ultrazvukové vysledky také ukazaly zasadni zmény jako je zkraceni (zmélCeni)

predni komory. Axialni délka oka nebyla zménéna. [11,25]
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4.5 SHRNUTi PRO OPTOMETRISTY

Je potieba mit na paméti, ze ke kazdému pacientovi musime piistupovat
individualng. Z vysledku studii je jasné, ze ménici se hladina gluk6zy ma opravdu vliv na
refrakci, nevi se ovSem piesné jaky. Hyperglykemického stavu si vétSinou pacienti
nevSimnou tak jednoduse jako hypoglykemického, ktery mtze byt doprovazen pocenim,
chvénim, tzkosti, slabosti, hladem, zmatenosti, inavou, neschopnosti se soustiedit nebo
nahlou zménou chovani. Takovi pacienti potiebuji pfisun glukozy, ktery glykémii opét
zvysi. Nelze s ptesnosti ur¢it hodnotu zmény glykémie, pii které nastane urcitd zména
refrakce ve sméru hypermetropickém nebo myopickém. Jak uz bylo zminéno, kazdy
pacient je individudlni a tak i jeho fyziologie. Riiznorodé mohou byt i reakce a citlivost
na tyto zmény. Je proto vhodné se pacienta dotazat na jeho glykémii vzdy pied
vySetfenim, zdali je stalé a jestli se pohybuje kolem primérné stalé hodnoty jako jiné dny.
V piipad€¢ moznosti zméfeni si aktualni glykémie pozadame pacienta o zméteni a sdéleni
hodnoty, které v budoucnu mizeme porovnat. Pokud nastane situace, ze je glykémie
nezvykle vys$si nebo nizsi, poptipadé se béhem vysetieni nevysvétlitelné méni, je vhodné
pacienta poucit o moznosti $patné korekce, se kterou by byl v budoucnu nespokojen a
domluvit se s nim na jiném terminu s informovanim, Ze je potfeba glykémii sledovat i
dny pfedem. V pfipadé nové diagnostikovanych diabetikil se doporucuje pockat alespont
4 tydny po zapoceti 1écby, aby se ustalila hladina glykémie a opticky systém se s tim
dokazal vyrovnat. U dfivéjSiho vySetfeni bychom se opét mohli dopustit chyby. Byt je
vétSina diabetikli seznamena s komplikacemi tykajicich se tohoto onemocnéni, pouceni o

dobré kompenzaci v zavislosti s o¢nimi ireverzibilnimi zménami je na miste.
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5 ZAVER

Mechanismus vedouci k souvislostem mezi glykémii a refrakci neni Gplné znam.
Nemame doposud ziejmou odpoved’, zda se refrakéni zmény déji diky zméndm indexu
lomu rohovky, komorové vody nebo cocky, popfipad€ jejim bobtnanim, pozici nebo
velikosti. Z rozboru dostupné literatury se Ize domnivat, ze nejvyznamnéjsi vliv maji
pravé zmény v occe, ostatni procesy hraji spiSe dopliujici roli. Pisobeni glykémie
Vv Cocce na zaklad¢ stavajicich poznatku (viz napt. [20]) Ize vysvétlit dvéma procesy, které
mohou objasnit jak myopizaci, tak hypermetropizaci.

Glukéza vstupujici do ¢ocky ptes komorovou vodu procesem usnadnéné diftize
pii hyperglykémii vede k nadmérnému vychytavani glukézy v bunkach a vlaknech cocky,
které aktivuji alternativni zptsoby prace s gluk6zou jako je aldézo reduktaza. Disledkem
zakfiveni a myopizovani oka. Oproti tomu pozorované hypermetropické zmény je mozné
vysvétlit zménou indexu lomu cocky. Pokles koncentrace glukézy v komorové vodé
zpuisobuje zménu osmotického tlaku mezi komorovou vodou, cockou a sklivecem, vedouci
ke snizeni indexu lomu ¢o¢ky a nasledné hypermetropizaci.

Piesné fungovani mechanismu zmény glykémie pusobici na ¢ocku také nejsou
zcela jasné. Piedpoklada se, Ze se ob¢€ varianty déji soubézné. Zalezi tedy na tom, ktera
z uvedenych variant pievazuje. Pokud je pii hyperglykémii vyraznéj§i zmena tloustky a
zakiiveni cocky, dojde k myopizaci, pii zdsadngj$i zmén€ indexu lomu dojde
k hypermetropizaci. [11,20]

U nové diagnostikovanych pacientd s diabetem dochazi po zacatku 1éc¢by a
nasledné kompenzaci k vétSim refrakénim posuniim, které vétSinou vedou k
hypermetropizaci. Tyto zmény souvisi poc¢atecni hladinou HbAlc - vyssi hladina vedla
pti dlouhodobém snizovani glykémie KvyS$i hypermetropizaci. U nové
diagnostikovanych diabetikii se zména projevila uz po prvnich 7 dnech, k maximalni
zméné ovSem u vSech pacientll dochazi az po 3 tydnech od zacatku 1éCby. K ustaleni
refrakce dochazi az po 4. tydnech.

U dlouhodobého vlivu dochazi u 1é€enych diabetiki k astéjsi a veétsi myopizaci
nez u zdravych lidi bez diabetu. Pfi porovnani dlouhodobého vlivu diabetu na refrakci
mezi diabetiky s 1. a 2. typem se nepiislo na nijak vyraznou rozdilnost pti akutni zméné
refrakce, u dlouhodobého vlivu se doslo k zavéru, ze délka onemocnéni nema vliv na

dlouhodobou zménu refrakce, ov§em diabetici s 1. typem byvaji vice myopicti.
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Akutni zmény se pifi zvySovani glykémie projevuji vétsinou myopizaci [18,19],
pfi¢emz zmény refrakce nejsou nijak velké [20], pokud tedy nedochazi k extrémnim
vykyvim glykémie. Zajimavosti u akutnich zmén je hypermetropicky posun u afakickych
pacientd po podani glukozy [18]. Pfedpokladem je vliv na zadni kapsulu ¢ocky.

V ramci nasi odborné praxe bychom méli vénovat zvySenou pozornost pacientiim,
jejichz refrakce béhem vySetieni kolisd a maji nckteré z jiz zminénych klinickych
projevi. Je mozné, Ze o diabetu doposud nevi. Pfipadem miize byt i nedavno zhotovena
korekce, se kterou pacient neni spokojen, at’ uz z divodu neostrého vidéni, popiipadé
probihajicich astenopickych potizi, které mohly vzniknout vyssi korekei z jiz zminénych
moznych vlivii hladiny glukézy na refrakci. Pokud u opakovaného méfeni zjistime
vyrazné€ jinou korekei, urcité bychom moznost této diagndzy neméli opomenout a poslat
pacienta na celkové vysetieni ke svému praktickému 1¢kafi.

Naopak pokud u pacienta vime, ze trpi diabetem, zvySenou pozornost vénujeme
hodnoté glykémie v den méteni a tomu odpovidajici refrakci. Vhodné je si tyto hodnoty
zapisovat, sledovat jejich vyvin v Case a pokusit se pochopit individudlni mechanismus

daného pacienta trpiciho DM.
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