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Komplikácie diabetu

Úvod 
Prevalencia diabetes mellitus (DM) a  diabetickej reti-
nopatie (DR) na celom svete rapídne narastá. Diabe-
tická retinopatia je najčastejšia mikrovaskulárna kom-
plikácia diabetes mellitus a  patrí medzi najčastejšie 
príčiny slepoty vo veku od 20 do 74 rokov. V USA každo-
ročne zaznamenávajú 12 000  až 24 000  nových prípa-
dov oslepnutí pre diabetickú retinopatiu za rok [1]. Re-
latívne riziko oslepnutia u  ľudí s  DM je 5,2-krát vyššie 
ako u  ľudí bez DM [2]. Údaje z Wisconsin Epidemiolo-
gic Study of Diabetic Retinopathy ukazujú, že prolife-
ratívna diabetická retinopatia (PDR) a  DEM sa vyvíja 
u 1,07 až 1,3 % ľudí starších ako 20 rokov s DM [3]. Podľa 
Saaddine (2008) bolo v  USA v  roku 2008  odhadom 
14 456 000  diabetickej populácie staršej ako 20  rokov. 
V tomto roku bolo zistených 154 679 nových prípadov 
PDR a  187 928  nových prípadov diabetického edému 
makuly [4]. V  roku 2000  bolo v  USA 4,1  mil. ľudí s  DR 
a 0,9 mil. ľudí so zrak ohrozujúcou DR. Očakáva sa, že sa 
tento počet do roku 2050 strojnásobí a vo vekovej ka-
tegórii nad 65 rokov bude dokonca 4-násobný [4]. Inci-
dencia a prevalencia DR závisí od typu DM, užívania in-
zulínu, veku vzniku DM, trvania DM, rasy, pohlavia, od 
kontroly (kompenzácie) glykémie a  ostatných riziko-
vých faktorov [5,6].

Systémové a očné faktory ovplyvňujúce DR
Viac epidemiologických štúdií sledovalo vzťah medzi 
systémovými faktormi a  okulárnymi faktormi a  vzni-
kom DEM či progresie už existujúcej DR. 

Silný vplyv na prevalenciu retinopatie, incidenciu 
progresie diabetickej retinopatie s dôsledkami pre cen-
trálnu zrakovú ostrosť (CZO), vyžadujúcu fokálnu alebo 
panretinálnu laserkoagulačnú liečbu, má nedosta-
točná kontrola glykémie [7]. Početnými prácami je do-
kázané, že na vývoj či progresiu retinopatie a DEM má 
výrazný vplyv vysoký glykozylovaný hemoglobín HbA1c 
[8]. Vyššia hladina glykozylovaného hemoglobínu sa 
spája aj so zlyhaním odpovede DEM na fokálnu alebo 
mriežkovú laserkoaguláciu [9].

Ďalším závažným faktorom na vývoj retinopatie 
môže byť nekompenzovaný vysoký krvný tlak. Doká-
zalo sa, že zvýšenie diastolického tlaku je spojené s ná-
rastom DEM [10,11]. 

Vysoká hladina oxidovaného nízkoviskózneho li-
poproteínu cholesterolu môže ovplyvňovať retino-
patiu viacerými spôsobmi. Môže mať toxický vplyv na 
endotel kapilár a pericyty, čím môžu stimulovať zápal 
zvýšením produkcie cytokínov [12], ďalej môže viesť 
k  zvýšeniu sérovej viskozity alebo spôsobiť narušenie 
fibrinolytického systému [13]. Veterans Affairs Diabetes 
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Abstract
Diabetic retinopathy (DR) is the most common microvascular complication of diabetes mellitus (DM) and one of 
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Trial a  The Blue Mountains Eye Study nenašli a  nepo-
tvrdili spojitosť medzi hladinou totálneho choleste-
rolu, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu alebo hladi-
nou triacylglycerolov a závažnosťou či progresiou dia-
betickej retinopatie. Je však dokázaná spojitosť medzi 
vysokou hladinou cholesterolu a výskytom tvrdých ex-
sudátov u  ľudí užívajúcich inzulín bez ohľadu na vek 
[14]. Podľa Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
(ETDRS) zvýšená hladina cholesterolu a  nízkoviskóz-
nych lipoproteínov je spojená s vysokým výskytom tvr-
dých exsudátov, ktoré následne zvyšujú riziko straty 
zraku [15]. Predpokladá sa, že zvýšená hladina séro-
vých lipidov je spojená s  poruchou zraku v  dôsledku 
vývoja DEM, ale toto konštatovanie nie je priamym vý-
sledkom štúdie [12]. Odpoveď DEM na fokálnu/mriež-
kovú laserkoagulačnú liečbu môže závisieť od hladiny 
rôznych frakcií sérových lipidov. Retrospektívna štúdia 
na 65 očiach s DEM pri 1. alebo 2. type DM potvrdila, že 
po laserovej liečbe DEM zlepšenie centrálnej zrakovej 
ostrosti bolo signifikantne výraznejšie u pacientov, ktorý 
mali normálnu hladinu triacylglycerolov a HDL-choleste-
rolu oproti pacientom so zvýšenou hladinou triacylgly-
cerolov a „low“ HDL-cholesterolu [16].

Ďalším rizikovým faktorom vzniku alebo progresie 
DR a DEM je anémia. Bolo publikovaných niekoľko prí-
padov, kedy anémia vyvolala exacerbáciu progresie 
PDR a DEM [17]. Liečba anémie subkutánnou injekciou 
erytropoetínu asociovala so zlepšením makuly z  hľa-
diska tvrdých exsudátov a so zlepšením vízu.

Epidemiologické dáta WESDR naznačujú, že protei
núria je často spojená s  prevalenciou DR a  incidenciou 
PDR u  juvenilných diabetikov. Proteinúria je nezávislým 
rizikovým faktorom pre 25-ročnú incidenciu, ale nie 10-
ročnú incidenciu DEM pri 1. type DM. Proteinúria nea-
sociuje s 10-ročnou incidenciou DEM u starších diabe-
tikov vo Wisconsin Epidemiological Study of Diabetic 
Retinopathy (WESDR). Nízka sérová hladina albumínov 
a  mikroalbuminúria boli spojené so závažnejšími štá-
diami diabetickej retinopatie [5]. Závažnosť DR u star-
ších i mladších diabetických pacientov s trvaním ocho-
renia viac ako 10 rokov je v súvislosti s proteinúriou [5]. 
DM je jedna z možných príčin nefrotického syndrómu 
charakterizovaného masívnou proteinúriou, hypoalbu-
minémiou a  poklesom sérovej osmolarity. Toto spolu 
s retenciou solí a vody môže viesť k vývoju a exacerbá-
cii DEM. Diuréza s  furosemidom môže zlepšovať DEM 
v takejto situácii [18]. Hemodialýza a transplantácia ob-
ličiek môžu viesť k stabilizácii DR a zlepšeniu či vyrieše-
niu DEM [19].

Gravidita môže akcelerovať vývoj DR. Zvýšenie 
výkonu srdca, zvýšenie objemu plazmy, zvýšenie prie-
toku krvi a  príležitostný nástup anémie sprevádzajú-
cej graviditu môže viesť k  vývoju DEM. Vývoj a  prog-
resia kapilárnej nonperfúzie sú ireverzibilné a  môžu 
viesť k  poškodeniu zrakovej ostrosti. Tieto faktory 
môžu u gravidných diabetičiek viesť aj ku vzniku DEM 
[20] a  rapídnej progresii preexistujúcej PDR. Progresia 
DR počas gravidity závisí od závažnosti DR pri počatí, 

rýchlejšia progresia DR je zaznamenávaná pri pokroči-
lých štádiách DR pred graviditou [5].

Z  ostatných systémových faktorov DR a  DEM zhor-
šujú ich prognózu užívanie diuretík, nízka hladina sé-
rového albumínu, vysoká hladina Willebrandovho fak-
tora, hypomagnezémia a nízka hladina aktivátora plaz-
minogénu [5]. Naopak nízka hladina rastového faktora 
má relatívne protektívny účinok na vývoj DR. Nebola 
potvrdená súvislosť medzi DR a zvýšenou hladinou cel-
kového cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-choleste-
rolu, non-HDL-cholesterolu, fajčením, užívaním aspi-
rínu, počtom bielych krviniek, doštičiek, užívaním be-
tablokátorov [5]. 

Na základe uvedeného platí, že pred uskutočňova-
ním laserovej, intravitreálnej a  chirurgickej liečby je 
veľmi užitočné optimalizovať systémové faktory, ktoré 
ovplyvňujú DR.

Podobne ako systémové faktory, aj niektoré lokálne 
očné faktory majú vplyv na vznik a  vývoj DR. Sú to 
vysoká myopia a  chorioretinálne jazvy po prebehnu-
tej chorioretinitíde, ktoré redukciou časti hypoxickej 
sietnice výraznou mierou znižujú riziko vzniku PDR. Na 
tomto princípe v roku 1956 Meyer-Schwickerath účelne 
vyvinul liečbu DR xenónovou fotokoaguláciou [21].

Definícia DR a DEM, klasifikácia a klinický 
obraz
DR je súhrn cievnych a ložiskových zmien sietnice, ktoré 
sú výsledkom systémových (metabolických, endokrin-
ných a  hematogénnych) faktorov a  okulárnych anato-
mických osobitostí.

Zmeny, ktoré pri diabetickej retinopatii môžeme 
vidieť na očnom pozadí, môžeme koncepčne rozdeliť 
do 3 kategórií:

�� zmeny, ktoré sú výsledkom presakovania z mikro-
vaskulatúry (hemorágie, lipoidné exsudáty, edém 
sietnice),

�� nález, ktorý je výsledkom poškodenia štruktúry 
cievnej steny kapilár sietnice (mikroaneuryzmy, 
flebopatia),

�� zmeny, ktoré sú výsledkom ischémie a  následnej 
nadprodukcie rastových faktorov (vatovité ložiská, 
škvrny, intraretinálne mikrovaskulárne abnormality 
(IRMA), preretinálne neovaskularizácie, fibrovasku-
lárne proliferácie, trakčná amócia sietnice, prereti-
nálne hemorágie a hemorágie do sklovca [5].

Závažnosť každého z týchto nálezov môže byť klasifi-
kovaná a kvantifikovaná na základe stupňa poškodenia 
sietnice, napr. podľa počtu mikroaneuryziem a hemo-
rágií v každom kvadrante fundusu, na základe veľkosti 
plochy sietnice postihnutej neovaskularizáciami, IRMA, 
fibroproliferatívnym tkanivom, alebo oblasti makuly so 
zhrubnutím sietnice. The Eye Diseases Prevalence Rese-
arch Group klasifikuje prítomnosť DR ako ľahkú, stredne 
závažnú a závažnú diabetickú retinopatiu a diabetický 
edém makuly alebo ich rôzne kombinácie navzájom [5]. 
V  súčasnosti The Global Diabetic Retinopathy Project 
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Obr. 1. NPDR – flebopatia, mikroaneuryzmy,  
intraretinálne hemorágie, tvrdé exsudáty

Obr. 5. Difúzny DEM – ťažký (presakujúce mikroaneu-
ryzmy, porucha PES zadnej hematookulárnej bariéry, 
tvrdé exsudáty, zhrubnutie sietnice v celej makule)

Obr. 3. PDR – fibrovaskulárne proliferácie, pruhy

Obr. 2. PDR – neovaskularizácie okolo TZN,  
intraretinálne hemorágie

Obr. 4. Fokálny DEM – stredne závažný (presakujúce 
mikroaneuryzmy a tvrdé exsudáty, ložiskové zhrubnu-
tie sietnice nezasahujúce priamo centrum)
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Group sa pokúsila zjednodušiť schému klasifikácie DR 
na uľahčenie včasnej diagnostiky ochorenia, ako aj na 
uľahčenie komunikácie medzi oftalmológmi, diabeto-
lógmi a praktickými lekármi, aby DR a DEM boli čím skôr 
detegovateľné, jednotne reprodukovateľné a aby bola 
čo najskôr indikovaná správna aktuálna moderná liečba 
tohto ochorenia – tab. 1, tab. 2, [22].

Špecializované zobrazovacie vyšetrovacie 
metódy
Základom každého očného vyšetrenia je vyšetrenie 
centrálnej zrakovej ostrosti a vyšetrenie vnútroočného 
tlaku, predného segmentu oka a očného pozadia. Vy-
šetrenie očného pozadia u  pacienta s  DM musí byť 
uskutočnené najmenej raz ročne – vyšetrenie v artefici-
álnej mydriáze, a to u oftalmológa prvého kontaktu di-
rektným priamym oftalmoskopom. V prípade potvrde-
nia diagnózy DR a/alebo DEM nasleduje vyšetrenie na 

pracovisku, ktoré sa špecializuje na diagnostiku a liečbu 
ochorení sietnice. 

Na presnú klasifikáciu DR a DEM, na indikáciu správ-
nej liečby a  sledovanie vývoja ochorenia sa využívajú 
špeciálne zobrazovacie vyšetrovacie metódy, z ktorých 
každá má svoju výpovednú hodnotu [5]:

�� Stereoskopické vyšetrenie fundusu umožňuje pries-
torové plastické vyšetrenie zmien na povrchu siet-
nice, napríklad plastický reliéf makuly pri jej edéme, 
epiretinálne lézie (fibrózne pruhy) a  výšku trakčnej 
amócie sietnice.

�� Farebná fotografia očného pozadia a  stereofoto-
grafia fundusu má neoceniteľný význam pri posudzo-
vaní/monitoringu vývoja DR a DEM a  ich odpovede 
na liečbu, tiež z forenzných dôvodov.

�� Fluoresceínová angiografia je invazívna vyšetrova-
cia metóda, pri ktorej sa ako kontrast používa Fluo-
rescit. Pri vyšetrení sa aplikuje 5 ml 10% Fluorescitu 

Tab. 1. �Navrhovaná medzinárodná klasifikácia diabetickej retinopatie podľa závažnosti nálezu  
(obr. 1, obr. 2, obr. 3) 

navrhovaný stupeň
podľa závažnosti ochorenia

nález zistený v mydriáze

bez retinopatie žiadne abnormality

mierna NPDR len mikroaneuryzmy

stredne závažná NPDR (obr. 1) viac ako len mikroaneuryzmy, ale menej ako pri ťažkej NPDR

ťažká NPDR (obr. 1) niektoré z týchto nálezov: 

�� > 20 intraretinálnych hemorágií v každom zo 4 kvadrantov
�� flebopatia v 2 kvadrantoch
�� IRMA v 1 kvadrante
�� bez známok PDR

PDR (obr. 2 a 3) ≥ 1 z týchto nálezov

�� neovaskularizácie
�� sklovcové/preretinálne hemorágie

Tab. 2. �Navrhovaná medzinárodná klasifikácia diabetického edému makuly podľa závažnosti nálezu  
(obr. 4, obr. 5) 

navrhovaný stupeň
podľa závažnosti ochorenia

nález zistený v mydriáze

DEM neprítomný (chýba) neprítomné zhrubnutie sietnice 
alebo tvrdé exsudáty na zadnom póle

prítomný DEM prítomné zhrubnutie sietnice 
alebo tvrdé exsudáty na zadnom póle

ak je DEM prítomný mierny DEM:

�� nejaké zhrubnutie sietnice 
�� alebo tvrdé exsudáty na zadnom póle v určitej vzdialenosti od centra makuly

stredne závažný DEM (obr. 4): 

�� hrubnutie sietnice alebo tvrdé exsudáty blížiace sa k centru makuly, nezahŕňajúc centrum

ťažký DEM (obr. 5): 

�� zhrubnutie sietnice alebo tvrdé exsudáty, zahŕňajúc centrum makuly

NPDR – neproliferatívna diabetická retinopatia

Spracované podľa: Wilkinson et al, 2003

Spracované podľa: Wilkinson et al, 2003
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do kubitálnej vény a na snímkach, ktoré sa následne 
robia v sérii, sa hodnotí patologická hyperfluorescen-
cia z  presakovania a  prifarbovania, rovnako patolo-
gická hypofluorescencia z  nenaplnenia alebo z  blo-
kovania normálnej fluorescencie hemorágiami či 
exsudátom.

�� Optická koherentná tomografia (OCT – optical co-
herence tomography) je nová neinvazívna vyšet-
rovacia metóda na vyšetrenie a  zobrazenie sietnice 
hlavne makuly na priereze in vivo odpovedajúc vrst-
vám sietnice. Má nenahraditeľnú hodnotu hlavne 
pri diagnostike, klasifikácii DEM,  indikácii správnej 
liečby DEM a  monitoringu vývoja DEM pri naturál-
nom vývoji alebo po liečbe (zobrazenie a kvantifiká-
cia edému).

�� Mikroperimetria podáva alternatívne vysvetlenie 
straty zraku, iné ako množstvo edému merané po-
mocou vyšetrení OCT. Mikroperimetria fundusu je 
skenovací laserový oftalmoskop, ktorý mapuje fi-
xačné vlastnosti a  citlivosť makuly. Zároveň podáva 
informáciu aj o paramakulárnej zrakovej funkcii, čo je 
pri DEM veľmi dôležitá informácia.

�� Ultrasonografia mód B, 3D je zobrazovacia vyšet-
rovacia metóda primárne určená na vyšetrenie očí 
s opaknými optickými prostrediami a krvácaniami do 
sklovca. U pacientov s DR pri krvácaniach do sklovca 
je takéto ultrazvukové vyšetrenie fundusu veľmi 
dôležité, ponúka informáciu, či je prítomná alebo ne-
prítomná amócia sietnice, ukazuje lokalizáciu a  in-
tenzitu hemorágií v sklovci.

�� Multifokálna elektroretinografia (ERG) umožňuje si-
multánne elektrofyziologické testovanie početných 
malých okrskov sietnice. Abnormálne vlny druhého 
rádu môžu byť detegované pred rozvojom diabetic-
kej retinopatie na podklade deficitu vo vnútorných 
vrstvách sietnice.

Liečba diabetickej retinopatie 
a diabetického edému makuly
S pribúdaním vedeckých poznatkov v etiopatogenéze 
DR a DEM sa postupne upravujú názory na ich liečbu.

Laserová liečba 
Používa silný zdroj svetla na koaguláciu tkaniva. ETDRS 
odporúča fokálnu koaguláciu presakujúcej liečiteľ-
nej lézie pri fokálnom diabetickom edéme makuly 
a  mriežkovú koaguláciu pri difúznom edéme makuly. 
Priama fokálna koagulácia cielene uzatvára presaku-
júce mikroaneuryzmy, čím napomáha udržať aktu-
álnu centrálnu zrakovú ostrosť a redukuje progresívnu 
stratu CZO. Laserové svetlo je absorbované hemoglo-
bínom vnútri mikroaneuryziem. Pri mriežkovej fotoko-
agulácii pri difúznom edéme makuly sa robia na siet-
nici jemné koagulačné ložiská, laserové svetlo je ab-
sorbované bunkami pigmentového epitelu sietnice 
(PES). Mriežková koagulácia má redukovať presako-
vanie z  permeabilných abnormalít pri porušenej vnú-
tornej i  vonkajšej hematookulárnej bariére a  obnoviť 

nátrium-káliovú pumpu regenerovaným pigmentovým 
epitelom sietnice. Tento mechanizmus vedie k redukcii 
edému makuly. Fokálna koagulácia liečiteľnej lézie pri 
DEM vykazuje dobrý a pretrvávajúci efekt na zachova-
nie a zlepšenie CZO. Difúzny edém makuly pri DM len 
v 24,6 % odpovedá regresiou na mriežkovú koaguláciu 
[23]. Pri PDR je indikovaná panretinálna laserkoagulá-
cia, ktorá zlepšuje oxygenáciu sietnice a stále predsta-
vuje zlatý štandard liečby PDR.

Cielená etiopatogénna farmakoterapia 
Farmakoterapia DR a  DEM ani prevencia vzniku DR 
a DEM nie je doteraz známa. Nádejou v liečbe DR a DEM 
sa ukázali intravitreálne aplikované steroidy a antiVEGF, 
ktoré znižujú hyperpermeabilitu kapilár a  tým bránia 
vzniku alebo progresii DEM, pri PDR zabraňujú vzniku 
a  progresii neovaskularizácií [24]. Steroidy majú pri 
liečbe diabetického edému makuly viacnásobný efekt. 
Redukujú cievnu hyperpermeabilitu, bránia poškode-
niu hematookulárnej bariéry  – antiedémový účinok, 
znižujú tvorbu VEGF (vascular endothelial growth 
factor) – antiangiogénny účinok, majú protizápalový 
účinok, inhibujú metaloproteínkinázu a  majú antipro-
liferatívny účinok [25]. AntiVEGF znižujú neoangioge-
nézu a výraznou mierou znižujú cievnu hyperpermea-
bilitu znížením stimulu pre proliferáciu endotelových 
buniek, pre syntézu intercelulárneho matrixu a  zníže-
ním fosforylácie okludínu spevňujú spojenia endotelo-
vých buniek, čo znižuje permeabilitu ciev [26].

Chirurgická liečba 
Je indikovaná v prípadoch, kde laserová liečba je kon-
traindikovaná: zlyhanie laserovej liečby pri PDR, zlyha-
nie fokálnej alebo mriežkovej laserovej liečby DEM, zly-
hanie antiVEGF-liečby DEM. Chirurgická liečba zahŕňa 
pars plana vitrektómiu so separáciou zadnej hraničnej 
vrstvy sklovca (ak je prítomná), kompletné odstránenie 
fibroproliferatívnych epiretinálnych membrán, peeling 
membrana limitans interna zo zadného pólu oka. Vitre-
omakulárna chirurgia musí zaistiť dokonalé odstráne-
nie všetkého epiretinálneho tkaniva [27].

Záver
Pochopenie mechanizmov, ktoré predstavujú základ 
cukrovky, a  naša schopnosť zlepšiť očné komplikácie 
napredujú rýchlym tempom. Škála disciplín, ktoré pri-
spievajú k pokroku, je veľmi široká a zahŕňa biochémiu, 
patofyziológiu, molekulárnu biológiu, epidemiológiu, 
klinickú medicínu, ekonomiku a etiku.

Z  oftalmologického hľadiska si starostlivosť o  pa-
cienta s  DR a  DEM vyžaduje včasnú diagnostiku DR 
a DM, na základe výsledkov nových zobrazovacích vy-
šetrovacích metód indikovať a uskutočniť správnu mo-
dernú liečbu pri dobrej kontrole glykémií a ostatných ri-
zikových faktorov. Prognóza vývoja centrálnej zrakovej 
ostrosti pacienta s DM závisí od úzkej spolupráce diabe-
tológa a oftalmológa. 
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