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Souhrn: Rizikové faktory diabetické retinopatie Ize rozdélit na neovlivnitelné a ovlivnitelné. Mezi neovlivnitelné pat¥i typ diabetu, vék pa-
cienta v dobé jeho vzniku, délka jeho trvani a genetické faktory. Za ovlivnitelné Ize povaZovat predeviim kompenzaci diabetu, déle pak sys-
témové Cinitele, jako jsou tlak krevnf, hladiny lipidé. Vliv maji i konkomitujici onemocnéni. Clanek také zmiriuje riziko rychlé kompenzace
a iatrogenni vlivy.
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Risk factors for diabetic retinopathy

Summary: Risk factors for diabetic retinopathy can be divided into modifiable and non modifiable. Non modifiable include the type of
diabetes, age of the patient at the time of onset, duration, and genetic factors. Primarily it can be influenced by glycemic control, as well
as systemic factors such as blood pressure, serum lipids. Concomitant diseases also affect diabetic retinopathy. The article also mentions

the risk of rapid compensation and iatrogenic influences.
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Uvod

Vznik a pribéh diabetické retinopatie
(DR) je ovlivnén mnozstvim faktord.
Na ¢ast z nich jsme schopni pisobit.
Nékteré, jako typ diabetes mellitus
(DM), vék pacienta v dobé jeho vzniku,
trvani diabetu a genetické predpo-
klady, jsou prakticky neovlivnitelnymi
¢initeli. Naproti tomu je mozné ovliv-
nit vyznamné rizikové faktory, kompen-
zaci DM, déle pak castd konkomitu-
jici onemocnéni, jako jsou hypertenze,
dyslipidemie, obezita, postizeni ledvin
a dalsi. Nasledujicf stat se zabyva za-
vaznymi rizikovymi faktory.

Epidemiologické neovlivnitelné
rizikové faktory

Na incidenci a prevalenci DR v diabe-
tické populaci plisobi fada neovlivni-
telnych, predevdim casovych faktord.
U muzd se DR objevuje vétsinou pred
dosazenim 45 let, u Zen o néco pozdéji.
Znamky DR se ptfi DM 1. typu objevi do
2 let po zachytu jen u 2-7 % nemocnych.
Po 10 letech pocet postizenych narlista
na 50 % a po 20 letech na 75 % a vice.
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U vice nez 25 % nemocnych se objevuje
nejzavaznéj$i forma DR, tedy forma
proliferativni (PDR). Jedna-li se o DM
2. typu, jsou zmény na sitnici patrné jiz
2. rok po zachytu u vice nez 20 % nemoc-
nych. Jednou z pricin tak vysokého ¢isla
je jisté i obtizné urcitelnd doba vzniku
DM 2. typu. Pomérné casto se stava, Ze
u téchto pacient podezifeni na DM vy-
slovi jako prvy oftalmolog pfi rutinnim
vySetfeni o¢niho pozadi. Incidence DR

po 10-12 letech je pak u obou typt dia-
betu témér shodna. Velmi presna epi-
demiologickd data o DR ndm pted-
kladd dosud neptekonand populaénf
Kleinova studie z Wisconsinu zahdjena
v roce 1980 (Wisconsin Epidemiologic
Study of Diabetes - WSDR). Nékteré
podstatné vysledky této studie ilustruji
grafy 1-5.

Diabeticky makularni edém (DME),
ktery je nejcastéjsi pti¢inou zadvaz-
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Graf 1. Frekvence DR v zavislosti na délce trvani DM 1. typu (podle [8]).
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Graf 2. Frekvence DME v zavislosti na délce trvani DM 2. typu (podle [8]).
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Graf 3. Frekvence DME v zavislosti na délce trvani DM 1. typu (podle [8]).

ného poklesu zraku, se mdze jiz obje-
vit i u poéinajici neproliferativni formy
DR (NPDR), a to az v 6 % pt¥ipadd.
U pokrocilé formy NPDR je zachycen
u 63 % nemocnych. U PDR az u 74 %
diabetikli. Jeho prevalence narlstd
s délkou DM a je také p¥imo zavisla
na hladiné glykovaného hemoglobinu
(HbA, ) a na pokrocilosti diabetické
nefropatie.

Typ DM vyznamné ovliviiuje klinicka
stadia DR. Obecné lze Fici, Ze vétsi

sklon k PDR maji mladf, $patné kom-
penzovanf diabetici 1. typu. U diabe-
tik( 2. typu se PDR vyviji pozdéji, ale
ma vétsi sklon k ¢asnému vzniku DME,
ktery se u diabetikdl 1. typu vyviji vétsi-
nou pozdéji.

Ptimy vliv pohlavi na vznik DR nebyl
nikdy presvédcivé prokdzan, mezi muzi
a zenami v3ak jsou rozdily ve véku, kdy
se DR rozviji.

Endokrinnfi a rlistové faktory mohou
hrat vyznamnou roli v patogenezi pro-

Ukazatel
HbA, (mmol/mol)

nala¢no/pted jidlem (mmol/I)
postprandialni (mmol/l)

Tab. 1. Cile Ié¢by nemocného diabetem.

glykemie v Zilni plazmé nala¢no/pred jidlem (mmol/l)
glykemie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)

Pozadovana hodnota
< 45 (< 60)
<6,0 (<7,0)
4,0-6,0 (< 8,0)

5,0-7,5 (< 9,0)
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liferativni formy diabetické retinopa-
tie. K nejvyznamnéjsim patif rlstovy
hormon (GH). Hladiny rastovych hor-
mond jsou u diabetikd zvysené. GH
pusobi prostfednictvim insulin (like)
growth faktoru-1 (IGF-1). IGF-1 je
produkovédn predeviim endotelovymi
burikami a jeho hladiny u inzulin de-
pendentnich pacientd jsou obecné
nizké. Hladina tohoto hormonu se vy-
znamné zvySuje u progresivnich forem
DR, ale také p¥i ndhlé kompenzaci
dlouhodobé dekompenzovaného dia-
betu. Jeho zvySenou koncentraci na-
chézime ve sklivci u diabetikd s prolife-
rativni DR.

NékteFi autofi tvrdi, Ze IGF nemd
ptimy vliv na DR. Jeho plsobeni totiz
zavisi na IGF-BP (binding protein),
ktery je produkovén v jatrech. Vyluco-
vani IGF-BP je ptfmo Gimérné pFisunu
potravy. U obéznich pacientt s bulimif
viddme vyraznou progresi DR.

Hladina rdstového faktoru ziejmé
primo ovliviiuje prabéh DR u détf
a dospivajicich.

Extraokularni ovlivnitelné rizikové
faktory DR

Kompenzace DM

Zasadni vliv na diabetickou retinopa-
tii md kompenzace DM. Je jasné do-
loZeno, Ze ¢asnd a tésnd kompenzace
diabetu je Gcinnd v prevenci rozvoje
a progrese DR. Uplatriuje se tzv. me-
tabolickd pamét. Nejvy3si ndroky
na tésnost kompenzace (HbA, pod
45 mmol/mol) nezavisle na typu dia-
betu jsou v obdobi tésné po zachytu
onemocnéni a u osob s nizkym kar-
diovaskularnim rizikem (nemocnf
s kratce trvajicim diabetem, bez kar-
diovaskularnich prihod v anamnéze
a aktudlnimi hodnotami HbA, asi do
70 mmol/mol). U osob s pfidruze-
nymi, zavaznymi chorobami, u nichz
hypoglykemie zvysuji riziko kardio-
vaskuldrnich komplikaci, jsme méné
prisni (HbA, pod 60 mmol/mol). Z&-
sadnim pozadavkem je bezpeénost
lécby, tedy neptitomnost hypoglyke-
mii. P¥ snaze o sniZeni hyperglykemie
nezaleZi na volbé hypoglykemizujiciho
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prostredku, dilezZitd je dosazend hod-
nota kompenzace cukrovky. Otdzka
specificky vyhodného antidiabetika zd-
stava oteviend.

Cilem |é¢by nemocného diabetem by
mély byt hodnoty uvedené v tab. 1.

Syndrom ¢asného
normoglykemického zhorseni

Pokles glykemii by nemél byt prudky.
Zejména u dlouhodobé téZce dekom-
penzovanych nemocnych hrozi syn-
drom ¢asného normoglykemického
zhorseni. Je to pfechodné zhorSeni DR,
k némuz maze dojit po rychlém zlep-
Seni kompenzace cukrovky u nemoc-
nych s diabetem 1. i 2. typu, napt. po
zahdjenf |é¢by inzulinem, zavedeni in-
tenzifikovaného inzulinového reZzimu,
prechodu na lé¢bu inzulinovou pum-
pou ¢i transplantaci pankreatu. Na
o¢nim pozadi, vlivem nérdstu hladin
rastovych faktord, rychle progreduje
pokro¢ila forma DR a DME. Tento stav
je charakterizovan téz tézkou hypoxif,
edémem a vznikem mékkych exsudatt,
tedy fokalnim infarktim nervovych vla-
ken, a axoplazmatické stdze. Riziko-
vym faktorem je vysokd hladina HbA,
a zdvaznost DR. Nejde o fatalnf kom-
plikaci, ale klinicky pribéh nemusi byt
vzdy benigni. Proto je nutné o zahajen(
intenzifikovaného rezimu vzdy infor-
movat oftalmologa. Optiméln{ kom-
penzace by mélo tedy byt dosazeno
pozvolna v priibéhu nékolika mésica.

Hypertenze

AZ 50 % diabetikt evropské populace
trpi hypertenzi. Jak ukazuje mnoz-
stvi studif, md krevni tlak nepochybny
vliv na vznik a prabéh DR. U pacientd
s diabetem a hypertenzi je sniZena
schopnost regulovat pritok krve sit-
nici v disledku porusené retinalnf vas-
kularni autoregulace. Hypertenze pu-
sobi poskozeni endotelu retindlnich
cév a zvyseni exprese vaskuldrniho en-
dotelidlniho ristového faktoru (VEGF)
a tfim i rizika progrese NPDR do PDR.
Léc¢ba hypertenze by méla byt zaha-
jena u v8ech nemocnych s DM p¥i
TK = 140/90 mm Hg.
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Graf 4. Frekvence DR v zavislosti na délce trvani DM 2. typu (podle [8]).

Zahdjen{ |é¢by u nemocnych s DM
pti niz8ich hodnotdch TK je vhodné jen
u osob se subklinickymi projevy orgd-
nového postiZeni, predevs§im s mikro-
albuminurif a proteinurii.

Cilové hodnoty TK < 130/80 mm Hg
jsou v8ak obzvlasté u diabetikl obtizné
dosazitelné.

Pouzitelné jsou vSechny tiidy anti-
hypertenziv. Obvykle je nutnd kom-
binovand lé¢ba minimalné dvéma
prepardty. Do kombinacf je vhodné za-
hrnout blokatory systému renin-angio-
tenzin (ACE-l nebo sartany) vzhledem
k jejich Gc¢innosti na diabetické posti-
Zenf ledvin.

Retino-rendlni syndrom

Klinickd diabetickd nefropatie zna-
mend pro diabetiky 1. typu 8krat vy3si
ro¢ni incidenci PDR, nez jakou naché-

zime u diabetik(i bez poskozenf led-
vin. Mikroalbuminurii povazujeme za
znamku rizika proliferativnich zmén
na sitnici. Podobny vztah je i u diabe-
tikél 2. typu. Hovofime o retino-rendl-
nim syndromu, kdy velmi ¢asto vidime
progresi diabetického makuldrniho
edému.

Dyslipidemie

Epidemiologické studie doklddaji vy-
znamné vztahy mezi vyskytem tvr-
dych lozisek exsudatl na sitnici, DME
a hladinami LDL-cholesterolu v séru,
vztahy LDL-cholesterolu k zdvaznosti
DR a asociace mezi DR a tloustkou
media-intima mé¥enou na a. carotis.
Obdobné hladiny triglyceridti v séru
jsou asociovany se zdvaznosti retino-
patie a v prospektivnich studiich vysly
jako nezavisly rizikovy faktor DR. Zaji-
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Graf 5. Incidence DME v zavislosti na typu DM a véku pacienta (podle [8]).
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mavé vysledky pFinesly subanalyzy vel-
kych studii FIELD a ACCORD. FIELD
poukazala na vysoce vyznamné snizeni
poctu oetren laserovou fotokoagulacf
ve skupiné DM 2. typu lécenych feno-
fibrdtem (o 30 %; p < 0,005) ve srov-
nani s placebem. Podobné pozitivni
vysledky md ptidanf fibratu do kombi-
nace se statinem ve srovnani s monote-
rapif statinem (ACCORD) (obr. 1 a 2).

Naskyta se otdzka, pro¢ studie FIELD
neprokézala Zddnou p¥imou souvislost

Obr. 1. Paciet s DME, charakteristickymi tvrdymi lipoproteinovymi lozisky.

mezi ovlivnénim lipidogramu a reti-
nopatie. Je pravdépodobné, Ze je zde
spojitost s vybérem pacientl studie
ACCORD, ktefi byli v3ichni pted vstu-
pem léceni statiny a ndsledné rando-
mizovdni pridanim placeba ¢&i fenofi-
bratu, na rozdil od studie FIELD, kde
nesméli byt zafazeni nemocni lécenf
statiny. Studie ACCORD také znovu
potvrdila, Ze jednim ze zdkladnich ka-
ment stabilizace a predevsim prevence
DR je tésnd kompenzace diabetu. Hy-

Obr. 2. Tyz pacient 14 mésicti po kombinované |é¢bé statiny a fibraty. Edém
ustoupil a loZiska se zcela resorbovala.
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polipemika se na podkladé dvou studif
ukazuji jako remedia schopna pfimo
ovlivnit DR. Jejich uZitf je jisté, z hle-
diska mediciny zaloZené na dikazech,
smysluplnéjsi, uzite¢néjsi nez indikace
venotonik, vazodilatancii, hemoreo-
logik, hemostyptik, scavengrii atp.,
jez jsou dosud hojné spie ,solationis
causa“ uzivana.

Téhotenstvi

Pokud se pacientka s DR rozhodne
otéhotnét, je tfeba ji upozornit na ri-
ziko akcelerace o¢niho nélezu. Kont-
roly jsou nutné pred pocetim a pfi na-
lezu DR nasledné v kazdém trimestru.
Stabilizace DR dostupnymi prostiedky,
a to véetné laseru, je nezbytnou nut-
nosti. Téhotenstvi neni kontraindikacf
laserové terapie. Téhotenstvi spojené
s hypertenzni chorobou je u diabeticek
1. typu rizikovym faktorem pro rozvoj
stdvajici DR. Tyto pacientky maji riziko
progrese témé¥ dvojndsobné oproti té-
hotnym diabeti¢kdm bez hypertenze.
Je-li ale ndlez na fundu téhotné dia-
beticky negativni a nema-li navic hy-
pertenzi, je nebezpeéi vzniku DR
téméF nulové. Tésnd a rychld kompen-
zace glykemie na zacatku téhotenstvi
a v jeho pribéhu muZe byt provazena
vy$8im rizikem makuldrniho edému. In-
dikace k provedenf laserové |é¢by jsou
u téhotnych diabeti¢ek shodné s ostat-
nimi diabetiky. Gestaéni diabetes ma
riziko DR nulové.

Porod

Diabetickd retinopatie neni kontrain-
dikaci spontanniho porodu. Vétsi opa-
trnosti je zapotfebi pfi proliferativn{
DR s recidivujicim hemoftalmem, kdy
je vhodnd spole¢nd konzultace porod-
nika, diabetologa a oftalmologa.

Kontraceptiva

S otdzkou hormonalnich zmén v pri-
béhu téhotenstvi bezprostiedné sou-
visi i otdzka peroralni antikoncepce.
Pokud jsou totiz podavany vy3si davky
estrogenu, je riziko akcelerace diabe-

tické retinopatie az 3krat vyssi, nez
pokud se poddva pouze progesteron.
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Antikoagulaéni terapie

Predmétem castych interdisciplinar-
nich diskuzf je vliv a rizikovost antikoa-
gulaénf 1é¢by, event. fibrinolytické écby
pti infarktu myokardu, plicni emboli-
zaci a dalich vitélnich indikacich. DR
by v téchto vitdlnich p¥ipadech neméla
predstavovat kontraindikaci pro poda-
vanivyse uvedenych preparatd. Je samo-
zrejmé, Ze ve vitdlnich indikacich, jako
je napt. heparinizace pti hemodialyze
nebo pfi Zilnich trombdzach, je tfeba
postupovat velmi opatrné za peclivé
kontroly hemokoagulaénich parame-
tri, zejména u vysoce rizikovych forem
PDR. Pokud nejde o vitalnf indikaci, ne-
podavame antikoagulaéni 1é¢bu v ¢as-
ném obdobf po cerstvém krvéceni do
oka. PoufZiti preventivni antiagregacnf
terapie (Anopyrin, Godasal) je v sou-
¢asné dobé povaZovano za vhodny do-
plnék lé¢by DME i pro jejich mirny anti-
flogisticky dcinek. Podobné to plati
i pro poutziti nesteroidnf antiflogistik.

Komunikaéni problémy

Dlouhodobé ptetrvavajicim velkym
problémem a rizikovym faktorem je
vzajemna komunikace mezi diabetolo-
gem a oftalmologem. Prestoze Ceska
diabetologicka spole¢nost (CDS) do-
porucila standardizované a jiz velmi so-
fistikované prikazy diabetikd, vétsinou
nejsou pouzivany, a pokud ano, pak
neobsahuji vSechny ptedepsané a po-
Zadované recentni informace. Z ana-
mnézy od pacientl se vétSinou po-
trebné tddaje nedovime, a pokud ano,
jsou kusé, nepresné, nékdy zamérné
zkreslené a nemuseji byt pravdivé. Pro
uspésnou lécbu DR musi mit oftalmo-
log relevantnf informace o nemocném.
Zadanka na prvé vyettent, ale i na dalsi
kontrolni vySetteni by méla obsahovat
veskeré informace o nemoci. Typ dia-
betu i jeho pripadné preklasifikovani
jsou dulezité z hlediska [écebného po-
stupu. Velmi dutlezitou informaci je
pro oftalmologa hladina glykovaného
hemoglobinu, event. preprandidlni
a postprandidlni glykemie, krevni tlak
i hladiny lipid&. Neméli bychom ani
zapominat na genetické faktory, tedy

na rodinnou anamnézu, kterd muaze
byt pro oftalmologa zdrojem dulezi-
tych faktd a pfitom mnohdy byva pa-
cientem zamérné zamlZovdna. Zména
terapie, zahdjenf intenzifikovaného re-
Zimu i planovani téhotenstvi je nutné
oftalmologovi sdélit. Rozvoj retino-re-
nélniho syndromu je pro nds mnohdy
indikdtorem zahdjenf laserové |écby di-
abetické makulopatie. Z tohoto di-
vodu jsou proto velmi cenné informace
o rendlnich funkcich, proteinurii, albu-
minurii a dialyze. Je nutné informovat
o medikaci, kterou pacient uzivd, nebot
velka vétsina pacient( ji nenf schopna
reprodukovat. Stejné tak jako diabeto-
log oftalmologa by mél informovat of-
talmolog diabetologa. Mél by mu na-
psat presny, jednoduchy a vystizny
nélez. Mél by s nim konzultovat a infor-
movat ho i o svych |é¢ebnych zamérech.
Za samoziejmost musime povazovat
i doporuceni periodickych kontrol.

Prognéza, prevence a screening

Prevence vzniku a progrese DR muze
byt realizovdna za ptedpokladu od-
borné spoluprédce diabetologti, inter-
nistd a oftalmologl. Cilem [écby dia-
betologa u nemocnych diabetem ve
vztahu k prevenci a stabilizaci DR je
dlouhodobd normoglykemie, kom-
penzace hypertenze a kontrola dys-
lipidemie. Diabetolog doporuduje
nemocného diabetem k vySetteni of-
talmologem vzdy pti zachytu onemoc-
nénf a pak minimalné jedenkrat za rok.
Oftalmolog pak odpovidd za véasny
zéchyt DR, eviduje diabetiky s pokro-
¢ilymi formami DR, zve je k pravidel-
nym kontroldm a zajistuje specializo-
vanou oftalmologickou lé¢bu. Aktivnf
screening provadf oftalmolog u déti od
10 let u DM 1. a 2. typu bezprostitedné
po stanoveni diagnézy DM. Cetnost
kontrol u diabetik(i s DR je ¢astéjsi (po
3-6 mésicich) a zavisi predevsim na
stupni DR. Castgjéi kontroly jsou nutné
také béhem téhotenstvi a pfi predpo-
klddaném rychlém zlep3eni kompen-
zace diabetu. V téchto ptipadech je
nutny kontakt diabetologa s oftalmo-
logem. Komplexnf [é¢ebné preventivn(
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postupy, které zahrnuji intervenci ri-
zikovych faktord (hyperglykemie, hy-
pertenze), aktivni screening DR a vcas-
nou specializovanou oftalmologickou
lé¢bu, redukuji riziko dplné ztraty
zraku o vice nez 90 %. P¥i lé¢bé viech
komplikaci DM stdle totiz platf latinské
,Durante causa durat morbus“.
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