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Úvod
Vznik a průběh diabetické retinopatie 
(DR) je ovlivněn množstvím faktorů. 
Na část z nich jsme schopni působit. 
Některé, jako typ diabetes mellitus 
(DM), věk pacienta v době jeho vzniku, 
trvání diabetu a  genetické předpo-
klady, jsou prakticky neovlivnitelnými 
činiteli. Naproti tomu je možné ovliv-
nit významné rizikové faktory, kompen-
zaci DM, dále pak častá konkomitu-
jící onemocnění, jako jsou hypertenze, 
dyslipidemie, obezita, postižení ledvin 
a další. Následující stať se zabývá zá-
važnými rizikovými faktory.

Epidemiologické neovlivnitelné 
rizikové faktory
Na incidenci a prevalenci DR v diabe-
tické populaci působí řada neovlivni-
telných, především časových faktorů. 
U mužů se DR objevuje většinou před 
dosažením 45 let, u žen o něco později. 
Známky DR se při DM 1. typu objeví do 
2 let po záchytu jen u 2–7 % nemocných. 
Po 10 letech počet postižených narůstá 
na 50 % a po 20 letech na 75 % a více. 

U více než 25 % nemocných se objevuje 
nejzávažnější forma DR, tedy forma 
proliferativní (PDR). Jedná-li se o DM  
2. typu, jsou změny na sítnici patrné již 
2. rok po záchytu u více než 20 % nemoc-
ných. Jednou z příčin tak vysokého čísla 
je jistě i obtížně určitelná doba vzniku 
DM 2. typu. Poměrně často se stává, že 
u těchto pacientů podezření na DM vy-
sloví jako prvý oftalmolog při rutinním 
vyšetření očního pozadí. Incidence DR 

po 10–12 letech je pak u obou typů dia
betu téměř shodná. Velmi přesná epi-
demiologická data o  DR nám před-
kládá dosud nepřekonaná populační 
Kleinova studie z Wisconsinu zahájená 
v roce 1980 (Wisconsin Epidemiologic 
Study of Diabetes – WSDR). Některé 
podstatné výsledky této studie ilustrují 
grafy 1–5.

Diabetický makulární edém (DME), 
který je nejčastější příčinou závaž-
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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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Graf 1. Frekvence DR v závislosti na délce trvání DM 1. typu (podle [8]).
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ného poklesu zraku, se může již obje-
vit i u počínající neproliferativní formy 
DR (NPDR), a  to až v  6  % případů. 
U pokročilé formy NPDR je zachycen 
u 63 % nemocných. U PDR až u 74 % 
diabetiků. Jeho prevalence narůstá 
s  délkou DM a  je také přímo závislá 
na hladině glykovaného hemoglobinu 
(HbA1c) a  na pokročilosti diabetické 
nefropatie.

Typ DM významně ovlivňuje klinická 
stadia DR. Obecně lze říci, že větší 

sklon k PDR mají mladí, špatně kom-
penzovaní diabetici 1. typu. U diabe-
tiků 2. typu se PDR vyvíjí později, ale 
má větší sklon k časnému vzniku DME, 
který se u diabetiků 1. typu vyvíjí větši-
nou později.

Přímý vliv pohlaví na vznik DR nebyl 
nikdy přesvědčivě prokázán, mezi muži 
a ženami však jsou rozdíly ve věku, kdy 
se DR rozvíjí.

Endokrinní a růstové faktory mohou 
hrát významnou roli v patogenezi pro-

liferativní formy diabetické retinopa-
tie. K  nejvýznamnějším patří růstový 
hormon (GH). Hladiny růstových hor-
monů jsou u  diabetiků zvýšené. GH 
působí prostřednictvím insulin (like) 
growth faktoru-1 (IGF-1). IGF-1 je 
produkován především endotelovými 
buňkami a  jeho hladiny u  inzulin de-
pendentních pacientů jsou obecně 
nízké. Hladina tohoto hormonu se vý-
znamně zvyšuje u progresivních forem 
DR, ale také při náhlé kompenzaci 
dlouhodobě dekompenzovaného dia
betu. Jeho zvýšenou koncentraci na-
cházíme ve sklivci u diabetiků s prolife-
rativní DR. 

Někteří autoři tvrdí, že IGF nemá 
přímý vliv na DR. Jeho působení totiž 
závisí na IGF-BP (binding protein), 
který je produkován v játrech. Vylučo-
vání IGF-BP je přímo úměrné přísunu 
potravy. U obézních pacientů s bulimií 
vídáme výraznou progresi DR.

Hladina růstového faktoru zřejmě 
přímo ovlivňuje průběh DR u  dětí 
a dospívajících.

Extraokulární ovlivnitelné rizikové 
faktory DR
Kompenzace DM 
Zásadní vliv na diabetickou retinopa-
tii má kompenzace DM. Je jasně do-
loženo, že časná a těsná kompenzace 
diabetu je účinná v  prevenci rozvoje 
a progrese DR. Uplatňuje se tzv. me-
tabolická paměť. Nejvyšší nároky 
na těsnost kompenzace (HbA1c pod 
45 mmol/mol) nezávisle na typu dia-
betu jsou v období těsně po záchytu 
onemocnění a  u  osob s  nízkým kar-
diovaskulárním rizikem (nemocní 
s  krátce trvajícím diabetem, bez kar-
diovaskulárních příhod v  anamnéze 
a aktuálními hodnotami HbA1c asi do 
70  mmol/mol). U  osob s  přidruže-
nými, závažnými chorobami, u  nichž 
hypoglykemie zvyšují riziko kardio-
vaskulárních komplikací, jsme méně 
přísní (HbA1c pod 60 mmol/mol). Zá-
sadním požadavkem je bezpečnost 
léčby, tedy nepřítomnost hypoglyke-
mií. Při snaze o snížení hyperglykemie 
nezáleží na volbě hypoglykemizujícího  

Tab. 1. Cíle léčby nemocného diabetem.

Ukazatel Požadovaná hodnota
HbA1c (mmol/mol) < 45 (< 60)
glykemie v žilní plazmě nalačno/před jídlem (mmol/l) ≤ 6,0 (< 7,0)
glykemie v plné kapilární krvi (selfmonitoring)  
nalačno/před jídlem (mmol/l)

4,0–6,0 (< 8,0)

postprandiální (mmol/l) 5,0–7,5 (< 9,0)
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Graf 3. Frekvence DME v závislosti na délce trvání DM 1. typu (podle [8]).
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Graf 2. Frekvence DME v závislosti na délce trvání DM 2. typu (podle [8]).
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zíme u  diabetiků bez poškození led-
vin. Mikroalbuminurii považujeme za 
známku rizika proliferativních změn 
na sítnici. Podobný vztah je i u diabe-
tiků 2. typu. Hovoříme o retino-renál-
ním syndromu, kdy velmi často vidíme 
progresi diabetického makulárního 
edému.

Dyslipidemie
Epidemiologické studie dokládají vý-
znamné vztahy mezi výskytem tvr-
dých ložisek exsudátů na sítnici, DME 
a  hladinami LDL-cholesterolu v  séru, 
vztahy LDL-cholesterolu k  závažnosti 
DR a  asociace mezi DR a  tloušťkou 
media-intima měřenou na a. carotis. 
Obdobně hladiny triglyceridů v  séru 
jsou asociovány se závažností retino-
patie a v prospektivních studiích vyšly 
jako nezávislý rizikový faktor DR. Zají-

Zahájení léčby u nemocných s DM 
při nižších hodnotách TK je vhodné jen 
u osob se subklinickými projevy orgá-
nového postižení, především s mikro-
albuminurií a proteinurií.

Cílové hodnoty TK < 130/80 mm Hg 
jsou však obzvláště u diabetiků obtížně 
dosažitelné.

Použitelné jsou všechny třídy anti-
hypertenziv. Obvykle je nutná kom-
binovaná léčba minimálně dvěma 
preparáty. Do kombinací je vhodné za-
hrnout blokátory systému renin-angio-
tenzin (ACE-I nebo sartany) vzhledem 
k jejich účinnosti na diabetické posti-
žení ledvin.

Retino-renální syndrom
Klinická diabetická nefropatie zna-
mená pro diabetiky 1. typu 8krát vyšší 
roční incidenci PDR, než jakou nachá-

prostředku, důležitá je dosažená hod-
nota kompenzace cukrovky. Otázka 
specificky výhodného antidiabetika zů-
stává otevřená.

Cílem léčby nemocného diabetem by 
měly být hodnoty uvedené v tab. 1.

Syndrom časného 
normoglykemického zhoršení 
Pokles glykemií by neměl být prudký. 
Zejména u dlouhodobě těžce dekom-
penzovaných nemocných hrozí syn-
drom časného normoglykemického 
zhoršení. Je to přechodné zhoršení DR, 
k němuž může dojít po rychlém zlep-
šení kompenzace cukrovky u  nemoc-
ných s diabetem 1. i 2. typu, např. po 
zahájení léčby inzulinem, zavedení in-
tenzifikovaného inzulinového režimu, 
přechodu na léčbu inzulinovou pum-
pou či transplantaci pankreatu. Na 
očním pozadí, vlivem nárůstu hladin 
růstových faktorů, rychle progreduje 
pokročilá forma DR a DME. Tento stav 
je charakterizován též těžkou hypoxií, 
edémem a vznikem měkkých exsudátů, 
tedy fokálním infarktům nervových vlá-
ken, a  axoplazmatické stáze. Riziko-
vým faktorem je vysoká hladina HbA1c 
a závažnost DR. Nejde o fatální kom-
plikaci, ale klinický průběh nemusí být 
vždy benigní. Proto je nutné o zahájení 
intenzifikovaného režimu vždy infor-
movat oftalmologa. Optimální kom-
penzace by mělo tedy být dosaženo 
pozvolna v průběhu několika měsíců.

Hypertenze
Až 50 % diabetiků evropské populace 
trpí hypertenzí. Jak ukazuje množ-
ství studií, má krevní tlak nepochybný 
vliv na vznik a průběh DR. U pacientů 
s  diabetem a  hypertenzí je snížena 
schopnost regulovat průtok krve sít-
nicí v důsledku porušené retinální vas-
kulární autoregulace. Hypertenze pů-
sobí poškození endotelu retinálních 
cév a zvýšení exprese vaskulárního en-
doteliálního růstového faktoru (VEGF) 
a tím i rizika progrese NPDR do PDR. 
Léčba hypertenze by měla být zahá-
jena u  všech nemocných s  DM při 
TK ≥ 140/90 mm Hg.
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polipemika se na podkladě dvou studií 
ukazují jako remedia schopná přímo 
ovlivnit DR. Jejich užití je jistě, z hle-
diska medicíny založené na důkazech, 
smysluplnější, užitečnější než indikace 
venotonik, vazodilatancií, hemoreo-
logik, hemostyptik, scavengrů atp., 
jež jsou dosud hojně spíše „solationis 
causa“ užívána.

Těhotenství
Pokud se pacientka s  DR rozhodne 
otěhotnět, je třeba ji upozornit na ri-
ziko akcelerace očního nálezu. Kont-
roly jsou nutné před početím a při ná-
lezu DR následně v každém trimestru. 
Stabilizace DR dostupnými prostředky, 
a  to včetně laseru, je nezbytnou nut-
ností. Těhotenství není kontraindikací 
laserové terapie. Těhotenství spojené 
s hypertenzní chorobou je u diabetiček 
1. typu rizikovým faktorem pro rozvoj 
stávající DR. Tyto pacientky mají riziko 
progrese téměř dvojnásobné oproti tě-
hotným diabetičkám bez hypertenze. 
Je-li ale nález na fundu těhotné dia-
betičky negativní a  nemá-li navíc hy-
pertenzi, je nebezpečí vzniku DR 
téměř nulové. Těsná a rychlá kompen-
zace glykemie na začátku těhotenství 
a v jeho průběhu může být provázena 
vyšším rizikem makulárního edému. In-
dikace k provedení laserové léčby jsou 
u těhotných diabetiček shodné s ostat-
ními diabetiky. Gestační diabetes má 
riziko DR nulové.

Porod
Diabetická retinopatie není kontrain-
dikací spontánního porodu. Větší opa-
trnosti je zapotřebí při proliferativní 
DR s recidivujícím hemoftalmem, kdy 
je vhodná společná konzultace porod-
níka, diabetologa a oftalmologa.

Kontraceptiva
S otázkou hormonálních změn v prů-
běhu těhotenství bezprostředně sou-
visí i  otázka perorální antikoncepce. 
Pokud jsou totiž podávány vyšší dávky 
estrogenu, je riziko akcelerace diabe-
tické retinopatie až 3krát vyšší, než 
pokud se podává pouze progesteron.

mezi ovlivněním lipidogramu a  reti-
nopatie. Je pravděpodobné, že je zde 
spojitost s  výběrem pacientů studie  
ACCORD, kteří byli všichni před vstu-
pem léčeni statiny a následně rando-
mizováni přidáním placeba či fenofi-
brátu, na rozdíl od studie FIELD, kde 
nesměli být zařazení nemocní léčení 
statiny. Studie ACCORD také znovu 
potvrdila, že jedním ze základních ka-
menů stabilizace a především prevence 
DR je těsná kompenzace diabetu. Hy-

mavé výsledky přinesly subanalýzy vel-
kých studií FIELD a ACCORD. FIELD 
poukázala na vysoce významné snížení 
počtu ošetření laserovou fotokoagulací 
ve skupině DM 2. typu léčených feno-
fibrátem (o 30 %; p < 0,005) ve srov-
nání s  placebem. Podobně pozitivní 
výsledky má přidání fibrátu do kombi-
nace se statinem ve srovnání s monote-
rapií statinem (ACCORD) (obr. 1 a 2).

Naskýtá se otázka, proč studie FIELD 
neprokázala žádnou přímou souvislost 

Obr. 1. Pacient s DME, charakteristickými tvrdými lipoproteinovými ložisky.

Obr. 2. Týž pacient 14 měsíců po kombinované léčbě statiny a fibráty. Edém 
ustoupil a ložiska se zcela resorbovala.
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postupy, které zahrnují intervenci ri-
zikových faktorů (hyperglykemie, hy-
pertenze), aktivní screening DR a včas-
nou specializovanou oftalmologickou 
léčbu, redukují riziko úplné ztráty 
zraku o více než 90 %. Při léčbě všech 
komplikací DM stále totiž platí latinské 
„Durante causa durat morbus“.
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na rodinnou anamnézu, která může 
být pro oftalmologa zdrojem důleži-
tých faktů a přitom mnohdy bývá pa-
cientem záměrně zamlžována. Změna 
terapie, zahájení intenzifikovaného re-
žimu i plánování těhotenství je nutné 
oftalmologovi sdělit. Rozvoj retino-re-
nálního syndromu je pro nás mnohdy 
indikátorem zahájení laserové léčby di-
abetické makulopatie. Z  tohoto dů-
vodu jsou proto velmi cenné informace 
o renálních funkcích, proteinurii, albu-
minurii a dialýze. Je nutné informovat 
o medikaci, kterou pacient užívá, neboť 
velká většina pacientů ji není schopna 
reprodukovat. Stejně tak jako diabeto-
log oftalmologa by měl informovat of-
talmolog diabetologa. Měl by mu na-
psat přesný, jednoduchý a  výstižný 
nález. Měl by s ním konzultovat a infor-
movat ho i o svých léčebných záměrech. 
Za samozřejmost musíme považovat 
i doporučení periodických kontrol.

Prognóza, prevence a screening
Prevence vzniku a progrese DR může 
být realizována za předpokladu od-
borné spolupráce diabetologů, inter-
nistů a oftalmologů. Cílem léčby dia
betologa u  nemocných diabetem ve 
vztahu k  prevenci a  stabilizaci DR je 
dlouhodobá normoglykemie, kom-
penzace hypertenze a  kontrola dys-
lipidemie. Diabetolog doporučuje 
nemocného diabetem k  vyšetření of-
talmologem vždy při záchytu onemoc-
nění a pak minimálně jedenkrát za rok.  
Oftalmolog pak odpovídá za včasný 
záchyt DR, eviduje diabetiky s pokro-
čilými formami DR, zve je k pravidel-
ným kontrolám a zajišťuje specializo-
vanou oftalmologickou léčbu. Aktivní 
screening provádí oftalmolog u dětí od 
10 let u DM 1. a 2. typu bezprostředně 
po stanovení diagnózy DM. Četnost 
kontrol u diabetiků s DR je častější (po 
3–6 měsících) a  závisí především na 
stupni DR. Častější kontroly jsou nutné 
také během těhotenství a při předpo-
kládaném rychlém zlepšení kompen-
zace diabetu. V  těchto případech je 
nutný kontakt diabetologa s oftalmo-
logem. Komplexní léčebně preventivní 

Antikoagulační terapie
Předmětem častých interdisciplinár-
ních diskuzí je vliv a rizikovost antikoa-
gulační léčby, event. fibrinolytické léčby 
při infarktu myokardu, plicní emboli-
zaci a dalších vitálních indikacích. DR 
by v těchto vitálních případech neměla 
představovat kontraindikaci pro podá-
vání výše uvedených preparátů. Je samo-
zřejmé, že ve vitálních indikacích, jako 
je např. heparinizace při hemodialýze 
nebo při žilních trombózách, je třeba 
postupovat velmi opatrně za pečlivé 
kontroly hemokoagulačních parame-
trů, zejména u vysoce rizikových forem 
PDR. Pokud nejde o vitální indikaci, ne-
podáváme antikoagulační léčbu v čas-
ném období po čerstvém krvácení do 
oka. Použití preventivní antiagregační 
terapie (Anopyrin, Godasal) je v  sou-
časné době považováno za vhodný do-
plněk léčby DME i pro jejich mírný anti
f logistický účinek. Podobně to platí 
i pro použití nesteroidní antiflogistik.

Komunikační problémy
Dlouhodobě přetrvávajícím velkým 
problémem a  rizikovým faktorem je 
vzájemná komunikace mezi diabetolo-
gem a oftalmologem. Přestože Česká 
diabetologická společnost (ČDS) do-
poručila standardizované a již velmi so-
fistikované průkazy diabetiků, většinou 
nejsou používány, a  pokud ano, pak 
neobsahují všechny předepsané a po-
žadované recentní informace. Z  ana-
mnézy od pacientů se většinou po-
třebné údaje nedovíme, a pokud ano, 
jsou kusé, nepřesné, někdy záměrně 
zkreslené a nemusejí být pravdivé. Pro 
úspěšnou léčbu DR musí mít oftalmo-
log relevantní informace o nemocném. 
Žádanka na prvé vyšetření, ale i na další 
kontrolní vyšetření by měla obsahovat 
veškeré informace o nemoci. Typ dia-
betu i  jeho případné překlasifikování 
jsou důležité z hlediska léčebného po-
stupu. Velmi důležitou informací je 
pro oftalmologa hladina glykovaného 
hemoglobinu, event. preprandiální 
a postprandiální glykemie, krevní tlak 
i  hladiny lipidů. Neměli bychom ani 
zapomínat na genetické faktory, tedy 


