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Úvod

Vo svete je diabetická retinopatia, vyvoláva-
júca neurálnu aj vaskulárnu dysfunkciu, vedúcou 
príčinou ireverzibilného oslepnutia v ekonomicky 
aktívnej populácii,.

Diabetická retinopatia je tiež degeneratívnym 
ochorením neurálnej sietnice spojeným so zme-
nami neuronálnych funkcií ešte pred vznikom klinic-
ky detekovateľných vaskulárnych zmien. Napriek 
uvedenému detailné príčiny vzniku aj po rokoch 
klinických a laboratórnych výskumov ostávajú ne-
poznané.

Etiopatogenéza

Pre vznik diabetickej retinopatie je dôležité tr-
vanie choroby, jej závažnosť a vek vzniku. Úroveň 
hyperglykémie je vysoký rizikový faktor pre vznik 
a rozvoj diabetickej retinopatie, týkajúci sa diabe-
tu typu 1 a aj diabetu typu 2. Ďalšie rizikové fak-
tory, ktoré zhoršujú prognózu tohto ochorenia, sú 
hypertenzia a hyperlipidémia (1). Mnoho klinic-
kých štúdií dokladovalo priaznivý prínos intenzív-
nej liečby hypertenzie a zníženia hladín krvných 
lipidov (2).

V súčasnosti sa akceptuje schéma, že chro-
nická hyperglykémia vedie k zrýchleniu tvorby ko-
nečných produktov pokročilej glykácie (AGE) (3), 
ktorých akumulácia v tkanivách diabetika nie je len 
v dôsledku zvýšenej hladiny glukózy, ale aj v dô-
sledku oxidačného stresu a zápalových stimulov. 

Experimentálne sa na zvieratách s indukovaným 
diabetom a na preparátoch očí diabetikov post 
mortem zistili AGE v retinálnej vaskulatúre, ako aj 
v neuronálnom tkanive retiny. V spojitosti s aku-
muláciou AGE v retine boli demonštrované mnohé 
konzekvencie s vplyvom na vaskulárny endotelový 
rastový faktor (VEGF), aktiváciou NF-κB a zvýše-
nou adhezivitou leukocytov na endotelové bunky 
v malých cievach retiny. U diabetikov sa AGEs 
hromadia aj v kavite sklovca, čo môže rezultovať 
do štrukturálnych alterácií, označovaných ako dia-
betická vitreopatia. Význam a funkcia AGEs ako 
prispievajúceho faktora v patogenéze diabetickej 
retinopatie sú dobre doložené zvieracími štúdiami 
s inhibíciou formovania AGEs.

Hyperglykémia vedie prostredníctvom niekoľ-
kých mechanizmov k zvýšenej produkcii voľných 
radikálov. Vzniknutý oxidačný stres môže hrať kľú-
čovú rolu v patogenéze diabetu (4).

Klasifi kácia diabetickej retinopatie

Diabetická retinopatia prebieha v niekoľkých 
štádiách. Prvé štádium je charakterizované uvoľ-
nením hemato-retinálnej bariéry. Možné je ho 
zistiť len pomocou fluorofotometrie. Po podaní 
natrium-fluoresceínu do kubitálnej vény, a po uply-
nutí tzv. brachio-retinálneho času, čo je asi 9 – 15 
sekúnd, sa objaví v cievach sietnice. Zdravé cie-
vy toto farbivo udržujú výlučne intravaskulárne, 
za fyziologických okolností sa teda nedostáva 

do extravaskulárneho priestoru. V prípade počí-
najúceho diabetického poškodenia cievnej steny 
v štádiu fluorofotometrickom, farbivo už preniká 
extra vaskulárne netesnosťami a jeho prítomnosť 
je možné zistiť v sklovci pomocou fluorofotometrie. 
Na sietnici sa v tom čase iné oftalmoskopicky vidi-
teľné zmeny ešte nenachádzajú.

Ďalšie štádium sa nazýva jednoduchá, alebo 
počínajúca, alebo neproliferatívna diabetická 
retinopatia. Je charakterizované tvorbou malých 
mikroaneuryziem, ktoré často praskajú a dôsled-
kom toho je ďalší typický príznak – tvorba drobných 
intraretinálnych, prípadne preretinálnych hemorágií. 
S krvou sa však z ciev dostávajú do sklovca aj vy-
sokomolekulárne bielkoviny, ako fibrín a fibronektín. 
Tieto bielkoviny môžu v budúcnosti slúžiť ako leše-
nie pre novotvorené cievy v proliferatívnom štádiu 
choroby.

Mikroaneuryzmy nie sú fyziologickým útvarom, 
krv sa v nich často zráža, často nastáva ich upcha-
tie, čo môže viesť k obliterácii príslušnej kapiláry. 
Proces vedie k vzniku hypoxie – mikroinfarktom 
sietnice, čo sa manifestuje akoby na sietnici le-
žiacimi kúsočkami vaty. Mikroinfarkty majú teda 
bielu farbu, vláknitú štruktúru a sú preto nazývané 
aj „vatové škvrny“.

Ak sa obliterácia kapilár na tom istom mieste 
opakuje, vznikajú tzv. tvrdé ložiská. Tieto sú teda 
znakom chronickej hypoxie. Sú žlté, ostro ohraniče-
né a sú vytvorené bunkami naplnenými tukmi.
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Diabetická retinopatia stále predstavuje vážne riziko pre zníženie zrakovej funkcie. Vývoj zmien oka v dôsledku hyperglykémie je zá-
vislý od mnohých faktorov, podľa závažnosti je rozdelený na 3 klinické a jedno subklinické – fluorofotometrické štádium. Jednoduchá, 
neproliferatívna diabetická retinopatia prechádza do štádia pokročilej jednoduchej, tiež neproliferatívnej, pri ktorej keď sa vytvárajú na 
sietnici časti s poškodenou perfúziou. Hypoxická sietnica následne vyvolá neovaskularizáciu, čím proces prejde do proliferatívneho 
štádia. V etiopatogenéze hrajú významnú rolu hyperglykémia, oxidačný stres, konečné produkty pokročilej glykácie, atď. Liečba spo-
číva v čo možno najlepšej kompenzácii hladiny glykémie. Z oftalmologického hľadiska možno aplikovať laserovú koaguláciu sietnice, 
podávanie benfotiamínu. V prípade proliferatívnej formy pars plana vitrektómia.
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DIABETIC RETINOPATHY FROM AN OPHTHAMOLOGIC POINT OF VIEW
Diabetic retinopathy (DR) is accompanied by severe risk of sight impairment. Development of hyperglycaemia-caused changes de-
pends on many factors. Based on severity, DR can be divided into three clinical and one subclinical (fluorophotometric) stages. Simple 
nonprolipherative DR usually develops into advanced simple nonprolipherative stage with occurence of retinal areas with impaired 
perfusion. Subsequently, hypoxic retina elicits neovascularization – the process proceeds into prolipherative stage. Hyperglycaemia, 
oxidative stress and end-products of glycosylation play an important role in ethiopathogenesis of this complication. An optimal glycae-
mic control is crucial in therapy of this complication. From ophthalmologic point of view, laser coagulation of retina and benfothiamine 
can be applied. In the case of prolipherative form of DR, pars plana vitrectomy is recommended.
Key words: diabetic retinopathy, ethiopathogenesis, classification, treatment.
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Obrázok 1. Jednoduchá začínajúca diabetická retinopatia, drobné červené škvrny 
sú mikroaneuryzmy. Štrukturálne zmeny sietnice nie sú ešte vyvinuté.

Obrázok 4. Ľavé oko – pokročilá neproliferatívna diabetická retinopatia s naznače-
ným edémom makuly.

Obrázok 2. Obraz toho istého oka ako na obrázku 1 v Na-fluoresceínovom angiogra-
me. Sýto bielo sfarbené bodky sú kontrastnou látkou naplnené mikroaneuryzmy. 
V porovnaní s natívnym obrazom je zrejmá dôležitosť angiografie pre správne 
posúdenie rozsahu zmien.

Obrázok 3. Pravé oko, pokročilá neproliferatívna diabetická retinopatia s rozvinu-
tým makulárnym edémom. Žlté ostro ohraničené škvrny sú tvrdé lipoidné ložiská, 
reprezentujúce oblasti s chronickou ischémiou, okrúhle ložiská v periférii sú jazvy po 
laserfotokoagulačných zásahoch, tzv. panretinálnej fotokoagulácii.

Ak sú zóny s obliterovanými cievami väčšie, 
teda zóny nonperfúzie, do diania vstupujú ob-
ranné mechanizmy. Hypoxická sietnica začína 
vysielať signály o pomoc vo forme vaskulárneho 
endoteliálneho rastového faktora, ktorý vyvoláva 
neovaskularizáciu, alebo aj proliferáciu ciev. 
Novovytvorené cievy nie sú plnohodnotné, vytvá-
ra sa ich nekontrolovane viac, ako by bolo potreb-
né a navyše z nich uniká veľa plazmy, pretože ich 
cievna stena nie je dostatočne tesná a hemato-
retinálna bariéra tvorená tesnými spojeniami na 
úrovni endotelových buniek nie je v novovytvore-
ných cievach suficientná.

Neovaskularizácia neostáva lokalizovaná len na 
povrch sietnice, ale, ako je uvedené vyššie, prítomné 
fibrínové a fibronektínové „lešenie“ vedie k tomu, že 
sa cievy šplhajú aj do kavity sklovca. Cievy so sebou 
ťahajú aj väzivové tkanivo, ktoré má tú zlú vlastnosť, 
že sa kontrahuje. Vytvára tak ťah sietnice smerom 
do sklovca, alebo po povrchu sietnice. Tento ťah 
vyústi do odlúpenia sietnice z ťahu, teda trakčnej 
amócie sietnice.

Okrem týchto základných príznakov diabetickej 
retinopatie sa udejú aj určité zmeny na cievach, ako 
napr. vymiznutie murálnych buniek – pericytov. 
Ich stratou kapilára stráca možnosť regulovať svoj 

lúmen, a tak vlastne reagovať na aktuálnu potrebu 
krvi, kyslíka, atď. Je potrebné zdôrazniť, že vetvy 
a. centralis retinae intraokulárne nemajú neurálnu 
reguláciu, ale krvný tok je regulovaný výlučne au-
toreguláciou, teda napr. parciálnym tlakom kyslíka, 
kysličníka uhličitého, atď. Na vénach vznikajú úseky, 
ktoré pripomínajú ruženec, teda úseky so striedajú-
cimi sa dilatáciami a kontrakciami. Typické bývajú 
omegovité kľučky a často sa vytvárajú skraty medzi 
artériami a vénami. Týmito skratmi krv vlastne ob-
chádza kapilárne riečište a odteká z oka nevyužitá.

Jednotlivé štádiá diabetickej retinopatie pozo-
stávajú z týchto popísaných znakov. Niektoré sú 
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charakteristické pre určité štádium, niektoré sa nájdu vo všetkých a mení sa len 
ich rozsah a množstvo.

Je potrebné spomenúť ešte edém žltej škvrny. Spravidla vzniká vtedy, 
keď sa v jej blízkosti nachádza cieva s poškodenou stenou, napr. aj mikro-
aneuryzma, cez ktorú z krvi uniká do sietnice plazma. Edém žltej škvrny sa 
môže vyvinúť tak aj v pomerne včasných štádiách retinopatie. Nepríjemným 
dôsledkom je to, že pomerne značne zhoršuje zrakovú ostrosť.

Za fluorofotometrickým štádiom nasleduje štádium včasnej, alebo aj nepro-
liferatívnej, alebo jednoduchej diabetickej retinopatie. Je charakterizované 
škvrnitými hemorágiami na sietnici, tvorbou mikroaneuryziem, v pokročilej-
šom štádiu aj vznikom mikroinfarktov a vznikom tvrdých ložísk. V tomto štá-
diu sa v ojedinelých prípadoch môže vyskytnúť aj makulárny edém.

Ďalšie štádium pokročilej neproliferatívnej, alebo aj preproliferatívnej re-
tinopatie charakterizuje vznik rozsiahlejších zón s poškodenou krvnou cir-
kuláciou, teda zón, kde nie je sietnica prekrvená. V tom čase už produkovaný 
„záchranný“ vazoproliferatívny rastový faktor pôsobí na cievy nachádzajúce sa 
okolo ischemického ložiska. Cievy v okolí začnú vnímať pokyn k rastu a vytvorí 

Obrázok 5. Proliferatívna diabetická retinopatia s rozsiahlymi proliferáciami väziva 
a novovytvorených ciev.

Obrázok. 6. Proliferatívna diabetická retinopatia vo fluoroangiograme. Zreteľné sú 
oblasti s poškodenou cirkuláciou, ktoré ostávajú tmavé.
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sa príznak, označovaný skratkou IRMA – intrareti-
nálne mikrovaskulárne abnormality. Poukazuje 
na to, že tvorba nových ciev môže bezprostredne 
štartovať a tak prejde retinopatia do štádia prolife-
ratívneho.

Proliferatívne štádium je teda charakterizova-
né predovšetkým tvorbou nových ciev, prítomnos-
ťou rozsiahlych oblastí s ischemickou sietnicou, 
početnými krvácaniami na sietnici a prítomnosťou 
všetkých uvedených príznakov diabetickej retino-
patie. Rastový faktor v prípadoch s rozsiahlymi 
ischemickými areálmi sietnice začne pôsobiť aj na 
cievy dúhovky, vyvolá neovaskularizáciu aj na dú-
hovke, rubeosis iridis. V takom prípade dúhovka sa 
začne sfarbovať na červeno a pretože z týchto ciev, 
podobne ako na sietnici, uniká veľa plazmy, proces 
vyústi do zvýšenia vnútroočného tlaku a vzniká tzv. 
neovaskulárny glaukóm. Proliferatívne cievno-vä-
zivové tkanivo v konečnom štádiu vyvolá násled-
kom ťahu trakčné odlúpenie sietnice. A pretože 
fotoreceptory sú vyživované difúziou z cievovky, po 
odlúpení sietnice s ňou stratia kontakt, v dôsledku 
tohto degenerujú. Odlúpená sietnica prestáva vní-
mať svetelné impulzy. Okrem uvedených príznakov 
je častým symptómom aj krvácanie do sklovca, 
práve z takýchto novovytvorených ciev.

Diagnostika

Na správne zatriedenie retinopatie do uvede-
ných štádií je okrem ich teoretického a praktického 
poznania a skúseností veľmi dôležitá natrium-flu-
oresceínová angiografia. Táto vyšetrovacia meto-
dika získava na dôležitosti hlavne v štádiu pokročilej 
neproliferatívnej retinopatie. Dokáže spoľahlivo 
zobraziť IRMA nepravidelnosti, odhaliť miesta ciev 
s netesnou presakujúcou stenou, odhaliť veľkosť 
edému makuly a tiež odlíšiť mikroaneuryzmy od 
bodkovitých hemorágií. Výrazne zobrazí aj rozsah 
poškodenej ischemickej sietnice.

Ďalšou dôležitou diagnostickou technikou je op-
tická koherenčná tomografia (OCT), pomocou kto-
rej je možné zobraziť sietnicu ako na histologickom 
reze s jej jednotlivými vrstvami. Mimoriadny význam 
má pri hodnotení edému makuly a pri vyhodnoco-
vaní jeho dynamiky, či progreduje, alebo účinkom 
primeranej liečby ustupuje.

Veľký význam majú podmienky, pri ktorých sa 
posudzuje stav sietnice. Pri jej vyšetrení je nevy-
hnutné dilatovať zrenicu, aby bolo možné dôkladne 
prezrieť pokiaľ možno čo najväčšiu časť očného 
pozadia. V prípade potreby je potrebné použiť na 
vyšetrenie kontaktnú šošovku, tzv. panfundoskop, 
pomocou ktorej je možné jednak binokulárne ste-
reoskopicky vidieť sietnicu, ale vizualizovať aj jej 
perifériu, ktorá jednoduchým oftalmoskopom nie je 
viditeľná.

Liečba

V liečbe diabetickej retinopatie je na prvom 
mieste stabilizácia hladiny glykémie, dobrým mar-
kerom je hladina glykovaného hemoglobínu (nemala 
by byť vyššie ako 7 %). Dôležitá je aj liečba pridru-
žených príznakov metabolického ochorenia, teda 
krvných lipidov a kontrola krvného tlaku.

Z oftalmologického hľadiska je klasickým prvkom 
liečby laserová koagulácia sietnice, ktorá bola zave-
dená do liečebného spektra v roku 1950. Koaguláciou 
sa inaktivujú jednak zóny, ktoré by mohli produkovať 
vaskulárny endoteliálny rastový faktor, miesta s ma-
sívnym presakovaním – netesnými cievnymi stenami, 
prípadne sa aplikuje tzv. panretinálna laserfotokoagu-
lácia. Pri nej sa aplikuje na perifériu sietnice v niekoľ-
kých sedeniach až do 1 800 zásahov s cieľom koagu-
lovať perifériu sietnice a presmerovať tak krvný tok do 
najdôležitejšej časti sietnice – do makuly.

Podávanie kalcium dobezilátu neprinieslo jed-
noznačné výsledky účinnosti. V poslednom období 
dokonca bola efektivita liečby spochybňovaná.

Niekoľko ostatných rokov boli publikované práce 
popisujúce účinnosť p. o. podávania benfotiamínu. 
Vo viacerých prácach bolo demonštrované, že ben-
fothiamin, v lipidoch rozpustný prekurzor thiaminu, 
môže významne ovplyvniť rozvoj a progresiu zmien 

v zmysle diabetickej retinopatie prostredníctvom 
blokády troch hlavných patologických mechanizmov 
poškodenia hyperglykémiou. Benfotiamín tiež nor-
malizuje aktivitu proteín kinázy C (PKC) (6) a pred-
chádza aktivácii NF-κB v sietniciach diabetikov. 
Prídavne benfotiamín koriguje nevyváženosť v poly-
olovej ceste znižovaním aktivity aldózo reduktázy, 
znižovaním koncentrácie sorbitolu a intracelulárnej 
glukózy. Tak chráni endotelové bunky pred poško-
dením, ktoré spôsobuje hyperglykémia. Odporúčaná 
účinná denná dávka je 450 až 600 mg.

V prípade pokročilej retinopatie s proliferáciou 
a recidivujúcimi hemorágiami do sklovca je možné 
robiť tzv. pars plana vitrektómiu, čo je určitá forma 
endoskopickej chirurgie. Do oka sa tromi sklerotó-
miami zavádza infúzny roztok, zdroj studeného svetla 
a vlastný nástroj. V princípe ide o mikrogilotínu, ktorá 
nasáva a seká. Tak sa odstraňujú sklovcové hemorá-
gie, proliferácie väziva a sklovcové neovaskularizácie.
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