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  Diabetická retinopatie je onemocnění sítnice, které vzniká v přímé souvislosti s cukrovkou. Diabetická retinopatie je tedy jednou z komplikací diabetu, která má však často velmi závažný vliv na kvalitu života diabetika - smyslové podněty z oka se totiž podílejí rozhodující měrou na získávání informací z našeho okolí. V pozadí vzniku diabetické retinopatie stojí diabetická mikroangiopatie, tedy poškození cévní stěny cukrovkou. Jedná se především o poškození cévní stěny kapilárního řečiště sítnice. Následně pak dochází k poškození sítnice a poruchám vidění diabetika. Dnes již není pochyb o tom, že hlavní příčinou poškození drobných cév, zejména vlásečnic v sítnici, je porucha glykémie. Ne jen vysoká hladina cukru v krvi, ale zejména pak opakované stavy hypoglykémie vedou k akceleraci změn, které pak  vedou k poškození kapilár a následně i sítnice. 

     K poklesu vidění nebo ke vzniku slepoty dochází u diabetiků ze 2 příčin: jednak jsou to komplikace související se vznikem proliferativní diabetické retinopatie - jako jsou krvácení do sklivce nebo trakční odchlípení sítnice a dále pak v souvislosti se vznikem diabetické makulopatie. Ačkoliv proliferativní diabetická retinopatie se nejčastěji podílí na stavech s těžkou poruchou vízu, pak v nejširším měřítku se na poklesu vidění u diabetiků podílí diabetický edém makuly.

Vývoj diabetické retinopatie řadíme do dvou základních  stadií:

1. Neproliferativní  diabetická retinopatie

2. Proliferativní diabetické retinopatie, přičemž proliferativní diabetické retinopatie  

      diabetika akutně ohrožuje na ztrátě vidění. 

Neproliferativní DR dále dělíme na 3 stádia  - počínající,  středně pokročilou a pokročilou. 

     Nezávisle na stádiu retinopatie se onemocnění může komplikovat vznikem diabetické makulopatie.

 Počínající neproliferativní diabetická retinopatie

je charakterizována oftalmoskopickým nálezem mikroaneuryzmat - drobných výdutí na cévách sítnice. Mikroaneuryzmata mají defektní stěnu, což se projevuje prosakováním krevního séra do tkáně sítnice. To označujeme jako patologickou permeabilitu sítnicových kapilár. Prasknutí stěny aneuryzmatu  vede ke vzniku krvácení, resp. vzniku hemoragií v sítnici. Hemoragie mají různý tvar i velikost a jsou umístěny v různých vrstvách sítnice. Spolu s krevním sérem pronikají ve zvýšené míře do tkáně sítnice také vysokomolekulární látky tukové povahy, které pak v sítnici vytvářejí bělavé usazeniny, kterým říkáme tvrdé exsudáty. V tomto stadiu diabetické retinopatie tyto nálezy nacházíme na sítnici sporadicky.

 Pokročilá neproliferativní diabetické retinopatie

 je charakterizována nálezem mikroaneuryzmat, hemoragií a tvrdých exsudátů - ovšem nikoliv pouze ojedinělým nálezem, nýbrž  již masivním nálezem těchto symptomů na sítnici.  Současně se objevuje další typ exsudátu - tzv. vatovitý exsudát  na sítnici. Na sítnici vypadá jako chuchvalec vaty a jedná o infarktové ložisko, tedy ložisko akutní ischémie. 

     Toto stadium je způsobeno především pokračujícími změnami na cévách, zvláště kapilárách. Porucha cévní stěny, resp. její  patologická permeabilita (zvýšená propustnost cévní stěny) progreduje do té míry, že dochází k uzavírání kapilár. S tím souvisí zhoršené prokrvení sítnice a vzniká hypoxie sítnice - nedostatečné okysličení. Následně klesá funkce buněk sítnice až jejich odumírání. Pokračuje-li i nadále choroba nedostatečným okysličováním, přechází onemocnění do terminálního stadia – proliferativní diabetické retinopatie.          

Proliferativní diabetická retinopatie 

je charakterizována vznikem novotvořených cév - tzv. neovaskularizací. V pozadí vzniku neovaskularizací stojí chronická hypoxie sítnice. Chronický nedostatek kyslíku v sítnici vede k tomu, že sítnice začne produkovat tzv.vazoproliferační faktor, který indukuje vznik nových cév na sítnici. Tyto novotvořené cévy jsou ovšem patologické cévy, rostou na nesprávném místě – před sítnicí a nejenže nepřinášejí sítnici tolik potřebný kyslík,  ale mají pro oko katastrofální důsledky – často krvácejí do sklivce. Stěna novotvořených cév je totiž velmi fragilní, křehká a dochází k její ruptuře s často masivním krvácením do sklivce – tzv.hemoftalmus. Pokud je krvácení do sklivce nevelké, pak se zpravidla po určité době vstřebá, ale toto krvácení se opakuje a stav může skončit nerezorbujícím se hemoftalmem se ztrátou vidění.  Spolu s neovaskularizemi vrůstá ze sítnice do sklivce také vazivo. Toto vazivo se postupem času kontrahuje a vyvolává tah za sítnici, který dříve či později končí prognosticky nepříznivým trakčním odchlípením sítnice. 

Diabetická makulopatie

      Nezávisle na stadiu retinopatie se onemocnění může komplikovat vznikem diabetické makulopatie. Diabetická makulopatie je charakterizována vznikem edému a tvrdých exsudátů v makule - v místě nejostřejšího vidění. V pozadí diabetické makulopatie opět stojí diabetická mikroangiopatie - poškozená stěna kapiláry (mikroaneuryzmatu) vede ke zvýšené transudaci krevního séra do tkáně sítnice s následným vznikem edému a výsevem tvrdých exsudátů. Jejich lokalizace v místě nejostřejšího vidění - makule má za následek zhoršení zrakové ostrosti, tedy schopnosti číst a rozlišovat detaily.

Diagnostika a léčba

   Jak tyto změny oční lékař diagnostikuje? Základním vyšetřením je vyšetření zrakové ostrosti, které nás informuje o funkční zdatnosti centrální krajiny sítnice - makuly. Pak následuje oftalmoskopické vyšetření očního pozadí v arteficiální mydriáze, kdy oftalmolog nachází výše uvedené změny typické pro diabetickou retinopatii a určí stupeň pokročilosti diabetické retinopatie. V dalším osudu vidění diabetika hraje klíčovou úlohu diagnostika časných diabetických změn na sítnici. V dnešní době jsme schopni za pomocí argonového laseru velmi podstatně ovlivnit vývoj diabetických změn na sítnici. Musíme však zachytit diabetickou  retinopatii v jejím časném stadiu. Zejména v případě  diabetické makulopatie platí pravidlo, že jsme schopni uchovat takovou zrakovou ostrost s jakou pacient přichází do naší péče; nejsme schopni výrazně zlepšit jeho vidění. Cílem laserové léčby  tedy je stabilizovat diabetickou retinopatii a zabránit vzniku změn, které vedou ke slepotě. To je jeden z důvodů, proč klademe takový důraz na pravidelnost očních vyšetření. Dalším důvodem je skutečnost, že diabetik si ani nemusí uvědomovat, jaký Damoklův meč nad ním visí - v případě rozsáhlých neovaskularizací mimo makulu může mít zcela normální vidění. Jednoho dne se však probudí s tím, že na oko nevidí, oftalmolog konstatuje masivní hemoftalmus, který se nemusí rezorbovat a oko bez pomoci vitrektomie může  zůstat slepé. Dnes také víme, že velmi pokročilá stádia proliferativní diabetické retinopatie reagují daleko hůře na léčbu argonovým laserem.  Léčit diabetickou retinopatii argonovým laserem je nejvýhodnější ve stadiu pokročilé neproliferativní diabetické retinopatie - v tomto stadiu oko ještě není ohroženo akutní ztrátou vidění v důsledku krvácení z neovaskularizací a současně víme, že asi 40-50% těchto očí během 1 roku bude progredovat v terminální, proliferativní retinopatii. 

   Jak diabetik  vnímá jednotlivá stadia diabetické retinopatie? Diabetická makulopatie se ohlásí již v počátku snížením zrakové ostrosti. Je velmi důležité, aby pacient  okamžitě vyhledal očního specialistu. Optimální je, když oftalmolog zahájí laserovou léčbu v okamžiku, kdy diabetické exsudativní změny se přiblíží k makule - to však ještě pacient má normální vidění a tento vhodný okamžik může odhalit pouze pravidelná oční kontrola očního pozadí.  V případě vzniku neovaskularizací je situace pro diabetika ještě záludnější - vznik fibrovaskulární proliferace nevede k žádným obtížím - diabetik si jejich existenci uvědomí až se vznikem komplikací jako je krvácení do sklivce, které znemožní zákrok laserem  či  vznikem trakčního odchlípení sítnice. 

   Z dalších vyšetřovacích metod je třeba se zmínit o tzv. fluorescenční angiografii. Jedná se o kontrastní vyšetření, kdy do kubitální žíly injikujeme roztok fluoresceinu. Fluorescein se během 8-10 sekund dostane do sítnicového řečiště, kde nám poskytuje cenné informace o stupni poškození sítnicových cév, informuje nás o stupni hypoxie sítnice. 

   V čem spočívá podstata příznivého účinku argonového laseru? Za pomocí fluorescenční angiografie a biomikroskopického vyšetření jsme schopni identifikovat prosakující mikrovaskulární sítnicové abnormity, které vedou ke vzniku diabetické makulopatie a laserem umíme tyto patologické úseky cév uzavírat. Následně dojde k vymizení edému sítnice a postupné rezorbci tvrdých exsudátů. V případě pokročilé neproliferativní diabetické retinopatie či proliferativní diabetické retinopatie provádíme tzv. panretinální fotokoagulaci argonovým laserem. Tento výkon spočívá v aplikaci až několika tisíc laserových zásahů. V podstatě  provádíme  fotodestrukci periferní hypoxické sítnice, čímž klesá produkce vazoproliferčního faktoru. V následujících týdnech a měsících pak vidíme, že neovaskularizace nejen, že neprogredují, ale dochází k jejich postupné involuci až úplnému vymizení. Tím výrazně snižujeme riziko prokrvácení oka a následného oslepnutí. 

Pars plana vitrektomie

   je mikrochirurgický zákrok ve sklivci a zejména na sítnici, který je prováděn na specializovaných pracovištích. Indikací je zpravidla nerezorbující se hemoftalmus a trakční odchlípení sítnice. Principem operace je odstranění zkaleného sklivce, preparace a odstranění membrán na sítnici, znovupřiložení sítnice. Využívají se tekuté perfluorokarbony jako je např.dekalín, dále silikonový olej. Je to vysoce náročná operace trvající až několik hodin. 

       Podstatou pars plana vitrektomie jsou tři sklerotomie – tedy vstupy v oblasti pars plana corporis ciliaris, kudy chirurg může obrazně řečeno beztrestně vstoupit do oka, aniž by způsobil poškození důležitých nitroočních tkání, zejména sítnice. První vstup slouží pro infúzi, kterou je do oka přiváděna tekutina, druhý pro světlovod, kterým si chirurg svítí na svoji práci a třetí pro nejrůznější nástroje, nejčastěji vitrektom. Podstatou vitrektomu je dutá trubička, která je ukončena okýnkem s gilotýnou. Zkalený sklivec je nasáván, rozsekán, přičemž drobné fragmenty sklivce jsou odváděny z oka ven.  Vlastní odstranění zkaleného sklivce není velkým problémem. Daleko složitější je vyřešení situace, která se chirurgovi objeví po vitrektomii zkaleného  sklivce - odstranění membrán a fibrotických trakcí, které způsobují trakční odchlípení sítnice.

        Závěrem je třeba se zmínit důležitosti dokonalé kompenzace diabetu. Dosažení stabilizace progredující diabetické retinopatie laserovou léčbou se bez dokonalé kompenzace diabetu neobejde. Máme zkušenost, že diabetická retinopatie u nemocných s dlouhodobě rozkolísaným diabetem i přes intenzívní léčbu argonovým laserem progreduje a často vede ke slepotě. Často se setkáváme s tím, že diabetik si zcela nedostatečně uvědomuje klíčový význam dodržování dietického režimu a životosprávy z hlediska rozvoje očních komplikací diabetu. V tomto směru je třeba na diabetika neustále pozitivně působit. Rozkolísaný diabetes ve vztahu ke vzniku očních komplikací vykazuje určitou setrvačnost. Máme tu zkušenost, že rozkolísaný diabetes nevede bezprostředně ke vzniku či progresi diabetické retinopatie - je to otázka týdnů a měsíců. Záludnost tohoto faktu je pak zejména v tom, že stejná setrvačnost se objevuje po kompenzaci diabetu ve smyslu progrese diabetické retinopatie. Tedy velmi častá představa mnohých našich diabetiků v tom smyslu, že úpravou glykémie u dlouhodobě rozkolísaného diabetu se také jejich retinopatie stejně rychle upraví je naprosto mylná - často až za několik měsíců po opakovaných operačních zákrocích argonovým laserem se podaří stabilizovat diabetickou retinopatii.

