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Diabetická oftalmopatie
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Souhrn: Diabetická oftalmopatie zahrnuje komplikace cukrovky jako diabetická retinopatie, diabetická makulopatie, rubeóza du-
hovky, sekundární glaukom, komplikovaná katarakta, diabetická neuropatie mozkových nervů zásobujících okohybné svaly
i neuropatie zrakového nervu. Prezentujeme tyto komplikace a možnosti jejich léčby.
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Diabetic ophthalmopathy
Summary: Diabetic ophthalmopathy implicates complications of diabetes mellitus such as diabetic retinopathy, diabetic macu-
lopathy, rubeosis of the iris, secondary glaucoma, complicated cataract, diabetic neuropathy of cerebral nerves supporting ocu-
lar muscles, diabetic neuropathy of optic nerves. We present the complications and the options for treating them.
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complicated cataract – diabetic neuropathy 

Je třeba přikročit k operativnímu lé-
čení, k pars plana vitrektomii.

Diabetická makulopatie
Diabetická makulopatie postihuje ob-
last nejvýznamnější pro vidění – ma-
kulu (žlutou skvrnu). Obraz dopada-
jící na zdravou makulu při emetropii
vytváří v mozku ostrý obraz pozoro-
vaného předmětu. Proto porucha ma-
kuly nebo dokonce jejího centra (cent-
rální fovey) má největší vliv na zrakovou
ostrost. Diabetický makulární edém pů-
sobí vjem prohnutí obrazu. Navíc je
v dalším průběhu komplikován ulože-
ním lipoproteinů v makule a vzniká
exsudativní diabetická makulopatie.
Její progresi při cukrovce jsme ovliv-
ňovali i léčbou hypolipidemiky [2].
Bylo dosaženo zmenšení plochy tvrdých
exsudátů v makule, ale ve 31 % nebylo
sledováno zlepšením vízu, protože
dlouhotrvající tvrdé exsudáty (ulože-
niny lipoproteinů) v makule již stačily
způsobit nevratné změny v retinálním
pigmentovém epitelu i neuroepitelu

Přesná kompenzace cukrovky je
hlavním předpokladem stabilizace
diabetické retinopatie. V oftalmologii
se snažíme zabránit přechodu nepro-
liferativní diabetické retinopatie do
proliferativní formy laserovou panre-
tinokoagulací. To je pokrytí celé plo-
chy sítnice s výjimkou centrální krajiny
laserovými ložisky určité vlnové délky,
určité velikosti stopy, trvání laserové-
ho zásahu a energie. Zmenšíme tím
pravděpodobnost vývoje VEGF (vascu-
lar endotelial growth factor) a dal-
ších růstových faktorů, které vedou
ke vzniku neovaskularizace.

Toto léčení je účinné dokonce u časné
fáze proliferativní formy diabetické re-
tinopatie, u níž po dostatečné lasero-
vé panretinokoagulaci pozorujeme
i uzávěr již vytvořených neovaskulariza-
cí sítnice. Při pokročilé proliferativní
diabetické retinopatii, kde už došlo
k prominenci komplexu novotvoře-
ných cév sítnice s přidruženým vazi-
vem od sítnice do sklivce, ošetření la-
serovou panretinokoagulací nestačí.

Úvod
Diabetická oftalmopatie je souhrnný
pojem označující orgánové kompli-
kace cukrovky postihující oko. Pestrá
symptomatologie zahrnuje diabetic-
kou retinopatii (postižení sítnice), dia-
betickou makulopatii (postižení centra
sítnice), rubeózu duhovky (přítom-
nost viditelných cév ve tkáni du-
hovky), sekundární glaukom (zelený
zákal při diabetu), komplikovanou
kataraktu, diabetickou neuropatii tý-
kající se II., III., IV. a VI. mozkového
nervu.

Diabetická retinopatie
Diabetická retinopatie je nejzávažnější
ze všech očních komplikací, protože je
hlavní příčinou slepoty práceschop-
ného obyvatelstva v rozvinutých ze-
mích. Hrozbou je hlavně proliferativní
forma diabetické retinopatie, která se
vyskytuje ve 3,85 % [1]. Proliferativní
diabetická retinopatie ohrožuje oko
krvácením do sítnice a sklivce nebo
trakční amocí sítnice.
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sítnice. Proto je třeba terapeuticky za-
sáhnout v časném stadiu diabetické
makulopatie. Provádíme laserový uzá-
věr zdroje prosakování intravaskulární
tekutiny do sítnice resp. do makuly
(obr. 1 a 2). Prakticky to znamená, že
laserová ložiska cílíme do mikroaneu-
ryzmat. To jsou ložiskové dilatace ka-
pilár. Kontrastní vyšetření (fluorescei-
nová angiografie) prokazuje ústup
makulárního edému po úspěšně pro-
vedené laserkoagulaci.

Fluoresceinová angiografie se pro-
vádí ambulantně. Kontrastní látka (5 ml
10% či 25% fluoresceinu) se aplikuje
do loketní žíly. Za několik sekund do-
jde k obarvení cévního řečiště sítnice.
Kromě indikace léčby diabetického
makulárního edému a kontroly její
účinnosti ji využíváme i k detekci zón
chronické neperfuze sítnice. Jsou to
jediné změny, které nemůžeme na sít-
nici při diabetu přímo pozorovat
fundoskopií a přitom jsou indikací
k laserové panretinokoagulaci. Také
nenápadné neovaskularizace sítnice
se rychle objeví při použití fluorescei-
nové angiografie.

V současné době je výbornou po-
mocnou metodou k detekci diabe-
tického makulárního edému optická
koherenční tomografie. Je to průřez
sítnice optickým paprskem. Umožňu-
je téměř histologické vyšetření živé sít-
nice. S přesností 1 mikrometru změří
výšku diabetického makulárního edému
před léčbou a po léčbě.

Makula může být při diabetu posti-
žena také trakcí při proliferativní
formě retinopatie. Trakční diabetická

makulopatie znamená fibrózní pruh
táhnoucí se přes makulu, a tím snižu-
jící vidění. Mluvíme o trakční diabe-
tické makulopatii, která je akutní in-
dikací k pars plana vitrektomii.

Rubeóza duhovky
Při proliferativní diabetické retinopa-
tii se po určité době novotvorba cév
neomezuje jen na sítnici. Vlivem půso-
bení vazoproliferativních faktorů v dal-
ším průběhu dojde ke vzniku novotvo-
řených cév ve tkáni duhovky. Nastává
rubeóza duhovky. Cévy jsou pak vidět
při biomikroskopickém vyšetření na
duhovce, zatímco v normální duhov-
kové tkáni nejsou cévy viditelné. Novo-
tvořené cévy v oblasti předního seg-
mentu bulbu se objevují nejdřív v ob-
lasti komorového úhlu (v řasnatém
tělese), pokračují na duhovku, kde se
šíří do zornicové oblasti a mohou se
objevit až na přední ploše čočky.

Sekundární glaukom
Nebezpečí nastává už přítomností
novotvořených cév v oblasti komoro-
vého úhlu. Nastává zhoršení odtoku
komorové vody z oka, tím dochází ke
vzestupu nitroočního tlaku a rozvíjí se
sekundární glaukom. Zvýšený nitro-
oční tlak má negativní vliv na zrakový
nerv, jeho vlákna se poškozují, což
má za následek výpady v zorném poli,
později postupnou ztrátu vidění.

Diabetická katarakta
Diabetická katarakta je zákal čočky,
tedy šedý zákal. Někdy se vyskytuje
i u mladých diabetiků. Způsobuje po-

stupné zašednutí až ztrátu vidění ovšem
se zachováním správné projekce světla.
Diferenciálně diagnosticky je ho u dia-
betu nutno odlišit od ztráty vidění
způsobené sítnicovými komplikace-
mi. K tomu dobře slouží ultrazvukové
vyšetření, které detekuje odchlípení
sítnice i za zkalenou čočkou. Pokud
není přítomna současná amoce sítnice,
je snadným řešením operace šedého
zákalu. Metodou volby je fakoemulzi-
fikace s náhradou vlastní čočky in-
traokulárně implantovanou čočkou
umělou.

Diabetická neuropatie
Diabetická neuropatie může postiho-
vat nervy ovládající okohybné svaly. Jde
o n. III. – oculomotorius, n. IV. – tro-
chlearis, n. VI. – abducens. Násled-
kem postižení nastává paréza přísluš-
ného okohybného svalu, která se nej-
víc projevuje při pohledu směrem do
pole maximální účinnosti svalu. Na-
stává diplopie, s kterou se nemocný
obrací většinou na očního lékaře, který
nastaví léčbu nebo doporučí neurolo-
gické vyšetření. Diabetická neuropa-
tie je jeden z očních projevů, který se
i bez intenzivní oftalmologické léčby
upraví za několik týdnů či měsíců bez
následků, přestože úvodní projevy
(dvojité vidění) jsou nepříjemné a ně-
kteří nemocní je velmi obtížně snášejí.

Diabetická neuropatie se může tý-
kat i zrakového nervu. Pak si nemocný
stěžuje na mírný pokles vízu a oftal-
molog konstatuje otok papily zrako-
vého nervu. eventuálně s přítomností
ložiskových změn v jejím okolí. Jde
většinou o tvrdé exsudáty či hemora-
gie. I tato neuropatie se většinou po
určité době upraví bez výraznějších
funkčních změn.

Diskuse
Oční komplikace cukrovky jsou pod-
míněny multifaktoriálně, jejich léčba je
rozličná, mnohé způsobují trvalé zhor-
šení zrakových funkcí. U diabetu 2. typu
nastává signifikantní snížení zrakové
ostrosti v přímé relaci s trváním dia-
betes mellitus [1]. Po 30 letech trvání
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Obr. 1. Před laserem diabetického
exsudativního makulárního edému.

Obr. 2. Po laseru diabetického
exsudativního makulárního edému,
vízus zlepšen.



www.praktickagynekologie.cz

diabetu má diabetickou retinopatii
94 % nemocných. Protože je hlavní
příčinou diabetické retinopatie hyper-
glykemie, v léčbě klademe důraz na
správnou kompenzaci diabetu. Včas
indikovaná a provedená laserová
panretinokoagulace je další důležitou
metodou léčby. V případě nutnosti
operace – pars plana vitrektomie – s ná-
hradou zkaleného sklivce a přerušením
a odstraněním fibrovaskulárních pruhů
a přiložením odchlípené sítnice je
v současné době posunována do čas-
nějších stadií proliferativní diabetické
retinopatie. Má pak větší naději na
úspěch nejen morfologického, ale
i funkčního stavu sítnice.

Diabetický makulární edém ovlivňu-
jeme přímou laserkoagulací zdrojů pro-
sakování tekutiny do sítnice. Při kom-
binaci vysoce rizikové proliferativní
diabetické retinopatie s makulárním
edémem Zein [3] doporučuje lasero-
vou panretinokoagulaci doplněnou
intravitreální injekcí triamcinolon
acetonidu.

Také rubeóza duhovky je ovlivnitelná
laserovou panretinokoagulací. Po ní
následuje uzávěr novotvořených cév
sítnice, ale i duhovky. Tím nastane
i prevence sekundárního glaukomu.
Jeho léčba se řídí běžnými kapkami
proti sekundárnímu glaukomu. Bloká-
tory karboanhydrázy se podávají v kap-
kách nebo celkově v tabletách. Zlep-
šují odtok komorové vody, jindy ome-

zujeme její sekreci. Moderní preparáty
spojují obě funkce v jedné kapce. Po-
kud nestačí léčba konzervativní, na-
stupuje operační terapie. Vhodné je
zmrazení ciliárního tělesa cyklokryo-
koagulací. Punkce ciliárního tělesa se
provádí v případech těžko ovlivni-
telných jinou metodou.

Operace sekundárního šedého zá-
kalu je dnes rutinní metodou. Diabe-
tikům je vhodné implantovat čočky
většího průměru vzhledem k očeká-
vané nutnosti laserpanretinokoagulace
v budoucnu.

Pokrok nastal v prevenci a léčbě neu-
ropatie zrakového nervu. Marcic [4]
upozorňuje na nutnost ochrany gan-
gliových buněk sítnice a jejich axonů
převádějících vzruchy ve zrakovém ner-
vu. Model jeho neuroprotekce u glau-
komu považuje za vhodný i u dalších
neuropatií vč. diabetické. Doporučuje
stabilizaci Ca2+ homeostázy modulací
kalciových kanálů např. betaxololem.
Saturování neurotrofiny, např. brimo-
nidinem zvláště u hypoxie je nadějné,
protože brimonidin má neuroprotek-
tivní efekt u optické neuropatie i dal-
ších neuropatií. Stimulace α2-adre-
nergních receptorů blokuje apoptózu
inhibicí fosforylace. Neuroprotek-
tivní účinek zvyšují i extrakty z Ginkgo
biloby zlepšující krevní průtok hlavou
optického nervu. Výzkum imunologické
modulace dává naději na zvýšení
odolnosti nervové tkáně do budoucna.

Závěr
Postižení oka diabetem má pestré pro-
jevy, které by bez léčby vedly k trvalému
poklesu zrakových funkcí. V dnešní
době máme možnosti zabránit těžkému
poškození zraku komplexní interní, of-
talmologickou, neurologickou i imu-
nologickou léčbou. Důraz klademe na
včasnou indikaci i provedení léčby.
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