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Souhrn: Je podán stručný přehled současných literárních poznatků a vlastních zkušeností s diagnostikou, léčbou a možnými kom-
plikacemi katarakty a glaukomu u pacientů s diabetem.
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tory patří především věk. Ve věku nad
60 let je určitý stupeň zkalení čočky
prokazatelný až u 50 % lidí a v každé
další dekádě života výskyt katarakty
výrazně stoupá. Dalším rizikovým
faktorem je pohlaví. Je prokázána vý-
znamně vyšší prevalence katarakty
u žen, a to zvláště její kortikální formy.
Rovněž byla doložena i rasová predis-
pozice (vyšší výskyt šedého zákalu u čer-
nošské populace). Riziko vzniku kata-
rakty je dále vyšší u malnutričních
deficitů. Kataraktogenní účinek má
rovněž řada léků, např. kortikosteroidy,
cholinergní miotika, diuretika, chemo-
terapeutika aj. Některé studie pouká-
zaly na možný vliv UV záření na vznik
opacit čočky, především kortikální
a zadní subkapsulární katarakty [2].

Katarakta
Diabetes mellitus (DM) je metabolic-
kým onemocněním, u nějž pozoru-
jeme mnohé změny lens crystallina.
Ovlivňuje nejen velikost čočky a vznik
katarakty, ale i index lomivosti čočky
a schopnost akomodace. Nemocní
s DM mají větší objem čočky než
zdraví jedinci téhož věku, čočka do-
spělého diabetika odpovídá co do ve-

ního svalu vede k napnutí zonulární-
ho aparátu. Síla tahu zonuly působí
proti směru elastických sil čočkového
pouzdra, lomivé plochy čočky se
oplošťují. Se stoupajícím věkem klesá
elasticita pouzdra a snižuje se plasti-
cita čočkových hmot. Změny tvaru
čočky jsou i při zachované činnosti ci-
liárního svalu menší a po 65. roce již
čočka svůj tvar při relaxaci zonuly
nemění.

Vysoký stupeň transparentnosti
čočky je zajišťován mnoha na sobě
nezávislými faktory, které udržují op-
tickou homogenitu lens crystallina.
Mezi tyto faktory řadíme mikrosko-
pickou stavbu a chemické procesy,
které v čočce probíhají. Čočkové fi-
brily mají velmi pravidelné uspořádání
s minimálním obsahem extracelulární
matrix. Pouze povrchové fibrily obsa-
hují jádra. Koncentrace čočkových pro-
teinů je velmi vysoká a jejich řetězce
krátké, což výrazně snižuje rozptyl světla
a zachovává průhlednost cytoplazmy
[1]. Zkalení čočky nazýváme kata-
raktou (šedým zákalem). Vznik kata-
rakty je proces multifaktoriální. Pod-
statou zkalení čočkových hmot jsou
biochemické změny. Mezi rizikové fak-

Úvod
Oční čočka, lens crystallina, je tvořena
avaskulární, transparentní tkání a má
bikonvexní tvar. Její hmotnost je v době
narození asi 90 mg a v průběhu života
dochází ke zvětšování jejího objemu
i hmotnosti. V dospělosti má přibližně
průměr 9–10 mm a tloušťku 4 mm
a její hmotnost je asi 255 mg. Čočka
je fixována jemnými vlákny závěsného
aparátu k řasnatému tělesu. Na čočce
se vlákna závěsného aparátu (zonula
Zinii) upínají v oblasti před a za ekvá-
torem. Kontrakce ciliárního svalu uvol-
ňuje závěsný aparát čočky a umožňuje
zvýšit její lomivou sílu – tento děj na-
zýváme akomodací. Změna refrakč-
ního stavu oka je způsobena změnou
zakřivení lomivých ploch čočky. Vlastní
změna tvaru čočky při akomodaci je
dána elasticitou čočkového pouzdra
a plasticitou čočkových hmot. Uvol-
nění tahu zonulárního aparátu při
pohledu do blízka umožňuje změnu
tvaru čočky z původního lentikulárního
na více sférický. Poloměr zakřivení
přední plochy čočky při akomodaci
klesá, přední plocha čočky získává až
téměř kónický tvar. Předozadní prů-
měr čočky se zvětšuje. Relaxace ciliár-



likosti čočce zdravého jedince o 15 let
staršího. Zvětšení objemu se týká pře-
devším subkapsulární zóny. Epide-
miologické studie ukazují, že katarakta
se u diabetiků vyvíjí dříve a rychleji
než u ostatní populace [3]. Souvisí to
s metabolickými pochody v čočce při
vyšší glykemii. Zvýšením glykemie do-
chází také ke zvýšení obsahu glukózy
v čočce. Jejím biologickým zpracová-
ním vzniká sorbitol, který podmiňuje
difuzi vody do čočky a její zvýšenou
hydrataci. Ta má za následek změnu
refrakčního stavu oka, nejčastěji do-
chází k myopizaci. Současně se ome-
zuje rozsah akomodace čočky a vzniká
nepoměr stupně presbyopie vzhledem
k věku. Mohou se objevovat obou-
stranné subkapsulární vločkovité zá-
kaly, špicovité až klínovité kortikální
zákaly a velmi brzy může dojít k roz-
voji intumescentní katarakty. Takto
vzniklé zkalení čočky je v literatuře ozna-
čováno jako klasická diabetická kata-
rakta a dříve k ní docházelo u mladých
těžkých diabetiků s dekompenzova-
nou cukrovkou. Dnes už ji prakticky
nevídáme.

Pozvolně rozvíjející se zkalení čočky
u diabetiků středního a vyššího věku
se morfologicky neliší od prosté senil-
ní katarakty jinak zdravých jedinců,
jen k němu, jak již bylo výše uvedeno,
dochází častěji a časněji než v běžné
populaci. Přesná příčina častějšího
výskytu opacit čočky u dospělých dia-
betiků není dosud detailně identifiko-
vána. Na vzniku katarakty se mohou
podílet všechny mechanizmy, které
vedou k posttranslačním změnám
čočkových proteinů. Zákal čočky je
provázen poklesem zrakových funkcí.
Léčba zkalení čočky je pouze chirur-
gická. Indikací k operaci katarakty je
v současné době v rozvinutých ze-
mích takové snížení zrakových funkcí,
které pacienta omezuje v jeho každo-
denních činnostech. U diabetika jsou
zrakové funkce samozřejmě poškoze-
ny i jinými očními komplikacemi cuk-
rovky, především diabetickou retino-
patií (DR). Přesto i zde indikujeme
extrakci zkalené čočky časně, a to ze-

jména z toho důvodu, že i incipientní
katarakta brání dokonalému vyšetře-
ní fundu, a zejména jeho ošetření la-
serovou koagulací v případě diabe-
tických změn sítnice. V dnešní době
se naprostá většina operací katarakty
provádí tzv. extrakapsulární techni-
kou extrakce, při níž je zachována část
pouzdra čočky. Zachování zadního
pouzdra je pro oko významné. Umož-
ňuje implantaci umělé nitrooční čočky
do fyziologické polohy, a zachovává
tak bariéru mezi zadním a předním
segmentem oka. Tím se podstatně sni-
žuje riziko vzniku pozdních pooperač-
ních komplikací, jako jsou např. cys-
toidní makulární edém či odchlípení
sítnice. V České republice je nyní jed-
noznačně vedoucí metodou extrakap-
sulární extrakce technika fakoemulzi-
kace. Operace se provádí především
v místní anestezii, pouze u dětí nebo
nespolupracujících pacientů v celkové
anestezii. Lokální znecitlivění zahrnuje
anestezii topickou, subkonjunktivální,
subtenonskou, retrobulbární či peri-
bulbární. Většina chirurgů dnes dává
přednost topické anestezii, která spo-
čívá v instilaci anestetických kapek na
rohovku, čímž dochází k bloku ciliár-
ních, nazociliárních a lakrimálních
nervů. Předností topické anestezie je
minimální množství nežádoucích
vedlejších účinků. Po odstranění zka-
lených čočkových hmot a vyčištění zad-
ního pouzdra je implantována umělá
nitrooční čočka. Nitrooční čočky
prošly za posledních několik desetiletí
bouřlivým rozvojem a neustálý vývoj
nových materiálů a designů umožňuje,
že dnes má chirurg na výběr ze širo-
kého spektra implantátů. Pro pacienty
s diabetem jsou nejvhodnější měkké
akrylátové čočky s velkým průměrem
optiky. Obecně se dá říci, že nekom-
plikovaná operace šedého zákalu není
pro diabetiky velkou zátěží, při míst-
ním znecitlivění nemusí pacient pře-
rušit svou zavedenou léčbu a není po-
třeba zvláštní předoperační příprava.
Otázkou progrese DR po operaci ka-
tarakty se zabývalo více autorů [4–9].
Výsledky těchto studií prokázaly, že

po extrakci šedého zákalu (ať již tech-
nikou manuální extrakapsulární ex-
trakce nebo fakoemulzifikace) do-
chází k progresi diabetických změn
sítnice, a proto je nutno tyto pacien-
ty pečlivě sledovat a dle potřeby tera-
peuticky zasáhnout.

Glaukom
Glaukom je generický název, kterým
dnes označujeme široké spektrum
očních chorobných stavů. Bohužel
však není tento termín používán jed-
notně, což může být někdy zavádějící
[10]. V běžné oftalmologické praxi se
osvědčilo používat termínu glaukom
u stavů, při kterých dochází k progre-
sivní ztrátě gangliových buněk sítnice
a jejich axonů, což se projevuje změ-
nami zrakových funkcí, především
zorného pole. U převážné většiny pa-
cientů je hlavním rizikovým faktorem
vyšší nitrooční tlak. Hodnoty nitro-
očního tlaku (NT) jsou u zdravé po-
pulace přibližně 16 mm Hg (1,7 kPa),
u žen bývá NT nepatrně vyšší [11].
Glaukom se jako příčina slepoty ve
vyspělých zemích řadí na druhé místo
hned za věkem podmíněnou maku-
lární degeneraci. Předpokládá se, že
ve světě trpí některou z forem glauko-
mového onemocnění až 90,8 miliónů
lidí. V evropské populaci má glaukom
s otevřeným úhlem asi 6,9 miliónů lidí
a glaukom s uzavřeným úhlem asi
0,6 miliónů lidí [12]. Mezi rizikové
faktory glaukomového onemocnění p-
atří kromě vysokého nitroočního tlaku
též věk, rodinná zátěž, rasa (vyšší vý-
skyt glaukomu v černošské populaci),
pohlaví, léčba kortikosteroidy, che-
moterapie a radioterapie. O vztahu
mezi glaukomem a některými celko-
vými chorobami se dlouhodobě dis-
kutuje. Diabetes byl dlouho považo-
ván za významný rizikový faktor glau-
komu s otevřeným úhlem a zvýšeného
nitroočního tlaku. Studie, které to
prokázaly, byly však zatíženy chybou
při výběru souboru, který byl volen
především z prostředí nemocničního
(hospital-based studies) [13–17].
Práce, v nichž zkoumaný soubor byl
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rozsáhlý a pocházel s celé populace
(population-based) [18], však nena-
šly významný nebo vůbec žádný vztah
mezi těmito dvěma chorobami, a tak
se zdá, že tento význam vztahu mezi
primárním glaukomem a DM byl pře-
ceňován [1,10]. Samozřejmě jako
onemocnění, které postihuje krevní
mikrocirkulaci, je diabetes spolu
s např. hypertenzí rizikem pro poško-
zení zrakového nervu, a pokud dojde
ke kumulaci více rizikových faktorů
(např. rasa, věk, DM, hypertenze) je
riziko výskytu glaukomu v takové po-
pulaci zvýšeno [19,20].

Léčba diabetiků s primárními typy
glaukomového onemocnění se neliší
od léčby u pacientů bez DM. Pokud
není farmakoterapie dostatečně účinná
a dochází k progresi ztrát zrakových
funkcí, přistupujeme k léčbě chirur-
gické. Nejčastěji prováděným antiglau-
komovým zákrokem ze skupiny per-
forujících výkonů je v současnosti tra-
bekulektomie vytvářející nový kanál
pro odtok tekutiny z oka do podspo-
jivkového prostoru. U diabetiků je vyšší
riziko krvácení do přední komory
oka, a to jak peroperačně, tak v čas-
ném pooperačním období. Mezi ne-
perforující antiglaukomové operace
patří hluboká sklerektomie a viskoka-
nalostomie, které mají oproti perfo-
rujícím zákrokům výhodu v menším
výskytu peroperačních i pooperačních
komplikací. Ve srovnání s trabekulek-
tomií však byla prokázána jejich menší
účinnost ve snížení hodnot nitroočního
tlaku.

Zcela nepopiratelný vztah je mezi
DM a sekundárním neovaskulárním
glaukomem, což je jedna z forem glau-
komového onemocnění spojená s tvor-
bou neovaskularizací. Tyto novotvo-
řené cévy se v oblasti předního seg-
mentu oka objevují především na
duhovce (rubeosis iridis) a dále pro-
růstají do komorového úhlu, čímž
dochází k jeho postupnému uzavírání.
Jde o obávanou komplikaci při proli-

ferativní DR a po okluzi sítnicové vény.
Léčba tohoto stavu je velmi obtížná,
farmakoterapie většinou neúčinná
a po provedení filtrujících operací
dochází k rychlému zarůstání vytvo-
řené odtokové cesty. Doporučuje se
cyklokryokoagulace nebo operace
s drenážním implantátem. Velmi dů-
ležitá je prevence, která spočívá pře-
devším v dobré kompenzaci primár-
ního onemocnění (DM) a v časné la-
serové léčbě diabetických změn na
sítnici.

Závěrem lze říci, že při léčbě očních
onemocnění u pacientů s DM je nut-
no klást důraz především na dobrou
kompenzaci základní choroby a čas-
né ošetření očních komplikací DM.

Podpořeno Výzkumným záměrem MZO
00179906.
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