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Ocena stanu przedmiotowego
siatkowki centralnej po laseroterapii
w retinopatii cukrzycowej

The evaluation of the central retina after laser therapy in diabetic retinopathy

STRESZCZENIE

WSTEP. Celem niniejszej pracy jest ocena wptywu
laseroterapii na stan przedmiotowy siatkéwki cen-
tralnej w retinopatii cukrzycowe;j.

MATERIAL | METODY. Analizie poddano 200 oczu
u 101 chorych na cukrzyce typu 1 i typu 2. W badanej
grupie byto 47 kobiet i 54 mezczyzn w wieku 23—
-72 lat. Na podstawie szczeg6towego badania oftal-
moskopowego i angiograficznego w 168 oczach stwier-
dzono objawy makulopatii. W 105 oczach (62,5%)
wykazano ogniskowy obrzek plamki, w 54 oczach
(32,1%) — makulopatie rozlang, a w 9 oczach (5,4%)
— makulopatie niedokrwiennga. Zgodnie z zalecenia-
mi Diabetic Retinopathy Study (DRS) oraz Early Treat-
ment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) pacjentéw
poddano laseroterapii laserem argonowym firmy Co-
herent 920. Efekty leczenia oceniano po okresie
1,2-4,4 roku od czasu wykonania fotokoagulacji.
WYNIKI. Po zastosowanej laseroterapii poprawe za-
obserwowano w 88,6% przypadkéw z makulopatia
ogniskowa i w 83,3% z makulopatia rozlang. Stabi-
lizacje zmian stwierdzono w 8,6% przypadkéw z ma-
kulopatia ogniskowa i w 11,1% przypadkéw z ma-
kulopatia rozlana. Autorzy niniejszej pracy progre-
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sje makulopatii ogniskowej zaobserwowali w 2,8%
przypadkéw, a makulopatii rozlanej — w 5,6%.
W oczach z makulopatig niedokrwienng uzyskali sta-
bilizacje procesu w 60%, a poprawe zaledwie w 20%.
Liczba mikrowtosniakéw zmniejszyta sie w 81,8%
przypadkow, liczba wysiekéw twardych — w 77%
przypadkéw. Wybroczyny srédsiatkéwkowe ulegty
regresji zaledwie w 24,2% przypadkoéw, a strefy bra-
ku perfuzji jedynie w 3,6% przypadkow.

WNIOSKI. Pozytywne wyniki laseroterapii, szczegol-
nie w makulopatii ogniskowej i rozlanej, uzasadniajg
uznanie tej terapii jako metody z wyboru w leczeniu
retinopatii cukrzycowej.

Stowa kluczowe: retinopatia cukrzycowa,
laseroterapia, makulopatia cukrzycowa

ABSTRACT

INTRODUCTION. The purpose of this study is the eva-
luation of the photocoagulation impact on central
retina in diabetic retinopathy.

MATERIAL AND METHODS. 101 patients (200 eyes),
age varied from 23 to 72 years, 47 women and
54 men with insulin-dependent and insulin non-de-
pendent diabetes were analyzed. On the basis of de-
tailed ophthalmology and angiography examination
diabetic maculopathy were found in 168 eyes. The
focal macular edema was stated in 105 eyes (62.5%),
diffuse maculopathy in 54 eyes (32.1%) and ische-
mic maculopathy in 9 eyes (5.4%). Patients were tre-
ated with argon laser Coherent 920, in accordance
with DRS and ETDRS recommendations. The effects
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of laser therapy were estimated in 1.2 to 4.4 years
after photocoagulation.

RESULTS. In 88,6% eyes with focal macular edema
and in 83.3% eyes with diffuse maculopathy we
noticed an improvement after the photocoagulation.
Stabilization was found in 8.6% eyes with focal ma-
cular edema and in 11.1% eyes with diffuse maculo-
pathy. Deterioration was found in 2.8% eyes with
focal maculopathy and in 5.6% eyes with diffuse ma-
culopathy. Ischemic maculopathy was stabilized in
60%, improved only in 20%. The amount of microves-
sels decreased in 81.8% eyes, the amount of hard exu-
dates in 77%, intraretinal blood extravasations in 24.2%
eyes and zones of lack of perfusion only in 3.6%.
CONCLUSION. The positive results of photocoagula-
tion, especially in focal and diffuse maculopathy,
justify the application of laser treatment as a me-
thod of choice in diabetic retinopathy.

Key words: diabetic retinopathy, laser
photocoagulation, diabetic maculopathy

Wstep

Retinopatia cukrzycowa jest czestym powikfa-
niem o typie mikroangiopatii u chorych na cukrzyce.
Jest gtdéwng przyczyng uposledzenia widzenia u oséb
mtodych, powodujac znaczne zaburzenia w ich funk-
cjonowaniu zawodowym oraz spotecznym [1, 2].
Liczba chorych tracgcych wzrok z powodu cukrzycy
systematycznie wzrasta [3].

Zmiany cukrzycowe w obrebie narzagdu wzroku
s czescig zmian naczyniowych ogdlnego zespotu mi-
kroangiopatii narzagdowej. Dotyczy on tetniczek przed-
wiosowatych, wtosniczek i drobnych naczyn zylnych,
a na jego powstanie wptywa wiele czynnikéw ogol-
nych i miejscowych [4]. Bezposrednig przyczyna
rozwoju retinopatii cukrzycowej jest dtugotrwata hi-
perglikemia z towarzyszaca jej glikacjg biatek oraz
zaburzeniami hemostazy [3].

Gtéwnymi czynnikami determinujgcymi po-
wstanie retinopatii jest wiek chorego w momencie
zachorowania, czas trwania cukrzycy [3] oraz poziom
jej wyréwnania [2-4]. Ponadto potencjalnymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju retinopatii sa: okres pokwita-
nia, nadcisnienie tetnicze [3, 5, 6], obecnos¢ nefro-
patii oraz cigza [7, 8].

W zaleznosci od zaawansowania zmian wyroz-
niono nastepujgce rodzaje retinopatii: retinopatie
prosta, w obrazie ktérej stwierdza sie mikronaczy-
niaki, krwotoczki srédsiatkowkowe, wysieki twarde
oraz réznego stopnia obrzek plamki; retinopatie
przedproliferacyjng, z obecnoscig stref braku perfuz;ji,

anomalii naczyniowych i ,ktebkéw waty”, oraz pro-
liferacyjna, ktéra moze doprowadzi¢ do slepoty na
skutek odwarstwienia siatkéwki lub rozwoju jaskry
wtdrnej neowaskularnej [6].

Czestosc retinopatii cukrzycowej jest wieksza
w cukrzycy typu 1 (40%) niz w cukrzycy typu 2 (20%) [6].
W cukrzycy typu 1, ktéra trwa krocej niz 5 lat, reti-
nopatia wystepuje rzadko — srednio u okoto 23%
chorych [3, 6, 9]. Po 10 latach jest obecna juz u oko-
to 60% pacjentéw, a po 15 latach objawy retinopa-
tii stwierdza sie u 80% chorych [3, 9]. Retinopatie
proliferacyjna rzadko obserwuje sie u 0s6b z cukrzycg
trwajaca krécej niz 10 lat [3]. Po 15 latach trwania
cukrzycy typu 1 pojawia sie ona w okofo 25% przy-
padkéw, a po 20 latach dotyczy 56% chorych [3].

W cukrzycy typu 2 retinopatia jest pozornie
rozpoznawana po krétszym okresie trwania choro-
by. Jej objawy stwierdza sie u okoto 15-20% cho-
rych juz w chwili postawienia rozpoznania [3], po-
niewaz czesto nastepuje ono po dfuzszym okresie
trwania cukrzycy bezobjawowej. Po 15 latach trwa-
nia cukrzycy typu 2 retinopatia wystepuje u 60-85%
chorych [3, 6]. Jej proliferacyjna posta¢ dotyczy 3—
—4% chorych na cukrzyce rozpoznang w okresie krét-
szym niz 4 lata, a po 15 latach trwania choroby roz-
wija sie w 5-20% przypadkow [3].

W przebiegu retinopatii cukrzycowej dochodzi
do obnizenia ostrosci widzenia i nieodwracalnych
zmian w widzeniu [4, 6]. Istniejg réznice w przyczy-
nach utraty wzroku z powodu retinopatii u oséb
miodych oraz w wieku starszym. U os6b mtfodych
czesciej powoduje ja retinopatia proliferacyjna, nato-
miast u 0séb starszych gtéwng przyczyng uposledze-
nia wzroku jest obrzek plamki, czyli makulopatia [3].

Makulopatia jest najczestszym powodem ob-
nizenia ostrosci wzroku w przebiegu retinopatii cu-
krzycowej. W przypadku cukrzycy typu 1 u 20,1%
pacjentéw wystepuje ona po 10 latach trwania cho-
roby, u 25,4% w insulinozaleznej i u 13,9% w insulino-
niezaleznej cukrzycy typu 2 [10]. Obrzek plamki jest
okreslany jako pogrubienie siatkowki obejmujgce
obszar 1 DD od centrum dotka [11]. Wspotczesnie
obowigzuje podziat na klinicznie bezobjawowy
obrzek plamki oraz klinicznie jawny obrzek plamki.
Klinicznie znaczacy obrzek plamki opisuje sie jako
obecnos¢ jednej lub kilku nastepujacych cech: 1)
obrzeku siatkéwki w obrebie 500 um od centrum
doteczka, 2) twardych wysiekéw w obrebie 500 um
od dotfeczka z pogrubieniem przylegtej siatkowki, 3)
obrzeku siatkéwki w obszarze 1 DD lub wiekszym,
ktérego czes¢ znajduje sie w obrebie srednicy jedne;j
tarczy od centrum dotka [12]. Obrzek plamki poja-
wia sie juz w fazie zaawansowanej retinopatii nie-
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proliferacyjnej [3, 6, 13]. Powstaje na skutek nagro-
madzenia sie ptynu zewnatrzkomérkowego w obre-
bie warstwy Henlego i warstwy jadrzastej wewnetrz-
nej siatkdwki. Moze mie¢ charakter ograniczony, roz-
lany oraz niedokrwienny [3, 5, 6].

Celem leczenia retinopatii cukrzycowej, w tym
obrzeku plamki, jest zniszczenie obszaréw siatkow-
ki pozbawionych krazenia wiosniczkowego, zniszcze-
nie lub znaczne zmniejszenie ognisk nowotworze-
nia naczyniowego, zniszczenie naczyn bedacych
zrédtem przeciekdw w obszarze plamkowym, a takze
wysiekéw twardych zajmujgcych obwodowe obsza-
ry plamki [14] oraz stworzenie silnych potaczen siat-
kéwkowo-naczynidéwkowych, zapobiegajacych skut-
kom trakgji szklistkowo-siatkdbwkowym i/lub utatwia-
jacym w przysztosci ewentualne zabiegi witreoreti-
nalne [3, 5, 6]. Cel ten osigga sie poprzez fotoko-
agulacje laserowa: panfotokoagulacje, fotokoagula-
cje rozproszong oraz fotokoagulacje ogniskowsg [6].

Wiele badan dotyczacych retinopatii cukrzyco-
wej koncentruje sie na wptywie laseroterapii na stan
funkcjonalny siatkéwki centralnej. W niewielu pu-
blikacjach zwraca sie uwage na stan przedmiotowy
plamki. W niniejszej pracy autorzy podjeli prébe oce-
ny stanu przedmiotowego tylnego bieguna gatki
ocznej po laseroterapii u pacjentéw z retinopatia
cukrzycowa.

Materiat
Analizie poddano 200 oczu u 101 chorych na

Rozktady empiryczne powyzszych cech byty
zblizone do normalnego, co potwierdzono testami
%2 na poziomie istotnosci ¢ = 0,05.

W badanej grupie obejmujacej 101 chorych
cukrzyce typu 1 stwierdzono u 20 pacjentow, a cu-
krzyce typu 2 — u 81 pacjentéw (tab. 2).

Wszystkich pacjentéw z cukrzyca typu 1 leczo-
no insuling, 4 z nich dodatkowo przyjmowato do-
ustne leki hipoglikemizujgce. Wytacznie insuline lub
insuline skojarzong z lekami hipoglikemizujgcymi
przyjmowato 61 chorych na cukrzyce typu 2, a 20
leczono jedynie preparatami doustnymi.

Stopien wyréwnania cukrzycy oraz ocene sku-
tecznosci leczenia okreslono na podstawie stezenia
fruktozaminy [15] majacej odzwierciedlaé srednig
glikemie w okresie 2-3 tygodni poprzedzajacych
badanie.

W momencie badania kwalifikacyjnego objawy
makulopatii stwierdzono w 168 oczach, makulopatie
ogniskowa — w 105 oczach, co stanowi 62,5% oczu
z makulopatia, makulopatie rozlang — w 54 oczach
(32,1%), a makulopatie niedokrwienng — w 9 oczach
(5,4%). W tabeli 3 zobrazowano stopien zaawanso-
wania makulopatii cukrzycowej oraz rozktad wyzej

Tabela 2. Czestosc¢ cukrzycy typu 1 i typu 2

Ptec

cukrzyce. Badang grupe stanowito 47 kobiet i 54 mez- Rodzaj cukrzycy Kobiety ~Mezczyzni Razem

czyzn w wieku 23-72 lat ($r. wieku 55,1 roku). Sred-

. . . . . Typu 1 9 11 20
ni czas trwania cukrzycy w badanej grupie wynosit
. .. Typu 2 38 43 81

15,1 roku (% 5,5), natomiast czas obserwacji cho-

L . Razem 47 54 101

rych wynosit srednio 2,8 roku (+ 1,6) (tab. 1).

Tabela 1. Podstawowe cechy dotyczace grupy 101 badanych

Wartos¢ Wartos¢ Wartos¢ Odchylenie
minimalna maksymalna Srednia standardowe

Wiek pacjenta (lata)

Razem 23 72 55,1 10,6
Kobiety 23 72 57.3 10,3
Mezczyzni 29 71 53,2 10,7

Wiek w momencie wykrycia choroby (lata)

Razem 6 70 40,1 12,1
Kobiety 12 57 41,5 111
Mezczyzni 6 70 38,9 12,8

Czas trwania choroby (lata)

Razem 1 29 15,1 5,5
Kobiety 2 28 15,8 5,1
Mezczyzni 1 29 14,5 58
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Tabela 3. Rodzaje makulopatii w zaleznosci od typu cukrzycy

Klasyfikacja makulopatii Liczba oczu Liczba oczu Razem
(cukrzyca typu 1) (cukrzyca typu 2)

0 — brak 7 9 16

1 — bezobjawowy klinicznie obrzek plamki 10 16

2 — makulopatia ogniskowa 20 85 105
3 — makulopatia rozlana 4 50 54

4 — makulopatia niedokrwienna 3 6 9
Razem 40 160 200

wymienionych form makulopatii w zaleznosci od
typu cukrzycy.

Metody

W ocenie przedmiotowej plamki brano pod
uwage wynik badania oftalmoskopowego i angio-
fluorografii. Ciato szkliste i siatkéwka, ze szczegdl-
nym uwzglednieniem plamki, badano w biomikro-
skopie przy uzyciu tréjlustra Goldmanna oraz soczewki
Volka. W angiografii fluoresceinowej siatkdwke oce-
niano w polu standardowym od 1 do 7 [16]. Do szcze-
gotowej oceny plamki w angiografii wykorzystano
pole standardowe 2 wedtug Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS) [17-19].

Kryterium anatomicznym byto ustgpienie,
zmniejszenie lub zwiekszenie obrzeku plamki, analiza
poréwnawcza wystepowania i rozlegtosci wysiekdw
twardych przed laseroterapia i po jej wykonaniu, oce-
na ilosciowa mikrowtosniakéw, potwierdzone w an-
giofluorografii istnienie przeciekéw oraz obecnos¢
lub brak stref bezprzeptywowych sagsiadujgcych z ob-
szarem beznaczyniowym plamki.

Za poprawe przyjeto zmniejszenie sie liczby
mikrowtosniakéw i wybroczyn, resorpcje wysiekéw,
ustgpienie obrzeku plamki, a w kontroli angiofluoro-
graficznej wycofanie sie przeciekéw. Stabilizacjg okre-
slano stan, w ktdrym nie wystepowaty nowe zmiany
w wymienionych badaniach. Za pogorszenie przyjeto
wzrost liczby mikrowtosniakéw, twardych wysiekow,
zaostrzenie obrzeku plamki, a w angiofluorografii
— obecnos¢ obszaréw pozbawionych przeptywu
w obrebie bieguna tylnego, a szczegolnie w obsza-
rach sasiadujacych ze strefg beznaczyniowg plamki.

Metody leczenia retinopatii cukrzycowej dobie-
rano indywidualnie wedtug zasad opracowanych przez
Diabetic Retinopathy Study (DRS) oraz ETDRS [17].
Autorzy niniejszej pracy wykonywali fotokoagulacje
ogniskowg bezposrednia, kraciastg (macular grid)
oraz odgrodzenie (,,baraz”) plamki. W przypadkach
utrzymujacego sie obrzeku plamki wyzej wymienio-
ne metody laseroterapii byty kojarzone. Kwalifikacje

do leczenia sformufowano na podstawie zasad
ETDRS [14, 17].

W leczeniu zastosowano niebiesko-zielone
Swiatto lasera argonowego Coherent 920 oraz swiatto
zielone monochromatyczne o dtugosci 514 A pod-
czas zabiegu odgrodzenia (,,barazu”) plamki.

Do leczenia makulopatii zakwalifikowano
164 oczy, w tym 105 oczu z makulopatig ogniskowsa,
54 oczy z makulopatia rozlang oraz 5 oczu z maku-
lopatig niedokrwienna.

Leczeniu nie poddano 16 oczu z bezobjawo-
wym klinicznie obrzekiem plamki oraz 4 oczu z roz-
winietg makulopatig niedokrwienna.

Efekty leczenia oceniano po okresie 1,2—
-4,4 roku od czasu wykonania fotokoagulacji.

Wyniki
W poréwnaniu ze stanem wyjsciowym stwier-

dzono statystycznie istotng poprawe dotyczaca liczby
mikrowtosniakéw, wybroczyn i wysiekéw twardych
(p < 0,001). Nie wykazano poprawy w zakresie stref
braku przeptywu witosniczkowego. Wptyw laserote-
rapii na stan przedmiotowy siatkéwki centralnej
przedstawiono w tabeli 4.

Dane dotyczace oceny stanu przedmiotowego
plamki po laseroterapii w zaleznosci od rodzaju ma-
kulopatii przedstawiono w tabeli 5 i na rycinie 1.

Tabela 4. Zmiany w biegunie tylnym dna oka przed i po
laseroterapii

Poprawa Poziom

(liczba oczu) istotnosci

(liczba oczu)

Mikrowtosniaki 135 (81,8%) p < 0,001
Wybroczyny srodsiatkéwkowe 40 (24,2%) p < 0,001
Wysieki twarde 127 (77%) p < 0,001
Strefy braku przeptywu

wiosniczkowego 6 (3,6%) NS

NS — brak istotnosci statystycznej
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Tabela 5. Ocena stanu przedmiotowego plamki po laseroterapii w poszczegdlnych postaciach makulopatii

Liczba oczu  Pogorszenie  Stabilizacja Poprawa Poziom
istotnosci
Makulopatia ogniskowa 105 3 (2,8%) 9 (8,6%) 93 (88,6%) p < 0,001
Makulopatia rozlana 54 3 (5,6%) 6 (11,1%) 45 (83,3%) p < 0,001
Makulopatia niedokrwienna z laseroterapia plamki 5 1 (20%) 3 (60%) 1 (20%) NS
NS — brak istotnosci statystycznej
100 Liczba mikrowtosniakéw zmniejszyta sie w 81,8%
90 200 przypadkow, natomiast liczba wysiekdéw twardych
38 w 77%. Wybroczyny srédsiatkéwkowe ulegty regre-
60 633 sji zaledwie w 24,2% przypadkéw, a strefy braku
< 50 88,6 ' 60,0 perfuzji jedynie w 3,6%.
40 Juz w latach 70. XX wieku zauwazono, ze bez-
30 posrednia fotokoagulacja mikrowtosniakéw znajdu-
20 — jacych sie w centrum okreznie utozonych wysiekéw
13 86 m_ twardych I|kW|du!e 80—.1 OQ‘Vo W¥5|ekow [29]. ,
Makulopatia ~ Makulopatia ~ Makulopatia Na podstawie 5-miesiecznej obserwacji efektéw
ogniskowa rozlana niedokrwienna laserowego leczenia réznych postaci makulopatii
[ ] poprawa [l Pogorszenie [] stabilizacja Boguszakova i wsp. [21] w makulopatii ogniskowej

Rycina 1. Ocena stanu przedmiotowego plamki po lasero-
terapii w poszczeg6lnych rodzajach makulopatii

Poprawe stanu przedmiotowego plamki na
poziomie istotnosci statystycznej p mniejszej niz
0,001 stwierdzono w oczach z makulopatig ogni-
skowg oraz rozlana.

Wyniki

W prowadzonych od lat badaniach wykazano
skutecznos¢ laseroterapii ogniskowej w likwidacji
przeciekdw i wysiekdéw powstajacych w przebiegu
retinopatii cukrzycowej.

Makulopatie ogniskowg stwierdzono w 62,5%
oczu z makulopatig, makulopatie rozlang — w 32,1%,
a makulopatie niedokrwienng — w 5,4% przypadkow.

Po zastosowanej laseroterapii autorzy niniejsze-
go badania zaobserwowali poprawe w 88,6% przy-
padkéw z makulopatig ogniskowg i w 83,3% z ma-
kulopatig rozlang. Stabilizacje zmian stwierdzili
w 8,6% z makulopatig ogniskowg i w 11,1% przy-
padkéw z makulopatia rozlang. Progresje makulo-
patii ogniskowej zaobserwowali w 2,8% przypad-
kéw, a makulopatii rozlanej — w 5,6% przypadkdw.
W oczach z makulopatig niedokrwienng zastosowa-
no fotokoagulacje, uzyskujac stabilizacje procesu
w 60%, natomiast poprawe zaledwie w 20%.

stwierdzili wiekszg poprawe, a takze stabilizacje
stanu przedmiotowego plamki niz w makulopatii
rozlanej. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy [22, 23].
Sq one réwniez zgodne z wynikami uzyskanymi
W niniejszym badaniu.

Dastur [24] oceniat skutecznos¢ laseroterapii
siatkowki u pacjentow z retinopatia cukrzycowq nie-
proliferacyjng oraz proliferacyjna. Oczy z retinopa-
tig nieproliferacyjng poddawat laseroterapii typu
grid zielonym swiatem lasera argonowego, po roku
uzyskujgc catkowite wycofanie sie obrzeku plamki
w 80% oczu, czesciowe w 16,6% oczu, a brak efek-
tu w 3,4% oczu. Zmiany o charakterze wysiekowym,
czyli wysieki twarde, krwotoczki oraz mikrotetniaki
ustapity we wszystkich oczach poddanych terapii. Pa-
cjentoéw z retinopatia proliferacyjna poddawano la-
seroterapii ogniskowe]j oraz typu scatter zielonym
Swiattem lasera argonowego. W 75% oczu po 6 ty-
godniach Dastur zaobserwowat regresje neowasku-
laryzacji na tarczy nerwu I, w 70% oczu ustgpity neo-
waskularyzacja siatkowki oraz obrzek plamki. Po roku
od terapii nowotworzenie naczyniowe oraz obrzek
plamki wycofaty sie w 87,1% oczu. Neowaskulary-
zacja na tarczy utrzymywata sie jedynie w 12,5%
oczu, neowaskularyzacja na siatkowce w 18,1% oczu,
a obrzek plamki w 6,2%. W zadnym leczonym oku
w ciggu roku od terapii laserowej nie doszto do roz-
woju jaskry neowaskularnej, odwarstwienia siatkdweki
czy masywnego krwotoku doszklistkowego [24].
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Podsumowanie

Zaobserwowana przez autoréw niniejszej pracy

poprawa stanu przedmiotowego siatkéwki central-

nej

po laseroterapii, w postaci zmniejszenia liczby

mikrowtosniakéw, wybroczyn i wysiekéw twardych,
Swiadczy o skutecznosci fotokoagulacji w leczeniu
makulopatii cukrzycowej ogniskowej oraz rozlanej.
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