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Wystepowanie makulopatii cukrzycowej
w zaleznosci od stopnia wyrownania cukrzycy
1 wspolistnienia nadcisnienia tetniczego

Occurrence of diabetic maculopathy according

to diabetes control and hypertension prevalence

STRESZCZENIE

WSTEP. Retinopatia cukrzycowa jest obecnie naj-
czestszym powiktaniem typu mikroangiopatii u cho-
rych na cukrzyce. Prawie nieodfgczng cechg retino-
patii jest uszkodzenie plamki w cukrzycy — stanowi
ono gtéwna przyczyne znacznego pogorszenia ostro-
$ci wzroku. Mimo ze hiperglikemia jest najwazniej-
szym czynnikiem patogennym w rozwoju angiopa-
tii, w niektoérych przypadkach na rozwéj makulopa-
tii moga wptywac réwniez czynniki uktadowe,
a szczegdlnie nadci$nienie tetnicze.

MATERIAL | METODY. Badania przeprowadzono
u 101 chorych na cukrzyce. Makulopatie cukrzycowa
stwierdzono w 168 oczach. Stopien wyréwnania
cukrzycy oraz ocene skutecznosci leczenia okreslo-
no na podstawie stezenia fruktozaminy. U chorych
wykonywano badanie ostrosci wzroku do dali i do
blizy, oftalmoskopie oraz angiografie fluoresceinowa
siatkowki.

WYNIKI. U chorych z nadci$nieniem tetniczym stwier-
dzono czestsze wystepowanie wszystkich form ma-
kulopatii, w tym: ogniskowej w 63,6%, rozlanej
w 30,3% i niedokrwiennej w 6,1% oczu. Normaliza-
cja cisnienia tetniczego za pomocg srodkéw farma-
kologicznych wptywata na procentowy rozktad réz-
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nych typow uszkodzenia plamki z jego przesunie-
ciem w kierunku form tagodnych. W przypadku do-
statecznego i niedostatecznego wyréwnania cukrzy-
cy autorzy czesciej stwierdzali makulopatie rozlang
(68,5%) i makulopatie niedokrwienng (66,6%). Je-
zeli cukrzyca byta wyréwnana w stopniu idealnym
i dobrym, czesciej wystepowaty makulopatia ogni-
skowa (60%) i makulopatia rozlana (31,8%).
WNIOSKI. Makulopatia cukrzycowa czesciej wyste-
powata u chorych ze wspétistniejgcym nadcisnie-
niem tetniczym, a u pacjentéw z uregulowanym cis-
nieniem miata tagodniejszy przebieg. Wykazano tak-
ze korzystny wptyw wyréwnania cukrzycy na prze-
bieg makulopatii.

Stowa kluczowe: cukrzyca, makulopatia cukrzycowa,
nadci$nienie tetnicze

ABSTRACT

INTRODUCTION. Diabetic retinopathy is nowadays
most common microvascular complication in diabe-
tic patients. Macular damage is inseparable feature
of retinopathy and it is the main reason of visual
acuity reduction. Hyperglycaemia is dominant pa-
thogenic factor in angiopathy, however in some ca-
ses the systemic factors, especially hypertension, can
have a harmful effect.

MATERIAL AND METHODS. 101 diabetic patients
were observed. Diabetic maculopathy was diagno-
sed in 168 eyes. Diabetes control level and results of
treatment were estimated by means of fructosami-
ne level. From all patients we obtained visual acu-
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ity, ophthalmoscopy and fluorescein angiography.
Function of central retina was evaluated by means
of visual acuity. Retina was investigated in direct
ophthalmoscopy. Angiography was also used in
macula assessment.

RESULTS. Maculopathy was observed more often in
hypertensive patients: 63,6% had focal, 30,3% had
diffuse and 6,1% had ischaemic maculopathy. Phar-
macological normalization of hypertension had
a positive effect on the type of macular damage and
had a correlation with milder types of maculopa-
thy. In sufficient and insufficient diabetes control
level more often diffuse (68,5%) and ischaemic
(66,6%) maculopathy were found. In perfect and
good diabetes control level more often types were:
focus (60%) and diffuse (31,8%) maculopathy.
CONCLUSIONS. Diabetic maculopathy occurred more
often in hypertensive patients and had milder cour-
se in patients with normalized hypertension. We also
proved a beneficial effect of diabetes control on ty-
pes of maculopathy.

Key words: diabetes mellitus, diabetic maculopathy,
hypertension

Wstep

Retinopatia cukrzycowa jest obecnie najczestszym
powikfaniem o typie mikroangiopatii u chorych na cu-
krzyce [1]. W przebiegu tego powikiania czesto do-
chodzi do pogorszenia ostrosci widzenia oraz nieod-
wracalnych zmian w widzeniu (makulopatia cukrzyco-
wa, retinopatia proliferacyjna, jaskra wtérna — neowa-
skularna), a nawet do catkowitej utraty wzroku [2, 3].

Czestosc retinopatii cukrzycowej jest wieksza
wsrod chorych na cukrzyce typu 1 (40%) niz typu 2
(20%) [2, 4, 5]. Gtéwnymi czynnikami wptywajacymi
na powstanie retinopatii sg czas trwania cukrzycy
i wiek chorego w momencie jej rozpoznania [2, 3].
W Polsce liczba chorych tracacych wzrok z powodu
cukrzycy systematycznie wzrasta i obecnie szacuje
sie jg na okoto 7-8 tysiecy przypadkow [6].

Hiperglikemia z towarzyszacymi glikacjg biatek
i zaburzeniami hemostazy jest podstawowym czyn-
nikiem powodujgcym powstanie i rozwoj zmian na-
czyniowych w cukrzycy [3, 6].

Retinopatia cukrzycowa stanowi czes¢ zmian
naczyniowych ogélnego zespotu mikroangiopatii na-
rzagdowej. Dotyczy ona tetniczek przedwtosowatych,
wiosniczek oraz drobnych naczyn zylnych, a na jej
powstanie wptywa wiele czynnikdw ogélnych i miej-
scowych [2].

Zauwazono réznice w przyczynach utraty wzro-
ku z powodu retinopatii miedzy chorymi w mtodym
i starszym wieku. U os6b mtodych czesciej powodu-
je ja retinopatia proliferacyjna, natomiast u oséb star-
szych najwazniejsza przyczyng uposledzenia wzro-
ku jest makulopatia [6]. Przyjmuje sig, ze retinopatia
proliferacyjna jest gtéwnym powikfaniem cukrzycy
typu 1, a obrzek plamki czesciej stanowi powiktanie
cukrzycy typu 2 [6, 7].

Potencjalnymi czynnikami ryzyka rozwoju reti-
nopatii, oprécz czasu trwania cukrzycy, poziomu jej
wyréwnania i wieku w momencie zachorowania,
moga byc takze: okres pokwitania, nadcisnienie tet-
nicze, nefropatia oraz cigza [7, 8].

Wiekszos¢ autoréw [9-12] uwaza, ze bezpo-
$rednig przyczyna rozwoju retinopatii cukrzycowej
jest dtugotrwata hiperglikemia. Wyniki badan grupy
Visconsin (VEDRS) [13] potwierdzity, ze stezenie
HbA, _ jest istotnym czynnikiem prognostycznym w ro-
zwoju retinopatii i jej progresji do retinopatii proli-
feracyjnej [5, 9, 14].

Wedtug Kanskiego [4] prawidfowe uregulowa-
nie metabolizmu glukozy nie chroni przed wystgpie-
niem retinopatii, lecz moze jg opdznic o kilka lat.

Uszkodzenie plamki w cukrzycy jest niemal nie-
odtaczna cecha retinopatii i gtowng przyczyng znacz-
nego pogorszenia ostrosci wzroku. Powstawaniu
zmian cukrzycowych sprzyja szczegdlna budowa ana-
tomiczna plamki, a przede wszystkim brak naczyn
i nagromadzenie komodrek o intensywnej przemia-
nie materii [15, 16]. Zmiany te sg morfologicznie wie-
lopostaciowe i ogdlnie nazywa sie je makulopatia.
Powiktanie to wyodrebniono ze wzgledu na domi-
nujace funkcjonalne znaczenie plamki, decydujace
o ostrosci wzroku.

Obecnie makulopatie cukrzycowa dzieli sie na:
— klinicznie bezobjawowy obrzek plamki;

— klinicznie jawny obrzek plamki.

W klinicznie bezobjawowym obrzeku plamki
stwierdza sig, oftalmoskopowo i angiograficznie,
wysieki twarde i ogniska obrzeku siatkowki w pro-
mieniu jednej srednicy tarczy (DD, disc diameter),
okofo 1,5 mm od centrum plamki, lecz nie wyste-
pujg objawy podmiotowe. Ta subkliniczna forma
makulopatii nie wymaga natychmiastowego lecze-
nia. Zaleca sie jedynie obserwacje co najmniej 2 razy
do roku [4, 13].

Obrzek plamki okresla sie jako pogrubienie siat-
kowki obejmujgce centralng czes¢ plamki o Srednicy
co najmniej 1 DD, potwierdzone w diagnostyce kli-
nicznej i na kolorowych zdjeciach stereoskopowych
dna oka [13, 17].
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Klinicznie jawny, inaczej okreslany jako , klinicz-
nie znaczacy”, obrzek plamki stwierdza sie, jesli wy-
stepuje 1 lub wiecej nastepujacych cech [18]:

1. obrzek siatkowki w obrebie 500 um od centrum
plamki;

2. twarde wysieki w obrebie 500 um od centrum
plamki, jezeli wigza sie z obrzekiem przylegte;j siat-
kowki, ktory moze by¢ zlokalizowany poza gra-
nicg 500 um;

3. obrzek siatkowki w obszarze jednej tarczy lub
wiekszym (= 1500 um), ktérego jakakolwiek czes¢
znajduje sie w obrebie srednicy jednej tarczy od
centrum dotka.

Makulopatia jest spowodowana uszkodzenia-
mi mikronaczyniowymi w przebiegu angiopatii cu-
krzycowej, ktdre sa zlokalizowane w plamce i cha-
rakteryzuja sie obecnoscig mikrowtosniakéw, okluzjg
wtosniczek oraz zwiekszong przepuszczalnoscig wtos-
niczkowq. Zmiany te wystepujg najczesciej wtasnie
na poziomie plamki [7].

Mikroangiopatia objawia sie ponadto zwiek-
szong przepuszczalnoscig wtosniczek, zwigzang z prze-
rwaniem bariery krew-siatkéwka [4, 7, 19]. Zmiany
w obrebie fozyska wtosniczkowego okotoplamkowe-
go uwidacznia angiografia fluoresceinowa [20].

W zaleznosci od tego, ktéry z objawow domi-
nuje, makulopatie klasyfikuje sie jako:

— niedokrwienng, ktéra powstaje w nastepstwie zam-
kniecia przeptywu krwi [19, 21];

— obrzekowa, ktéra moze mie¢ charakter ognisko-
wy lub rozlany [19, 21].

Makulopatia niedokrwienna wystepuje, gdy ist-
nieja: rozlegte poszerzenie centralnej strefy awasku-
larnej, rozrzedzenie tozyska wiosniczkowego okoto-
plamkowego oraz okotoplamkowe strefy braku prze-
ptywu [22, 23].

Obrzek siatkowki zalezy z jednej strony od dy-
namicznego procesu przecieku z kapilar, z drugiej
zas — od stabej reabsorpcji ptynu przez nabtonek
barwnikowy i wtosniczki otaczajgce siatkéwke. Gdy
przeciekanie przekracza zdolnos¢ nabtonka barwni-
kowego i wiosniczek do reabsorpcji ptynéw, obrzek
plamki ujawnia sie klinicznie [4, 19]. Lipoproteiny
o bardzo duzym ciezarze czasteczkowym, przecho-
dzace do przestrzeni pozakomarkowej, nie mogg by¢
zresorbowane. Odktadajac sie w siatkéwce lub pod
nig na granicy strefy obrzeku, tworza wysieki lipido-
we. Wysieki twarde moga ulec samoistnej resorpgji
przez otaczajgce je zdrowe wiosniczki lub tez moga
by¢ niszczone na drodze fagocytozy [4]. Ich liczba
zwigksza sie wskutek narastania przesieku i odkta-
dania ztogéw cholesterolu [12, 19]. Dtugotrwaty
obrzek plamki prowadzi do powstania mikrotorbieli

(maculopathia cystica) i warstwowych otworéw

w plamce [19].

Ta posta¢ makulopatii, jak réwniez obrzek
plamki umiejscowiony centralnie, sg formami najciez-
szymi, zle rokujacymi i praktycznie niekwalifikujacy-
mi sie do laseroterapii [19, 24].

Nalezy zdac sobie sprawe, ze klasyfikacja maku-
lopatii jest bardzo schematyczna, a wiekszos¢ maku-
lopatii to formy mieszane, w ktérych w réznym stop-
niu wspoétwystepuja niedokrwienie i obrzek [24].

Do uszkodzen anatomicznych dofacza sie czyn-
nik funkcjonalny, prowadzacy do wzrostu przeptywu
krwi we wiosniczkach plamkowych, co sprzyja zwiek-
szeniu przenikania poprzezwtosniczkowego [25].
W niektérych przypadkach moga sie rowniez nato-
zy¢ czynniki uktadowe — szczegdlnie nadcisnienie
tetnicze — prowadzace do wzrostu cisnienia hydro-
statycznego wtosniczek siatkowki [7, 8, 26, 27]:

— wazrost cisnienia hydrostatycznego przy wspéfist-
nieniu nadcisnienia zwieksza przenikanie poprzez-
wiosniczkowe i przesiek do tkanki;

— wazrost gradientu cisnienia osmotycznego miedzy
tkanka a osoczem, w przypadku niewydolnosci
nerek i proteinurii, przez obnizenie cisnienia osmo-
tycznego we wtosniczkach siatkéwki sprzyja do-
datkowo obrzekowi plamki [7, 19].

Do przyczyn miejscowych obrzeku plamki zali-
cza sie:

— przerwanie bariery krew-siatkéwka;

— przerwanie bariery nabtonka barwnikowego.

Obrzek plamki rozpoznaje sie w badaniu biomi-
kroskopowym w tréjlustrze Goldmanna lub przy uzy-
ciu soczewek Volka +78/90D, a przede wszystkim
w obrazie angiografii fluorosceinowej, ktéra pozwa-
la okresli¢ typ, miejsce i rozlegtos¢ zmian [28, 29].

Angiografia fluoresceinowa umozliwia wykrycie
wczesnych postaci retinopatii i makulopatii jeszcze
przed ukazaniem sie jej obrazu oftalmoskopowego,
form retinopatii subklinicznej i poczatkowej [30]. Dzie-
ki niej mozna ustali¢, czy istniejg nieprawidtowosci
naczyniowe oraz oceni¢ hemodynamike siatkéwki
i czesciowo naczyniéwki. Umozliwia ona réwniez
uwidocznienie, tak waznego z uwagi na patologie
obrzeku, przecieku przez sciany wtosniczek [31],
a takze ujawnia strefy pozbawione przeptywu wtosnicz-
kowego — tak zwane strefy braku perfuzji [29, 32].

Makulopatia cukrzycowa pojawia sie w prze-
biegu retinopatii cukrzycowej w pierwszych 10 la-
tach trwania cukrzycy. Moze jednak wystapi¢ w kaz-
dym okresie choroby i na kazdym etapie rozwoju
retinopatii prostej i proliferacyjnej [7, 8]. Czesciej
dotyczy oséb starszych chorych na cukrzyce typu 2
[3, 6-8, 13]. W badaniach epidemiologicznych wy-
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kazano, ze wystepowanie obrzeku plamki wigze sie
przede wszystkim z czasem trwania cukrzycy i doty-
czy zaréwno typu 1, jak i typu 2 [3, 7, 8, 13].

W cukrzycy typu 1 z reguty nie stwierdza sie
makulopatii w pierwszych 5 latach jej trwania; wy-
stepuje ona u 3% chorych po 10 latach, a u 29%
pacjentéw — po 20 latach choroby.

W cukrzycy typu 2 obrzek plamki stwierdza sie
u 3% pacjentdow po 5 latach jej rozwoju i u 29%
— po 20 latach trwania choroby. Wystepuje on cze-
sciej u chorych na cukrzyce wymagajacych terapii in-
suling (15%) niz u 0s6b leczonych doustnymi lekami
hipoglikemizujgcymi (4%). Przewaga obrzeku plam-
ki wzrasta réwniez ze stopniem zaawansowania re-
tinopatii cukrzycowej [17, 33] — w przypadku reti-
nopatii nieproliferacyjnej do 2% w cukrzycy typu 1 oraz
do 6% w cukrzycy typu 2, a w przypadku retinopatii
proliferacyjnej — do 20-63%. Czestos¢ dodatnio ko-
reluje ze ztym wyréwnaniem glikemii, ktére jest czyn-
nikiem ryzyka rozwoju obrzeku plamki [3, 6, 19].

Materiat i metody

Ogodlna charakterystyka grupy

Badania przeprowadzono u 101 chorych na
cukrzyce — u 46 kobiet i 55 mezczyzn w przedziale
wiekowym 23-72 lat (Srednio 55,1 roku) (ryc. 1A).

Badania
nieregularne
29%

Kobiety 46%

Mezczyzni 54%

Badania
regularne 71%

Rycina 1. Struktura pfci badanych chorych (A) oraz regu-
larnosci badan (B)

Regularnym badaniom poddano 72 pacjentow
(71,3% badanej populacji) (ryc. 1B).

Sredni czas trwania cukrzycy wynosit 15,1 roku
(= 5,5 roku), a czas obserwacji chorego — srednio
2,8 roku (= 1,6 roku) (tab. 1).

Powyzsze cechy miaty rozktady empiryczne zbli-
zone do normalnego, co potwierdzono za pomocg
testéw y2 na poziomie istotnosci a = 0,05.

W badanej grupie chorych stwierdzono cukrzy-
ce typu 1 u 20, zas cukrzyce typu 2 u 81 pacjentéw
— w tym 61 chorych, czyli ponad 2/3 grupy, wyma-
gafo objawowego leczenia insuling (tab. 2, ryc. 2).

Badanych podzielono na 2 grupy wedtug kry-
terium wieku, w ktérym wystapita lub zostata roz-

Tabela 1. Podstawowe cechy dotyczace grupy 101 badanych

Wartos¢ minimalna Wartos¢ maksymalna Wartos¢ Odchylenie
(Xir) (X an) $rednia (7) 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 1.1
Mezczyzni 6 70 38,9 12,8
Czas od wykrycia choroby
(lata)
Razem 1 29 15,1 5,5
Kobiety 2 28 15,8 5,1
Mezczyzni 1 29 14,5 5,8
Czas obserwacji chorego
(lata)
Razem 1 12 2,8 1,6
Kobiety 1 5 2,6 1,3
Mezczyzni 1 12 2,9 1.8
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Tabela 2. Czestosc¢ cukrzycy typu 1 i typu 2

poznana choroba. Pierwszg grupe stanowito 20 cho-
rych, u ktérych rozpoznano cukrzyce do 30. roku

Rodzaj cukrzycy Plec " zycia wiacznie, drugg — 81 chorych na cukrzyce roz-
Kobiety Mezczy#ni poznang po 30. roku zycia (tab. 3).
Czestos¢ makulopatii w obu typach cukrzycy
Typ 1 9 n 20 oraz zalezno$¢ wystepowania makulopatii od okre-
Typ 2 38 43 81 su po rozpoznaniu cukrzycy przedstawiono w tabe-
n; 47 54 101 lach 4 5.

Stopien wyréwnania cukrzycy oraz ocene sku-
tecznosci leczenia okreslono na podstawie stezenia
fruktozaminy przy przyjeciu wartosci [34]:

— < 2,5 mmol/l — idealne wyréwnanie cukrzycy;
— 2,5-3,0 mmol/l — dobre wyrdéwnanie cukrzycy;
— 3,0-3,5 mmol/l — dostateczne wyréwnanie cukrzycy

(zadawalajace u osob starszych z cukrzyca typu 2);
— > 3,5 mmol/l — zte wyréwnanie cukrzycy.

Typ 1 (IDDM) 20%

Metody

Stan osrodkéw optycznych, ze szczegolnym
uwzglednieniem przejrzystosci soczewki i ciata szkli-
stego, oceniono za pomocg biomikroskopu. Funkcje
siatkdéwki centralnej oceniano poréwnawczo na pod-
stawie badania ostrosci wzroku w dal i z bliska.
Ostros¢ wzroku do dali i blizy okreslano na optoty-
pach Snellena i tablicach Snellena do blizy po
uwzglednieniu optymalnej korekgji okularowe;j.

Typ 2 (NIDDM) 80%

Rycina 2. Graficzna prezentacja sktadu badanej grupy cho-
rych wedtug typu cukrzycy

Tabela 3. Czas trwania cukrzycy

Czas trwania cukrzycy 0-9 lat 10-14 lat 15-19 lat = 20 lat Razem oséb
Cukrzyca typu 1 0 8 5 7 20
Cukrzyca typu 2 12 29 22 18 81
tacznie 12 37 27 25 101

Tabela 4. Wystepowanie makulopatii w obu typach cukrzycy

Makulopatia ogniskowa Makulopatia rozlana Makulopatia niedokrwienna

Cukrzyca typu 1 22 2 3
81,5% 7,4% 11.1%

Cukrzyca typu 2 83 52 6
58,9% 36,9% 4,2%

Tabela 5. Wystepowanie makulopatii w obu typach cukrzycy w zaleznosci od dtugosci okresu po jej rozpoznaniu

0-9 lat 10-14 lat 15-19 lat = 20 lat

Cukrzyca typu 1 0 6 10 11
0% 22,2% 37% 40,8%

Cukrzyca typu 2 20 46 43 32
14,2% 32,6% 30,5% 22,7%
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Ciato szkliste i siatkéwke, ze szczegolnym uw-
zglednieniem plamki, badano za pomocg biomikro-
skopu przy uzyciu tréjlustra Goldmanna oraz soczew-
ki Volka — super ZOOM 78/90.

W ocenie przedmiotowej oraz w klasyfikacji zmian
w plamce brano pod uwage wynik badania oftalmo-
skopowego i angiografii fluoresceinowej [28, 29].

Wyniki

Stopien wyréwnania cukrzycy w badanej gru-
pie 101 chorych, wedtug zastosowanej skali, byt:
idealny u 22 oséb, dobry u 33 osdb, dostateczny
u 28 0s06b i niedostateczny u 18 0so6b (ryc. 3).

W tabeli 6 przedstawiono zaleznosci miedzy stop-
niem wyréwnania cukrzycy a postaciami makulopatii

Idealny 21%

Niedostateczny 21%

Dobry 33%

Rycina 3. Stopien wyréwnania cukrzycy w badanej grupie

Tabela 6. Stopien wyréwnania cukrzycy u chorych z r6znymi postaciami makulopatii

(w okresie badania okulistycznego)

Stopien wyréwnania cukrzycy Makulopatia Makulopatia Makulopatia Razem
ogniskowa rozlana niedokrwienna (liczba oczu)
Idealny 20 11 1 32
Dobry 43 6 2 51
Dostateczny 30 19 4 53
Niedostateczny 12 18 2 32
tacznie 105 54 9 168
Tabela 7. Makulopatie a nadcisnienie tetnicze
Makulopatia Makulopatia Makulopatia Razem
ogniskowa rozlana niedokrwienna (liczba oczu)
Bez nadcisnienia 27 10 3 40
Nadcisnienie
tetnicze 78 44 6 128

cukrzycowej. Makulopatia ogniskowa czesciej wyste-
powata przy lepszym wyréwnaniu cukrzycy, zas rozla-
na dominowata w grupie o stabszym wyréwnaniu.

W tabeli 7 przedstawiono wystepowanie réz-
nych postaci makulopatii u pacjentéw z nadcisnie-
niem tetniczym i bez nadcisnienia. Wszystkie typy
makulopatii byty czestsze u chorych z nadcisnieniem
tetniczym.

W tabeli 8 i na rycinie 4 przedstawiono wptyw
normalizacji cisnienia tetniczego na wystepowanie ma-
kulopatii. W grupie chorych z unormowanym cisnie-

Tabela 8. Wptyw normalizacji cisnienia tetniczego
na wystepowanie réznych postaci makulopatii

Normalizacja Brak
cisnienia normalizacji
tetniczego
Makulopatia ogniskowa 66 12
Makulopatia rozlana 31 13
Makulopatia niedokrwienna 4 2
Razem (liczba oczu) 101 27
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Rycina 4. Normalizacja cisnienia tetniczego w réznych po-
staciach makulopatii

niem tetniczym najczestsza byta makulopatia ogni-
skowa (65,3%) oraz rozlana (30,7%). W grupie z nie-
unormowanym cisnieniem czesciej wystepowata ma-
kulopatia rozlana (48,1%) niz ogniskowa (44,4%),
ale réznica nie byta istotna statystycznie (ryc. 4).

Dyskusja

Uszkodzenie plamki w cukrzycy stanowi gtéwna
przyczyne pogorszenia ostrosci wzroku w przebiegu
retinopatii cukrzycowej [1, 35, 36].

W poczatkowym okresie retinopatii, a szcze-
golnie makulopatii, zmiany na dnie oka sg nieznacz-
ne i nie uposledzajg funkcji wzroku. Wczesne zmia-
ny w tym okresie mogq by¢ potwierdzone za po-
moca fluorofotometrii ciata szklistego, umozliwiaja-
cej ocene bariery krew-siatkéwka, krew-ciato szkli-
ste [37, 38]. Rowniez testy widzenia barwnego, po-
twierdzajace zaburzenia w osi niebiesko-z6ttej,
$wiadczg o uszkodzeniu plamki w postaci subklinicz-
nej makulopatii przed wystapieniem zmian oftalmo-
skopowych i angiofluorograficznych [15, 19, 39].

Nadcisnienie tetnicze wspotistniejgce z cukrzyca
istotnie wptywa na rozwéj makulopatii [7, 8, 26, 271].
Wozrost cisnienia hydrostatycznego przy wspotistnie-
niu nadcisnienia zwieksza przenikanie poprzezwtosnicz-
kowe i przesiek do tkanki. Dodatkowo, obrzekowi plam-
ki sprzyjajg wzrost gradientu cisnienia osmotycznego
miedzy tkanka a osoczem, pojawiajacy sie w przypad-
ku niewydolnosci nerek i proteinurii, oraz obnizenie
cisnienia osmotycznego we wtosniczkach siatkoweki
[7, 19]. Lopes de Faria i wsp. [8] stwierdzili, ze ryzyko

wystgpienia obrzeku plamki jest 3,2-krotnie wyzsze
u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, a zmiany
w plamce czesciej majg u nich charakter rozlany [8].

W zwigzku z tym autorzy przeprowadzili anali-
ze wptywu tego schorzenia na dynamike makulopa-
tii w obserwowanej grupie chorych. U pacjentéw
z nadcisnieniem tetniczym stwierdzili czestsze wyste-
powanie wszystkich form makulopatii: ogniskowe;j
w 63,6%, rozlanej w 30,3% i niedokrwiennej w 6,1%
oczu. Normalizacja cisnienia tetniczego za pomoca
srodkéw farmakologicznych wptywata na procento-
wy rozktad réznych typow uszkodzenia plamki z jego
przesunieciem w kierunku form tagodnych (tab. 7,
tab. 8, ryc. 4). W badaniach wstepnych u oséb z unor-
mowanym cisnieniem makulopatie ogniskowg auto-
rzy stwierdzili w 68,4%, rozlang w 28,9%, zas niedo-
krwienna w 2,7% oczu, natomiast nieuregulowane
nadcisnienie tetnicze powodowato makulopatie roz-
lang w 48,1%, a niedokrwienng w 7,4% oczu.

Makulopatia cukrzycowa wystepowata czesciej
u starszych chorych na cukrzyce typu 2 i u chorych
leczonych insuling, co potwierdza spostrzezenia innych
autoréw [7, 8, 40]. U chorych na cukrzyce typu 2 maku-
lopatie ogniskowa stwierdzono w 58,9% oczu, rozlang
w 36,9% oczu, a niedokrwienng w 4,2% oczu (tab. 4).

Wiadomo réwniez, ze pojawienie sie i rozwoj
obrzeku plamki wigzg sie z czasem trwania cukrzycy
i stopniem rozwoju retinopatii [7, 8, 13, 41]. W bada-
niu autoréw czestos¢ obrzeku plamki u chorych na
cukrzyce typu 1 wahata sie od 0%, jesli cukrzyca trwata
krécej niz 5 lat, do 37% u chorych na cukrzyce trwa-
jacg do 20 lat (tab. 5). Wiekszg czestos¢ obrzeku plam-
ki stwierdzono w cukrzycy typu 2. Byta ona znacznie
wyzsza juz w okresie pierwszych 10 lat od czasu roz-
poznania choroby — wynosita 14,2%. W dtuzszym
okresie trwania choroby zapadalnos¢ na cukrzycowy
obrzek plamki zwiekszyta sie do 32,6% w 15-letnim
okresie jej trwania, a po 20 latach od momentu roz-
poznania choroby wynosita 30,5%. W cukrzycy typu
1, trwajacej ponad 20 lat, cukrzycowy obrzek plamki
miat miejsce w 40,8% (tab. 5).

Wyniki z badan duzych grup [13, 18, 41] zwra-
cajq uwage na wiekszg zapadalnosé na obrzek plamki
u pacjentow z gorszym wyrdéwnaniem cukrzycy.
W badaniach autoréow poréwnywano wystepowa-
nie réznych postaci makulopatii ze stopniem wyréw-
nania cukrzycy (tab. 6).

W przypadku dostatecznego i niedostateczne-
go wyréwnania cukrzycy autorzy czesciej stwierdza-
li makulopatie rozlang (68,5%) i makulopatie niedo-
krwienng (66,6%). W przypadku idealnego i dobre-
go wyréwnania cukrzycy czesciej wystepowata ma-
kulopatia ogniskowa (60%) i makulopatia rozlana
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,8%). Stopien wyrdwnania cukrzycy okreslano,

oznaczajac stezenia fruktozaminy, ktére miaty od-
zwierciedlac srednig glikemie w okresie 2-3 tygodni
poprzedzajacych badanie. Metoda ta jest dobrym
wskaznikiem skutecznosci stosowanej terapii prze-
ciwcukrzycowej w tym okresie [34].

Whnioski

1.

Analiza badanych oczu wykazata, ze makulopa-
tia cukrzycowa czesciej wystepowata u chorych
ze wspotistniejgcym nadcisnieniem tetniczym.
Stopien wyréwnania cukrzycy wptywat na rodzaj
makulopatii: w przypadku idealnego i dobrego
wyréwnania gospodarki weglowodanowej naj-
czesciej wystepowata makulopatia ogniskowa
(60%) i rozlana (31,8%), w przypadku dostatecz-
nego i niedostatecznego wyréwnania czestos¢
makulopatii rozlanej wynosita 68%, a ogniska nie-
dokrwienne stwierdzano w 66,6% oczu.

Dobre metaboliczne wyréwnanie cukrzycy, a tak-
ze normalizacja cisnienia tetniczego dziatajg ko-
rzystnie u chorych z makulopatig cukrzycowa.
U pacjentow tych widoczne jest przesuniecie po-
staci makulopatii w kierunku form tagodnych.
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