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Rola wybranych czynnikow klinicznych
w patogenezie retinopatii cukrzycowej
u chorych na cukrzyce typu 2

w populacji polskiej

The role of some clinical risk factors on the pathogenesis of diabetc retinopathy
in type 2 diabetic patients from a Polish population

STRESZCZENIE

WSTEP. Retinopatia cukrzycowa jest najczestszym
przewlektym powiktaniem mikronaczyniowym cu-
krzycy. W przypadku znacznego zaawansowania
zmian prowadzi do zaburzen widzenia, a nawet do
utraty wzroku. Celami niniejszej pracy byly ocena
w badaniu przekrojowym czestosci wystepowania
retinopatii cukrzycowej u chorych na cukrzyce typu 2
w populacji polskiej oraz analiza zwigzku wybranych
cech klinicznych z retinopatia.

MATERIAL | METODY. Badaniem objeto chorych na
cukrzyce typu 2 leczonych w Poradni Diabetologicz-
nej Katedry i Kliniki Choréb Metabolicznych CM UJ
w Krakowie. Pacjenci wypetniali kwestionariusz
dotyczacy wywiadu chorobowego, choréb wspétto-
warzyszacych, leczenia, natogéw, wywiadu rodzin-
nego w kierunku cukrzycy. Wykonano badania bio-
chemiczne, badanie okulistyczne, w tym badanie
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oftalmoskopowe dna oka po poszerzeniu Zrenicy
oraz fotografie dna oka.

WYNIKI. W badaniu uczestniczyto 359 chorych na
cukrzyce typu 2 — 198 kobiet (55,2%) i 161 mez-
czyzn (44,8%), w srednim wieku 60,8 + 9,4 roku,
BMI 31,3 *+ 7,4 kg/m?, czasem trwania choroby 11,2 +
*+ 7,0 lat orazHbA, 7,5 = 1,5%. Retinopatie cukrzy-
cowgq stwierdzono u 33,7% badanych. W przypad-
ku, gdy choroba trwa do 10 lat, retinopatie wykaza-
no u 18,3% pacjentéw (n = 33), w okresie 10-20 lat
— u 43,7% (n = 52), a jesli cukrzyca trwata dtuzej
niz 20 lat — u 62,5% badanych (n = 35). W analizie
wieloczynnikowej niezaleznymi czynnikami ryzyka
retinopatii okazaty sie: wiek rozpoznania cukrzycy
(p = 0,01; OR: 0,96; 95% Cl: 0,92-0,99), czas trwa-
nia choroby (p = 0,003; OR: 1,06; 95% CI: 1,02-1,10),
HbA, (p = 0,001; OR: 1,35; 95% CI: 1,13-1,63), nie-
palenie tytoniu (p = 0,001; OR: 0,41; 95% CI: 0,23-
-0,71) oraz stezenie mocznika (p = 0,009; OR: 1,19;
95% ClI: 1,05-1,36).

WNIOSKI. W badanej grupie wykazano duzg czestos¢
retinopatii cukrzycowej (33,7%). Chorobowos¢
zwiekszata sie wraz z czasem trwania schorzenia.
Niezaleznymi czynnikami ryzyka retinopatii byty:
wiek zachorowania, czas trwania choroby, stezenia
HbA,_i mocznika oraz niepalenie tytoniu.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, retinopatia
cukrzycowa, czynniki ryzyka retinopatii
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ABSTRACT

BACKGROUND. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a com-
plex, multifactorial disease that is a consequence of
the progressive insulin secretory defect and periphe-
ral insulin resistance. In the course of disease the
long-lasting hyperglycaemia leads to the chronic
complications. Diabetic retinopathy is a highly spe-
cific microvascular complication of this disease. It is
the most frequent cause of new cases of blindness
among adults. The aim of the study was to define
the prevalence of diabetic retinopathy in patients
with T2DM from a Polish population and to analyze
the clinical features associated with this complica-
tion in the examined group.

MATERIAL AND METHODS. The study group consisted
of 359 T2DM patients with age of diagnosis above
35 years. The diagnosis of DR was based on the oph-
thalmologic examination and ophthalmoscopy after
the dilation of pupils. The photographic documenta-
tion was done. Potentially important clinical covaria-
bles such as gender, age, duration of diabetes, BMI,
smoking status, the presence of hypertension and
some biochemical factors were also measured.
RESULTS. We examined 359 subjects, all European
Caucasians, residents of Poland with T2DM. The exa-
mined group consisted of 198 (55.2%) female and
161 (44.8%) male T2DM patients (mean age at exa-
mination: 60.8 + 9.4 years, age at T2DM diagnosis:
49.7 * 9.2, T2DM duration: 11.2 + 7.0 years, body
mass index: 31.3 * 7.4 kg/m?, HbA, : 7.5 = 1.5 %).
Diabetic retinopathy of different stages was detec-
ted in one third of the examined diabetic group
(33.7%). Proliferative retinopathy was diagnosed in
8 subjects, what constituted 2.2% of the entire T2DM
group. The morbidity differed in the sub-groups
defined based on the disease duration. Among the
patients with diabetes duration below 10 years reti-
nopathy was diagnosed in 18.3% (n = 33) patients,
while in the sub-group with diabetes duration be-
tween 10 and 20 years retinopathy was present in
43.7% (n = 52) of T2DM individuals. In the group of
patients with the longest history of diabetes (above
20 years), retinopathy was observed in 62.5% (n = 35)
subjects. The multivariate analysis revealed that si-
gnificant predictors of diabetic retinopathy were:
age at diagnosis of diabetes (p = 0.01; OR: 0.96;
95% Cl: 0.92-0.99), duration of diabetes (p = 0.003;
OR: 1.06; 95% CI: 1.02-1.10), HbA, _level (p = 0.001;
OR: 1.35; 95% CI 1.13-1.63), never-smoking status
(p = 0.001; OR: 0.41; 95% Cl 0.23-0.71), and urea
serum level (p = 0.009; OR 1.19; 95% ClI: 1.05-1.36).
CONCLUSIONS. The prevalence of diabetic retinopa-
thy was 33.7% in examined populations. We were

able to confirm the role of some clinical risk factors
in the pathogenesis of DR such as age at diagnosis
of diabetes, duration of the disease, HbA,_level, ne-
ver-smoking status, urea serum level.

Key words: type 2 diabetes, diabetic retinopathy,
diabetic retinopathy risk factors

Wstep

Cukrzyca jest czestg chorobg, ktéra dotyczy kil-
ku procent populacji w wiekszosci cywilizowanych
spotfeczenstw wspotczesnego swiata [1]. Cukrzyca
typu 2 stanowi okoto 90% wszystkich przypadkow
choroby. W wyniku przewlektej hiperglikemii czesto
dochodzi do rozwoju péznych powiktan cukrzycy,
ktdre stanowia istotny problem we wspétczesnej dia-
betologii. Retinopatia cukrzycowa jest najczestszym,
przewlektym powiktaniem tej choroby dotyczacym
narzadu wzroku. Stanowi ona zesp6t zmian w siat-
kéwce cechujacy sie charakterystycznymi dla cukrzycy
czynnosciowymi i morfologicznymi nieprawidfowo-
$ciami naczyn wtosowatych oraz komodrek neuronal-
nych, prowadzacy w razie znacznego zaawansowania
tych zmian do zaburzen widzenia i w konsekwen-
¢ji do utraty wzroku [2-4]. W praktyce klinicznej wy-
réznia sie retinopatie nieproliferacyjna i proliferacyjna
[5]. Retinopatia cukrzycowa jest najczestsza przy-
czyna utraty wzroku u dorostych oséb w populacji
Stanow Zjednoczonych, powodujac rocznie 12%
nowych przypadkéw slepoty [6]. W badaniu Wiscon-
sin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy
(WESDR) 1,6% badanych z cukrzyca typu 2 byto nie-
widomych, u co 3. pacjenta przyczyng slepoty byta
wiasnie retinopatia cukrzycowa [7]. W badaniu Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
w badanej populacji chorych z nowo zdiagnozowang
cukrzycag typu 2 obecnos¢ retinopatii wykazano az
u okoto 37% chorych [8]. Fakty te wynikaja z tego,
ze sredni czas uptywajacy od wystgpienia choroby
do jej rozpoznania, w zaleznosci od badanej populacji,
wynosi 7-10 lat [9, 10]. Po 20 latach trwania cukrzycy
typu 2 u ponad 60-80% chorych stwierdzono zmiany
cukrzycowe w postaci retinopatii nieproliferacyjnej,
natomiast zmiany o typie retinopatii proliferacyjnej
zaobserwowano u okoto 10% pacjentdéw z cukrzycg
typu 2 po 15 latach trwania choroby [9]. Ocena cze-
stosci wystepowania retinopatii cukrzycowej w po-
pulacji polskiej oraz identyfikacja czynnikow kli-
nicznych prowadzacych do jej powstawania moga
pozwoli¢ na lepsze zrozumienie jej genezy i pomoc
w zapobieganiu jego rozwojowi [9].
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Celami niniejszej pracy byly ocena w badaniu
przekrojowym czestosci wystepowania retinopatii
cukrzycowej oraz analiza jej zwigzku z wybranymi
klinicznymi czynnikami ryzyka u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 z populacji polskiej.

Materiat i metody

Rekrutacja i charakterystyka badanej grupy

Do badania zaproszono grupe 394 oséb z cu-
krzyca typu 2 leczonych w Poradni Diabetologicznej
Kliniki Choréb Metabolicznych Szpitala Uniwersytec-
kiego w Krakowie. Grupa ta w latach 2003-2006
brata udziat w badaniach nad podtfozem genetycz-
nym cukrzycy typu 2 i jej powiktan. W czasie realiza-
cji tego projektu pacjenci wypetniali standardowy
kwestionariusz zawierajacy pytania dotyczace wywia-
du chorobowego odnoszacego sie do cukrzycy, cho-
réb wspottowarzyszacych, aktualnego leczenia,
naftogu palenia tytoniu, wystepowania cukrzycy w ro-
dzinie i innych kwestii zdrowotnych. Pobierano im
takze krew do badan biochemicznych i genetycznych.
Pacjentéw jednoczesnie zapraszano na badania oku-
listyczne. W sumie 32 osoby odmoéwity udziatu
w badaniu okulistycznym lub z innych przyczyn nie
mogty uczestniczy¢ w tej czesci projektu. Badaniu
temu poddano ostatecznie 362 osoby, co stanowito
91,87% zaproszonych. Z tej grupy zdyskwalifikowa-
no z analizy 3 osoby ze wzgledu na brak wgladu do
dna oka. Ostatecznie do dalszej analizy wigczono
359 chorych na cukrzyce typu 2. U wszystkich tych
pacjentéw byt dostepny materiat do badan bioche-
micznych oraz opis badania okulistycznego wraz
z fotografig barwna dna oka.

Kryteria wiaczenia do badania chorych na cu-
krzyce typu 2 byty nastepujace:

— rozpoznanie cukrzycy zgodnie z kryteriami Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization);

— wiek zdiagnozowania cukrzycy powyzej 35. roku
zycia;

— stosowanie diety lub lekéw doustnych przez co
najmniej 2 lata po rozpoznaniu cukrzycy;

— zgoda pacjenta na udziat w badaniu.

Badanie byto prowadzone zgodnie z Deklaracjq
Helsinskg, uzyskato akceptacje Komisji Bioetycznej
Uniwersytetu Jagiellonskiego.

Badanie okulistyczne i fotografie barwng dna
oka w grupie chorych na cukrzyce typu 2 wykonano
w Gabinecie Okulistycznym Katedry i Kliniki Choréb
Metabolicznych Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagiellonskiego. U kazdego pacjenta przeprowadzo-
no badanie ostrosci wzroku, badano przedni odci-

nek gatki ocznej w biomikroskopie rogéwkowym
przed i po poszerzeniu zZrenic. Wykonano oftalmo-
skopie, sporzadzajac szczegbétowy opis dna oka.
Badanie dna oka przeprowadzono metodg bezposred-
nig przy uzyciu elektrycznego wziernika jednoocz-
nego, zawsze po farmakologicznym poszerzeniu
zrenicy 0,5-procentowym roztworem Tropikamidu.
Fotografie barwna wykonano szerokokgtnym aparatem
fotograficznym (Retinal Camera, GENESIS), uwidacz-
niajac dwa 45° pola siatkdéwki: centralne przy dotecz-
ku oraz nosowe przy brzegu tarczy nerwu wzroko-
wego, przy szerokosci zrenicy minimum 6 mm. Za-
stosowano system oceny obecnosci retinopatii cu-
krzycowej za pomoca fotografii dwdch pdl dna oka,
zgodnie z protokotem badania EURODIAB IDDM
Complication Study [11] (ryc. 1).

Wstepna ocena obecnosci retinopatii cukrzyco-
wej na dnie oka polegata na badaniu oftalmoskopo-
wym. Nastepnie dodatkowo weryfikowano wynik na
podstawie wykonanych fotografii barwnych. U kaz-
dego chorego wykonano po 2 zdjecia dla kazdego
oka: jedno obejmowato tarcze nerwu wzrokowego
i obszar plamkowy, a drugie — tarcze nerwu wzro-
kowego i pole nosowe. Ponadto w razie potrzeby
wykonywano zdjecia dodatkowych obszaréw dna
oka, jesli wystepowaty w nich zmiany chorobowe.
Na podstawie tej dokumentacji fotograficznej u 4,2%
pacjentéw (n = 15) skorygowano diagnoze w kie-
runku rozpoznania retinopatii.

Retinopatie rozpoznawano na podstawie
stwierdzenia na dnie oka mikroaneuryzmatéw, wy-
lewdw, twardych wysiekéw, poszerzenia zyt, ognisk
waty badz IRMA lub nowotworstwa naczyn albo blizn
po fotokoagulacji. Kazde oko oceniano oddzielnie,
do rozpoznania retinopatii wystarczata obecnos¢
zmian w jednym oku. Badanie dna oka wykonywat
ten sam okulista, ktéry nastepnie oceniat zdjecia.
Lekarz ten posiadat bardzo bogate doswiadczenie

Rycina 1. Diagram badania stereoskopowego dna oczu
zastosowanego w niniejszej pracy, zgodnie z protokotem
badania EURODIAB [11]
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kliniczne i wczesniej przeprowadzat badanie okuli-
styczne w projekcie EURODIAB IDDM Complication
Study. Fotografie barwne wykonywat jeden technik
fotograf, takze uczestniczacy w przesztosci we wspom-
nianym badaniu.

Na podstawie przedstawionej procedury badania
okulistycznego pacjentdéw z cukrzyca typu 2 podzie-
lono na dwie grupy:

— bez zmian cukrzycowych na dnie oczu (NDR);
— z obecnoscig zmian o typie retinopatii (DR).

U wszystkich pacjentéw wykonano podstawo-
we elementy badania przedmiotowego — pomiary
antropometryczne, takie jak wzrost i masa ciata bez
odziezy wierzchniej i obuwia. Nadcisnienie tetnicze
definiowano na podstawie stwierdzenia: a) cisnie-
nia tetniczego skurczowego powyzej 140 mm Hg;
i/lub b) cisnienia tetniczego rozkurczowego powy-
zej 90 mm Hg; i/lub c) na podstawie rozpoznania
w dokumentacji medycznej; i/lub d) faktu przyjmowa-
nia lekéw hipotensyjnych. Status palacza definiowano
na podstawie wypetnionej przez chorego ankiety do-
tyczacej aktualnego palenia tytoniu oraz uzywania
go w przesztosci. Kazdemu choremu wiaczonemu
do badania pobrano krew do badan laboratoryjnych
w godzinach porannych, na czczo.

Do analizy zwigzku z retinopatig cukrzycowaq
wiaczono nastepujgce czynniki kliniczne: pte¢, wiek
zachorowania, czas trwania choroby, wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index), obecnos¢ nadcisnienia
tetniczego, status palacza oraz badania biochemicz-
ne: hemoglobina glikowana (HbA,,), lipidogram
obejmujacy stezenie cholesterolu catkowitego, tri-
glicerydow, cholesterolu frakcji HDL (high-density li-
poprotein) oraz cholesterolu frakeji LDL (low-densi-
ty lipoprotein) i stezenie mocznika.

Parametry biochemiczne surowicy oznaczano
z probki krwi pobranej w godzinach porannych, na
czczo. Oznaczenia wykonano w Zaktadzie Biochemii
Klinicznej Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie.
Stezenie mocznika oznaczono metodg kinetyczna
z ureazg GLDH (glutamatdehydrogenase). Stezenie
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji HDL
oraz trigliceryddw w surowicy oznaczano metoda
enzymatyczng za pomocg aparatu Analizator Mo-
dular P. Oznaczenie cholesterolu catkowitego wyko-
nano metodg CHOD-PAP (Cholestero-Oxidase Phenol
4-Aminoantipyrine Peroxidase), a stezenie triglice-
rydéw oceniono metodg GPO-PAP (Glycerol-Pho-
sphate Oxidase Phenol 4-Aminoantipyrine Peroxida-
se). Stezenie cholesterolu frakcji LDL w surowicy
wyliczano przy uzyciu formuty Friedewalda:

cholesterol frakgji LDL =
= cholesterol catkowity — cholesterol HDL — TG/5

Stezenie hemoglobiny glikowanej oznaczano
przy zastosowaniu metody wysoko cisnieniowej chro-
matografii cieczowej (HPLC, high-performance liquid
chromatography) za pomoca aparatu Variant, BioRad.

Analiza statystyczna

Wartosci w badanych grupach wyrazono od-
powiednio jako srednie arytmetyczne + odchylenie
standardowe dla zmiennych o charakterze ciggtym
lub jako procenty i liczby absolutne dla zmiennych
jakosciowych. Badane grupy w analizie jednoczyn-
nikowej poréwnano za pomocg testu x2 lub testu
Wilcoxona, odpowiednio dla zmiennych jakosciowych
i ciggtych. W przypadku braku rozktadu normalnego
dla zmiennych ciagtych ich wartosci transformowa-
no logarytmicznie, a nastepnie poréwnywano. Ana-
lize wieloczynnikowa wykonano metoda regres;ji lo-
gistycznej (program SAS, wersja 9.1).

Wyniki

W badaniu wzieto ostatecznie udziat 359 cho-
rych na cukrzyce typu 2. W tabeli 1 przedstawiono
charakterystyke kliniczng tej grupy. W chwili bada-
nia chorzy na cukrzyce typu 2 mieli srednio 60,8 =
* 9,4 roku. W badanej grupie byto 198 kobiet
(55,2%) oraz 161 mezczyzn (44,8%). Wskaznik masy
ciata wynosit srednio 31,3 =7,4 kg/m?, ponad poto-
wa pacjentéw z cukrzycg typu 2 (52,4%) byta leczo-
na insuling w monoterapii lub leczeniu skojarzonym,
co nalezy wigza¢ z dtugim $rednim czasem trwania
choroby (11,2 = 7,0 lat).

Wsrdd 359 przebadanych chorych na cukrzyce
typu 2 zmiany na dnie oka o typie retinopatii cukrzy-

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna grupy chorych na
cukrzyce typu 2

Parametry kliniczne Cukrzyca typu 2

Kobiety 198 (55,2%)
Mezczyzni 161 (44,8%)
Wiek w chwili badania (lata) 60,8+9,7
Wiek rozpoznania cukrzycy (lata) 49,7 +9,2
BMI [kg/m2] 31,3+7,4
Chorzy leczeni insuling (%) 188 (52,4%)
Czas trwania cukrzycy (lata) 11,2+7,0
HbA, (%) 75+1,5
Cholesterol catkowity [mmo/I] 54+1,4
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 3,0+x1,1
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] 1,3+1,1
Triglicerydy [mmol/I] 2,25+1,7

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata
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cowej stwierdzono u 121 (33,7%) chorych. W gru-
pie tej zidentyfikowano 8 oséb z retinopatia prolife-
racyjng, co stanowi 2,2% wszystkich badanych z cu-
krzyca. Przy tej niewielkiej liczebnosci grupy pacjenci
z retinopatia proliferacyjng nie roznili sie istotnie
statystycznie od chorych z retinopatig nieprolifera-
cyjng wiekiem (64,3 + 8,9 roku vs. 62,0 + 9,4 roku;
p = 0,5), dtugoscig wywiadu chorobowego (19,4 +
+ 10,2 roku vs. 15,1 = 7,7 roku; p = 0,13) ani BMI
(31,4 = 3,7 kg/m? vs. 31,1 = 6,1 kg/m?; p = 0,9).
Zaobserwowano graniczny trend w kierunku wyzsze-
go odsetka HbA,_ ale i w tym wypadku, wobec
niewielkiej liczby osdb w grupie z retinopatig prolifera-
cyjna, réznica nie byta znamienna statystycznie (9,1 +
+ 1,8% vs. 8,1 £1,7%; p = 0,08). Ze wzgledu na
matga liczebnos¢ grupy pacjentéw z retinopatia pro-
liferacyjna, a w konsekwencji zbyt mata moc analiz
statystycznych w tej podgrupie, w kolejnych oblicze-
niach w ramach niniejszej pracy obie podgrupy z re-
tinopatig traktowano facznie.

Odsetek kobiet ze zmianami na dnie oka o ty-
pie retinopatii cukrzycowej wyniost 35,4% (n = 70),
a odsetek mezczyzn — 31,7% (n = 51) (p = 0,46).
W grupie pacjentéw z lepszym wyréwnaniem cukrzycy
wyrazonym odsetkiem HbA,_ ponizej 7,0% stwier-
dzono retinopatie cukrzycowg u 31 chorych (22,8%),
podczas gdy w grupie z gorszg kontrolg glikemii wy-
razong HbA, _powyzej 7% odnotowano istotnie wie-
cej przypadkow retinopatii cukrzycowej — 90 (40,4%)
(p = 0,0006). Wsréd pacjentéw, u ktérych stosowa-
no insulinoterapie, zmiany cukrzycowe wykazano
u 90 osbb (47,9%), natomiast znamiennie mniejszg
czestos¢ retinopatii (n = 31) wykazano w grupie osob
leczonych lekami doustnymi lub sama dietg cukrzy-
cowq (18,1%; p = 0,0006). Sposrdd oséb z cukrzyca
trwajgca krécej niz 10 lat retinopatie miato 33 cho-
rych (18,3%), natomiast w grupie oséb z cukrzycy
trwajgcg dtuzej niz 10 lat i krdcej niz 20 lat retinopa-
tie wykazano u 52 (43,7%) chorych. W grupie bada-
nych z dtugim wywiadem cukrzycowym (> 20 lat)
retinopatie stwierdzono u 35 (62,5%) chorych (ryc. 2).
Zdefiniowano takze obecnosc retinopatii w grupach
podzielonych pod wzgledem masy ciata: a) sposréd
chorych z prawidtowg masg ciata (BMI < 25 kg/m2)
obecnos¢ retinopatii wykazano u 25 oséb (39,7%);
b) z nadwagg (BMI 25-29,9 kg/m?2) — u 29 oséb
(29,0%), c) z otytoscig (BMI > 30 kg/m?) — 67 pa-
cjentéw (34,2%).

Poréwnanie cech klinicznych 238 pacjentéw
z cukrzyca typu 2 bez retinopatii i 121 chorych z reti-
nopatia przedstawiono w tabeli 2. Obie grupy réznity
sie od siebie pod wzgledem wielu poréwnywanych
cech klinicznych. W grupie pacjentéw z retinopatia
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Rycina 2. Odsetek retinopatii cukrzycowej w grupach pod
wzgledem czasu trwania cukrzycy

rozpoznanie cukrzycy typu 2 miato miejsce zna-
miennie statystycznie wczesniej, cukrzyca trwata
dtuzej, stezenie HbA, . w momencie badania byto
wyzsze (w odniesieniu do wszystkich tych zmiennych
p = 0,001). Ponadto osoby z retinopatig istotnie cze-
sciej byty leczone insuling (p = 0,0001). Stwierdzo-
no takze znamiennie wyzsze stezenie mocznika we
krwi w grupie z powiktaniem w poréwnaniu z grupg
bez powiktan (p = 0,009). W grupie chorych z reti-
nopatig odsetek oséb palgcych tyton obecnie lub
w przesztosci byt nizszy w poréwnaniu z grupg bez
zmian cukrzycowych (p = 0,0074). Nie wykazano
natomiast réznic w stezeniu cholesterolu catkowite-
go ani frakcji LDL i HDL oraz triglicerydéw miedzy
obiema grupami. Dane liczbowe zawarto w tabeli 2.

Aby okresli¢, ktéry z czynnikéw klinicznych byt
predyktorem retinopatii cukrzycowej, wstepnie prze-
prowadzono jednoczynnikowsg regresje logistyczna.
Analizie tej poddano nastepujace zmienne: pte¢, wiek
zachorowania, czas trwania choroby, BMI, nadcisnie-
nie tetnicze, palenie tytoniu obecnie lub w przesztosci,
HbA, . oraz parametry lipidowe (cholesterol catko-
wity, cholesterol frakgji LDL, cholesterol frakcji HDL,
triglicerydy) i mocznik. Czynnikami ryzyka w tej ana-
lizie okazaty sie: wiek zachorowania (p < 0,001), czas
trwania choroby (p < 0,001), stezenie hemoglobiny
glikowanej (p < 0,001), stezenie mocznika (p < 0,001)
oraz, nieoczekiwanie, status osoby niepalacej tyto-
niu (p < 0,0017). Pozostate badane cechy kliniczne
nie stanowity czynnikéw ryzyka obecnosci retinopa-
tii cukrzycowej. Odnosi sie to do pici (p = 0,61), wskaz-
nika masy ciata BMI (p = 0,74), nadcisnienia tetnicze-
go (p = 0,44), cholesterolu catkowitego (p = 0,31),
cholesterolu frakcji LDL (p = 0,71), cholesterolu frak-
¢ji HDL (p = 0,11) i triglicerydow (p = 0,95). Aby
wykaza¢, ktére ze wspomnianych cech klinicznych
Wwigz3 sie w sposob niezalezny z ryzykiem retinopatii
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Tabela 2. Charakterystyka kliniczna chorych na cukrzyce typu 2: grupa bez retinopatii cukrzycowej (n = 238) oraz

z retinopatia (n = 121)

Parametry kliniczne Bez retinopatii Z retinopatia P
Kobiety 129 (54,2%) 69 (57,02%) NS
Mezczyzni 109 (45,8%) 52 (42,98%) NS
Wiek w chwili badania (lata) 60,1+8,7 62,0+9,4 NS
Wiek rozpoznania cukrzycy (lata) 51,1+8,9 46,9 +9,8* 0,00001
Czas trwania cukrzycy (lata) 9,1+6,8 15,1+7,7* < 0,00001
BMI [kg/m?] 31,4%+6,2 31,1+6,1 NS
Masa ciata [kg] 87,1+21,2 86,0+ 20,1 NS
Chorzy leczeni insuling (%) 95 (36,7%) 93 (74,4%)* < 0,00001
Nadcisnienie tetnicze (%) 193(81,8%) 102 (85,0%) NS
Palenie tytoniu podczas badania lub w przesztosci (%) 135(58,4%) 49 (40,8%)* 0,0074
HbA, (%) 7,3+1,7 8,1+1,7* < 0,00001
Cholesterol catkowity [mmol/I] 54+1,1 53+1,2 NS
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 3,0£1,0 3,0x1,0 NS
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] 1,3+0,6 1,2+0,4 NS
Triglicerydy [mmol/I] 2,2+1,8 23+1,9 NS
Mocznik [umol/l] 59+1,7 7,4+2,6% 0,0094

*Znamiennie statystycznie p < 0,05; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; NS — nieistotne statystycznie

cukrzycowej, przeprowadzono wieloczynnikowg ana-
lize metoda regresji logistycznej. Jedyng zmienna,
ktéra uzyskata w analizie jednoczynnikowej wartosc
p ponizej 0,2 i p powyzej 0,05, byt cholesterol frakcji
HDL. Jednak w analizie wieloczynnikowej stezenie
cholesterolu frakcji HDL pozostato nieznamienne
(p = 0,13), a jego uwzglednienie w modelu nie
wplywato na znamiennos¢ pozostatych zmiennych.
Natomiast w tej analizie wszystkie wczesniej wymie-
nione parametry, znamienne w analizie jednoczyn-
nikowej, okazaty sie takze niezaleznymi czynnikami
ryzyka. Dotyczy to wieku rozpoznania cukrzycy (p = 0,01;
OR: 0,96; 95% Cl: 0,92-0,99), czasu trwania choro-
by (p = 0,003; OR: 1,06; 95% Cl: 1,02-1,10), steze-
nia HbA,_(p = 0,001; OR: 1,35; 95% Cl: 1,13-1,63),
niepalenia tytoniu (p = 0,001; OR: 0,41; 95%
Cl: 0,23-0,71) oraz stezenia mocznika (p = 0,009;
OR: 1,19; 95% ClI: 1,05-1,36).

Dyskusja

Wobec zmieniajacych sie kryteriéw rozpoznania
cukrzycy, jej wyréwnania metabolicznego, dostepnych
lekéw oraz obowigzujacych wytycznych terapeutycz-
nych niezbedna jest okresowa aktualizacja oceny czes-
tosci wystepowania przewlektych powiktan choroby
w réznych krajach i w grupach etnicznych. W niniej-
szym badaniu wykazano obecnosc retinopatii cukrzy-
cowej u okoto 1/3 chorych na cukrzyce typu 2 (33,7%)
znajdujacych sie pod opieka Katedry i Kliniki Choréob
Metabolicznych Collegium Medicum Uniwersytetu

Jagiellonskiego w Krakowie. Sredni czas trwania cho-
roby w badanej grupie wynosit 11,1 = + 6,3 roku.
To pozwala przypuszczad, ze czestosc retinopatii
cukrzycowej wsréd  polskich  pacjentéw
z cukrzyca typu 2 jest znacznie nizsza niz odnotowa-
na przed laty w populacji brytyjskiej w badaniu
UKPDS [8]. W projekcie tym wykazano, ze sposréd
1919 chorych z nowo rozpoznang cukrzycy typu 2
az u 37% wystepowata retinopatia cukrzycowa. Po
nastepnych 6 latach obserwacji pojawita si¢ u kolej-
nych 22% uczestnikéw, ktorzy poczatkowo nie mieli
zmian cukrzycowych na dnie oka, co dowodzi, ze
w sumie po tym okresie retinopatia cukrzycowa byta
obecna u potowy badanych pacjentéw. W grupie
wigczonej do niniejszego badania odsetek pacjentow
z cukrzyca typu 2 i retinopatig, z czasem trwania
choroby krétszym niz 10 lat wynidst 18,1%. Bezpos-
rednie zestawienie tych liczb dowodzi duzej réznicy
miedzy wczesniej analizowang populacjg brytyjska
i uczestnikami tego polskiego badania w odniesie-
niu do czestosci retinopatii. W grupie badanej przez
autoréw niniejszej pracy byto mniej przypadkéw tego
groznego powiktfania. Jedng z przyczyn tego zjawi-
ska moze by¢ fakt, ze obecne kryteria rozpoznania
cukrzycy oraz jej metabolicznego wyréwnania sg
bardziej restrykcyjne niz w okresie, kiedy przepro-
wadzano badanie UKPDS [12]. Zdecydowanie wigk-
sze sg tez obecne mozliwosci terapeutyczne. Warto
pamietac, ze w miedzyczasie zaczeto stosowac nowe
doustne leki hipoglikemizujgce, upowszechnity sie
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model intensywnej insulinoterapii oraz samokontrola
glikemii wsréd pacjentdéw. Skuteczniejsze jest tez
leczenie hipotensyjne i hipolipemizujgce. W tym
kontekscie nalezy wspomnie¢ o upowszechnieniu sto-
sowania inhibitoréw konwertazy angiotensyny, statyn
i fibratéw. Jednak w jedynym badaniu opublikowa-
nym w Polsce w latach 90. XX wieku prezentujacym
czestosc retinopatii cukrzycowej w populacji polskiej,
ktére obejmowato 1334 chorych, byta ona bardzo
podobna do wynikéw uzyskanych w niniejszej pracy
[13], wyniosta bowiem 31,4%. Podobna wydaje sie
tez chorobowos¢ w poszczegdlnych grupach pacjen-
tow wyodrebnionych na podstawie czasu trwania
cukrzycy. Co ciekawe, obie grupy, warszawska i kra-
kowska, byty bardzo zblizone pod wzgledem wielu
cech klinicznych. Podobna chorobowos¢ z powodu
retinopatii w cukrzycy typu 2 w obu badaniach moze
sugerowac, ze mimo zmiany w ciggu ostatniej deka-
dy kryteriéw diagnozy, wyréwnania oraz mozliwo-
$ci terapeutycznych, nie udato sie znaczaco zmniej-
szy¢ czestosci tego powiktania w populacji polskiej.
Whniosek taki moze jednak wywotac gtosy krytyczne,
wedtug ktérych przyczyng takich wynikéw jest do-
bor grupy chorych badanej w projekcie autoréw. Byli
oni bowiem pacjentami zgtaszajgcymi sie do specja-
listycznej Przyklinicznej Poradni Diabetologicznej Kli-
niki Choréb Metabolicznych. Potencjalnie byty to
przypadki ciezsze niz spotykane w innych placéw-
kach, na przyktad w rejonowych przychodniach dia-
betologicznych. Niemniej jednak oba badania faczy
tez fakt, ze byty prowadzone przez placéwki akade-
mickie o najwyzszym szczeblu referencyjnosci, co do-
datkowo powinno zwigksza¢ podobienstwo obu grup.
W tym kontekscie nalezy tez podkresli¢, ze badana gru-
pa nie réznita sie pod wzgledem wielu parametréw
klinicznych, na przyktad wieku diagnozy choroby, cza-
su jej trwania oraz wyréwnania metabolicznego, od
préb uznawanych za reprezentatywne dla catej pol-
skiej populacji. Na przyktad w badaniu PolDiab, kté-
re objeto reprezentatywng dla catej polskiej popula-
cji grupe 1538 chorych na cukrzyce (w tym 89% na
cukrzyce typu 2), sredni wiek pacjentow badanych
wynosit 61,6 roku, a wyréwnanie gospodarki weglo-
wodanowej oparte na odsetku hemoglobiny glikowa-
nej wynosito srednio 7,98% [14]. Czestos¢ retinopatii
oceniana w tym badaniu na podstawie kwestio-
nariusza chorobowego wynosita 24%. Jednak ze
wzgledu na metodyke opartg na zbieraniu ankiety
jest ona z pewnoscig zanizona. Innym czynnikiem
potencjalnie wptywajgcym na wyniki oceny czesto-
$ci retinopatii jest teoretycznie mozliwy silniejszy
odzew na wezwanie do badania okulistycznego ze
strony pacjentéw z bardziej zaawansowanymi po-

wikfaniami ocznymi w poréwnaniu z chorymi bez
zmian na dnie oka lub z bardzo wczesnymi zmianami.

Warto przeanalizowa¢ wyniki niniejszego ba-
dania w szerszym kontekscie rezultatéw uzyskanych
w badaniach innych populacji. Na przyktad w bada-
niu w populacji finskiej po 10 latach trwania cukrzycy
typu 2 obecnos¢ retinopatii wykazano u 55% ba-
danych, co sugeruje wiekszg chorobowos¢ z powo-
du tego powikfania w tamtejszej populacji [15].
W Australii u 0séb z cukrzycag typu 2 w srednim
w wieku lat 63, z chorobg trwajaca srednio 7 lat wy-
kazano obecnos¢ badanego powiktania u 21,9% [16],
a wiec byto ono nieco rzadsze niz w badaniu auto-
rébw. Proba poréwnania tego odsetka w grupach
0s6b z cukrzycg typu 2 trwajacg 10-20 lat (33,3%
vs. 43,7%) i powyzej 20 lat (57,1% vs. 62,5%) takze
wypada korzystniej dla tamtejszej populacji. W prze-
krojowym badaniu z populacji amerykanskiej w gru-
pie pacjentéw powyzej 40 lat, przeprowadzonym
przez badaczy Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES Ill), wykazano czestos¢
retinopatii w cukrzycy typu 2 na poziomie 18,2%
wsrdd osob rasy biatej, 26,5% u Amerykandéw po-
chodzenia afrykanskiego oraz 33,4% u Amerykanéw
pochodzenia meksykanskiego [17]. W innym prze-
krojowym badaniu populacyjnym, obejmujgcym pa-
cjentow o zblizonej charakterystyce, uczestniczacych
w badaniu Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT)
(Sredni wiek badanego okoto 60 lat, sredni czas trwa-
nia cukrzycy typu 2 — 11 lat), stwierdzono czestos¢
retinopatii wsrod biatych Amerykanéw na poziomie
22%, u Amerykanéw pochodzenia afrykanskiego
29% oraz u Amerykanéw pochodzenia meksykan-
skiego 36% [18].

Bardziej zaawansowane zmiany na dnie oka
w postaci retinopatii proliferacyjnej sg rzadsze, ale
takze czestos¢ ich wystepowania zwieksza sie wraz
z czasem trwania cukrzycy typu 2. W niniejszej pracy
wyniosta ona 2,2%, a sredni czas trwania choroby
w tej niewielkiej podgrupie wynosit ponad 19 lat.
Gdy poroéwna sie te wartos¢ z czestoscig tego zaawan-
sowanego stadium powiktania stwierdzona w pol-
skim badaniu sprzed prawie 10 lat, mozna stwierdzi¢,
ze byta ona wtedy nieco nizsza i wynosita 1,3% [13].
Wsrod uczestnikow cytowanego juz wczesniej ba-
dania NHANES Il retinopatie proliferacyjng u Ame-
rykanéw rasy biatej stwierdzono u 0,9%, wsrod
Amerykanéw pochodzenia afrykanskiego u 1,8%,
natomiast wsréod Amerykanéw pochodzenia meksy-
kanskiego u 5,6% [17].

Podsumowujgc problem czestosci badanego
powiktfania, w poréwnaniu z badaniem UKPDS grupa
oceniana przez autoréw niniejszej pracy cechowata
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sie znacznie rzadszym wystepowaniem retinopatii
cukrzycowej. Moze to odzwierciedlaé postep metod
rozpoznawania i leczenia cukrzycy typu 2. W zesta-
wieniu z danymi pochodzgcymi z réznych populacji,
z badan przeprowadzanych w ostatnich latach, réz-
nice wydaja sie¢ mniejsze. Moga one wynikac z rze-
czywistych réznic miedzy poszczegolnymi krajami
i grupami etnicznymi, ale moga tez by¢ odzwiercie-
dleniem odmiennej charakterystyki badanych grup.
W poréwnaniu z podobnym badaniem polskim z lat
90. nie stwierdzono danych wskazujacych na zmniej-
szenie czestosci tego powikfania u pacjentéw z cu-
krzyca typu 2.

W minionych latach opublikowano sporo do-
niesien z réznych populacji, ktére dostarczyty istot-
nych informacji dotyczacych czynnikéw klinicznych
wpltywajacych na powstawanie retinopatii cukrzyco-
wej. Wyniki niniejszej pracy ogolnie potwierdzaja zna-
czenie wielu z nich. Podobnie jak we wczesniejszych
badaniach, takze w obecnej pracy wykazano wptyw
czasu trwania cukrzycy na rozwoj retinopatii cukrzy-
cowej. W cytowanym wczesniej badaniu UKPDS
wykazano, ze dtugos¢ wywiadu cukrzycowego byta
niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju retinopatii
cukrzycowej [19]. Ponadto w trakcie tego trwajgcego
12 lat badania stwierdzono, ze u chorych bez zmian
cukrzycowych na dnie oka na poczatku projektu po
3 latach obserwacji zmiany pojawity sie u 19,7% ba-
danych, po kolejnych 3 latach u 24,7% wczesniej wol-
nych od powikfania, a miedzy 6. a 9. rokiem obser-
wacji — u nastepnych 20,9% [20]. W wielu innych
badaniach dotyczacych cukrzycy typu 2 poddajacych
analizie wieloczynnikowej relacje miedzy kliniczny-
mi czynnikami ryzyka a rozwojem i progresja retino-
patii cukrzycowej zidentyfikowano dfugosc¢ trwania
cukrzycy jako niezalezny czynnik ryzyka. Dodatkowym
argumentem sg analizy, w ktérych poréwnywano
rosnacy odsetek oséb z retinopatig w podgrupach
zdefiniowanych na podstawie czasu trwania choro-
by. Badacze amerykanscy wykazali zwigzek czasu
trwania cukrzycy z retinopatia cukrzycowa w popula-
¢ji uczestnikdw badania NHANES 1l [17], w ktérym
w modelu analizy regresji logistycznej ryzyko rozwo-
ju retinopatii byto znaczaco zwigzane z czasem trwa-
nia cukrzycy. Czestos¢ retinopatii zwiekszyta sie
z 11,8% przy dtugosci trwania cukrzycy krocej niz
5 lat do 36% w przypadku choroby trwajacej powy-
zej 15 lat [17].

W obecnym badaniu przekrojowym takze wy-
kazano zwiazek retinopatii cukrzycowej z wyréwna-
niem metabolicznym cukrzycy dokumentowanym
w badaniu za pomocg odsetka hemoglobiny gliko-
wanej. Podobne wyniki wczesniej zaprezentowano

w innych populacjach, w réznych rodzajach badan.
W wielokrotnie wczesniej cytowanym badaniu UKPDS
[19] wykazano silny zwigzek miedzy rozwojem reti-
nopatii i jej progresjg a wyréwnaniem metabolicz-
nym cukrzycy. W analizie wieloczynnikowej ryzyko
wzgledne pojawienia sie i progresji retinopatii u cho-
rych bez zmian cukrzycowych na poczatku badania
wzrastato od 1,4 dla srodkowego tercyla HbA, , gdzie
hemoglobina glikowana wynosi 6,2-7,4%, do 2,5
(95% ClI: 2,0-3,2) dla najwyzszego tercyla (HbA,,
> 7,5%). Natomiast w grupie badanych ze stwier-
dzong wstepnie retinopatiag cukrzycowq ryzyko
wzgledne progresji zwiekszato sie z 4,1 dla srodko-
wego tercyla do 8,1 w najwyzszym tercylu. Podobny
zwigzek wzrostu chorobowosci i stopnia zaawanso-
wania retinopatii wraz ze wzrostem stezenia HbA,
wykazano [17] dla populacji amerykanskiej [21]. Tak-
ze w badaniach populacyjnych dotyczacych Indian
Pima wykazano znaczacy zwigzek hiperglikemii wy-
razonej odsetkiem HbA, _z progresjg retinopatii [22].
Odsetek hemoglobiny glikowanej byt niezaleznym
czynnikiem ryzyka retinopatii cukrzycowej takze w
badaniu australijskim AusDiab, holenderskim Rotter-
dam Study oraz w prébach dotyczacych populacji
japonskiej i finskiej [23, 24].

Dowodow o innym jakosciowo charakterze niz
badania przekrojowe na istnienie zaleznosci miedzy
wyréwnaniem cukrzycy a rozwojem powiktan mikro-
naczyniowych dostarczaja badania interwencyjne.
Przyktadem jest UKPDS, gdzie poprawa glikemii
w postaci obnizenia HbA, o okoto 1% przy zastoso-
waniu intensywnego leczenia cukrzycy powodowata
redukcje czestosci retinopatii 0 21% [12]. W bada-
niu Kumamoto po 8 latach obserwacji intensywne
leczenie cukrzycy i obnizenie glikemii spowodowa-
to spadek ryzyka wzglednego rozwoju i progresji
retinopatii. Odsetek chorych, u ktérych rozwineta
sie retinopatia po 8 latach obserwacji, byt mniejszy
w grupie poddanej intensywnej insulinoterapii w po-
réwnaniu z grupg objeta konwencjonalnym lecze-
niem insuling (15,4% vs. 47,8%) [25].

Obecnos¢ stezenia mocznika wsrdd czynnikow
ryzyka retinopatii cukrzycowej prawdopodobnie
odzwierciedla opisywane w pismiennictwie czeste
wspdtistnienie obu powiktan mikronaczyniowych:
nefropatii i retinopatii cukrzycowej. Na proces roz-
woju nefropatii cukrzycowej sktada sie wystapienie
zwiekszonego wydalania biatek z moczem, poczatko-
wo w stopniu mikroalbuminurii, a nastepnie jawnego
biatkomoczu oraz spadku filtracji ktebuszkowej skut-
kujacego wzrostem parametrow wydolnosci nerek,
takich jak stezenia mocznika oraz kreatyniny. W tym
miejscu nalezy wspomnie¢, ze wadg niniejszego pro-
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jektu jest brak danych na temat wydalania biatek
w moczu w badanej grupie. Takze stezenie mocznika
pozwala jedynie posrednio wnioskowac o stanie fil-
tracji ktebuszkowej. Nalezy przyzna¢, ze niniejsza
praca zyskataby na wartosci, gdyby w ocenie stanu
wydolnosci nerek wykorzystano stezenie kreatyniny
w surowicy, ale dane dotyczace tego stezenia ze
wzgleddw organizacyjnych byty niekompletne. Nie-
mniej jednak uzyskane dane ukazujace zwigzek reti-
nopatii cukrzycowej ze stezeniem mocznika sugeruja,
ze w istocie chodzi tutaj o opisywane wczesniegj zja-
wisko znamiennie czestego wspotwystepowania obu
powiktan mikronaczyniowych w cukrzycy. Przyczyng
tego fenomenu jest zapewne wspdlny, przynajmniej
W znacznej czesci, patomechanizm mikroangiopa-
tycznych powiktan cukrzycy, zwigzany z zaburzeniem
funkgji srédbtonka naczyniowego, wywotany hipergli-
kemig oraz uposledzonym dziataniem insuliny [26-28].
Juz w latach 80. XX wieku wskazywano na czeste
wspotwystepowanie nefropatii i retinopatii w cukrzy-
cy typu 1 [29]. Obserwacje te poczyniono pozniej
takze w odniesieniu do cukrzycy typu 2. Na przyktad
w amerykanskim badaniu weteranéw Veterans
Affairs Diabetes Trial (VADT) stopien ciezkosci reti-
nopatii cukrzycowej wigzat sie z wiekszym zaawan-
sowaniem nefropatii cukrzycowej [18]. Z kolei
podobne zaleznosci zaobserwowano w populacji In-
dian Pima, wykazujac, ze obecnos¢ nefropatii cukrzy-
cowej wigzata sie z prawie 3-krotnie zwiekszonym
ryzykiem wzglednym rozwoju retinopatii [22].

Najbardziej nieoczekiwanym wynikiem niniej-
szego badania byto wykazanie, ze status osoby
niepalacej tytoniu jest czynnikiem ryzyka rozwoju
retinopatii cukrzycowej. Jednak podobne rezultaty
wykazano juz w badaniu UKPDS, w ktérym stwierdzo-
no, ze rozwoj retinopatii byt silnie zwigzany z niepale-
niem tytoniu. We wspomnianym badaniu u palaczy
tytoniu czestos¢ wystepowania retinopatii byta
mniejsza (OR: 0,63; 95% Cl: 0,48-0,82), podobnie
jak jej progresja (OR: 0,50; Cl: 0,36-0,71) w poréw-
naniu z osobami nigdy niepalgcymi [30]. W popula-
cji amerykanskiej stwierdzono nieoczekiwany zwig-
zek miedzy ciezkoscig retinopatii a mniejsza liczba
wypalanych papieroséw [15]. Z kolei w badaniu San
Luis Valley Diabetes Study wykazano tylko korelacje
miedzy paleniem tytoniu i niska czestoscig retinopa-
tii u chorych na cukrzyce leczonych insuling [31].
Warto jednak podkresli¢, ze w niektorych badaniach
nie potwierdzono zwigzku palenia tytoniu z retino-
patig cukrzycowg [32, 33].

Wyjasnienie powyzszego fenomenu w tym
i kilku innych badaniach nie jest oczywiste, a mozli-
we mechanizmy byty juz wczesniej szeroko dyskuto-

wane w publikacji zwigzanej z UKPDS [36]. By¢ moze
wpltyw palenia tytoniu na obecnos¢ retinopatii byt
zwigzany z nizszym cisnieniem tetniczym u palaczy,
co mogfo by¢ spowodowane farmakologicznym dzia-
laniem nikotyny lub innych sktadnikéw dymu tyto-
niowego. Nie mozna tez wykluczy¢ obecnosci po-
tencjalnych przeciwangiogenicznych czynnikéw
w dymie. By¢ moze wptyw ma takze zaobserwowa-
ny w badaniach populacyjnych oraz w badaniach
in vivo zwigzek migdzy paleniem tytoniu a dziataniem
uktadu immunologicznego. Wyniki badan na my-
szach dostarczyty danych dotyczacych wptywu pa-
lenia tytoniu i nikotyny na profil cytokin poprzez
zmniejszenie produkgji cytokin prozapalnych IL1a, IL8
oraz hamowanie wytwarzania TNFa [34]. W bada-
niach norweskich [35] wykazano, ze palenie tytoniu
wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju cu-
krzycy typu 2, natomiast ze zmniejszonym ryzykiem
rozwoju choréb autoimmunologicznych, w tym cu-
krzycy typu 1 i jej pozniejszej formy LADA. W tym
kontekscie warto takze przypomnie¢ wptyw palenia
tytoniu na przebieg niektérych innych schorzen
o charakterze immunologicznym z zakresu przewo-
du pokarmowego [36]. Mozna by wiec spekulowad,
ze palenie zmniejsza komponent zapalny towarzy-
szacy rozwojowi retinopatii cukrzycowej. Oczywiscie
wyniki niniejszej pracy nie stanowig w zadnym przy-
padku podstawy do zachecania pacjentéw do pale-
nia tytoniu. Nalezy pamieta¢ o udowodnionym wpty-
wie tytoniu na wiekszg Smiertelnosc [37], zwiekszone
ryzyko rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go [38], nowotwordw [39] i choréb nerek [40-42].

W niniejszej pracy nie wykazano zwigzku z re-
tinopatia a nadcisnieniem tetniczym, ktére byto czyn-
nikiem ryzyka w wielu badaniach klinicznych. Na
przyktad, wsrdd uczestnikdw badania Hoorn Study
stwierdzono, ze czestos¢ retinopatii korelowata
pozytywnie z ci$nieniem tetniczym [43]. W badaniu
UKPDS u pacjentow z cukrzyca typu 2 scista kontro-
la cisnienia tetniczego powodowata uzyskanie po
8,4 roku redukcji o 34% progresji retinopatii [8].
W badaniu Wisconsin Epidemiologic Study of Diabe-
tic Retinopathy (WESDR) podwyzszenie rozkurczo-
wego cisnienia tetniczego o 10 mm Hg wigzato sie
z progresjg retinopatii prawie o 50% [44]. Mozliwa
przyczyna braku znamiennosci w niniejszym bada-
niu mégt by¢ jakosciowy charakter definicji nadci-
$nienia tetniczego oraz jego bardzo wysoki odsetek
w obu poréwnywanych grupach, co zmniejszato site
analizy statystycznej.

Podsumowujac, w niniejszej pracy wykazano,
ze retinopatia cukrzycowa nadal jest czestym powi-
ktaniem cukrzycy typu 2. Jej obecnos¢ stwierdzono

www.dp.viamedica.pl 209



Diabetologia Praktyczna 2007,

tom 8, nr6

u okoto 1/3 pacjentéw z badanej grupy. Chorobo-
wos¢ z powodu tego powikfania wzrastata wraz
z czasem trwania cukrzycy, ktory byt niezaleznym pre-
dyktorem jej obecnosci. Ponadto wykazano, ze wie-
le czynnikéw klinicznych, takich jak czas trwania cu-
krzycy, stezenie hemoglobiny glikowanej, niepalenie
tytoniu oraz stezenie mocznika, takze stanowi nie-
zalezne czynniki ryzyka obecnosci retinopatii cukrzy-
cowej w cukrzycy typu 2 w polskiej grupie etnicznej.
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