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STRESZCZENIE
Powszechnie wiadomo, że liczba chorych na cukrzy-
cę na świecie stale wzrasta i według danych epide-
miologicznych w 2025 roku zwiększy się do 300 mi-
lionów osób. Ta rosnąca zapadalność na cukrzycę,
zwłaszcza na cukrzycę typu 2, wiąże się ze wzrostem
rozwoju powikłań o typie mikroangiopatii, w tym
retinopatii, która należy do najcięższych i najczęściej
występujących powikłań. Dlatego coraz częściej
występuje trwałe uszkodzenie wzroku z powodu
retinopatii cukrzycowej. Jednak zarówno wczesne
rozpoznanie, jak i właściwe jej leczenie pozwala na
zmniejszenie liczby chorych, którzy utracili wzrok
z powodu cukrzycy.
W niniejszym artykule omówiono metody badań dia-
gnostycznych w kierunku retinopatii z uwzględnie-
niem metod nieinwazyjnych i inwazyjnych, do któ-
rych należy angiografia fluoresceinowa dna oka.
Ponadto, podano wskazania do wykonywania badań
angiograficznych. Przedstawiono również najnowsze
metody badania siatkówki służące do wykazania
zmian początkowych w jej obrębie, takie jak skanin-
gowa oftalmoskopia laserowa (SLO, scanning laser
ophthalmoscopy), optyczna koherentna tomografia
(OCT, optical coherent tomography), konfokalna ska-
ningowa tomografia laserowa (HRT, Heidelberg re-
tina tomography), analizator grubości siatkówki (RTA,
retinal thickness analyser) oraz skaningowe laserowe
przepływomierze. W niniejszej pracy zawarto rów-

nież współcześnie obowiązujące metody leczenia
retinopatii, spośród których najważniejsza jest tera-
pia laserowa siatkówki. Przedstawiono wskazania do
wykonania zabiegów laserowych. W końcowej czę-
ści artykułu wskazano na możliwości postępowania
prewencyjnego zarówno, aby zapobiec rozwojowi
retinopatii, jak i zahamować jej rozwój.

Słowa kluczowe: retinopatia cukrzycowa,
diagnostyka, leczenie, prewencja

ABSTRACT
The number of diabetics increases all over the world
and it is estimated that 300 million subjects will have
diabetes in 2025. The increasing morbidity, especially
due to type 2 diabetes mellitus is associated with
the increased rate of microangiopathy with retino-
pathy being the most severe and frequent compli-
cation. For this reason permanent visual impairment
due to diabetic retinopathy is of increasing impor-
tance. Early detection and appropriate treatment of
retinopathy will limit the number of diabetics who
would lose their sight.
The paper describes the procedures for the diagno-
sis of retinopathy, both noninvasive and invasive
such as fundus fluorescein angiography. Guidelines
for the performance of angiography were provided.
The recent techniques for the study of early retinal
changes were discussed: scanning laser ophthalmo-
scopy (SLO), optical coherent tomography (OCT),
confocal scanning laser tomography (HRT, Heidel-
berg retinal tomography), retinal thickness analy-
ser (RTA) and scanning laser flowmeters. The cur-
rent methods for the treatment of retinopathy were
discussed, including laser therapy of the retina as
the most important technique. Indications to laser
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therapy were provided. Measures to prevent both
the development and progression of retinopathy
were also described.

Key words: diabetic retinopathy, diagnosis,
treatment, prevention

Wstęp
Rosnąca zapadalność na cukrzycę, zwłaszcza

na cukrzycę typu 2, częściej wiąże się z rozwojem
powikłań, w tym powikłań ocznych, i dlatego jed-
nym z najważniejszych problemów współczesnej dia-
betologii są przewlekłe degeneracyjne powikłania tej
choroby [1]. Ze względu na ogólnoustrojowy, meta-
boliczny charakter cukrzycy można się spodziewać
uszkodzeń każdego narządu, a jednym z pierwszych,
w którym dochodzi do powikłań i zaburzeń funkcji,
jest układ wzrokowy, gdzie retinopatia należy do
najcięższych i najczęściej występujących.

Częstość retinopatii cukrzycowej w cukrzycy
typu 1 wynosi 40%, natomiast w cukrzycy typu 2
— 20% [2]. Przede wszystkim zależy to od czasu trwa-
nia cukrzycy. W cukrzycy typu 1 po 15 latach i dłuż-
szym okresie trwania choroby aż 98% osób wykazu-
je cechy retinopatii [3]. Natomiast w cukrzycy typu 2
już w momencie zdiagnozowania retinopatia wystę-
puje u około 5% osób [2, 4, 5].

Wprowadzenie w ostatnim czasie nowych,
znacznie doskonalszych metod diagnostycznych,
a także udoskonalenie dawniej stosowanych metod,
pozwoliło na znacznie wcześniejsze wykrycie zmian
w siatkówce o charakterze retinopatii cukrzycowej
i tym samym wcześniejsze rozpoczęcie leczenia. Rów-
nolegle prowadzone są badania w zakresie działań te-
rapeutycznych w odniesieniu do retinopatii, z jednej
strony, poprzez wprowadzenie nowych preparatów,
z drugiej strony, przez udoskonalenie od dawna sto-
sowanych metod leczenia, takich jak fotokoagulacja
laserowa siatkówki czy witrektomia. Równocześnie
prowadzone są bardzo intensywne badania w celu
wprowadzenia preparatów, które mogłyby zapobiec
rozwojowi retinopatii i zahamować jej rozwój.

Diagnostyka retinopatii cukrzycowej
Postępowanie diagnostyczne w retinopatii cu-

krzycowej obejmuje wiele badań, które jednoznacznie
pozwalają ocenić stopień uszkodzenia siatkówki [6].

W podstawowym badaniu okulistycznym
uwzględnia się badanie ostrości wzroku do dali i do
bliży oraz ocenę dna oka za pomocą oftalmoskopii.
Aby uzyskać maksymalną wizualizację całego obszaru
siatkówki, oftalmoskopię wykonuje się zawsze po

poszerzeniu źrenicy. Obecnie udoskonalono oftalmo-
skopię przez wprowadzenie laserowej oftalmosko-
pii skaningowej (SLO, scanning laser ophthalmosco-
py), w której wykorzystuje się wiązkę światła lasero-
wego do uzyskania obrazu wnętrza oka. Ta metoda
pozwala także na przeprowadzenie badania na róż-
nych poziomach (fotografia skaningowa) oraz do-
konywanie pomiarów stwierdzanych zmian choro-
bowych (fotometria) [6].

Do dalszych nieinwazyjnych badań diagnostycz-
nych należy badanie rozpoznawania barw. Zaburze-
nia w tym zakresie mogą wystąpić we wczesnych
stadiach retinopatii, a nawet u chorych na cukrzycę
bez cech retinopatii. Badanie to jest szczególnie nie-
zbędne w ocenie uszkodzenia plamki, kiedy jest
mowa o makulopatii cukrzycowej. Umożliwia ono
najwcześniejsze stwierdzenie objawów uszkodzenia
plamki. W badaniach wykazano, że zaburzenie roz-
poznawania barw występuje u 8,6% chorych na
cukrzycę bez oftalmoskopowych cech makulopatii
i z prawidłową jeszcze funkcją wzroku [7]. Diagno-
stykę makulopatii cukrzycowej obecnie znacznie
poszerzono i udoskonalono przez wprowadzenie ba-
dania plamki z zastosowaniem analizatora grubości
siatkówki (RTA, retinal thickness analyzer) oraz kon-
fokalnej skaningowej tomografii laserowej (HRT, con-
focal scanning laser tomography — Heidelberg reti-
nal tomography) [8, 9].

Na szczególną uwagę zasługują badania elek-
trofizjologiczne siatkówki, które są nieinwazyjne [10].
Duże znaczenie ma zachowanie się potencjałów oscy-
lacyjnych na ramieniu wstępującym fali b w elektro-
retinogramie (ERG). W przypadkach widocznej oftal-
moskopowo retinopatii stwierdza się obniżenie am-
plitudy potencjałów oscylacyjnych. U osób bez cech
retinopatii amplitudy potencjałów oscylacyjnych są
prawidłowe, niektórzy jednak [10] stwierdzali ich ob-
niżenie, co w początkowym okresie choroby może
sygnalizować, że w okresie późniejszym rozwinie się
retinopatia proliferacyjna. W badaniu wywołanych
potencjałów wzrokowych u chorych z retinopatią
wykazano zwiększenie latencji.

Fotografia barwna dna oka jest bardzo czułą
metodą diagnostyczną. Stereoskopowe zdjęcia obej-
mujące dużą (60%) przestrzeń siatkówki (ryc. 1),
w obszarze 7 pól, pozwalają na bardzo dokładną
ocenę istniejącej patologii w poszczególnych pozio-
mach siatkówki. Zaletą fotografii jest jej trwałość
w dokumentowaniu obrazu chorobowego, a przede
wszystkim możliwość oceny aktualnego stanu cho-
roby, co pozwala na ocenę dynamiki zmian i sku-
teczności leczenia, a tym samym umożliwia ustala-
nie terminów kontroli. W przypadkach z minimalny-
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mi zmianami w siatkówce oraz przy stabilizacji obja-
wów retinopatii wykonywanie fotografii dna oka nie
jest konieczne [6].

Spośród badań inwazyjnych największe znacze-
nie w diagnostyce retinopatii cukrzycowej i makulo-
patii cukrzycowej ma angiografia fluoresceinowa
siatkówki (ryc. 2 A, B). Ze względu na to, że jest to
metoda inwazyjna i podanie dożylnie kontrastu
(5 ml 10-procentowego roztworu soli sodowej flu-
oresceiny) może wywołać powikłania — włącznie
z wystąpieniem wstrząsu anafilaktycznego — wska-
zania do tego badania są ściśle określone, a należą
do nich:
— diagnostyka makulopatii cukrzycowej;
— wykrycie zmian w przebiegu retinopatii przedpro-

liferacyjnej lub początkowych ognisk nowotwór-
stwa naczyniowego;

— ocena skuteczności fotokoagulacji laserowej;
— wykrycie początkowej retinopatii bez jej cech

w badaniu oftalmoskopowym u osób długo cho-
rujących na cukrzycę;

— wyjaśnienie przyczyny nieuzasadnionego pogor-
szenia ostrości wzroku.

Badanie z wykorzystaniem fluoresceiny jako
kontrastu stosuje się w innej metodzie badania reti-
nopatii — fluorofotometrii. W przeciwieństwie do
angiografii fluoresceinowej, dzięki fluorofotometrii
można w sposób ilościowy określić zmiany w barie-
rze krew–siatkówka w bardzo wczesnym okresie cho-
roby, jeszcze przed pojawieniem się patologii w ba-
daniu oftalmoskopowym i w badaniu angiograficz-
nym. Jednak ze względu na bardzo kosztowną apa-
raturę metodę tę stosuje się jedynie w badaniach
naukowych. Warto również dodać, że stale się ona
rozwija i nie można wykluczyć możliwości przepro-
wadzania w przyszłości in vivo immunofluorescencji
lub fluorocytometrii w płynie ludzkim [6].

Obecnie poszerzyły się możliwości oceny, zarów-
no fotografii barwnej dna oka, jak i angiogramów,
które uzyskuje się w trakcie angiografii fluoresceinowej,
przez wprowadzenie techniki cyfrowego przetwarza-
nia obrazów. Optyczny obraz badanych struktur po
zarejestrowaniu metodą telewizyjną wprowadza się
do komputera, a następnie ulega on cyfrowemu prze-
twarzaniu. W podobny sposób można dokonywać
cyfrowego pomiaru szerokości naczyń siatkówki, co
jest istotne z punktu widzenia obiektywnej oceny [6].

Ultrasonografia gałki ocznej od dawna ma za-
stosowanie w diagnostyce okulistycznej. U chorych
na cukrzycę metodę tę stosuje się u osób, u których
z powodu zaćmy lub krwotoku do ciała szklistego
nie ma możliwości oceny dna oka. W powyższych
sytuacjach badanie to jako jedyna metoda pozwala

rozpoznać zaawansowaną retinopatię proliferacyjną,
włącznie z trakcyjnym odwarstwieniem siatkówki [6].

Równocześne udoskonalenie metod ultrasono-
graficznych pozwoliło na zastosowanie ich w bada-
niach krążenia siatkówkowego i naczyniówkowego.
Zogniskowana pulsacyjna ultrasonografia doplerow-
ska umożliwia dokładną ocenę prędkości przepływu
krwi w tętnicach rzęskowych tylnych oraz w tętnicy
środkowej siatkówki i w jej rozgałęzieniach. Ostat-
nio do badania przepływu krwi w naczyniach siat-
kówki wprowadzono skaningowe laserowe przepły-
womierze (scanning laser flowmeters) [6].

Nowe możliwości diagnostyczne poszerzyły się
o bardzo cenną metodę przyżyciowego badania siat-
kówki — optyczną koherentną tomografię (OCT,
optical coherent tomography), która pozwala nie tyl-
ko ocenić samą siatkówkę, ale także przylegającą do
niej część ciała szklistego. Podstawę badania stano-
wi interferometryczna analiza właściwości optycz-
nych tkanek [11–13] (ryc. 3, 4).

Leczenie retinopatii cukrzycowej
Główną metodą leczenia retinopatii cukrzyco-

wej jest, obecnie powszechnie stosowana, fotoko-
agulacja laserowa siatkówki. Wcześniej do fotoko-
agulacji siatkówki stosowano lampę ksenonową.
Fotokoagulacja ksenonowa powoduje powstanie
głębokich i rozległych blizn obejmujących nie tylko
ognisko chorobowe, ale również dużą przestrzeń
otaczającej siatkówki. Wraz z bardzo dużym postę-
pem technicznym w zakresie elektroniki kwantowej
wprowadzono doskonalsze urządzenia — lasery.
Pochłanianie promieniowania laserowego przez żywe
komórki prowadzi do ich termicznego uszkodze-
nia i wytworzenia blizny. W laserach argonowych
ośrodek aktywny — argon, w stanie silnie zjonizo-
wanym, emituje pasmo zielone widma świetlne-
go, które poprzez światłowód jest przekazywane
do biomikroskopu rogówkowego, a następnie do
siatkówki. Światło to jest pochłaniane przez he-
moglobinę w naczyniach siatkówki i nabłonek
barwnikowy, co umożliwia koagulowanie drob-
nych naczyń, zwłaszcza żylnych, oraz naczyń nowo
utworzonych. Ostatnio do leczenia retinopatii cu-
krzycowej wprowadzono lasery diodowe, które
mają zastosowanie przy mniej przejrzystych ośrod-
kach optycznych, a obszar koagulacji jest ograni-
czony do nabłonka barwnikowego siatkówki i do
naczyniówki, dzięki czemu uszkodzenia czynno-
ściowe są mniejsze. W tego typu laserach wpro-
wadzono także pewne ułatwienia techniczne, ta-
kie jak zmniejszenie rozmiarów urządzenia oraz
aparaty przenośne [6].
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Rycina 4. Optyczna koherentna tomografia (OCT). Retino-
patia cukrzycowa proliferacyjna, wyraźne pociąganie siat-
kówki przez proliferację [12]

Rycina 3. Optyczna koherentna tomografia (OCT). Maku-
lopatia cukrzycowa, obrzęk siatkówki i twarde wysięki [11]

Rycina 1. Fotografia barwna dna oka. Retinopatia cukrzy-
cowa proliferacyjna

Rycina 2. Angiografia fluoresceinowa. Retinopatia cukrzy-
cowa przedproliferacyjna. A — zdjęcie barwne dna oka.
B — angiografia fluoresceinowa — faza tętniczo-żylna

A

B

Celem fotokoagulacji laserowej jest zniszcze-
nie w siatkówce obszarów pozbawionych naczyń,
obszarów przesięków z naczyń, mikrozawałów i mi-
krozatorów, ognisk „twardych wysięków” oraz
ognisk nowotwórstwa naczyniowego. Koagulacja
siatkówki powoduje wytworzenie ścisłych połączeń
między naczyniówką a siatkówką, opornych na trak-
cje siatkówkowo-szklistkowe. Przez zastosowanie
fotokoagulacji w obwodowych obszarach zdrowej
siatkówki można uzyskać poprawę jej metabolizmu
w okolicy plamki [14].

Warunkiem niezbędnym do wykonania lasero-
wej fotokoagulacji siatkówki jest zachowana przej-
rzystość ośrodków optycznych oka, czyli rogówki, pły-
nu przedniej komory oka, soczewki i ciała szklistego.
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Istnieją bardzo ściśle określone wskazania do
wykonania koagulacji laserowej siatkówki, do któ-
rych należą:
— makulopatia cukrzycowa;
— zaawansowana retinopatia nieproliferacyjna;
— postać przedproliferacyjna retinopatii;
— początkowa forma retinopatii proliferacyjnej.

Nie wolno wykonywać zabiegu laserowego siat-
kówki w przypadku zmian początkowych w dnie oka,
a w zaawansowanej retinopatii proliferacyjnej zasto-
sowanie terapii laserowej należy bardzo dokładnie
rozważyć.

Technika przeprowadzania zabiegu laserowe-
go siatkówki może być różna, a wybór sposobu wy-
konywania koagulacji zależy od obrazu dna oka, czyli
lokalizacji zmian chorobowych i stopnia ich zaawan-
sowania [6].

Do metod leczenia chirurgicznego retinopatii
cukrzycowej należy witrektomia, którą wykonuje się
u osób z zaawansowaną retinopatią proliferacyjną.
Zabieg przeprowadza się za pomocą witrektomu,
urządzenia posiadającego końcówki z częścią tnącą,
ssącą, infuzyjną i tak zwany endolaser do koagulacji
siatkówki. Poprzez cięcia w ścianie gałki ocznej
w okolicy części płaskiej ciała rzęskowego wprowa-
dza się powyższe narzędzia do oka, aby móc przeci-
nać i usuwać ciało szkliste, błony włóknisto-naczy-
niowe oraz koagulować siatkówkę. Udoskonalenie
technik operacyjnych podczas witrektomii i wpro-
wadzenie nowych urządzeń laserowych (laserów er-
bowych, halogenowych) pozwoliło na poszerzenie
wskazań do witrektomii i zwiększyło odsetek lepszych
wyników. Obecnie możliwe jest wykonywanie pod-
czas witrektomii usunięcia zaćmy, zamknięcia
przedarć siatkówki i leczenia odwarstwienia siatków-
ki, w tym przemieszczenia plamki.

Witrektomię stosuje się w przypadku utraty
wzroku spowodowanej przez wylewy do ciała szkliste-
go i/lub strukturalne zmiany uszkadzające siatkówkę,
których nie można leczyć innymi metodami [15–18].

Wskazaniami do operacji są:
— wylewy do ciała szklistego niewchłaniające się

pod wpływem innych metod leczenia (po upły-
wie 3 miesięcy w cukrzycy typu 1 i po upływie
6 miesięcy w cukrzycy typu 2);

— zaawansowana retinopatia proliferacyjna z po-
wikłaniami ze strony siatkówki.

Witrektomię rzadko zaleca się przy dobrej
ostrości wzroku, ponieważ trudno przewidzieć na-
turalny przebieg powikłań cukrzycowych w siatków-
ce, gdyż istnieje duże ryzyko powikłań związanych
z operacją. Wyniki witrektomii w głównej mierze
zależą od istniejących przed operacją nieprawidło-

wości w obrębie ciała szklistego i siatkówki. Mimo
że witrektomia obarczona jest licznymi i ciężkimi po-
wikłaniami, jako metoda leczenia zaawansowanej re-
tinopatii proliferacyjnej znalazła powszechne uzna-
nie, gdyż stanowi jedyną szansę przywrócenia wzro-
ku u tych chorych, u których do niedawna utrata
wzroku była nieodwracalna.

W terapii retinopatii cukrzycowej u osób z bar-
dzo wczesną postacią retinopatii nieproliferacyjnej,
kiedy zmiany chorobowe w siatkówce już występują,
a nie ma jeszcze wskazań do zabiegów laserowych,
należy uwzględnić również pewne możliwości lecze-
nia farmakologicznego [6, 21].

Największe zastosowanie znalazły leki wykazu-
jące wpływ ochronny na naczynia krwionośne, takie
jak calcium dobesilate i związki flawonowe. Te ostat-
nie — inhibitory reduktazy aldozowej — działają na
szlak metaboliczny glukozy, co może mieć znaczenie
w rozwoju mikroangiopatii. Odkrycie reduktazy aldo-
zowej w perycytach ludzkiej siatkówki i potwierdzo-
na rola reduktazy aldozowej w rozwoju retinopatii
w warunkach eksperymentalnych doprowadziło do
wielkiego zainteresowania lekami z tej grupy [6].

Inną grupę stanowią leki o działaniu antyagre-
gacyjnym: tiklopidyna, glipizyd, gliklazyd [6, 22].

W leczeniu wczesnej retinopatii cukrzycowej
potwierdzono również skuteczność następujących
leków: iprazochromu (Divascan) [23], danaparoidu
i sulodeksydu [6].

Ostatnio przeprowadzono badania nad zasto-
sowaniem w terapii retinopatii cukrzycowej antago-
nistów hormonu wzrostu [24–27]. Kluczową rolę
w procesie neowaskularyzacji siatkówki w warunkach
jej niedotlenienia odgrywa naczyniowy czynnik wzro-
stu śródbłonka (VEGF, vascular endothelial growth
factor), którego stężenie w retinopatii proliferacyj-
nej jest bardzo wysokie. W przeciwieństwie do wy-
sokiego stężenia tego angiogenicznego stymulato-
ra znacznie obniża się stężenie naturalnego angio-
genicznego inhibitora, jakim jest czynnik pochodzą-
cy z nabłonka barwnikowego (PEDF, pigment epi-
thelium-derived factor) [26]. Obecnie znajduje się
wiele substancji hamujących czynnik VEGF [28, 29].
Duże nadzieje wiąże się z zastosowaniem monoklo-
nalnych przeciwciał anty-VEGF oraz syntetycznych
steroidów (soli sodowej acetonidu triamcynolonu)
w iniekcji do ciała szklistego [30]. W retinopatii pro-
liferacyjnej i cukrzycowym obrzęku plamki podejmuje
się również próby podawania inhibitora kinazy biał-
kowej C obniżającej stężenie VEGF [29]. Podobnie,
inhibitory konwertazy angiotensyny II powodują
obniżenie stężenia czynnika VEGF w ciele szklistym
chorych z retinopatią proliferacyjną. W badaniach
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wykazano, że angiotensyna II stymuluje produkcję
VEGF [31]. Długodziałające syntetyczne analogi so-
matostatyny (octreotide) z kolei obniżają stężenie in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF, insulin-like
growth factor) — wielokrotnie podwyższone w wa-
runkach retinopatii proliferacyjnej [32]. Kolejne lata
przynoszą nowe odkrycia i być może zwiększą się moż-
liwości skutecznego leczenia retinopatii cukrzycowej.

Prewencja retinopatii cukrzycowej
W działaniach zapobiegawczych w stosunku do

retinopatii cukrzycowej uwzględnia się zarówno pre-
wencję rozwoju retinopatii, jak i prewencję progre-
sji już istniejących zmian w siatkówce [33].

Naczelną rolę w tych działaniach odgrywa kon-
trola glikemii [34–39]. W cukrzycy typu 1, jak wyka-
zano w długofalowych badaniach w ramach progra-
mu Diabetes Control and Complication Trial (DCCT)
[34, 37], w grupie chorych leczonych intensywnie
uzyskano zmniejszenie ryzyka rozwoju retinopatii
o 76%, a zmniejszenie ryzyka jej progresji — o 54%.
Ryzyko rozwoju retinopatii podczas intensywnej in-
sulinoterapii zmniejsza się zależnie od czasu trwania
choroby, dlatego gdy cukrzyca trwa rok, ryzyko roz-
woju retinopatii maleje o 92%, jednak jeśli choroba
trwa 15 lat, to ryzyko zmniejsza się tylko o 53%.
W odniesieniu do cukrzycy typu 2 w badaniach Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
[35–37] wykazano, że podczas intensywnego jej le-
czenia następuje zmniejszenie ryzyka rozwoju reti-
nopatii o 21%. W badaniach własnych, wykonanych
przy użyciu biostatora, dowiedziono również, że nie-
dobór insuliny, a więc w konsekwencji hiperglike-
mia prowadzi do bardziej zaawansowanych zmian
w dnie oka [38].

W zapobieganiu niezwykle ważną funkcję, za-
równo w stosunku do rozwoju, jak i progresji reti-
nopatii, odgrywa kontrola ciśnienia tętniczego [37,
39–41]. Współistnienie cukrzycy z nadciśnieniem tęt-
niczym poprzez uszkodzenie śródbłonka naczyń pro-
wadzi do angiopatii, w tym również do retinopatii.
Proces ten odbywa się z jednej strony poprzez czyn-
niki metaboliczne, a z drugiej — czynniki hemody-
namiczne i aktywację neurohormonalną.

Jak wykazano we wspomnianych wyżej bada-
niach UKPDS [40], w cukrzycy typu 2 każde obniże-
nie średniego ciśnienia skurczowego o 10 mm Hg
było związane między innymi z obniżeniem mikro-
angiopatii o 13%. W ostatnio przeprowadzonych ba-
daniach w Polsce nad wybranymi czynnikami ryzyka
powikłań ocznych w cukrzycy typu 2 wykazano, że
jednym z ważnych czynników ryzyka rozwoju reti-
nopatii jest nadciśnienie tętnicze, natomiast w roz-

woju i progresji makulopatii cukrzycowej jest ono
jedynym czynnikiem ryzyka [41].

W prewencji progresji retinopatii cukrzycowej
podstawową rolę odgrywa jej leczenie. Wiadomo,
że wykonana w odpowiednim czasie fotokoagula-
cja laserowa siatkówki, ogniskowa czy panretinalna
powoduje zmniejszenie rozwoju retinopatii o 50%.
Aby zabiegi laserowe mogły być wykonywane, muszą
zostać przeprowadzone badania przesiewowe w celu
identyfikacji osób wymagających tego leczenia [42].
W Polsce nie prowadzi się badań przesiewowych, dla-
tego istotne jest, aby przynajmniej wykonywano
pierwsze badanie okulistyczne, a następnie badania
kontrolne w odpowiednich terminach, czyli w cu-
krzycy typu 1 w ciągu pierwszych 5 lat od momentu
zachorowania, a w cukrzycy typu 2 — w chwili roz-
poznania choroby. Termin badań kontrolnych zale-
ży od stopnia zaawansowania zmian w dnie oka.
U kobiet z cukrzycą będących w ciąży badania okuli-
styczne należy wykonywać raz w miesiącu przez cały
okres ciąży i połogu [43].

Ważnym elementem profilaktyki jest również
edukacja chorych, którzy często nie mają świadomo-
ści istnienia zagrożenia dla wzroku, ponieważ reti-
nopatia w początkowych okresach, jest często
asymptomatyczna, a wiedza chorych, zarówno
o możliwościach leczenia, jak i o konieczności okre-
sowych badań okulistycznych oraz czynnikach roz-
woju i progresji retinopatii jest niewystarczająca [44].

Koszty leczenia przewlekłych powikłań cukrzy-
cy sięgają 80–90% całkowitego budżetu opieki zdro-
wotnej w porównaniu z 10% potrzebnymi na lecze-
nie cukrzycy. Koszty leczenia prewencyjnego retino-
patii stanowią 1/6 kosztów leczenia ślepoty [45].
Bardzo wielu chorych na cukrzycę nigdy nie było
badanych przez okulistę, wielu z objawami retino-
patii proliferacyjnej nie znajduje się pod opieką oku-
listyczną, a co najmniej u połowy chorych z grup
wysokiego ryzyka utraty wzroku nigdy nie wykona-
no fotokoagulacji. Dlatego, mimo że cukrzyca ciągle
jeszcze rzadko może być poddana działaniom pre-
wencyjnym, jej powikłania w układzie wzrokowym
takich działań wymagają.
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