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Retinopatia cukrzycowa jest najczestsza przy-
czyna nowych przypadkow catkowitej utraty wzro-
ku wsrod oséb dorostych w wieku 20-74 lat. W cza-
sie pierwszych 10 lat trwania cukrzycy u prawie
wszystkich chorych na cukrzyce typu 1 oraz u ponad
60% chorych na cukrzyce typu 2 mozna stwierdzi¢
retinopatie. W badaniu Wisconsin Epidemilogic Stu-
dy of Diabetic Retinopathy (WESDR) 3,6% pacjen-
tow, u ktérych cukrzyce rozpoznano w mtodszym
wieku (cukrzyca typu 1) oraz 1,6% chorych, u kté-
rych cukrzyca rozwineta sie w wieku pdzniejszym (typ
2) uznano za niewidzacych. W grupie chorych na cu-
krzyce typu 1 w 86% przyczyna utraty wzroku byta
retinopatia cukrzycowa. W grupie chorych, u kto-
rych cukrzyca rozpoczeta sie w starszym wieku oraz
w ktérej czesto wystepowaty inne choroby narzadu
wzroku retinopatia cukrzycowa byta przyczyna utra-
ty wzroku w 1/3 przypadkow.

Historia naturalna
retinopatii cukrzycowej

Retinopatia cukrzycowa ulega progresji od eta-
pu tagodnych nieproliferacyjnych zmian, ktére cha-
rakteryzuja sie zwiekszong przepuszczalnoscig naczyn
poprzez stadium umiarkowanej i nasilonej retinopa-
tii nieproliferacyjnej (NPDR, nonproliferative diabe-
tic retinopathy), ktéra cechuje sie zamknieciem na-
czyn, az do retinopatii proliferacyjnej (PDR, prolife-
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rative diabetic retinopathy), charakteryzujacej sie
rozrostem nowych naczyn w obszarze siatkowki oraz
tylnej powierzchni ciata szklistego. Na kazdym eta-
pie rozwoju retinopatii moze dojs¢ do powstania
obrzeku plamki zéttej, czyli pogrubienia siatkowki
na skutek zwiekszonej przepuszczalnosci oraz wysie-
ku z naczyn. Cigza, okres dojrzewania, wyréwnanie
glikemii oraz zabieg usuniecia za¢my moga spowo-
dowac akceleracje w kazdym stadium retinopatii.

Retinopatia zagrazajgca utratg wzroku rzadko
wystepuje u chorych na cukrzyce typu 1 w czasie pierw-
szych 3-5 lat choroby oraz przed osiggnieciem doj-
rzatosci. W ciggu nastepnych 20 lat u prawie wszyst-
kich chorych dochodzi do rozwoju retinopatii. U 21%
chorych na cukrzyce typu 2 stwierdza sie retinopatie
w chwili rozpoznania cukrzycy, a u wiekszosci do-
chodzi z czasem do rozwoju tego powiktania. Jest
wiele mechanizmoéw prowadzacych do utraty wzro-
ku w przebiegu retinopatii cukrzycowej. Nowe na-
czynia powstajace w stadium retinopatii prolifera-
cyjnej oraz obkurczanie sie towarzyszacej tym na-
czyniom tkanki tgcznej moga znieksztatcac siatkdw-
ke oraz prowadzi¢ do jej odwarstwienia w mechani-
zmie pociggania, czego skutkiem jest znaczna oraz
najczesciej nieodwracalna utrata wzroku. Ponadto
moze dojs¢ do krwawienia z nowych naczyn i do-
datkowego powiktania, jakim jest krwotok przedsiat-
kowkowy lub do ciata szklistego. Towarzyszaca reti-
nopatii proliferacyjnej jaskra moze by¢ przyczyng
utraty wzroku.

Czynniki ryzyka oraz leczenie

Czas trwania cukrzycy

Czas trwania cukrzycy jest prawdopodobnie
najsilniejszym czynnikiem rozwoju oraz progresji re-
tinopatii. Sposrod chorych w badaniu WESDR, u kté-
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rych cukrzyce rozpoznano w mfodszym wieku liczba
przypadkoéw retinopatii wynosita 8% po 3 latach,
25% po 5 latach, 60% po 10 latach oraz 80% po
15 latach. Liczba przypadkow retinopatii prolifera-
cyjnej po 3 latach wynosita 0% i wzrastata do
25% po 15 latach [1]. Czestos¢ nowych przypadkéw
retinopatii rowniez wzrastata wraz z czasem trwa-
nia cukrzycy. Wsréd uczestnikow badania WESDR,
u ktérych cukrzyce rozpoznano w mtodszym wieku,
4-letnia czestos¢ rozwoju retinopatii proliferacyjnej
zwiekszyta sie z 0% w ciggu pierwszych 5 lat do
27,9% po 13-14 latach trwania cukrzycy. Po 15 la-
tach trwania choroby czestos¢ retinopatii prolifera-
cyjnej utrzymywata sie na statym poziomie.

Wyréwnanie glikemii

W badaniu DCCT (Diabetes Control and Com-
plications Trial) badano skutki hiperglikemii u chorych
na cukrzyce typu 1 oraz czestosc retinopatii, nefropatii
i neuropatii cukrzycowej. Chorych (1441 osdéb), u kté-
rych na poczatku badania nie stwierdzano retinopatii
(grupa prewencji pierwotnej) lub rozpoznano retino-
patie nieproliferacyjng w stadium minimalnym do
umiarkowanego (grupa prewencji wtérnej) leczono
albo w sposéb konwencjonalny (1 lub 2 wstrzykniecia
insuliny dziennie), albo intensywnie (insulina 3 lub
wiecej razy dziennie lub ciggty podskérny wlew in-
suliny). W grupie prewencji pierwotnej kumulacyjna
czestos¢ progresji retinopatii w czasie pierwszych
36 miesiecy byta podobna w obu grupach. Po tym cza-
sie utrzymywat sie staty spadek w grupie leczonej in-
tensywnie. Leczenie intensywne spowodowato reduk-
cje sredniego ryzyka retinopatii 0 76% (95% Cl 62-85).
W grupie prewencji wtérnej leczenie intensywne spo-
wodowatfo wyzszg kumulacyjng czestos¢ progresji
w czasie pierwszego roku, jednak po 36 miesigcach
obserwowano mniejsze ryzyko progresji. Intensywna
terapia zmniejszyta ryzyko progresji o 54% (Cl 39-66).

Ochronny wptyw wyréwnania glikemii potwier-
dzono réwniez u chorych na cukrzyce typu 2. W ba-
daniu United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) wykazano, ze poprawa wyroéwnania glike-
mii spowodowata redukcje ryzyka rozwoju retino-
patii, nefropatii i by¢ moze neuropatii. Catkowita
czestos¢ powiktan z grupy mikroangiopatii obnizyta
sie 0 25% u chorych leczonych w sposéb intensyw-
ny w poréwnaniu z chorymi leczonymi konwencjo-
nalnie. Analiza epidemiologiczna danych z badania
UKPDS wykazata istnienie ciggtego zwigzku miedzy
ryzykiem mikroangiopatii a glikemia; dla kazdego
punktu procentowego obnizenia stezenia HbA,  (np.
z 8% do 7%) obserwowano 35-procentowa redukcje
ryzyka rozwoju powiktan z grupy mikroangiopatii.
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Leczenie nadcisnienia tetniczego

W badaniu UKPDS oceniano réwniez wptyw
Scistej kontroli cisnienia tetniczego [2]. Lacznie zran-
domizowano 1148 chorych z nadcisnieniem tetni-
czym i cukrzyca, a nastepnie podzielono ich na gru-
pe leczong mniej intensywnie (< 180/105 mm Hg)
oraz grupe leczong intensywnie (< 150/85 mm Hg)
za pomocg lekéw z grupy inhibitoréw konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin converting enzyme)
lub lekéw S-adrenolitycznych. Przy medianie okresu
obserwacji wynoszacej 8,4 roku u chorych stosuja-
cych intensywngq terapie obserwowano 34-procen-
towa redukcje progresji retinopatii i 47-procentowg
redukcje ryzyka pogorszenia ostrosci wzroku o trzy
rzedy na tablicach Snellena przy obnizeniu cisnienia
tetniczego o 10/5 mm Hg. Ponadto obserwowano
redukcje zgondéw zwigzanych z cukrzycag oraz uda-
rami moézgu.

Aby stwierdzi¢, czy intensywne leczenie nadci-
$nienia tetniczego przynosi dodatkowe korzysci
w poréwnaniu z leczeniem konwencjonalnym, w ba-
daniu Appropriate Blood Pressure Control in Diabe-
tes Trial (ABCD) [3] chorych losowo przydzielono do
grupy intensywnej lub umiarkowanej kontroli nad-
cisnienia tetniczego. Osoby z cisnieniem rozkurczo-
wym = 90 mm Hg przydzielono do grupy leczonej
intensywnie (cel leczenia: cisnienie rozkurczowe
75 mm Hg) lub do grupy leczonej w sposéb umiar-
kowany (cel leczenia: cisnienie rozkurczowe 80-89
mm Hg). tacznie 470 pacjentow przydzielono do
grupy leczonej nisoldyping lub enalaprylem i obser-
wowano srednio przez 5,3 roku. Srednie ci$nienie
tetnicze osiggniete w grupie leczonej intensywnie wy-
nosito 132/78 mm Hg, a grupie kontrolnej leczonej
konwencjonalnie 138/86 mm Hg. Chociaz w grupie
intensywnej terapii obserwowano nizszg czestosc¢
zgonow (5,5 vs. 10,7%; p = 0,037), nie stwierdzano
réznicy miedzy grupg leczong intensywnie i konwen-
cjonalnie w odniesieniu do progresji retinopatii oraz
neuropatii cukrzycowej.

Aby stwierdzi¢, czy leki z grupy inhibitoréw ACE
moga opozniac progresje nefropatii u chorych bez
nadcisnienia tetniczego w badaniu EURODIAB Con-
trolled Trial of Lisinopril in Insulin Dependent Diabe-
tes (EUCLID), obserwowano wptyw lizynoprylu na
retinopatie u chorych na cukrzyce typu 1. Pacjenci
zakwalifikowani do badania mieli prawidtowe cisnie-
nie tetnicze z normoalbuminurig (85%) lub mikroal-
buminurig. Na poczatku badania proporcja chorych
z retinopatig byta podobna, ale u pacjentow przy-
dzielonych do grupy otrzymujacej lizynopryl steze-
nie HbA, _ byto istotnie nizsze. Leczenie spowodo-
wato redukcje rozwoju retinopatii, co mogto sie wig-
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zac¢ z efektem hipotensyjnym u chorych z niewykry-
tym nadcisnieniem tetniczym. Powyzsze obserwacje
wymagaja potwierdzenia, zanim bedzie mozna
wprowadzadé zmiany w praktyce klinicznej.

Leczenie kwasem acetylosalicylowym

W badaniu Early Treatment Diabetic Retinopa-
thy Study (ETDRS) oceniano, czy podawanie kwasu
acetylosalicylowego w dawce 650 mg na dobe moze
powodowac zahamowanie progresji retinopatii. Na
podstawie badania progresji retinopatii, powstania
lub czasu trwania krwotoku do ciata szklistego stwier-
dzono, ze lek ten nie ma wptywu na retinopatie.
W Swietle tych obserwacji nie ma okulistycznych prze-
ciwwskazan do stosowania kwasu acetylosalicylowe-
go z przyczyn kardiologicznych lub tez z innych wska-
zan medycznych.

Fotokoagulacja laserem

W badaniu Diabetic Retinopathy Study (DRS)
badano, czy rozsiana fotokoagulacja w poréwnaniu
z odroczeniem zabiegu na czas nieokreslony moze
zmniejszac ryzyko utraty wzroku z powodu retino-
patii proliferacyjnej. Wykazano, ze tylko po 2 latach
fotokoagulacja istotnie zmniejszyta wystepowanie
powaznej utraty wzroku (ostros¢ wzroku 5/200 lub
gorzej). Ten korzystny efekt utrzymywat sie przez caty
czas obserwacji i byt najwyrazniejszy wsréd pacjen-
tow z najliczniejszymi czynnikami ryzyka, tworzenie
nowych naczyn na tarczy nerwu wzrokowego lub
krwotok do ciata szklistego w obecnosci nowych
naczyn w jakimkolwiek obszarze siatkdwki). Efekt le-
czenia byt znacznie mniejszy u pacjentow, u ktérych
nie stwierdzono cech wysokiego ryzyka.

Aby okresli¢ czas fotokoagulacji w badaniu
ETDRS oceniono efekt leczenia pacjentéw, u ktdérych
rozpoznawano rézne stopnie zaawansowania zmian
na dnie oka — od fagodnej nieproliferacyjnej retino-
patii cukrzycowej do wczesnej retinopatii prolifera-
cyjnej. Wskaznik utraty wzroku byt niski zaréwno
w przypadku leczenia wdrozonego wczesniej, jak
i leczenia odroczonego do czasu rozwoju cech wy-
sokiego ryzyka. Dlatego aby zmniejszy¢ ryzyko po-
wikfan zasugerowano, by rozsiang fotokoagluacje
stosowad u chorych z tagodna i umiarkowang nie-
proliferacyjng retinopatig cukrzycowg. W badaniu
ETDRS wykazano réwniez skutecznos¢ ogniskowe;j
fotokoagulacji u pacjentow z obrzekiem plamki zét-
tej. W przypadku chorych z klinicznie istotnym obrze-
kiem plamki zéttej w 24% oczu nieleczonych doszto
do podwojenia ostrosci widzenia w poréwnaniu
z 12% oczu leczonych.

www.dp.viamedica.pl

Ocena retinopatii cukrzycowej

W wypadku retinopatii cukrzycowej, ktora jest
istotng przyczyna utraty wzroku, nie wystepuje wie-
le objawdéw podmiotowych ze strony narzadu wzro-
ku, do czasu wystapienia catkowitej Slepoty. Foto-
koagulacja laserem w retinopatii cukrzycowej pozwa-
la skutecznie opdzniac¢ progresje retinopatii oraz
ogranicza¢ utrate wzroku, ale leczenie zwykle nie
przywraca juz utraconego wzroku. Poniewaz retino-
patia moze przebiega¢ bezobjawowo, konieczne s3
regularne badania chorych, aby powiktanie to wcze-
$nie rozpoznac i leczy¢.

Do akceptowanych metod badania dna oka
u chorych na cukrzyce naleza: posrednie badanie
oftalmoskopowe przy rozszerzonych zrenicach w po-
taczeniu z badaniem biomikroskopowym oraz wy-
konaniem stereoskopowych zdje¢ dna oka w sied-
miu standardowych polach. Stereoskopowa fotogra-
fia dna oka jest metodg bardziej czutg w wykrywa-
niu retinopatii, natomiast badanie kliniczne ma prze-
wage przy wykrywaniu pogrubienia siatkéwki spo-
wodowanego obrzekiem plamki zéttej oraz jako me-
toda rozpoznawania nowotworzenia naczyn we wcze-
snym stadium. Ponadto fotografia dna oka wymaga
przeszkolonego personelu zaréwno przy wykonywa-
niu zdje¢, jak i przy ich interpretac;ji.

Opisywano mozliwos¢ wykorzystania zdjec tra-
dycyjnych i cyfrowych, wykonanych bez rozszerze-
nia zrenic, do oceny zmian na dnie oka u chorych na
cukrzyce. Chociaz techniki te pozwalajg na prowa-
dzenie badan przesiewowych bez rozszerzania zre-
nic, nie oceniono ich w petni. Mozna rozwazy¢ za-
stosowanie aparatu do badania dna oka bez rozsze-
rzania zrenic w obserwacji chorych na cukrzyce
w gabinecie lekarskim, jezeli nie mozna przeprowa-
dzi¢ badania przez rozszerzone Zrenice.

Podstawg zalecen, dotyczacych czestosci prze-
prowadzania badania dna oka przez rozszerzone
Zrenice, jest gtéwnie stopien zaawansowania retino-
patii [1, 4]. U chorych z umiarkowang i powazng nie-
proliferacyjna retinopatia cukrzycowg czeste bada-
nie dna oka jest konieczne w celu okreslenia mo-
mentu rozpoczecia leczenia. U chorych bez cech re-
tinopatii oraz u pacjentéw, u ktérych wystepuja tyl-
ko pojedyncze mikroaneuryzmaty, coroczne bada-
nia dna oka przez rozszerzone Zrenice nie sg az tak
konieczne. W przypadku tych pacjentéw roczna cze-
stos¢ progresji do retinopatii proliferacyjnej lub roz-
woju obrzeku plamki jest niska; dlatego niektérzy
eksperci sugerujg, aby badanie przeprowadzac rza-
dziej [5]. Wyniki ostatnio przeprowadzonych analiz
wskazuja, ze u niektorych chorych na cukrzyce typu 2
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coroczne badanie moze nie by¢ uzasadnione ekono-
micznie oraz ze nalezy rozwazy¢ wydtuzenie okresu
miedzy badaniami [6]. Jednak analizy te mogty nie
uwzgledniac wszystkich czynnikow.

1. W analizach zaktadano, ze catkowita utrata
wzroku jest jedynym poziomem utraty wzroku, kté-
ry ma konsekwencje ekonomiczne; inne skutki reti-
nopatii cukrzycowej, takie jak ostros¢ wzroku poni-
zej 20/40, moga réwniez mie¢ znaczenie kliniczne,
wystepuja czesciej oraz maja skutki ekonomiczne.

2. W analizach stosowano dane dotyczace pro-
gresji nieproliferacyjnej retinopatii cukrzycowej
u chorych z nowo rozpoznang cukrzycg [7]. Chociaz
wskazniki progresji sg podzielone zaleznie od steze-
nia HbA,_, pacjenci z nowo rozpoznang cukrzyca
réznig sie od chorych z takim samym zaawansowa-
niem retinopatii, ale dtuzszym czasem trwania cu-
krzycy. Chociaz istnieje zaleznos¢ miedzy wskazni-
kami progresji a stezeniami HbA, , retinopatia u pa-
cjentéw z niedawno rozpoznang cukrzycg ulega pro-
gresji w inny sposob niz u pacjentéw, u ktérych
stwierdza sie retinopatie w takim samym stadium
zaawansowania, ale cukrzyca trwa dtuzej. U chore-
go z dtuzszym czasem trwania cukrzycy ryzyko pro-
gresji w ciggu najblizszego roku jest wyzsze [8].

3. Wskazniki progresji ustalono na podstawie
obserwacji 0s6b pochodzacych z Europy poétnocnej
i nie moga sie one odnosi¢ do pacjentéw z innych
grup etnicznych, u ktérych wskazniki progres;ji reti-
nopatii s wyzsze — na przyktad u chorych pocho-
dzenia afrykanskiego czy latynoskiego [9, 10].

W ustalaniu czestosci badan kontrolnych nale-
zy uwzgledni¢ skutki rzadszego badania okulistycz-
nego chorych. U starszych pacjentéw wystepuje
wyzsze ryzyko za¢my, jaskry zwigzanej z wiekiem
degeneracji plamki oraz innych zaburzen, bedacych
potencjalnym zagrozeniem dla wzroku. Wykrywanie
tych zaburzen zwigksza wartos¢ badania, ale jest
rzadko uwzgledniane w analizach dotyczacych cze-

Tabela 1. Schemat badan okulistycznych

stosci przeprowadzania badan. Podczas badania pro-
wadzi sie réwniez edukacje pacjentéw. Chociaz cho-
rzy wiedza, jakie znaczenie ma wyréwnanie glike-
mii, leczenie nadcisnienia tetniczego oraz hiper-
lipidemii, nalezy podkresli¢ role tych czynnikow
— pacjent ma wtedy szczegdlng swiadomos¢ skut-
kow utraty wzroku. Ponadto dtugie przerwy miedzy
badaniami nie sprzyjajg utrzymaniu kontaktu z pacjen-
tem. Po uptywie kilku lat chorzy moga zapominad
o koniecznosci zgtaszania sie na badanie okulistyczne.

Po rozwazeniu tych zagadnien oraz przy braku
empirycznych danych, ktére dowodzityby, ze jest ina-
czej, nalezy stwierdzi¢, ze badanie okulistyczne u cho-
rych na cukrzyce powinno sie wykonywac raz w roku.

Streszczenie i zalecenia

Istniejg metody leczenia, pozwalajgce zapobiec
lub opdzni¢ rozwoj retinopatii cukrzycowej oraz za-
pobiec utracie wzroku u duzej grupy chorych na cu-
krzyce. W badaniach DCCT oraz UKPDS ustalono, ze
dobre wyréwnanie glikemii oraz leczenie nadcisnie-
nia tetniczego pozwalaja zapobiec lub opdzni¢ roz-
woj retinopatii cukrzycowej u chorych na cukrzyce.
Przeprowadzona we wtasciwym czasie laseroterapia
moze zapobiec utracie wzroku u wielu chorych na
cukrzyce z zaawansowang retinopatig nieprolifera-
cyjna oraz proliferacyjna i/lub obrzekiem plamki. Po-
niewaz u duzej liczby chorych z retinopatia w stadium
zagrazajgcym utratg wzroku nie wystepuja objawy
podmiotowe, konieczne sg systematyczne badania.

Zalecenia dotyczace pierwszego oraz kolejnych
badan okulistycznych chorych na cukrzyce przedsta-
wiono ponizej oraz w tabeli 1.

Zalecenia

* U chorych na cukrzyce typu 1 pierwsze komplet-
ne badanie dna oka przez rozszerzone Zrenice na-
lezy przeprowadza¢ 3-5 lat po rozpoznaniu cu-
krzycy. Zasadniczo badanie nie jest konieczne

Grupa chorych

Zalecenia dotyczace

Minimalna obserwacja

pierwszego badania rutynowa*
Cukrzyca typu 1 W ciggu 3-5 lat po rozpoznaniu cukrzycy Co roku
u chorych w wieku 10 lat lub starszych**
Cukrzyca typu 2 W chwili rozpoznania cukrzycy Co roku

Cigza u kobiety chorej na cukrzyce

oraz w czasie pierwszego trymestru

Przed zajsciem w cigze

Zaleznie od wyniku pierwszego

badania — decyduje lekarz

* W wypadku zaburzen konieczno$¢ czestszych kontroli; **Niektére dane sugeruja, ze rozwdéj cukrzycy przed okresem pokwitania moze mie¢
znaczenie dla rozwoju powiktan z grupy mikroangiopatii, dlatego, stosujac niniejsze zalecenia w praktyce, nalezy sie kierowac oceng kliniczng

oraz indywidualng sytuacja chorego
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u chorych ponizej 10 roku zycia. Wyniki niekto-
rych badan sugeruja jednak, ze cukrzyca wyste-
pujgca przed okresem pokwitania moze mie¢
znaczenie dla rozwoju powiktan z grupy mikro-
angiopatii, dlatego stosujac niniejsze zalecenia
w praktyce, nalezy sie kierowac oceng kliniczng
oraz indywidualna sytuacja pacjenta (B).

U chorych na cukrzyce typu 2 pierwsze komplet-
ne badanie dna oka przez rozszerzone Zrenice na-
lezy przeprowadzad wkrétce po rozpoznaniu cu-
krzycy (B).

Kolejne badania zaréwno u chorych na cukrzyce
typu 1, jak i typu 2 nalezy powtarzac raz w roku.
Badanie takie powinien przeprowadza¢ okulista
doswiadczony w diagnostyce retinopatii cukrzy-
cowej i znajagcy mozliwosci leczenia. Jezeli wy-
stepuje progresja retinopatii, konieczne moze by¢
czestsze badanie. Zaleca sie powyzszg czestosc
badan kontrolnych, ale jak wiadomo jest niewie-
le badan zajmujgcych sie tym zagadnieniem (B).
Jezeli kobieta chora na cukrzyce planuje cigze,
nalezy przeprowadzi¢ u niej badanie dna oka oraz
poinformowac o ryzyku rozwoju i/lub progresji
retinopatii. Kobiety w cigzy chore na cukrzyce po-
winny wykonac¢ badanie dna oka w pierwszym
trymestrze oraz pozostawac pod Scistqg obser-
wacja przez caty okres cigzy (tab. 1). To zalecenie
nie dotyczy kobiet z cukrzyca cigzowa, poniewaz
u nich nie wystepuje zwigkszone ryzyko rozwoju
retinopatii (B).

Chorzy, u ktorych stwierdzono obrzek plamki
w jakimkolwiek stadium zaawansowania, nasi-
long retinopatie nieproliferacyjng lub jakakolwiek
postac retinopatii proliferacyjnej, wymagaja sci-
stej kontroli okulisty, doswiadczonego w rozpo-
znawaniu i leczeniu retinopatii cukrzycowej. Pa-
cjentdéw z zaawansowang retinopatiag nieprolife-
racyjna lub bardziej zaawansowanym stadium re-
tinopatii nalezy kierowa¢ do okulisty, aby nie
dopusci¢ do rozwoju retinopatii proliferacyjne;.
Ma to szczegdlne znaczenie u chorych na cukrzyce
typu 2 oraz z nasilong retinopatig nieprolifera-
cyjng, poniewaz laseroterapia na tym etapie wigze
sie z 50-procentowa redukcjg ryzyka znacznej
utraty wzroku oraz witrektomii (E).

Chorych, ktérzy stracili wzrok w wyniku cukrzy-
cy, nalezy zacheca¢ do udziatu w rehabilitacji
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wzroku prowadzonej przez doswiadczonego oku-
liste lub optyka (E).

Niniejsze zalecenia oparto na analizie danych

pochodzacych z nastepujacej publikacji: Diabetic re-
tinopathy (Technical Review). Diabetes Care 1998;

21:

143-156.
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