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STRESZCZENIE

Rozwdj retinopatii i zaburzen ostrosci widzenia oraz
czynniki ryzyka ich wystgpienia u pacjentéw z nowo
rozpoznang cukrzyca i w grupie kontrolnej u oséb
bez cukrzycy. Prospektywne, 10-letnie badanie, ob-
jeto reprezentatywna grupe 133 chorych (70 mez-
czyzn i 63 kobiety) na cukrzyce typu 2, Swiezo roz-
poznang w latach 1979-1981, oraz 144 osoby
(62 mezczyzn i 82 kobiety) z grupy kontrolnej bez cu-
krzycy, wytonione z populacji ogélnej. Czestosc reti-
nopatii oraz stopien jej zaawansowania oceniano na
podstawie 45° zdje¢ dna oka wykonywanych na
poczatku badania oraz po 5i 10 latach. Po 10 latach
obserwacji u chorych na cukrzyce stwierdzono
gorszg ostros¢ wzroku niz u oséb z grupy kontrol-
nej. Uposledzenie ostrosci widzenia wykazywato
odwrotng korelacje z wartosciami HbA,_ oznaczo-
nymi po 5 latach. Czestos¢ retinopatii u chorych na
cukrzyce typu 2 wzrastata gwattownie po 5 latach,
a po 10 latach obserwacji juz u 55% stwierdzano
cechy retinopatii. Natomiast u 0séb z grupy kontrol-
nej czestos¢ retinopatii byta niewielka, lecz wykry-
walna. Zta kontrola glikemii byta u chorych na cu-
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krzyce najistotniejszym czynnikiem pozwalajgcym
przewidywac rozwaj retinopatii. Wartosci cisnienia
tetniczego byly wyzsze, a mikroalbuminuria czest-
sza u 0s6b z grupy kontrolnej, u ktérych stwierdza-
no retinopatie. U chorych ze swiezo rozpoznang cu-
krzycg typu 2 ostro$¢ widzenia ulegata pogorszeniu,
a czestos¢ retinopatii rosta wraz z czasem trwania cho-
roby oraz ztg kontrolg glikemii. Wyzsze ci$nienie tetni-
cze oraz mikroalbuminuria pozwalaty przewidywac
rozwaj retinopatii u oséb z grupy kontrolnej.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, retinopatia, ostrosc¢
widzenia, kontrola glikemii, mikroalbuminuria

ABSTRACT

The evolution of visual acuity and retinopathy and
their risk factors in patients with newly diagnosed
type 2 diabetes and in control subjects. A 10-year
prospective study consisting of a representative gro-
up of 133 (70 men, 63 women) newly diagnosed
type 2 diabetic patients diagnosed at health centers
between 1979 and 1981 and 144 (62 men, 82 wo-
men) non-diabetic control subjects recruited from
the population register. The frequency of retinopa-
thy was determined by grading of 45° fundus pho-
tographs at baseline and after 5 and 10 years. By
the 10-year follow-up the diabetic patients had lo-
wer visual acuity than the control subjects. The im-
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pairment of the visual acuity correlated inversely to
HbA,_value of the 5-year examination. The frequen-
cy of retinopathy in type 2 diabetic patients incre-
ased sharply after 5 years and at 10-year 55% of
diabetic patients had signs of retinopathy. The fre-
quency of retinopathy in the control subjects was
low, but detectable. In the diabetic patients poor
glycemic control was the most important predicti-
ve factor for the development of retinopathy. In
the control subjects blood pressure levels were hi-
gher and microalbuminuria more common in tho-
se with than in those without retinopathy. The vi-
sual acuity deteriorated and the frequency of reti-
nopathy increased in newly diagnosed type 2 dia-
betic patients with duration of disease and poor
glycemic control. Interestingly, higher blood pres-
sure levels and microalbuminuria predicted retino-
pathy in control subjects.

Key words: type 2 diabetes mellitus, retinopathy,
visual acuity, glycemic control, microalbuminuria

Wstep

Retinopatia cukrzycowa jest najczestszym po-
wiktaniem z grupy mikroangiopatii zwigzanym z cu-
krzyca [1]. Dane epidemiologiczne wskazuja, ze hi-
storia naturalna retinopatii w obu typach cukrzycy
jest podobna [2-4]. Jednak obraz kliniczny retino-
patii cukrzycowej u chorych na cukrzyce typu 2 réz-
ni sie od obserwowanego w cukrzycy typu 1 pod
wzgledem czasu wystgpienia oraz przebiegu [3, 5].
Ocenia sie, ze pierwsze zmiany na dnie oka poja-
wiaja sie okoto 4-7 lat przed rozpoznaniem retino-
patii [6]. Badania przekrojowe wykazaty, iz czestosc¢
retinopatii wzrasta wraz z czasem trwania cukrzycy
w obu typach choroby. U chorych na cukrzyce typu 1
zaburzenia widzenia moga nie wystepowad nawet
w obecnosci zaawansowanych zmian proliferacyj-
nych siatkéwki, ujawniajac sig¢ dopiero w wyniku wy-
lewow do ciata szklistego lub odwarstwienia siat-
kowki. U chorych na cukrzyce typu 2 przyczyna po-
gorszenia wzroku bywajg najczesciej inne czynniki
niz retinopatia cukrzycowa [7]. W ostatnich latach
systematyczne badania przesiewowe w kierunku re-
tinopatii cukrzycowej oraz stosowania fotokoagula-
cji przyczynity sie do zmniejszenia liczby przypadkow
slepoty spowodowanej retinopatia [8, 9]. Giéwnym
czynnikiem w patogenezie retinopatii [10] oraz jej
rozwoju w cukrzycy typu 1 [11, 12] i typu 2 [13, 14]
jest hiperglikemia. Jak dotad w populacji chorych ze
swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2 przeprowadzo-
no niewiele diugoterminowych badan prospektyw-
nych i najprawdopodobniej zadne z nich nie obej-

mowato grupy kontrolnej ztozonej z oséb bez cu-
krzycy. W badaniu autoréw 10-letniej obserwacji
poddano reprezentatywnga grupe chorych w srednim
wieku ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2. Oce-
nie podlegat przebieg pogarszania sie ostrosci wi-
dzenia oraz retinopatii cukrzycowej oraz czynniki po-
zwalajace przewidywac jej rozwoj. Réwnolegta ob-
serwacja 0s6b bez cukrzycy stanowigcych grupe kon-
trolng umozliwita ocene zaburzen widzenia zwigza-
nych z samym tylko procesem starzenia.

Materiat i metody

Badana populacja

Sktad i reprezentatywnos¢ badanej populacji
wyjsciowo, po 5i po 10 latach szczegétowo opisano
juz wczesniej [15-17]. Ujmujac skrotowo, wyjscio-
wo badana populacja obejmowata 133 pacjentéw
(70 mezczyzn i 63 kobiety) ze swiezo rozpoznang
cukrzyca typu 2, w wieku 45-64 lat, oraz 144 osoby
z grupy kontrolnej (62 mezczyzn i 82 kobiety), do-
brane losowo z tej samej grupy wiekowej w popula-
¢ji ogolnej. Rekrutacja oséb do obu grup odbywata
sie od maja 1979 roku do grudnia 1981 roku w re-
gionie Kuopio we wschodniej Finlandii, zamieszka-
tego przez 180 000 os6b. Badanie uzyskato akcep-
tacje Komisji Etycznej Uniwersytetu w Kuopio oraz
Szpitala Uniwersyteckiego w Kuopio. Wszyscy pacjen-
ci wyrazili zgode na udziat w badaniu.

Diagnoze cukrzycy postawiono w wiekszosci
przypadkéw w warunkach klinicznych [15] i potwier-
dzono za pomoca doustnego testu obcigzenia glukoza
zgodnie z kryteriami zalecanymi przez Komitet Eks-
pertéw ds. Cukrzycy WHO (Word Health Organiza-
tion) [18]. U zadnego z chorych na cukrzyce w chwiili
rozpoznania nie stwierdzano ketozy, nikt nie wyma-
gat réwniez leczenia insuling podczas co najmniej 3-
miesiecznej obserwacji. Chorych, u ktérych w przeszto-
sci stezenie glukozy na czczo przekraczato 7 mmol/l
przez wiecej niz 6 miesiecy, wytaczono z badania.

Po przeprowadzonym badaniu wstepnym cho-
rych kierowano do lekarzy pierwszego kontaktu,
z wyjatkiem pacjentéw wymagajacych opieki okuli-
stycznej, na przykfad z powodu fotokoagulacji siat-
kéwki. Podobnie postepowano podczas catego okre-
su obserwacji. Zaréwno u chorych na cukrzyce, jak
i U 0s6b z grupy kontrolnej po 5i 10 latach od pierw-
szego badania, czyli w latach 1985-1986 i 1991-
-1992, wykonywano badania kontrolne. Rycina 1
przedstawia liczbe chorych na cukrzyce typu 2 oraz
0s6b z grupy kontrolnej uczestniczacych w wizycie
kontrolnej po 10 latach oraz powody przedwczesne-
go zakonczenia obserwacji. W kontroli przeprowa-
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dzonej po 5 latach wzieto udziat 84,2% chorych na
cukrzyce oraz 91,7% osbéb z grupy kontrolnej. Oka-
zato sie, ze chorzy na cukrzyce, ktorzy przerwali
badanie, byli bardziej otyli niz pacjenci kontynuuja-
cy badanie (32,6 = 5,7 vs. 30,0 = 5,0 kg/m?), nie
stwierdzono jednak zadnych istotnych réznic doty-
czacych wieku, stezenia glukozy na czczo czy steze-
nia insuliny. W grupie kontrolnej w zakresie wymie-
nionych wyzej parametrow nie stwierdzono istotnych
réznic miedzy osobami kontynuujagcymi badanie
a konczacymi je przedwczesnie. W ciggu 10-letniej
obserwacji zmarto 36 chorych na cukrzyce (27,1%)
oraz 8 (5,6%) oséb z grupy kontrolnej [19], zatem
ostatecznej ocenie podlegato 63,9% chorych na cu-
krzyce oraz 88,9% 0sb6b z grupy kontrolnej. Chorzy
na cukrzyce oraz osoby z grupy kontrolnej nieuczest-
niczacy w badaniu kontrolnym po 10 latach, wyj-
sciowo byli starsi (grupa chorych na cukrzyce: 58,3 =
+ 0,9 vs. 54,6 = 1,1 rok; grupa kontrolna: 56,0 +
+ 5,0 vs. 53,3 = 5,4 lat, p < 0,05 dla obu grup).
Miedzy grupa osdb uczestniczacych do konca w ba-
daniu i grupa, ktérej udziat w badaniu przerwano,
nie stwierdzono jednak zadnych istotnych statystycz-
nie réznic w zakresie wyjsciowych wartosci wskazni-
ka masy ciata (BMI, body mass index), stezenia gluko-
zy na czczo lub stezenia insuliny.

Metody

W czasie kazdej z wizyt chorych poddawano
badaniu, zbierano doktadny wywiad dotyczacy prze-
bytych choréb oraz stosowanych lekéw. Wywiad
okulistyczny obejmowat pytania na temat stanéw
zapalnych lub zakazen oka, mogacych pogarszac
ostros¢ widzenia.

Badania laboratoryjne. Oznaczenia stezenia
glukozy w petnej krwi zylnej wyjsciowo wykonywa-
no za pomocg metody z uzyciem oksydazy glukozy
(Glox: Kabi, Stockholm, Sweden), po 5 latach stoso-
wano metode z zastosowaniem dehydrogenazy glu-
kozy (Merck, Darmstadt, Germany), a w czasie kon-
troli po 10 latach oznaczano stezenie glukozy me-
todg z uzyciem oksydazy glukozy (Daiichi, Kyoto,
Japan). Wartosci stwierdzane we krwi przeliczano na
odpowiadajace im wartosci w osoczu, mnozac przez
1,12 [18]. Stezenie hemoglobiny glikowanej (HbA, )
mierzono podczas badania po 5i 10 latach, stosujac
kationowa chromatografie cieczowa (zakres normy
4,0-6,0%). Metody zastosowane przy pomiarach ste-
zenia insuliny w surowicy, stezenia lipidow w suro-
wicy i lipoproteinach oraz wydzielania albumin z mo-
czem opisano wczesniej [19-21].

Badanie okulistyczne. Do oceny ostrosci wzro-
ku z odlegtosci 5 m uzyto tablicy (Bausch and Lomb,

Rochester, New York). Najlepsza skorygowanga
ostros¢ widzenia kazdego oka zmierzono po retino-
skopii oraz refrakcji subiektywnej i odnotowano jako
odpowiadajaca ostatniemu rzedowi, w ktérym cho-
ry prawidfowo widziat wszystkie symbole.

Stopien zaawansowania retinopatii oceniano na
podstawie 45° fotografii dna oka, wykonanych po
rozszerzeniu zrenicy. Do zdje¢ dna oka wyjsciowo
uzywano aparatu Nikon 45 Retinapan (Tokyo, Japan),
a podczas badania po 5 i 10 latach aparatu Canon
60ZA (Tokyo, Japan). Wykonywano zaréwno zwykte,
kolorowe zdjecia (wyjsciowo i po 5 latach), jak i foto-
grafie przy uzyciu filtra emitujagcego pasmo czerwo-
ne (po 10 latach) dla kazdego oka, w tym przynaj-
mniej jedng pare zdje¢ stereoskopowych. Centralny
obszar pola fotografowano przy ustawieniu punktu
centralnego na dotku srodkowym siatkéwki. Zgodnie
z systemem oceny stopnia zaawansowania retinopa-
tii (przyjetym przez autoréw) odnotowywano obec-
nos¢ wiecej niz jednej czerwonej plamki (mikrotet-
niak lub wylew krwawy), wysiekow lipidowych, ognisk
waty, zmian zylnych i proliferacji naczyn. Osobe z tego
rodzaju nieprawidtowosciami klasyfikowano jako cho-
rego z retinopatig cukrzycowa. Retinopatie okreslano
jako tagodna, jezeli stwierdzano jedynie kilka mikro-
tetniakéw i punktowatych wylewdw krwawych w tyl-
nym biegunie dna oka. Jezeli wystepowaty liczne mi-
krotetniaki, punktowate lub wieksze wylewy krwawe,
wysieki lipidowe i wysieki miekkie, retinopatie klasy-
fikowano jako ciezkg. W przypadku stwierdzenia
miekkich wysiekéw (mikrozawaty), nieregularnych
lub o paciorkowatym przebiegu naczyn zylnych, badz
tez nieprawidtowosci mikrokrazenia wewnatrzsiat-
kéwkowego (IRMA, intraretinal microvascular abnor-
malities) rozpoznawano retinopatie preproliferacyjna.

Ocene stopnia zaawansowania retinopatii na
podstawie fotografii dna oka przeprowadzat lekarz
nieznajacy stanu metabolicznego badanej osoby.
Ocene powtarzat pierwszy autor co najmniej 2-krot-
nie. Jezeli oceny byly rozbiezne, inny okulista prze-
prowadzat kontrole po raz trzeci. Ostatecznego za-
pisu kazdego parametru dokonywano po uzyskaniu
dwodch identycznych opiséw. Na poczatku badania
i po 5 latach kolorowe fotografie dna oka oceniano
w formie stereoskopowej pary zdje¢, stosujac po-
wigkszenie (22-krotne), za pomoca dwoch potaczo-
nych przegladarek mikrofilméw. Podczas kontroli po
10 latach fotografie oceniano w postaci odbitek
pozytywowych o wymiarach 17 x 12 cm, wykona-
nych przy swietle pozbawionym pasma czerwone-
go, ogladanych stereoskopowo.

Analiza statystyczna. Wszystkie dane analizo-
wano za pomocq programu SPSS/PC+ (SPSS, Chica-
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go, IL). Wyniki przedstawiono jako srednie + odchy-
lenie standardowe (SD). Réznice miedzy dwiema gru-
pami dotyczace zmiennych ciggtych analizowano,
uzywajac testu t-Studenta dla prébek niesparowa-
nych lub w pewnych przypadkach testu U Manna-
-Whitneya. Zmienne zwigzane z czasem w obrebie
danej grupy oceniano, stosujgc sparowany test t-Stu-
denta lub test Wilcoxona dla prébek sparowanych.
Aby oceni¢ réznice miedzy grupami w zakresie da-
nych dotyczacych czestosci okreslonego parametru,
uzywano testu y2 lub testu Fishera. Obliczano row-
niez wspétczynniki korelacji Spearmana. Przeprowa-
dzono logistyczng analize regresji, aby wyjasnic
zmiennos$¢ czynnikdow pozwalajacych przewidywad

rozwdj retinopatii. Wartosci p < 0,05 uznawano za
znamienne statystycznie, jednak przedstawiono réw-
niez wartosci p < 0,10. Ze wzgledéw technicznych
nie udato sie uzyskac petnych danych u wszystkich
chorych, dlatego liczba chorych poddawanych oce-
nie zmieniata sie podczas poszczegdlnych kontroli.

Wyniki

Charakterystyka kliniczna

Charakterystyke kliniczng badanych grup prze-
prowadzong na poczatku obserwacji oraz podczas
badan kontrolnych przedstawiono w tabeli 1. Cho-
rzy na cukrzyce typu 2 w momencie rozpoczecia

Tabela 1. Charakterystyka chorych na cukrzyce typu 2 oraz oséb z grupy kontrolnej, w badaniu wyjsciowym,

po 5i po 10 latach

Chorzy na cukrzyce Grupa kontrolna p
Badanie wyjsciowe
n 133 144
Pte¢ meska 70 (52,6) 62 (43,1) 0,112
Wiek (lata) 55,7 £ 9,7 54,3 £ 5,6 0,134
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 30,4 = 5,2 27,0 = 4,3 < 0,001
Stezenie glukozy na czczo [mmol/I] 12,0 = 4,0 5,6 +0,8 < 0,001
Stezenie glukozy po 1 h [mmol/I] 20,1 = 5,3 7,6 £2,5 < 0,001
Stezenie glukozy po 2 h [mmol/I] 19,6 £ 6,3 6,6 £ 2,0 < 0,001
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 24,8 £ 16,1 15,4 = 8,7 < 0,001
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 150 = 18 147 £ 19 0,165
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 93 + 10 91 +9 0,067
Nadcisnienie tetnicze leczone lekami (%) 51,9 20,8 < 0,001
Czestos¢ zmian niedokrwiennych w EKG 24 (18,0) 9(6,3) 0,002
Palenie tytoniu (> 1 rok) 62 (46,6) 36 (25,0) < 0,001
Zawat serca w wywiadzie 24 (18,0) 9 (6,3) 0,002
Mikroalbuminuria (> 30 mg/24 h; %) 20,7 1,5 < 0,001
Badanie po 5 latach
n 1092 129
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 28,7 = 4,5 27,1 = 4,2 0,006
Stezenie glukozy na czczo [mmol/I] 11,5 = 3,7 58+1,3 < 0,001
Stezenie HbAk(%) 9,1+25 5815 < 0,001
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 21,6 = 21,8 18,2 = 20,6 < 0,001
Stezenie peptydu C na czczo [nmol/I] 0,9 +0,5 0,8+0,4 0,006
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 144 + 21 139 + 20 0,054
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 85+ 10 84 + 10 0,628
Mikroalbuminuria (> 30 mg/24 h; %) 20,4 6,9 0,002
Badanie po 10 latach
n 85 128
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 28,9 + 4,6 28,3+ 4,8 0,008
Stezenie glukozy na czczo [mmol/I] 12,1 £ 3,4 6,0+ 1,3 < 0,001
Stezenie HbA, (%) 9,0+ 2,0 55+1,4 < 0,001
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 15,1+ 7,2 11,9+ 6,9 0,003
Stezenie peptydu C na czczo [nmol/I] 0,63 = 0,31 0,6 =04 0,851
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 153 + 24 149 += 19 0,282
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 84 + 12 86 + 11 0,262
Mikroalbuminuria (> 20 xg/min; %) 43,2 12,7 < 0,001

aTrzech chorych na cukrzyce oraz trzy osoby z grupy kontrolnej nie uczestniczyli w badaniach laboratoryjnych. Dane przedstawiono w wartosciach

liczbowych (%) lub jako $rednie + SD

www.dp.viamedica.pl 121



Diabetologia Praktyczna 2002, tom 3, nr 3

badania byli sSrednio o 2-3 lata starsi od 0s6b z gru-
py kontrolnej, jednak podczas kontroli po 10 latach
nie stwierdzono réznic w tym zakresie miedzy gru-
pami (dane nieopublikowane). Wyjsciowo chorzy na
cukrzyce byli bardziej otyli, czesciej niz u oséb z gru-
py kontrolnej wystepowato u nich nadcisnienie tet-
nicze i mikroalbuminuria. Podczas kontroli po 10 la-
tach u 12 chorych na cukrzyce oraz u 17 oséb z gru-
py kontrolnej niemozliwe byto wykonanie zdje¢ dna
oka z powodu zmetnienia osrodkow refrakgji, zwtasz-
cza rogowki, soczewek czy tez w obrebie przednie-
go obszaru ciata szklistego, jak rowniez ze wzgledu
na niedostateczne rozszerzenie zrenic, co utrudnia-
to rzetelng ocene zmian w siatkéwce.

Wyjsciowo wszystkich chorych na cukrzyce le-
czono jedynie dietg, po 5 latach badania ze 109 kon-
tynuowato te terapie 49 oséb (35%), 55 (58%) otrzy-
mywato doustne leki przeciwcukrzycowe, a 5 (7%)
wymagato podawania insuliny. Odsetek chorych le-
czonych wytacznie dietg podczas kontroli po 10 la-
tach wynosit 18,8%, a chorych leczonych samg insu-
ling lub insuling w skojarzeniu z lekami doustnymi
— 28,2%. W trakcie 10-letniej obserwacji u 30 ze
128 0s6b (23,4%) z grupy kontrolnej rozwineta sie
uposledzona tolerancja glukozy lub cukrzyca, w tym
przypadku byto to stwierdzenie nieznacznie podwyz-
szonych wartosci glikemii po 2 godzinach w czasie
testu doustnego obcigzenia glukoza. U 3 ze 128 (2,3%)
0s06b z grupy kontrolnej rozpoznano cukrzyce wyma-
gajacy terapii lekami doustnymi.

Badanie okulistyczne

Tabela 2 przedstawia wyniki pomiaru ostrosci
widzenia u chorych na cukrzyce typu 2 oraz u oséb
z grupy kontrolnej podczas kontroli po 10 latach
obserwacji. Wyjsciowo nie stwierdzano istotnych r6z-
nic w sredniej wartosci najlepszej skorygowanej

ostrosci wzroku miedzy chorymi na cukrzyce a oso-
bami z grupy kontrolnej. Jednakze podczas kolejne-
go badania po 5 latach ostros¢ widzenia prawego
oka byta u nich gorsza niz w grupie kontrolnej. Po
10 latach obserwacji stwierdzono jeszcze wyrazniej-
sze pogorszenie ostrosci widzenia obu oczu w po-
réwnaniu z grupg kontrolng. U chorych na cukrzyce
stwierdzono odwrotng korelacje uposledzenia ostro-
$ci widzenia z wartosciami HbA, . zmierzonymi pod-
czas badania po 5 latach (r = -0,1032, p = 0,350
dla oka prawego, r = -0,2396, p = 0,028 dla oka
lewego).

Catkowita czestos¢ retinopatii w grupie chorych
na cukrzyce (ryc. 2) wzrosta, zwtaszcza po 5 latach
trwania choroby [czestos¢ 8,7% (11 chorych ze 126),
16,2% (18 chorych ze 112) po 5 latach i 55,3% (47 cho-
rych z 85) po 10 latach]. Podczas kazdego z badan
czestos¢ tagodnej retinopatii nie przekraczata 6%,
ciezka retinopatie stwierdzono u 9,9% (11 pacjen-
téw ze 112) chorych na cukrzyce po 5 latach oraz
u 34,1% (29 oséb z 85) po 10 latach obserwaciji.
Czestosc retinopatii u chorych na cukrzyce, u kté-
rych przeprowadzono wszystkie trzy badania kon-
trolne, wynosita wyjsciowo 8,9%, 17,7% po 5 latach
i 55,7% po 10 latach badania. Przedproliferacyjng po-
stac retinopatii stwierdzono wyjsciowo u 4,8% (6 oséb
ze 126) u chorych na cukrzyce, u 2,7% (3 ze 112) po
5 latach oraz u 15,3% (13 z 85) po 10 latach. Pod-
czas zadnego badania kontrolnego nie stwierdzono
zmian proliferacyjnych siatkéwki. Zgodnie z oczeki-
waniami, czestosc retinopatii u 0séb z grupy kontro-
Inej byta niska, ale znamienna [1,4% (2 osoby ze 138),
0,8% (1 osoba ze 132) po 5 latach i 7,0% (9 oso6b ze
128) po 10 latach]. U oséb podlegajacych wszyst-
kim trzem badaniom kontrolnym wynosita wyjscio-
wo 0%, 0,9% po 5 latach i 7,3% po 10 latach obser-
wacji. U 1 osoby z retinopatig z grupy kontrolnej

Tabela 2. Srednia ostroé¢ wzroku u chorych na cukrzyce typu 2 i u oséb z grupy kontrolnej oraz odsetek oséb
z ostroscig wzroku gorszg niz 20/25 podczas kontroli po 10 latach

Chorzy na cukrzyce < 20/25 (%) Grupa kontrolna < 20/25 (%) p?

Badanie wyjsciowe

Prawe oko (logMar) 20/22 (+0,04) 11.4 20/21 (+0,02) 6,3 0,327
Lewe oko (logMar) 20/22 (+0,04) 121 20/21 (+0,02) 8,4 0,224
Badanie po 5 latach

Prawe oko (logMar) 20/23 (+0,06) 13,8 20/22 (+0,04) 7,0 0,043
Lewe oko (logMar) 20/23 (+0,06) 13,5 20/22 (+0,05) 8,5 0,223
Badanie po 10 latach

Prawe oko (logMar) 20/25 (+0,09) 29,5 20/23 (+0,06) 15,7 0,002
Lewe oko (logMar) 20/25 (+0,09) 28,4 20/23 (+0,06) 16,5 0,007

a test t-Studenta
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Rycina 2. Czestosc retinopatii u chorych na cukrzyce typu 2
(stupki po lewej) oraz w grupie kontrolnej (stupki po pra-
wej); *p = 0,008, ***p < 0,001; chorzy na cukrzyce typu 2
w poréwnaniu z grupg kontrolng, test y2

rozwineta sie cukrzyca typu 2 wymagajaca przyjmo-
wania doustnych lekéw przeciwcukrzycowych. Czter-
dziesci ze 133 (30,1%) chorych na cukrzyce z retino-
patig przedproliferacyjng oraz jedng osobe z grupy
kontrolnej (z wyjsciowo stwierdzang retinopatig

przedproliferacyjng oraz rozpoznang z czasem cu-
krzycg typu 2) leczono fotokoagulacjg siatkowki
w trakcie 10 lat obserwacji.

W tabeli 3 podsumowano gtéwne czynniki po-
zwalajace przewidywac rozwdj retinopatii cukrzyco-
wej u chorych na cukrzyce typu 2. Podczas pierw-
szych 5 lat obserwacji u 7 z 80 (8,8%) chorych na cu-
krzyce, bez retinopatii w pierwszym badaniu, rozwine-
ty sie zmiany o charakterze retinopatii. U 33 (45,2%)
chorych, u ktérych podczas kontroli po 5 la-tach
badania nie stwierdzano retinopatii, rozwineta sie
ona w ciggu nastepnych 5 lat obserwacji. Czestos¢
wszystkich postaci retinopatii po 10 latach wynosita
zatem 50,0% (40 z 80 chorych na cukrzyce). Rozwi-
jata sie ona czesciej u kobiet niz u mezczyzn, nie ob-
serwowano natomiast zwigzku z wiekiem czy war-
tosciami BMI. Wartosci cisnienia tetniczego mierzo-
nego po odpoczynku byty prawie takie same zaréw-
no u chorych na cukrzyce z retinopatia, jak i bez niej.

Zmienne oznaczane podczas kontroli po 5 la-
tach (stezenie glukozy w osoczu na czczo, po 1 i po
2 godzinach oraz HbA, ) byly czynnikami pozwala-
jacymi przewidywad rozwoj retinopatii (p < 0,001).
Podobnie srednie stezenie glukozy w osoczu na czczo
podczas catego 10-letniego okresu obserwacji wig-

Tabela 3. Czynniki ryzyka stwierdzane na poczatku oraz po 5 latach, pozwalajace przewidywac wystapienie
retinopatii cukrzycowej po 10 latach u chorych ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2

Bez retinopatii

cukrzycowej (n = 40)

Z retinopatig P
cukrzycowa (n = 40)

Badanie wyjsciowe

Pte¢ meska 23 (56,1)
Wiek (lata) 56,0 = 6,1
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 30,0 + 4,3
Stezenie glukozy na czczo [mmol/I] 10,6 = 3,6
Stezenie glukozy po 1 h [mmol/I] 18,0 + 4,6
Stezenie glukozy po 2 h [mmol/I] 17,3 +5,8
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 22,7 £ 13,4
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 151 £ 19
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 93 + 11
Czestos¢ zmian niedokrwiennych w EKG 12 (54,5)
Palenie tytoniu (> 1 roku) 19 (59,4)
Mikroalbuminuria (> 30 mg/24 h; %) 23,2
Badanie po 5 latach

Stezenie glukozy na czczo [mmol/l] 9,4 + 3,1
Stezenie glukozy po 1 h [mmol/I] 16,0 = 4,5
Stezenie glukozy po 2 h [mmol/I] 15,2 £ 5,3
Stezenie HbA, . (%) 7,6 + 1,8
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 23,9 + 33,5
Stezenie peptydu C na czczo [nmol/l] 0,88 = 0,36
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 148 = 19
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 86 + 12
Mikroalbuminuria (> 30 mg/24 h; %) 19,4

15 (37,5) 0,039
52,8 = 14,5 0,199
305+58 0,689
12,3 +3.2 0,093
20,0 + 4,6 0,123
19,8 = 4,7 0,108
21,2 + 14,0 0,614
149 = 18 0,622
92+9 0,563
10 (45,5) 0,570
13 (40,6) 0.146
133 0,512
122 %29 < 0,001
20,2 + 3,0 < 0,001
20,6 = 3,9 < 0,001
10,0 = 2,1 < 0,001
19,8 £ 11,2 0,512
079 = 0,32 0,279
141 =18 0,131
84 + 8 0373
16,7 0,290

Dane przedstawiono w postaci wartosci liczbowych (%) lub jako = SD; @ mezczyzni w poréwnaniu z kobietami
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zato sie wyraznie z czestszg retinopatia (p < 0,001).
Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy chorymi na
cukrzyce z retinopatig cukrzycowsa i bez niej w za-
kresie stezenia cholesterolu w surowicy (catkowity,
LDL, VLDL i HDL), triglicerydow (catkowite, LDL, VLDL
i HDL) (dane nieopublikowane) oraz wydzielania al-
bumin w moczu (tab. 3).

Zwigzek miedzy tercylami HbA,_ (mierzone po
5 latach; granice tercyli 8,1% i 9,7%) oraz rozwojem
retinopatii cukrzycowej miat charakter liniowy. Wsréd
chorych na cukrzyce, u ktorych wartos¢ HbA, . mie-
Scita sie w zakresie najnizszego tercyla, retinopatia
rozwineta sie u 18,4%, w poréwnaniu z 34,2% cho-
rych z wartosciami HbA,  drugiego tercyla oraz
47,4% z wartosciami HbA, _ z najwyzszego tercyla.

Tabela 4 przedstawia czynniki ryzyka pozwala-
jace przewidywac rozwdéj zmian typowych dla reti-
nopatii u 0s6b z grupy kontrolnej podczas 10-letniej
obserwacji. Wsréd parametrow wyjsciowych sred-
nia glikemia 2 godziny po obcigzeniu glukozg wig-
zata sie wyraznie z rozwojem retinopatii (p = 0,045).
Odpowiadajacy zakres oraz wartosci mediany u 0s6b
z grupy kontrolnej, u ktérych rozwineta sie retinopa-
tia, wynosity odpowiednio 3,2-10,7 oraz 6,6 mmol/I.
Po 5 latach obserwacji osoby z grupy kontrolnej,
u ktérych po 10 latach rozwineta sie retinopatia, mia-
ty wyraznie wieksze stezenie glukozy w osoczu go-
dzine po obcigzeniu glukoza (p = 0,001); ponadto
skurczowe oraz rozkurczowe cisnienie tetnicze byto

wyzsze u 0séb z retinopatig niz u chorych bez reti-
nopatii (odpowiednio p = 0,006 i 0,003). Stezenie
HbA, . podczas badania po 10 latach byto wyzsze
u 0s6b z grupy kontrolnej z retinopatig niz u oséb
bez retinopatii (6,8 = 2,2% vs. 5,4 £ 1,3%,
p = 0,005). Co ciekawe, u 0s6b z grupy kontrolnej
mikroalbuminuria wykazywata silny zwiagzek z wyste-
powaniem retinopatii (test y2 Pearsona: p < 0,001,
test U Manna-Whitneya: p = 0,034). U 44% (4 oso-
by z 9) pacjentéw z grupy kontrolnej z retinopatia
i tylko u 2,9% (32 osoby ze 112) oséb bez retinopatii
podczas badania po 10 latach, stwierdzano mikro-
albuminurie w trakcie badania po 5 latach (ryc. 3).
W analizie logistycznej regresji, po uwzglednieniu
wieku i pfci, iloraz szans (OR, odds ratio) rozwoju
retinopatii u oséb z grupy kontrolnej, u ktérych
stwierdzono w badaniu po 5 latach mikroalbuminu-
rig, byt 39,6-krotnie (95% Cl 5,6-280,3) wigkszy niz
u 0s6b bez mikroalbuminurii (p < 0,001). Gdy do
analizy wigczono wartosci HbA, _ oraz wartosci skur-
czowego cisnienia tetniczego podczas badania po
5 latach, OR wynosit odpowiednio: dla mikroalbumi-
nurii — 26,8 (95% ClI 1,8-395,1; p = 0,017), dla ci-
$nienia skurczowego— 1,1 (95% Cl 1,0-1,1; p = 0,038),
adla HbA, . — 1,4 (95% C1 0,7-2,8; p = 0,275).
Ponadto przeprowadzono analize logistyczng
regresji (obejmujacg wspomniane powyzej niezalez-
ne zmienne) dla potaczonych grup chorych na cukrzy-
ce oraz grupy kontrolnej. Po uwzglednieniu wieku

Tabela 4. Czynniki ryzyka stwierdzane na poczatku badania i po 5 latach, pozwalajgce przewidywac wystgpienie
retinopatii po 10 latach obserwacji u 0séb z grupy kontrolnej

Bez retinopatii Z retinopatia p
(n =112)° (n=9)

Badanie wyjsciowe

Pte¢ meska 50 (44,6) 4 (44,4) 0,839
Wiek (lata) 53,2 £ 5,3 55,0 £ 5,5 0,368
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 26,8 + 4,2 29,2 + 6,0 0,309
Stezenie glukozy na czczo [mmol/l] 4,9 + 0,7 50 £0,5 0,839
Stezenie glukozy po 2 h [mmol/I] 57 +1,7 7,0 £2,3 0,045
Stezenie insuliny na czczo [mU/I] 155=+9,4 16,4 = 8,0 0,794
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 145 = 17 156 = 20 0,082
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 89 +9 95 + 8 0,123
Mikroalbuminuria (%;> 30 mg/24 h) 0 1,000
Badanie po 5 latach

Stezenie glukozy na czczo [mmol/l] 56 1,0 7,0 £3,0 0,222
Stezenie glukozy po 1 h [mmol/I] 89 + 2,8 12,3 = 3,7 0,001
Stezenie glukozy po 2 h [mmol/I] 72 +23 10,5 = 6,3 0,163
Stezenie HbA, (%) 57+ 1,2 6,6 +2,0 0,067
Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 137 £ 19 157 = 24 0,006
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 83 £ 10 93 + 11 0,003
Mikroalbuminuria (%;> 30 mg/24 h) 44.4 < 0,001

Dane przedstawiono w postaci wartosci liczbowych (%) lub jako $rednie + SD; 2 uczestniczyt w badaniach laboratoryjnych wyjsciowo i po 5 latach;

b mezczyzni w poréwnaniu z kobietami
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Rycina 3. Czestos¢ mikroalbuminurii (%; > 30 mg/24 h)
podczas kontroli po 5 latach w odniesieniu do retinopa-
tii stwierdzanej u oséb z grupy kontrolnej w badaniu po
10 latach; ***p < 0,001; test y2

i ptci okazato sie, ze obecnos¢ cukrzycy jest waznym
czynnikiem determinujgcym wystepowanie retinopa-
tii (OR 15,7, CI: 6,7-37,0; p < 0,001). Istotnym czyn-
nikiem pozwalajacym przewidywac rozwdj retinopa-
tii byta mikroalbuminuria stwierdzana po 5 latach
obserwacji (OR 3,0, Cl: 0,9-9,7; p = 0,07), natomiast
znaczenie skurczowego cisnienia tetniczego zredu-
kowano do nieistotnego poziomu.

Dyskusja

Wyniki oméwionego powyzej dtugotermino-
wego badania z grupa kontrolng, obejmujacego re-
prezentatywnych chorych na cukrzyce typu 2, wska-
zuja, iz czestosd retinopatii cukrzycowej wzrasta
gwattownie po 5 latach choroby. Ponadto ostros¢
wzroku u chorych na cukrzyce pogarszata sie z wie-
kiem w znacznie wiekszym stopniu niz u 0oséb z gru-
py kontrolnej bez cukrzycy. Zta kontrola glikemii
jest najwazniejszym czynnikiem pozwalajgcym prze-
widywac w ich przypadku rozwdj retinopatii cu-
krzycowej. Podwyzszone cisnienie tetnicze oraz mi-
kroalbuminuria okazaty sie czynnikami pozwalaja-
cymi przewidywac rozwoj retinopatii u oséb z gru-
py kontrolne;j.

Zasadniczg kwestig w interpretacji uzyskanych
wynikéw pozostaje dobor badanej populacji. Wszy-
scy chorzy na cukrzyce wyjsciowo spetniali kryteria
rozpoznania cukrzycy wedtug WHO [18]. Wyjsciowo
i podczas kontroli po 5 latach wiekszosc¢ leczono dietg
i/lub doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi. Cho-
rzy pochodzili z okreslonego obszaru kraju i stano-
wili reprezentatywna grupe ze swiezo rozpoznang
cukrzycay. Ponadto, w celu uzyskania wartosci refe-
rencyjnych, podobnej obserwacji poddano populacje

0s6b bez cukrzycy, wsrdd ktérych powtarzano do-
ustny test obcigzenia glukoza, co podnosi wartos¢
uzyskanych wynikéw.

Retinopatie rozpoznawano na podstawie kla-
syfikacji kolorowej 45° fotografii dna oka, wykona-
nej przy rozszerzonych farmakologicznie Zrenicach,
z polem centralnym ustawionym na dotku srodko-
wym siatkéwki. Zgodnie z zatozeniem byt to obszar
pozwalajgcy odpowiednio oceni¢ stopien zaawan-
sowania retinopatii. Przed rozpoczeciem badania
przewidywano, ze zmiany o charakterze retinopatii
nie beda zbyt zaawansowane. Poniewaz retinopatia
zajmuje zwykle na poczatku tylny biegun siatkdwki [22],
autorzy postanowili skupi¢ sie na obszarze tarczo-
wo-plamkowym. Poréwnanie zmian w obrebie siat-
kéwki oraz ocena stopnia zaawansowania retinopa-
tii podczas badan kontrolnych byty mozliwe jedynie
pod warunkiem zastosowania tej samej metody oraz
oceny tego samego obszaru w trakcie kazdej kon-
troli. Chociaz w wielu ostatnio przeprowadzonych
badaniach dotyczacych retinopatii cukrzycowej oce-
ny stopnia zaawansowania zmian w obrebie siatkow-
ki dokonywano na podstawie stereoskopowych zdjec
trzech lub wigcej obszaréw dna oka, Klein i wsp. [23]
dowiedli, iz niestereoskopowe 45° fotografie dna
oka wykonane przy rozszerzonych zrenicach stano-
wig dostatecznie wiarygodnga reprezentacje zmian
o charakterze retinopatii. Niemniej jednak przynaj-
mniej czes¢ rozbieznosci dotyczacych stwierdzone;j
w réznych badaniach czestosci retinopatii cukrzyco-
wej prawdopodobnie spowodowaty réznice w oce-
nie zwigzane z coraz wiekszg czutoscig oceny zdjec
dna oka.

Ostros¢ wzroku oceniano jako najlepszg skory-
gowang wartos¢ po obiektywnej i subiektywnej re-
frakcji. Wiadomo, ze ostros¢ wzroku pogarsza sie
z wiekiem, w zwigzku ze zmianami zanikowymi
w obrebie soczewki i plamki zéttej. W omawianym
badaniu czestos¢ za¢my byta wieksza u chorych na
cukrzyce typu 2 niz w grupie kontrolnej, natomiast
ostros¢ widzenia chorych z za¢éma byta w obu gru-
pach prawie taka sama. Powodem tego byto wyste-
powanie za¢my o charakterze stwardnienia jadro-
wego, ktéra w mniejszym stopniu niz zacma koro-
wa i podtorebkowa pogarsza ostros¢ wzroku. Stwier-
dzana po 10 latach czestos¢ zwigzanego z wiekiem
zwyrodnienia plamki zéttej byta w obu grupach pra-
wie taka sama i, w odréznieniu od innych doniesien,
nie powodowato ono pogorszenia ostrosci widze-
nia ani u chorych na cukrzyce typu 2, ani tez u oséb
z grupy kontrolnej. W badaniu Framingham Eye Stu-
dy 95,4% os6b w wieku ponizej 65 lat miato ostros¢
wzroku 20/30 lub lepsza [24]. Do czasu kontroli po
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10 latach ostros¢ widzenia w grupie chorych na
cukrzyce wyraznie sie pogorszyta. Jednak jedynie
1/3 chorych na cukrzyce uczestniczacych w badaniu
autoréw miafa ostros¢ wzroku gorsza niz 20/25
(logMar +0,09). O ile wiadomo, zadne z przepro-
wadzonych dotychczas badan nie oceniato zwigza-
nego z wiekiem pogorszenia ostrosci wzroku u cho-
rych na cukrzyce oraz bez niej.

Podczas 10-letniej obserwacji czestosc oraz sto-
pien zaawansowania retinopatii cukrzycowej u cho-
rych na cukrzyce typu 2 wyraznie wzrosty. W bada-
niu Wisconsin czestosc retinopatii u chorych na cu-
krzyce rozpoznana w wieku powyzej 30 lat byta wigk-
sza niz w niniejszym badaniu; u 29% pacjentéw
z cukrzyca trwajacg mniej niz 5 lat i u 78% z cu-
krzyca trwajaca co najmniej 15 lat obserwoano zmia-
ny o charakterze retinopatii cukrzycowej. Odsetek
chorych z retinopatig proliferacyjng wynosit odpo-
wiednio 2% i 16%. 10-letnia czestos¢ retinopatii cu-
krzycowej wynosita 79% w grupie chorych leczonych
insuling oraz 67% u pacjentow nieprzyjmujacych in-
suliny, nieco wigcej niz w oméwionym powyzej ba-
daniu; 10-letnia czestosc¢ retinopatii proliferacyjnej
wynosita odpowiednio 24% i 10% [2, 3]. W badaniu
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Stu-
dy) zmiany o charakterze retinopatii stwierdzano
u 24% chorych ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2
(u 3,4% — retinopatie proliferacyjna), jednak jedy-
nie u 6% chorych zaobserwowano wyrazne zmiany
retinopatyczne, co pokrywa sie z wynikami omawia-
nego badania [25]. U 3% Indian Pima, stanowiacych
stosunkowo jednorodng grupe chorych na cukrzyce
typu 2, w chwili postawienia zasadniczej diagnozy
wystepowala retinopatia cukrzycowa [26]. W innych
badaniach przesiewowych czestosc retinopatii u oséb
ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2 miescita sie
w zakresie 1,0-10,2% [27-30]. Rozbieznosci doty-
czace zachorowalnosci i czestosci retinopatii praw-
dopodobnie zalezg od réznic miedzy badanymi po-
pulacjami, technik stosowanych do oceny stopnia
zaawansowania retinopatii oraz okresu, w ktérym
rozpoznano cukrzyce. Jednoczesnie niewielkg cze-
stos¢ retinopatii, a zwtaszcza brak przypadkow reti-
nopatii proliferacyjnej w oméwionym badaniu moze
ttumaczy¢ fakt, ze chorych na cukrzyce z istotng kli-
nicznie retinopatig kierowano na laseroterapie, a tak-
ze, gdy byto to konieczne, podlegali oni statej kon-
troli okulistyczne;j.

Wiadomo od dawna, ze zta kontrola glikemii jest
najwazniejszym czynnikiem pozwalajgcym przewidy-
wac rozwdj oraz progresje retinopatii cukrzycowej
[4, 27, 31-34], co potwierdzito rowniez badanie auto-

réw. W badaniu UKPDS ustalono, ze intensywna kon-
trola glikemii, prowadzaca do 11-procentowej redukgji
(réznica 0,9%) mediany wartosci HbA, w ciggu
10 lat powodowata zmniejszenie ryzyka rozwoju reti-
nopatii cukrzycowej o 21% [35]. Podobnie byto w ni-
niejszym badaniu; réznica 1,6% w wartosci HbA,
prowadzita do zmniejszenia czestosci retinopatii cu-
krzycowej 0 29% w okresie 10 lat.

Interesujgcym aspektem omoéwionego badania
byto wtaczenie grupy kontrolnej, ztozonej z oséb
niechorujacych na cukrzyce. Jak dotad przeprowa-
dzono jedynie kilka badan dotyczacych retinopatii
w populacji starszych osob bez cukrzycy; byty to
gtéwnie badania przesiewowe. Dotychczas nie opu-
blikowano badania, w ktérym prowadzono obser-
wacje takich oséb. U 9 ze 138 os6b z grupy kontro-
Inej bez cukrzycy podczas 10-letniej obserwacji roz-
winety sie zmiany o charakterze retinopatii (czestos¢
6,5%). W badaniu Framingham Eye Studly retinopatie
stwierdzono jedynie u 0,8% oséb bez cukrzycy, cze-
stos¢ jej byta wieksza u 0sob starszych [24]. W bada-
niu Beaver Dam retinopatia wystepowata stosunko-
wo czesto, rozpoznano ja u 7,8% osoéb starszych bez
cukrzycy [36]. Zgodnie z doniesieniami Yu i wsp. [37]
u 0s6b w podesztym wieku niechorujgcych na cukrzy-
ce, uczestniczacych w badaniu Blue Mountain Eye
Study, stosunkowo czesto stwierdzano wylewy krwa-
we w obrebie siatkéwki oraz mikrotetniaki. Czestos¢
retinopatii wynosita 9,8% i rosta wraz z wiekiem, po-
dobnie jak w omawianym badaniu. W badaniu Whi-
tehall Survey u zadnego z chorych nie stwierdzono
retinopatii przed rozpoznaniem cukrzycy, mimo utrzy-
mujgcej sie uposledzonej tolerancji glukozy [31].

Czynniki pozwalajace przewidywac rozwoj re-
tinopatii w ciggu 10-letniej obserwacji byty u oséb
z grupy kontrolnej nieco inne niz w przypadku cho-
rych na cukrzyce typu 2. Chociaz sporadyczna hipre-
glikemia mogta zosta¢ czasem przeoczona, prawdo-
podobnie u niektérych oséb z grupy kontrolnej reti-
nopatia rozwineta sie, mimo ze wartosci glikemii byty
prawidtowe. Jednak osoby z grupy kontrolnej, u kté-
rych rozwineta sie retinopatia, charakteryzoaty sie
wyzszymi wartosciami ci$nienia tetniczego niz oso-
by bez retinopatii. Wedtug doniesien Yu i wsp. [37]
oraz Kleina [36] w badaniu Beaver Dam Survey wy-
stepowanie mikrotetniakéw oraz wylewéw krwa-
wych w siatkdwce u os6b bez cukrzycy wiaze sie
z podwyzszonym cisnieniem tetniczym. Co ciekawe,
mikroalbuminuria, wskaznik uogoélnionej dysfunkgji
srodbtonka oraz zwiekszonej przepuszczalnosci na-
czyn [38], byta niezaleznym czynnikiem pozwalajg-
cym przewidywac rozwdj retinopatii u 0séb z grupy
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kontrolnej. Obserwacja ta nie pojawiata sie w do-
tychczas opublikowanych doniesieniach. Mimo ze
wyniki uzyskano w badaniu obejmujgcym stosunko-
wo nieliczng grupe oséb, moga one mied znaczenie,
jezeli okaze sie, ze leczenie inhibitorami konwertazy
angiotensyny zapobiega retinopatii, jak sugerowaty
wyniki badania EUCLID (European Diabetes Control-
led Trial of Lisinopril in Insulin-Dependent Diabetes
Mellitus) [39] oraz jak w przypadku mikroalbuminu-
rii i jawnej nefropatii [40].

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze u chorych
ze Swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2 ostros¢ wzro-
ku ulegata pogorszeniu, a czestos¢ retinopatii wzra-
stata wraz z czasem trwania choroby, zwtaszcza po
5 latach. Zta kontrola glikemii byta najwazniejszym
czynnikiem pozwalajacym przewidywac rozwdj i pro-
gresje retinopatii cukrzycowej. U 0s6b z grupy kon-
trolnej niechorujacych na cukrzyce podwyzszone ci-
$nienie tetnicze oraz mikroalbuminuria pozwalaty
przewidywad wystgpienie retinopatii.
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