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STRESZCZENIE

Przez tysigce lat do czasu odkrycia insuliny cukrzyca
byta choroba $miertelna. Niestety insulina, ktéra prze-
dtuzyta czas zycia chorych na cukrzyce, data poczatek
rozwojowi przewlektych powiktan naczyniowych,
a wsréd nich retinopatii cukrzycowej. Zmiany oczne
po raz pierwszy opisat John Rollo w 1798 roku. Ocena
zmian na dnie oka byta mozliwa po skonstruowaniu
oftalmoskopu, co w kolejnych latach dato mozliwos¢
powstania klasyfikacji cukrzycowej choroby oczu. Hi-
storia retinopatii cukrzycowej to nie tylko odkrycia me-
tod diagnostycznych, jak angiografia fluoresceinowa,
optyczna koherentna tomografia czy ultrasonografia,
ale réwniez historia jej leczenia.

Zaréwno poczatkowo, jak i obecnie najwazniejsze byto
leczenie zywieniowe. Duze badania — DCCT i UKPDS
— pokazaty ogromna role dobrego wyréwnania meta-
bolicznego cukrzycy. W kolejnych badaniach odkryto
role lekow, takich jak fibraty czy inhibitory konwertazy
angiotensyny. Przelomem w leczeniu retinopatii cuk-
rzycowej byto wprowadzenie fotokoagulacji laserowej,
awspotczesne leczenie makulopatii cukrzycowej odbywa
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sie za pomocg lekéw hamujacych odkryty w 1982 roku
czynnik wzrostu srédbtonka naczyniowego.

Stowa kluczowe: cukrzyca, powiktania, retinopatia
cukrzycowa

ABSTRACT

Before the discovery of insulin, diabetes had been
a fatal disease. Insulin extended lifespan of diabetic
patients, yet it also gave rise to a number of chronic
vascular complications, including diabetic retinopathy.
Ophthalmic lesions were first observed in 1798 by John
Rollo. Precise assessment of the eye fundus became
possible following the construction of ophthalmo-
scope, which later made it possible to propose a clas-
sification of diabetic eye disease. The history of diabetic
retinopathy encompasses not only the discovery of
diagnostic methods such as fluorescein angiography,
ultrasound examination or optical coherence tomog-
raphy, but also the history of its treatment.

Both initially as well as at present, clinical nutrition con-
stitutes the most important aspect of treatment. DCCT
and UKPDS have shown that good metabolic balance
plays a significant role in preventing and treating DR.
Further studies proved that pharmacological treatment
based on fibrates and angiotensin-converting-enzyme
inhibitors. A turning point in the history of DR treat-
ment appeared when laser photocoagulation was
introduced in 1959. The discovery of epidermal growth
factor in 1982 led to the use of anti-VEGF medications
in treating maculopathy. Surgical treatment of DR
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primarily consisted of vitrectomy whose procedures
are continually improved.

Key words: diabetes, complication, diabetic
retinopathy

Wstep

Historia cukrzycy siega czaséw antycznych. Pierw-
sze doniesienia sg datowane na 3500 r. p.n.e. i pocho-
dzg ze starozytnego Egiptu. Pierwszy opis kliniczny
cukrzycy przedstawiono w papirusie Ebersa z 1530
p.n.e. Duzo uwagi poswiecono wéwczas moczowi
pacjenta, ktéory — jak opisuje Characa, lekarz zyjacy
w Indiach w 800-200 r. p.n.e. — , przyciagga mréwki
i muchy”. Hipokrates (466-377 r. p.n.e.) opisywat
cukrzyce jako chorobe z poliurig prowadzaca do wy-
niszczenia. Termin ,diabetes” (cukrzyca), ktory w jezyku
greckim oznaczato ,syfon” i ,,przeptywanie wody przez
ciato”, zostat po raz pierwszy uzyty przez Areteusza
z Kapadocji (30-90 r. n.e.). Ten starozytny lekarz réwniez
jako pierwszy przedstawit petny opis kliniczny cukrzycy
[1, 2]. Z kolei pierwszym, ktory uzyt terminu , diabetes
mellitus”, byt John Rollo w 1797 roku [3]. W 1889 roku
Minkowski i von Mering udowodnili, ze istnieje korela-
cja miedzy cukrzycg a wyspami Langerhansa [4]. Jednak
dopiero odkrycie insuliny w 1922 roku przez Bantinga,
Macleoda, Besta i Collipa miafto znaczenie przefomowe.
Naukowcy otrzymali za swojg prace Nagrode Nobla
w dziedzinie fizjologii [5, 6]. Wprowadzenie do leczenia
insuliny, a w kolejnych latach réwniez innych srodkow
hipoglikemizujacych, zaowocowato wydfuzeniem czasu
zycia chorych na cukrzyce, jednak réwniez zapoczatko-
wato ere przewlektych powiktan naczyniowych, a wsréd
nich retinopatii cukrzycowej (DR, diabetic retinopathy)
[7] (ryc. 1).

Diagnozowanie retinopatii cukrzycowej
Mimo ze cukrzyca byta znana juz 3000 lat p.n.e.,
na jej powikfania oczne zwrécono uwage dopiero 200
lat temu, a zaczeto je leczy¢ 100 lat temu. Uszkodzenie
narzagdu wzroku towarzyszace cukrzycy zostaty opi-
sane po raz pierwszy w 1798 roku przez Johna Rollo
w monografii poswieconej zmianom ocznym w cukrzy-
cy. Przedstawiono w niej rowniez powigzania miedzy
cukrzycg a zaémg. Skonstruowanie przez Helmholtza
oftalmoskopu w 1851 roku umozliwito wykrywanie
i obserwowanie zmian na dnie oka u chorych na cuk-
rzyce. Po raz pierwszy zmiany takie opisat wiedenski
okulista Eduard von Jaeger w pracy zatytutowanej
.Beitrdge zum Pathologie des Auges” opublikowanej
w 1855 roku. Okreslit on zmiany na dnie oka terminem
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Rycina 1. Smiertelno$¢ z powodu cukrzycy przed i po
wynalezieniu insuliny [7]

Jretinitis diabetic” [8, 9]. Von Jaeger jako pierwszy
zauwazyt zmiany typu makulopatii cukrzycowej, jed-
nak jego doniesienia zostaty woéwczas skrytykowane
przez innych autoréw, na przyktad przez Albrechta
von Graefe, ktérzy negowali istnienie jakiegokolwiek
zwigzku miedzy cukrzycg a zmianami obserwowanymi
w siatkdwcee [10]. W 1969 roku Henry Noyesa wykazat
jednoznacznie korelacje miedzy cukrzycg a zmianami
w obrebie plamki, a trzy lata pdzniej te doniesienia
zostaty potwierdzone przez Edwarda Nettleshipa, ktéry
opublikowat prace na temat zmian histopatologicznych
w plamce u chorych na cukrzyce. Te badania staty sie
podstawg do stworzenia obowigzujgcej obecnie defi-
nicji makulopatii cukrzycowej [11, 12].

W 1876 roku ukazata sie bogato ilustrowana
publikacja autorstwa Wilhelma Manza zatytutowana
.Retinitis proliferans”, zawierajaca aktualng wiedze
na temat zmian ocznych w cukrzycy [13]. Rok pdzniej
na podstawie badania posmiertnego Mackenzie jako
pierwszy stwierdzit, ze obecnos¢ mikrotetniakéw w siat-
kowce jest zmiang typowa dla cukrzycy; obserwowat
on rowniez krwawienie do siatkéwki i ciata szklistego
u chorych na cukrzyce [8]. Dziewiec lat pdzniej Nettleship
zaobserwowat paciorkowate poszerzenie zyt siatkéwki
i opisat retinopatie proliferacyjng [14]. W 1980 roku
Julius Hirschberg przedstawit historie naturalng reti-
nopatii cukrzycowej, wiacznie z podziatem na cztery
typy, jednak petny jej opis zostat opublikowany dopiero
w 1944 roku przez Ballantyne’a i Lowensteina. Autorzy
ci wyszczegolnili pie¢ stopni DR, co stato sie podstawa
do obowiagzujacej obecnie klasyfikacji [15, 16]. Z kolei
Lundbaek wprowadzit w 1954 roku termin ,angiopatia
cukrzycowa”, ktéry odnosit sie do wystepujacych w cuk-
rzycy zmian w matych naczyniach krwionosnych [17].

Wszystkie przedstawione powyzej odkrycia przy-
czynity sie do utworzenia klasyfikacji zaproponowanej
przez Royal College of Ophthalmology (RCO) opartej
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na zmianach na dnie oka, poczawszy od retinopatii
nieproliferacyjnej, przez retinopatie przedproliferacyj-
ng, do retinopatii proliferacyjnej. Jednak ten podziat
nie uwzglednia makulopatii, ktéra moze wystepowad
w kazdym stadium retinopatii. Obecnie istnieje kilka
klasyfikacji DR opracowanych przez towarzystwa diabe-
tologiczne i okulistyczne, takie jak: American Academy
of Ophthalmology (AAO), International Council of
Ophthalmology (ICO), RCO. Istniejg réwniez klasyfika-
cje opracowane na potrzeby badan naukowych, jak
na przyktad skala uzyta w badaniu Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS). Nalezy podkreslic,
ze wszystkie te skale uwzgledniaja zmiany charakte-
rystyczne dla retinopatii oraz makulopatii [18-21].
W 1842 roku Christian Doppler opisat zjawisko pole-
gajace na powstawaniu réznicy miedzy czestotliwoscig
fali wysytanej przez zrédto a czestotliwoscia rejestro-
wanga przez obserwatora, ktory porusza sie wzgledem
zrédta fali [22]. To odkrycie doprowadzito do rozwoju
ultrasonografii doplerowskiej, ktéra dzieki Ericksonowi
i Hendrixowi znalazta réwniez zastosowanie w okuli-
styce. W latach 90. XX wieku do ultrasonografii gafki
ocznej wprowadzono metody diagnostyczne 3D [23,
24]. W kolejnych latach zaczeto stosowac optyczng
koherentng tomografie (OCT, optical coherence to-
mography), technike pozwalajaca lekarzowi oceni¢
przekroje poprzeczne przez rogoéwke, ciato szkliste
i siatkdwke, a takze tarcze nerwu wzrokowego [25, 26].
Odkrycie fluorescencji i prawa Stokesa pozwolito — juz
50 lat temu — uzyskiwac obrazy siatkdwki w angiografii
fluoresceinowej. Pionierem w zakresie analizy warstw
rogéwki byt Maurice, jednak to dzieki badaniom Ni-
pokova wprowadzono do diagnostyki zmian ocznych
mikroskop konfokalny, a jego pierwsza wersja zostata
skonstruowana przez Minsky'ego w 1955 roku [27-30].
Svishcher przeprowadzit kolejne badania w 1969 roku,
natomiast Masters i Paddock analizowali komérki na-
btonka rogéwki w konfokalnym laserowym mikroskopie
skaningowym [28].

Z uptywem lat metody diagnostyczne stosowane
do oceny DR stawaly sie coraz bardziej precyzyjne. Co
wiecej, dzieki programom przesiewowym i rozwojowi
telemedycyny te metody sg dostepne dla coraz wiekszej
liczby pacjentéw. Pierwsze badania przesiewowe pod
katem DR przeprowadzono w Islandii w 1980 roku [31,
32]. Kolejny program masowych badan przesiewowych
zrealizowano w 1991 roku w Singapurze. Wykorzy-
stano w nim funduskamery Topcon Polaroid typu
non-mydriatic (niewymagajace rozszerzenia zrenicy)
z katem pracy 45 stopni, ktére byty obstugiwane przez
technikéw i optometréw. Nastepnie wyniki oceniali
okulisci [33]. Obecnie programy wczesnego wykrywa-
nia DR prowadzi sie w wielu krajach na swiecie, a ich

208

skutecznos¢ kliniczng oraz ekonomiczng potwierdzono
w sposéb jednoznaczny [34].

Leczenie

Leczenie retinopatii cukrzycowej oznaczato poczat-
kowo wytgcznie obnizanie hiperglikemii i stosowanie
zywienia klinicznego z zastosowaniem diety niskotfusz-
czowej w celu ograniczenia liczby wysiekow twardych.

W 1953 roku Poulsen zaobserwowat wolniejszy
rozwoj DR u kobiet z poporodowa martwica przysadki.
To odkrycie stato sie inspiracjg do préb leczenia chorych
z proliferacyjng DR za pomocg resekgji przysadki, jed-
nak zabieg ten przynosit pozadane efekty tylko w 30%
przypadkéw. Z uwagi na radykalny charakter leczenia
oraz ryzyko zwigzane z operacja, a takze potrzebe
stosowania hormonalnej terapii zastepczej po zabiegu
zarzucono te metode [35].

W latach 90. ubiegtego wieku wprowadzono leki
poprawiajgce mechaniczng wytrzymatos¢ scian naczyn
wiosowatych i zmniejszajace ich przepuszczalnos¢,
takie jak dobesylan wapnia lub winpocetyna, jednak
kolejne lata nie przyniosty potwierdzenia ich biologicz-
nego wpiywu na DR [36]. Do lekow, ktére nie spetnity
poktadanych w nich nadziei, nalezg réwniez: reduktazy
inhibitoréw aldozy, kwas acetylosalicylowy, sulodeksyd,
tiklopidyna, antyoksydanty (witamina C, E) i pochodne
rutyny [37-40].

Obecnie wiadomo, ze najwazniejszg metodg zapo-
biegania wystgpieniu i progresji DR jest utrzymywanie
optymalnego poziomu glikemii [41]. To zalecenie opiera
sie na wynikach badania Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT), ktore rozpoczeto w 1986 roku.
W badaniu tym wykazano, ze u chorych na cukrzyce
typu 1 (DM1, diabetes mellitus type 1), u ktérych sto-
sowano intensywne leczenie, ryzyko rozwoju retinopatii
byto o 76% nizsze, a jego progresja byta wolniejsza
0 54% [42]. U chorych na cukrzyce typu 2 (DM2)
wyniki badania United Kingdom Prospective Diabetes
Study (UKPDS), rozpoczetego w 1977 roku, réwniez
potwierdzity korzystny wptyw intensywnego leczenia
cukrzycy typu 2 w postaci zmniejszenia ryzyka rozwoju
retinopatii. W badaniu UKPDS wykazano, ze obnizenie
odsetka HbA,. o 1% spowodowato, ze liczba oséb,
u ktdérych zaobserwowano progresje DR zmniejszyta sie
0 21%, a liczba chorych wymagajacych laseroterapii
— 0 30%. W badaniu tym obnizenie skurczowego cisnie-
nia tetniczego o 10 mm Hg wigzato sie ze zmniejszeniem
ryzyka mikroangiopatii, w tym retinopatii, o 13% [43].
Podobne dane potwierdzajace korzystny wptyw dobre-
go wyréwnania metabolicznego na zmniejszenie ryzyka
rozwoju retinopatii uzyskano w badaniu Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR)
prowadzonym w 1979 roku, a nastepnie w badaniach
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Kumamoto Study (1995 r.) oraz ACCORD-Eye (2001 r.)
[44-46].

W latach 80. ubiegtego stulecia rozpoczeto bada-
nia oceniajgce poprawe parametréw lipidowych jako
jedng z metod przeciwdziatania retinopatii cukrzycowej
[47, 48]. W nastepnej dekadzie opublikowano szereg
badan dowodzacych korzystnego wptywu poprawy
metabolizmu lipidow na ograniczenie wystepowania
retinopatii, natomiast w roku 2005 rezultaty bada-
nia Fenofibrate Interventions and Event Lowering in
Diabetes (FIELD) wykazaty jednoznacznie, ze leczenie
fenofibratem zmniejsza odsetek chorych na cukrzyce
wymagajacych fotokoagulacji laserowej o 30% [49, 50].

Inng grupa zwigzkoéw majacych korzystne dziatanie
w cukrzycy sg statyny. Pierwszy lek z tej grupy — me-
wastatyna — zostat wyizolowany z plesni Penicillium
citrinum w 1976 roku przez japonskich badaczy Akiro
Endo i Masudo Kurode. Prawastatyne i simwastatyne
wyizolowano z grzybéw Aspergillus terreusin w 1991
roku [51-54].

W badaniu ETDRS wykazano, ze kazde zwiekszenie
stezenia cholesterolu o 10% powoduje przyrost liczby
wysiekow twardych w siatkéwce, natomiast zmniejsze-
nie liczby tych wysiekéw uzyskano nie po zastosowaniu
fotokoagulacji, lecz po terapii statynami [47, 55].

Kolejnym punktem zwrotnym w leczeniu retinopatii
u chorych z nadcisnieniem tetniczym i cukrzycg byty
badania nad inhibitorami konwertazy angiotensyny.
Nie bytoby to mozliwe, gdyby nie finscy naukowcy,
Tigersted i Bergman, ktorzy 100 lat wczesniej w bada-
niach na krolikach odkryli renine, enzym proteolityczny
zwiekszajacy cisnienie krwi [56]. W 1939 roku Amery-
kanie Page i Helmer opisali angiotonine, ktorej nazwe
zmieniono pdzniej na angiotensyne [57]. Z kolei w la-
tach 1950-1956 zesp6t z Cleveland kierowany przez Le-
onarda Skeggsa wyizolowat konwertaze angiotensyny,
a nastepnie inhibitor tego enzymu [58]. W roku 1970
Ondetti i Cushman wyizolowali z jadu zmii substancje
o aktywnosci podobnej do aktywnosci inhibitora ACE,
a 5 lat pozniej ci sami badacze zsyntetyzowali kaptopryl,
ktéry zostat wprowadzony do regularnego stosowania
w 1981 roku [59, 60]. Inhibitory ACE niezmiennie od-
grywaja wazna role w leczeniu DR, a ich skutecznos¢
zastata potwierdzona miedzy innymi w badaniu EURO-
DIAB Controlled Trial of Lisinopril in Insulin-Dependent
Diabetes (EUCLID). Leczenie lizynoprylem spowodowato
zmniejszenie zapadalnosci na retinopatie cukrzycowa
0 30% oraz zmniejszenie 0 50% progresji u 0séb z rozpo-
znang wczesniej DR [61]. ROwniez w 5-letnim badaniu
RAAS stwierdzono o 60% mniejszg liczbe przypadkow
progresji DR u chorych leczonych enelaprylem [62].

W ostatnich latach pewne nadzieje wigzano z po-
dawaniem steroidéw do ciata szklistego lub w okolice

oka [63]. Najnowsze doniesienia negujg skutecznos¢
leczenia triamcynolonem, jednak octan anekortawu
i deksametazon sg nadal stosowane [64, 65].

W ostatnich latach nastagpita rowniez znaczna
poprawa w leczeniu makulopatii cukrzycowej. Byto to
mozliwe dzieki odkryciu w 1982 roku czynnika wzrostu
srodbfonka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial
growth factor). Udziat tego czynnika w rozwoju DR po-
twierdzono w 1994 roku, kiedy wykazano jego zwiek-
szone stezenie w ciele szklistym chorych z PDR [66,
67]. Pierwszym zsyntetyzowanym inhibitorem VEGF byt
pegaptanib, podawany w iniekcjach doszklistkowych,
a nastepnie uzyskano przeciwciata przeciw VEGF-A, ra-
nibizumab i bewacyzumab, ktére cechowaty sie wiekszg
skutecznoscig niz pegaptanib [68]. Poczatkowo leki te
stosowano w leczeniu zwyrodnienia plamki zwigzanego
z wiekiem (AMD, age-related maculal degeneration).
Po dalszych badaniach na poczatku 2011 roku ranibi-
zumab zostat zarejestrowany do terapii cukrzycowego
obrzeku plamki [68, 69]. Obecnie leczenie przeciwcia-
tami anty-VEGF jest podstawa terapii tego schorzenia.
W leczeniu makulopatii cukrzycowej stosuje sie réwniez
infliksymab, przeciwciato monoklonalne dziatajace jak
ludzki czynnik martwicy nowotworu TNF . W innych
badaniach wykazano, ze hialuronidaza i mikroplazmina
zmniejszaja ryzyko krwawienia do gatki ocznej. Ponadto
obserwowano dobre efekty stosowania inhibitorow
kinazy proteinowej C u chorych zagrozonych rozwojem
retinopatii cukrzycowej [70-73].

Obok bardziej skutecznych form farmakoterapii
kolejnym przetomem w leczeniu DR byta fotokoagula-
cja laserowa siatkéwki. W 1959 roku Gerhard Meyer-
-Schwickerath podjat pierwsze proby zastosowania tej
metody leczenia u chorych na cukrzyce [74]. Pierwsze
badania na duzg skale zostaty przeprowadzone w 1963
roku przez Paula Wetzinga, jednak to Beetham Aiello
w petni udowodnili skutecznosé fotokoagulacji w leczeniu
DR [75, 76]. Patz wykazat, ze laser argonowy pozwala
uzyskac stabilizacje i poprawe u chorych z makulopatig
cukrzycows [77]. W 1979 roku grupa badawcza Dia-
betic Retinopathy Study Research Group ogfosita, ze
zaréwno laser argonowy, jak i ksenonowy zmniejszajg
ryzyko $lepoty; podobng opinie wyrazit w 1995 roku
zespot ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study Research Group) [78, 79].

Leczenie chirurgiczne w przypadku powiktan
ocznych obejmuje przede wszystkim witrektomie,
procedure wprowadzong w 1971 roku. Zabieg ten,
przeprowadzony po raz pierwszy przez Roberta Meche-
rera, jest wskazany gtéwnie u chorych z krwawieniem
do ciata szklistego. Obecnie przeprowadza sie go coraz
czesciej, a przy tym jest coraz bezpieczniejszy z uwagi
na postepy w mikrochirurgii [80].
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Zaéme rozpoznaje sie czesciej u chorych na DM2
i w niemal 50% przypadkdéw towarzyszy jej retinopatia
cukrzycowa. Zte wyréwnanie metaboliczne przyspie-
sza progresje za¢my. U chorych na DM1 za¢ma moze
wystapic¢ w rezultacie nagtych wahan stezenia glukozy
prowadzacych do zmian uwodnienia soczewki oka.
Przywrécenie prawidtowej réwnowagi metabolicz-
nej moze spowodowac jej niemal catkowitg regresje
[81-83].

Leczenie chirurgiczne zaémy stosowano juz ty-
sigce lat przed naszg erg i poczatkowo polegato ono
na wepchnieciu soczewki do ciata szklistego. Dopiero
w 1747 roku Jacques Daviel nacigt rogéwke i wyciagnat
soczewke [84, 85]. W 1753 roku Samuel Sharp usunat
soczewke, nie uszkadzajac jej torebki [86]. W nastep-
nych latach nastapit rozwdj aspiracyjnego usuwania
za¢my. Jeden z pionieréw tej metody, Laugier, dokonat
w 1847 roku aspiracji przez naktucie twardoéwki. Ponad
100 lat pdzniej Scheie zastosowat technike aspiracyjno-
-irygacyjna [87]. W 1949 roku Sir Harold Ridley po raz
pierwszy wszczepit sztuczng soczewke. Mimo ze zabieg
zakonczyt sie potowicznym sukcesem i spowodowat
wiele protestéw, byt to ogromny krok naprzéd w le-
czeniu zaémy. W 1967 roku nastgpit kolejny przetom
— fakoemulsyfikacja. Ta metoda, wprowadzona przez
Charlesa Kelmana, umozliwiata wykonywanie zabie-
gow przez niewielkie naciecie [88]. Obecnie stosuje sie
soczewki zwijalne, ktére wszczepia sie przez naciecie
o dfugosci 1,8-3,2 mm lub nawet 1,0-1,5 mm, a za-
bieg poza usunieciem za¢my umozliwia skorygowanie
astygmatyzmu i starczowzrocznosci [89-91].

Obecnie mozna zaobserwowac zmiane doty-
czacq patogenezy DR, poniewaz nie uwaza sie juz,
ze jest to powikianie czysto mikronaczyniowe, lecz
majace réwniez podtoze neuronaczyniowe [92]. Ten
zwrot w mysleniu o retinopatii byt mozliwy dzieki
odkryciu dokonanemu w 1960 roku przez Woltera
i Bloodwortha, ktérzy zaobserwowali zwyrodnienie
neuronéw siatkowki w badaniu posmiertnym u cho-
rych na cukrzyce [93]. Wspdiczesni badacze uwazaja,
ze neurodegeneracja siatkéwki moze poprzedza¢
zmiany mikronaczyniowe typowe dla DR. Jednak nie
u wszystkich pacjentéw neurodegeneracja nie jest do-
minujgcym czynnikiem patogenetycznym. Co wiecej,
retinopatia cukrzycowa rozwija sie w rézny sposéb u
chorych na cukrzyce i w zaleznosci od progresji i ryzyka
utraty wzroku wyréznia sie trzy fenotypy retinopatii
[94, 95]. W wyniku rewolucji w pogladach na patoge-
neze DR pojawity sie nowe mozliwosci leczenia tego
powiktania. Uzyskano obiecujgce wyniki w badaniach
nad somatostatynami i brymonidyng stosowanymi
miejscowo, w ktdrych stwierdzono zwiekszenie prze-
zywalnosci komérek fotoreceptorowych siatkowki
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i ograniczenie ich apoptozy [96]. Antagonisci recep-
toréw endoteliny zmniejszajg apoptoze pericytow
i hamuja angiogeneze [97]. Potwierdzono, ze agonista
peptydu glukagonopodobnego typu 1 (GLP-1, gluca-
gon-like-peptide-1), liksysenatyd, dziata ochronnie na
jednostki nerwowo-naczyniowe u chorych z DR [98].
Miejscowe podawanie inhibitora dipeptydylopeptydazy
4 (DPP-1V, dipeptidyl peptidase V) zapobiegato neu-
rodegeneracji w wywotanej doswiadczalnie cukrzycy
[99]. Dziatanie neuroprotekcyjne wykazano réwniez
w przypadku rozyglitazonu i fenofibratu [100, 101].
Nalezy mie¢ nadzieje, ze badania nad innymi nowymi
zwigzkami réwniez przyniosa dobre efekty.

Whnioski

W Swietle przedstawionych powyzej faktéw nalezy
podkresli¢ ogromng wiedze, prace i odwage badaczy
zajmujgcych sie diagnozowaniem i leczeniem cukrzycy
i jej powiktan na przestrzeni dziejéw. Lekarze sg im
winni szacunek i wdzieczno$¢. Mamy nadzieje, ze
wspotczesni naukowcy sprostajg wymaganiom i dostar-
czg diabetologom narzedzia pozwalajgce powstrzymad
epidemie cukrzycy i jej powiktan.
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