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WSTEP
Cukrzyca jest jednym z gtéwnych probleméw zdrowotnych
w XXI wieku. Obecnie cierpi z jej powodu ok. 371 mIn os6b
na Swiecie i obserwuje sie staty wzrost zachorowan, przewi-
dujac w 2030 r. 552 min chorych. W Polsce liczba chorych
na cukrzyce wynosi ok. 3,7 mln, co daje nam 8 miejsce wsréd
10 parstw Europy z najwieksza liczbg chorych. Az 85-90%
wszystkich przypadkéw tej choroby stanowi cukrzyca typu 2,
a jej epidemiczne narastanie wiaze sie ze wzrostem czestosci
nadwagi i otytosci, towarzyszaca temu mata aktywnoscia
fizyczng i procesem starzenia sie populacji [1]. Postep, jaki
osiagnieto w diagnostyce i terapii cukrzycy, nie wyeliminowat
przewlektych powiktan tej choroby, ktére nadal sa wiodacym
powodem zgonéw i inwalidztwa u chorych na cukrzyce.
Retinopatia cukrzycowa nalezaca do powiktan o charakterze
mikroangiopatii jest glowna przyczyna utraty wzroku u oséb
w wieku 20-74 lat. Chorobowos¢ i zapadalno$¢ na retino-
patie cukrzycowa wiaza sie z czasem trwania cukrzycy i ztym
wyréwnaniem metabolicznym. U chorych na cukrzyce typu 1
w ciggu pierwszych 5 lat po rozpoznaniu choroby, przed
okresem dojrzewania ptciowego, zwykle nie stwierdza sie re-
tinopatii cukrzycowej. W chwili rozpoznania cukrzycy typu 2
retinopatie obserwuje sie u 4-12% pacjentéw, a po 15 latach
trwania choroby jej najciezsza posta¢ — retinopatie prolife-
racyjng — u 25% oséb. W trakcie pierwszych 10 lat choroby
prawie u wszystkich chorych na cukrzyce typu 1 i u ok. 60%
pacjentow z cukrzyca typu 1 rozpoznaje sie retinopatie [2, 3].
Obecnie na $wiecie zyje ok. 93 mIn 0s6b z retinopatia
cukrzycowa, z czego 17 mln ma retinopate proliferacyjng,
a 21 min cukrzycowy obrzek plamki [4]. Przyjetym obecnie
postepowaniem zapobiegajacym rozwojowi i progresji prze-
wlektych powiktari cukrzycy jest interwencja wieloczynnikowa
ukierunkowana na osiagniecie prawidtowej kontroli glikemii,

ci$nienia tetniczego, stezenia lipidow, normalizacje masy ciata
oraz zaprzestanie palenia tytoniu [5, 6].

PATOGENEZA RETINOPATII CUKRZYCOWE]
Retinopatia cukrzycowa jest powikfaniem mikroangiopatycz-
nym swoistym dla cukrzycy. Oprécz zaburzer metabolicznych
zwiazanych z hiperglikemia na rozwéj i progresje retinopatii
w cukrzycy typu 2 wplywaja: czas trwania cukrzycy, obecnos¢
dyslipidemii, biatkomoczu, Zle kontrolowane nadci$nienie
tetnicze, cigza i predyspozycja genetyczna [7-10].

Hiperglikemia, prowadzac do aktywacji szlakéw meta-
bolicznych (szlak poliolowy, nieenzymatyczna glikacja biatek,
aktywacja kinazy biatkowej C, zwiekszona aktywnos¢ szlaku
heksozaminy), powoduje zwiekszong mitochondrialng pro-
dukcje reaktywnych czasteczek tlenu, co nasila procesy proli-
feracyjne i jest powodem zmian narzadowych. Glikacja biatek
mitochondriéw pogorsza funkcje mitochondriéw na skutek
uszkodzenia mitochondrialnego DNA. Zmiany te zapisuja sie
w ,pamieci metabolicznej” komérek, czego konsekwencja jest
rozwdj przewleklych powikfar cukrzycy nawet wowczas, gdy
glikemia ulegnie obnizeniu lub normalizacji [11].

Hiperglikemia aktywuje przewlekty proces zapalny, co
uposledza regulacje napiecia i przepuszczalno$¢ sciany na-
czyh oraz prowadzi do wzrostu aktywnosci prozakrzepowej
srodbtonka. Wydzielane przez granulocyty obojetnochtonne,
ptytki krwi i pobudzone komérki srédbfonka cytokiny (TNF-3,
interleukina-1, interferon-y) oraz czynniki wzrostu zwiekszaja
przepuszczalnoé¢ srédbtonka i prowadza do nowotworzenia
naczyih. W przebiegu retinopatii cukrzycowej naczyniowy
srédbtonkowy czynnik wzrostu (VECFE, vascular endothelial
growth factor), uwalniany w nadmiarze zaréwno w warunkach
hiperglikemii, jak i hipoglikemii, odpowiada za neowaskulary-
zacje i zwieksza przepuszczalnos¢ sciany naczyn. Uwalnianie
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pod wptywem przewlektej hiperglikemii z komérek miesni
gladkich transformujacego czynnika wzrostu (TGFB, transfor-
ming growth factor) powoduje zwiekszong synteze niekolage-
nowych elementéw btony podstawnej i ptytkowego czynnika
wzrostu (PDGF, platelet-derived growth factor) wykazujacego
dziafanie czynnika wzrostu dla komérek srodbfonka siatkowki
[12]. Obecnie trwaja badania oceniajace udziat innych czynni-
koéw (uktad renina—angiotensyna—aldosteron, kallikreina—kini-
na, erytropoetyna, receptory dla zaawansowanych produktow
glikacji) w patogenezie retinopatii cukrzycowej [13].

W przebiegu cukrzycy typu 2 rozwija sie aterogenna
dyslipidemia, dla ktérej charakterystyczne jest podwyzszone
stezenie triglicerydéw i apolipoproteiny B, z towarzyszacym
obnizeniem stezenia cholesterolu frakcji HDL, prawidtowym
badZz nieznacznie podwyzszonym stezeniem cholesterolu
frakcji LDL, z obecnoscig matych, gestych czasteczek chole-
sterolu frakcji LDL i HDL. Hipertriglicerydemia jest rezultatem
nasilonej watrobowej syntezy lipoprotein o bardzo malej
gestosci (VLDL, very-low density lipoproteid) oraz zmniejszo-
nego katabolizmu chylomikronéw i VLDL na skutek ostabienia
aktywnosci osoczowej lipazy lipoproteinowej. Nasilona w wy-
niku insulinoopornosci lipoliza prowadzi do nadmiernego
uwalniania z adipocytéw wolnych kwaséw ttuszczowych
(FFA, free fatty acides), ktére w watrobie sg wykorzystywane
do syntezy triglicerydéw. Wzmozona aktywnos¢ watrobowej
lipazy lipoproteinowej powoduje usuniecie triglicerydow
z czasteczek HDL i LDL, przez co zmniejszaja one swdj
rozmiar i zwiekszaja gesto$¢. Mate, geste LDL wykazuija silne
dziatanie aterogenne na skutek wzmozonej podatnosci na
oksydacje i wiekszego powinowactwa do receptoréw na ma-
krofagach w Scianie tetnicy. Proces aterogenezy nasila utrata
przeciwmiazdzycowej funkcji matych, gestych lipoprotein
frakcji HDL, ktére mniej efektywnie transportuja cholesterol

z makrofagéw Sciany tetnic do watroby i szybciej ulegaja
rozpadowi [14]. Aterogenna dyslipidemia wiaze sie réwniez
z przewleklym stanem zapalnym, a charakterystyczne dla
niej podwyzszone stezenie triglicerydéw bogatych w cza-
steczke VLDL dziata prozakrzepowo poprzez zmniejszenie
fibrynolizy i aktywnosci inhibitora aktywatora plazminogenu
(PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1) [15]. Polimorfizm
4G/5G genu PAI-1 zwieksza ryzyko retinopatii u chorych na
cukrzyce typu 2 [16].

HISTORIA NATURALNA
RETINOPATII CUKRZYCOWE]

Procesy patologiczne zachodzace w siatkdwce prowadza do
powstania wielu zmian charakterystycznych dla retinopatii
(ryc. 1). Naleza do nich: poszerzenie i okluzja wlosniczek,
tworzenie mikrotetniakéw, wybroczyny ,twarde” i ,miekkie”
wysieki oraz powstawanie nowych, patologicznych naczyn
i rozrost tkanki wtéknistej [17]. Zmiany charakterystyczne dla
poszczegblnych stadiow zaawansowania retinopatii cukrzy-
cowej przedstawiono w tabeli 1.

Retinopatia ma poczatkowo przebieg bezobjawowy.
Nawet chorzy z retinopatia proliferacyjna, dopdki nie po-
jawia sie wylewy, moga nie zgfasza¢ zadnych dolegliwosci.
W przypadku wystapienia mafego wylewu charakterystyczne
jest pojawienie sie ,mroczkéw” przed oczami, natomiast
duzy wylew do ciafa szklistego powoduje nagla, bezbolesna
utrate wzroku. Krwotoki do ciata szklistego sa nastepstwem
uszkodzenia powstatych w wyniku nowotworzenia na tarczy
nerwu wzrokowego lub wzdtuz skroniowych tukéw naczynio-
wych niepetnowartosciowych, kruchych naczyn. Retinopatia
proliferacyjna moze ponadto doprowadzi¢ do utraty wzroku
w wyniku odwarstwienia siatkéwki pociaganej przez bfony
proliferacyjne i w przebiegu jaskry. Makulopatia cukrzycowa

Rycina 1. Obraz dna oka w retinopatii cukrzycowej; A. Widoczne liczne zmiany zwyrodnieniowe (ostro ograniczone biatawe zmiany)
oraz wylewy do siatkéwki; B. Widoczne ogniska zawatowe (nieostro ograniczone biatawe zmiany), wylewy krwawe oraz ogniska
nowotworzenia naczyn (np. w prawym dolnym rogu)
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Tabela 1. Nieprawidtowosci obserwowane w przebiegu retinopatii cukrzycowej

Stopien zaawansowania retinopatii cukrzycowej

Retinopatia nieproliferacyjna

Obserwowane nieprawidfowosci

Mikrotetniaki, wybroczyny, , twarde wysieki”, nieprawidtowosci naczyn

tetniczych i zylnych

Retinopatia przedproliferacyjna

Retinopatia proliferacyjna

Jak wyzej oraz wewngtrzsiatkowkowe nieprawidtowosci mikrowaskularne

Nowotworzenie naczyn, rozrost tkanki widknistej

Tabela 2. Jak czesto kierowa¢ do okulisty? — badania kontrolne dna oczu w zaleznosci od stopnia zaawansowania retinopatii

cukrzycowej

Stopien zaawansowania retinopatii cukrzycowej

Czestosc¢ badania dna oczu

Bez retinopatii

Poczatkowa retinopatia nieproliferacyjna
Zaawansowana retinopatia nieproliferacyjna
Retinopatia przedproliferacyjna

Retinopatia proliferacyjna

Osoby z niewyréwnang cukrzyca i nadcisnieniem
tetniczym lub proteinurig

Kobiety chore na cukrzyce bedace w cigzy

Raz w roku

Co 6 miesiecy

Co 3 miesigce

Laseroterapia w trybie pilnym
Laseroterapia w trybie pilnym

Co 3-4 miesigce

1 raz w miesigcu

okreslajaca zmiany chorobowe w plamce moze wystapi¢ na
kazdym etapie rozwoju retinopatii. Makulopatia prowadzi
do pogorszenia ostrosci wzroku. Dlatego pojawienie sie tego
objawu u chorego z wieloletnig cukrzyca typu 2, bez wywia-
du za¢my, powinno nasuwac podejrzenie makulopatii [17].

Ze wzgledu na poczatkowo bezobjawowy przebieg reti-
nopatii cukrzycowej wskazane jest wykonywanie kontrolnych
badan okulistycznych u chorych na cukrzyce. Nalezy je prze-
prowadzi¢ w momencie rozpoznania cukrzycy, a w przypadku
chorych na cukrzyce typu 1 jest dopuszczalne wykonanie
badania dna oczu w ciagu pierwszych 5 lat po postawieniu
diagnozy (z wyjatkiem dzieci, ktére zachorowaty w okresie
dojrzewania pfciowego). Dalsza kontrola zalezy od stopnia
zaawansowania retinopatii (tab. 2) [18]. U chorych z rozpo-
znana juz retinopatig cukrzycowa czynnikami ryzyka progresji
zmian na dnie oczu sa, poza zfa kontrola glikemii, obecnos¢
cukrzycowej choroby nerek i niegojace sie owrzodzenie
w przebiegu zespotu stopy cukrzycowej [19].

ZAPOBIEGANIE ROZWOJOWI I PROGRES]I
RETINOPATII CUKRZYCOWE]
Whyniki duzych, randomizowanych badan klinicznych wy-
kazuja mozliwos¢ wplywu na rozwdj i progresje retinopatii
cukrzycowej poprzez intensywna kontrole glikemii, ciSnienia
tetniczego i gospodarki lipidowe;.

W badaniu UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study) uzyskano redukcje ryzyka rozwoju i progresji powiktan
mikronaczyniowych, w tym retinopatii cukrzycowej, u cho-
rych na cukrzyce typu 2 dzieki intensywnej kontroli glikemii
i ciSnienia tetniczego. Po 10 latach obserwacji w grupie

leczonej intensywnie, w ktorej wartos¢ HbA, byta o 0,9%
nizsza niz w grupie leczonej konwencjonalnie (7,0% vs. 7,9%),
stwierdzono redukcje czestosci progresji retinopatii 0 21%
oraz zmniejszenie czestoéci wykonywania fotokoagulacji
laserowej siatkdwki 0 29% w poréwnaniu z grupa leczona
konwencjonalnie [20]. Natomiast intensywna terapia nad-
ci$nienia tetniczego spowodowata 34-procentowa redukcje
progresji retinopatii w poréwnaniu z grupa leczona konwen-
cjonalnie [21].

Korzystny wptyw wieloczynnikowego leczenia cukrzycy
typu 2 na zahamowanie rozwoju przewlektych powiktan
cukrzycy potwierdzono w badaniu STENO-2. Modyfikacja
stylu zycia wraz z intensywna farmakoterapia ukierunkowang
na normalizacje glikemii, ci$nienia tetniczego i zaburzen lipi-
dowych umozliwia redukcje ryzyka wzglednego incydentow
sercowo-naczyniowych o ok. 50%, a retinopatii, nefropatii
i neuropatii autonomicznej o ok. 60% [22, 23].

W ostatnich latach opublikowano wyniki badania
ACCORD-Eye (Action to Control Cardiovascular Risk in Dia-
betes), w ktérym u 2856 chorych ze Zle wyréwnana cukrzyca
typu 2 (HbA, na poczatku badania — ér. 8%) oceniano
wptyw intensywnej kontroli glikemii, ci$nienia tetniczego
i dyslipidemii na postep retinopatii cukrzycowej, koniecznos¢
fotokoagulacji laserowej i pogorszenie ostrosci wzroku. Na
poczatku obserwacji u pacjentéw przeprowadzono szczeg6-
towe badanie okulistyczne udokumentowane wykonaniem
zdje¢ dna oczu. Po roku obserwacji w grupie leczonej inten-
sywnie uzyskano obnizenie wartosci HbA, _do Srednio 6,4%,
a w grupie leczonej standardowo do 7,5% (p < 0,001) i ta
réznica utrzymywata sie przez caty okres obserwaciji. Progresje
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retinopatii cukrzycowej stwierdzono u 7,3% (104/1429) os6b
w grupie intensywnej kontroli glikemii i u 10,4% (149/1427)
0s6b w grupie leczonej standardowo [iloraz szans (HR) 0,67;
95% przedziat ufnosci (Cl) 0,51-0,87; p = 0,003]. Ponadto
w grupie leczonej intensywnie zaobserwowano mniejsza
o 11% czesto$¢ operacji zaémy w pordéwnaniu z grupa
kontrolna i byfa to réznica znamienna statystycznie po za-
konczeniu badania.

Wptyw normalizacji zaburzen lipidowych na rozwoj
i progresje retinopatii cukrzycowej oceniano u 1593 chorych
na cukrzyce typu 2 i dyslipidemie, u ktérych stosowano feno-
fibrat w skojarzeniu z simwastatyng lub sama simwastatyne.
Pierwszorzedowy punkt koficowy okreslony jako progresja
retinopatii cukrzycowej o co najmniej 3 punkty w skali
ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study), rozwi-
niecie retinopatii cukrzycowej proliferacyjnej wymagajacej
fotokoagulacji lub witrektomii, oceniano po 4 latach obser-
wagji. W pierwszym roku badania stwierdzono mniejsze o ok.
20 mg/dl (0,23 mmmol/l) stezenia triglicerydow w grupie
poddane;j terapii skojarzonej w poréwnaniu z grupa kontrolng
(p < 0,0001) i wynik ten utrzymywat sie do kofica obser-
wacji. Wiazato sie to z zahamowaniem progresji retinopatii
0 40% niezaleznie od wyréwnania glikemii (HR 0,60; 95% ClI
0,42-0,87; p = 0,006). (Hamowanie postepu retinopatii
cukrzycowej nie jest jeszcze zarejestrowanym wskazaniem
do stosowania fenofibratu). Wskaznik progresji retinopatii
wynosit 6,5% w grupie leczonej fenofibratem i simwasta-
tyna (52/806) oraz 10,2% (80/787) w grupie otrzymujacej
tylko statyne. Wieksze korzysci odnosili chorzy z wczesniej
rozpoznana retinopatia cukrzycowa. W trakcie obserwacji nie
stwierdzano przypadkéw rabdomiolizy w grupie pacjentow
poddanych terapii skojarzonej statyng i fibratem [24].

W badaniu ACCORD-Eye nie wykazano zwiazku kontroli
ci$nienia tetniczego z progresja retinopatii cukrzycowej. Wyj-
Sciowa wartos¢ skurczowego ci$nienia tetniczego u 1263 cho-
rych wynosita srednio 137 mm Hg, po roku w grupie leczonej
intensywnie osiagneta wartos¢ srednio 117 mm Hg, a w grupie
leczonej konwencjonalnie — 133 mm Hg. Po 4-letniej obser-
wagji wskaznik progres;ji retinopatii byt rtéwny 10,4% (67/647)
u chorych leczonych intensywnie i 8,8% (54/616) u chorych
leczonych konwencjonalnie (HR 1,23; 95% Cl 0,84-1,79;
p = 0,29) [24]. Wymaga to dalszej obserwacji, poniewaz
dane z innych badan wskazuja, iz korzysci ptynace z dobrej
kontroli ci$nienia tetniczego ujawniaja sie z opéZnieniem [21].

Woptyw fenofibratu na redukcje powiktain makro- i mi-
kronaczyniowych u chorych na cukrzyce typu 2 oceniano
w badaniu FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering
in Diabetes). W tej duzej, randomizowanej prébie klinicznej
wzieto udziat 9795 oséb w wieku 50-75 lat z cukrzyca typu 2
trwajaca Srednio 5 (2-10) lat, ze Srednig wartoscig HbA,_
6,9% (6,1-7,8%) i stezeniem cholesterolu catkowitego 3,0—
-6,5 mmol/l. Dodatkowo warunkiem wiaczenia do badania
byto spetnienie 1 z 2 kryteriéw: warto$¢ stosunku choleste-

rolu catkowitego do cholesterolu frakcji HDL 4,0 i wiecej lub
stezenie triglicerydéw w osoczu w przedziale 1,0-5,0 mmol/l.
Chorzy wiaczani do badania nie stosowali lekéw hipolipe-
mizujacych, natomiast w trakcie obserwacji mogli juz otrzy-
mywa¢ dodatkowo leki hipolipemizujace inne niz fibraty.
Na poczatku obserwacji u wszystkich uczestnikéw badania
przeprowadzano wywiad w kierunku retinopatii cukrzyco-
wej, natomiast barwne fotografie dna oczu wykonano tylko
w podgrupie ,ophtalmology substudy”. Pacjentéw losowo
wiaczono do grupy przyjmujacej mikronizowany fenofibrat
200 mg (4895 chorych) lub do grupy przyjmujacej placebo
(4900 chorych). U 8,3% os6b zakwalifikowanych do badania
stwierdzano retinopatie cukrzycowa (412 w grupie placebo
i 402 w grupie fenofibratu). Pierwszorzedowy punkt koricowy
definiowany jako progresja zmian na dnie oczu o 2 stopnie
wg klasyfikacji ETDRS nie wykazywat znamiennej statystycznie
réznicy w grupie otrzymujacej fenofibrat i placebo. Natomiast
wsrod chorych z retinopatia stwierdzang przed wiaczeniem
do badania zaobserwowano istotna redukcje ryzyka progres;ji
zmian na dnie oczu w grupie leczonej fenofibratem (3,1%
vs. 14,6% w grupie placebo; p = 0,004). U 0s6b stosujacych
fenofibrat uzyskano ok. 30-procentowa redukcje koniecznosci
przeprowadzenia pierwszego zabiegu fotokoagulacji laserowej
z powodu makulopatii i retinopatii proliferacyjnej. Ponadto
konieczno$¢ wykonania fotokoagulacji laserowej niezalez-
nie od stopnia zaawansowania retinopatii byta znamiennie
rzadsza w grupie leczonej fenofibratem w poréwnaniu
z grupa kontrolng (3,4% vs. 4,9%; p = 0,0002). Ztozony
punkt koficowy obejmujacy progresje retinopatii o 2 stopnie
wg ETDRS, fotokoagulacje laserowa i makulopatie istotnie
rzadziej stwierdzano w grupie leczonej fenofibratem niz
w grupie przyjmujacej placebo (HR 0,66; 95% Cl 0,47-0,94;
p = 0,22) [25, 26].

W badaniu ETDRS nie stwierdzono niekorzystnego
dziatania kwasu acetylosalicylowego stosowanego w dawce
650 mg/d. na rozwoj, progresje retinopatii i czas trwania
krwotoku do ciafa szklistego [27].

LECZENIE RETINOPATII CUKRZYCOWE]
Opierajac sie na wynikach duzych, randomizowanych badan
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca w terapii retino-
patii cukrzycowej intensyfikacje kontroli glikemii, ci$nienia
tetniczego i zaburzen lipidowych (w tym ostatnim punkcie
zwracajac uwage na celowos¢ zastosowania fenofibratu) [18].

Fenofibrat nalezy do grupy fibratéw, bedacych syntetycz-
nymi ligandami receptoréw typu a aktywowanych proliferato-
rami peroksysoméw (PPAR«, peroxisome proliferator activated
receptors), obecnych w komérkach, ktérych metabolizm
wiaze sie z intensywng oksydacja kwasow ttuszczowych
(komérki brunatnej tkanki ttuszczowej, serca, nerek, miesni
szkieletowych, hepatocyty). Receptor PPARa tworzy kompleks
z receptorem retinoidowym (RXR, retinoid X receptor) i wpty-
wa na transkrypcje genéw regulujacych metabolizm lipopro-
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tein. Fibraty zwiekszaja ekspresje genu i aktywnos¢ lipazy
lipoproteinowej oraz ekspresje gendw regulujacych utlenianie
lipidéw. Wptywaja na obnizenie stezenia lipoprotein bogatych
w triglicerydy oraz na wzrost stezenia cholesterolu frakcji HDL,
zwiekszaja ekspresje apoliporoteiny A-1, gtéwnego biatka
lipoprotein HDL oraz hamuja transfer estréw cholesterolu
z HDL do VLDL. Ponadto aktywacja PPAR« zwieksza wyptyw
cholesterolu z tkanek i wychwyt przez watrobe poprzez
regulacje ekspresji receptorow dla HDL [28]. Stosowanie
fibratow wptywa na zwiekszenie rozmiaréw lipoprotein LDL,
ktére sa eliminowane przez receptor na hepatocytach, a nie
poprzez receptory sciany naczyn, co redukuje ich potencjat
aterogenny [29]. Dziatanie plejotropowe fibratow wptywa
na poprawe funkcji srédbtonka. Wynika ono z ich dziatania
przeciwzapalnego, przeciwkrzepliwego i zmniejszajacego
stres oksydacyjny, co znajduje odzwierciedlenie w badaniach
laboratoryjnych. W trakcie stosowania fibratéw obserwuje
sie redukcje stezenia biatka C-reaktywnego, fibrynogenu,
PAI-1, TNF-¢, interleukiny 13, interleukiny-6, interferonu-y,
molekut adhezyjnych (VCAM-1, vascular cell adhesion mo-
lekule-1, MCP-1 monocyte chemoattractant peptide-1) oraz
6-keto-prostaglandyny F1a [30]. Jak wspomniano, niektére
z tych czynnikéw odgrywaja role w patogenezie retinopa-
tii cukrzycowe;j.

Podstawowa metoda leczenia retinopatii cukrzycowe;j
jest fotokoagulacja laserowa siatkéwki. Wyniki badai ETDRS
i DRS (Diabetic Rethinopathy Study) wykazaty, ze fotokoa-
gulacja laserowa zmniejsza ryzyko utraty wzroku z powodu
retinopatii proliferacyjnej i makulopatii [27, 31].

Mechanizm dziaftania wiazki lasera na siatkdwke jest
zlozony i ma na celu zahamowanie nowotworzenia naczyn
oraz zmniejszenie obrzeku plamki. W wyniku fotokoagulagji
tkanki poddanej dziataniu lasera poprawia sie utlenowanie
wewnetrznych warstw siatkdwki, co skutkuje zwezeniem
wiosniczek, wzrostem oporu naczyniowego, obnizeniem
cisnienia hydrostatycznego w naczyniach i redukcja obrze-
ku. Zwezenie wlosniczek i wzrost utlenowania siatkéwki
powoduje zmniejszenie produkcji VEGF odpowiedzialnego
za angiogeneze i zwiekszong przepuszczalno$¢ naczynh
wiosniczkowych. Warunkiem niezbednym do wykonania
zabiegu fotokoagulacji laserowej jest przejrzystos¢ osrodkéw
optycznych oka. Przy obecnosci zmian poczatkowych retino-
patii i makulopatii wykonuje sie fotokoagulacje ogniskowa,
natomiast w przypadku retinopatii przedproliferacyjnej i pro-
liferacyjnej — panfotokoagulacje. Po fotokoagulacji laserowej
moga wystapi¢ zaburzenia widzenia barwnego, przejsciowe
zaburzenia akomodadji, zjawisko ol$nienia, fotopsje, a w wy-
niku zniszczenia podczas panfotokoagulacji znacznej czesci
obwodowej siatkéwki — uposledzenie adaptacji do ciemnosci
i zmniejszenie pola widzenia [13, 32].

Metoda chirurgiczna leczenia retinopatii cukrzycowej
jest witrektomia wskazana w zaawansowanej retinopatii
proliferacyjnej z powikfaniami. Podstawowym celem witrek-

tomii jest usuniecie patologicznego ciata szklistego i leczenie
odwarstwienia siatkdwki [13].

Sposrod preparatéw farmakologicznych Polskie Towa-
rzystwo Diabetologiczne rekomenduje w ciezkich stadiach
makulopatii, jako alternatywe lub uzupetnienie fotokoagulacji
laserowej, stosowanie inhibitora VEGF — pegaptanibu i frag-
mentu rekombinowanego humanizowanego przeciwciata
monoklonalnego skierowanego wybiérczo przeciw ludzkie-
mu $rodbtonkowemu czynnikowi wzrostu naczyn typu A
(VEGF-A) — ranibizumabu [18, 33].

PODSUMOWANIE

Retinopatia cukrzycowa, bedaca gléwna przyczyna utraty
wzroku u 0s6b dorostych, jest duzym problemem wspétczesnej
diabetologii. Jej poczatkowo bezobjawowy przebieg powoduje
koniecznos¢ przeprowadzania systematycznych badan profilak-
tycznych dna oczu u chorych na cukrzyce. Wyniki duzych, ran-
domizowanych badan klinicznych wykazaty korzystny wptyw
wieloczynnikowej terapii ukierunkowanej na dobrg kontrole
glikemii, ciSnienia tetniczego i zaburzen lipidowych na rozwoj
i progresje retinopatii. Rezultaty ostatnio przeprowadzonych
badar FIELD i ACCORD ujawnity role fenofibratu w spowalnia-
niu postepu retinopatii cukrzycowej, uzasadniajac dodatkowe
korzysci stosowania tego leku u chorych na cukrzyce typu 2.
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