Retinopatia cukrzycowa i podstawy angiografii fluoresceinowej (AF)

Cukrzyca

Jest chorobg metaboliczng charakteryzujgca sie przewlektg hiperglikemig w nastepstwie
zmniejszenia wrazliwosci receptorow komoérkowych na insuline lub brakiem endogennej
insuliny. Jest chorobg bardzo podstepna, czesto rozwija sie latami niepostrzezenie.
Pacjent nie leczgc sie przez wiele lat czesto jest zaadoptowany do wysokich poziomow
glikemii i nie odczuwa zadnych dolegliwosci. Problem zaczynia sie po wielu latach
trwania nieleczonej cukrzycy tzw. odlegtymi powiktaniami jak: retinopatia, nefropatia,
przyspieszona miazdzyca naczyn (stad stopa cukrzycowa), polineuropatia.

Statystyka

Raport Instytutu Ochrony Zdrowia z roku 2018 podaje, ze w roku 2015 na Swiecie na
cukrzyce chorowato 415 min os6b dorostych wwieku 20 - 79 lat, czyli 1 na 11
mieszkancéw naszej planety. 25 — 30% z tych osob nie miato swiadomosci choroby,
a co za tym idzie, nie leczyto sie z powodu cukrzycy. Prognozy na rok 2040 mdwig
0 642 min chorych dorostych, czyli co 10 cztowiek na Swiecie bedzie osobg chorg na
cukrzyce.

W Polsce w 2015 roku byto ponad 3 min os6b chorych na cukrzyce, czyli okoto 8%
populacji, w 2040 szacuje sie, ze w Polsce bedzie ponad 4 min chorych, czyli okoto 11%
dorostej populacji.

Retinopatia cukrzycowa (RC) jest reakcjg siatkowki i jej naczyn na przewlekie
zaburzenia krgzenia i zwigzane z tym niedokrwienie i niedotlenienie. Jest gtébwng
przyczyng nieodwracalnej slepoty w krajach rozwinietych u ludzi w wieku 20 — 65 lat.
Czestos¢ wystepowania retinopatii szacuje sie w typie 1 cukrzycy na okoto 97 - 99%
(wczesniej czy pozniej wszyscy rozwing jakies zmiany na dnie oka), w typie typ 2
cukrzycy na 60 - 80%.

Czynniki determinujgce rozwéj RC:

— typ 1 cukrzycy — choroba autoimmunologiczna, wystepowanie rodzinne, czesto
u dzieci i mtodych dorostych

— typ 2 cukrzycy — choroba cywilizacyjna — gtbwnym powodem rozwoju jest zty tryb
zycia

U oséb z cukrzycg typu 2 badanie okulistyczne powinno by¢é wykonane niedtugo

po rozpoznaniu (do zapamietania na cate lekarskie zycie dla wszystkich) ze

wzgledu na podstepny przebieg schorzenia. Zdarza sie, ze okulista jest pierwszym

lekarzem, ktory stwierdza powikfania narzgdowe cukrzycy — sg to czesto starsze osoby,

ktore zgtaszajg sie do okulisty po okulary, poniewaz zaczety gorzej widzieC i wtedy

niejednokrotnie stwierdza sie na dni oka zmiany typowe dla retinopatii cukrzycowej, na

ktére okulary nie pomoga.

Czynniki ryzyka rozwoju retinopatii cukrzycowej:

1. czas trwania cukrzycy:



— w typie 1 co najmniej przez 5 lat nie stwierdza sie zmian na dnie oka (w tym
czasie powinno sie przeprowadzi¢ kontrolne badanie okulistyczne) — u dzieci
gwaitowne objawy pozwalajg szybko zdiagnozowa¢ problem i wilgczyc
odpowiednie leczenie

— po 10 latach — prawdopodobienstwo rozwoju RC niezaleznie czy typ 1 czy 2
cukrzycy wynosi 50%

— po 25 — 30 latach — prawdopodobienstwo RC wynosi 90% z czego ok. 50%
rozwija ciezkg postac proliferacyjng

2. wiek - przed okresem pokwitania praktycznie nie ma zmian na dnie oka, wzrost
czestosci rozwoju RC ma miejsce po 13 r.z. (okres pokwitania i ,burzy hormonalnej”,

w tym okresie czestsze kontrole)

3. nieprawidtiowa kontrola metabolizmu — niezmiernie wazne w leczeniu i opdznianiu
postepu zmian jest prawidtowe wyréwnanie cukrzycy — im bardziej podwyzszone

i rozchwiane poziomy glikemii, tym szybszy rozwdj zmian na dnie oka i gorsza

odpowiedz na leczenie. Optymalne wyrownanie glikemii jest wtedy, gdy poziom

hemoglobiny glikowanej nie przekracza 7mg%. Okulisci nie bedg pacjentowi
regulowac glikemii, ale od nich moze by¢ sygnat do diabetologdéw, ze na dnie oka
jest niekorzystny postep zmian i warto w leczeniu co$ zmieni¢. Diabetolodzy

i internisci muszg takze pamietaC o nie zbyt gwattownym obnizaniu glikemii, gdyz

wtedy na dnie oka moze dojs¢ do reakcji paradoksalnej i szybkiego rozplemu

patologicznych naczyn
4. cigza - okres ,burzy hormonalnej” — uwaga na kobiety, ktére juz mialy jakie$s zmiany
na dnie oka, zwilaszcza posta¢ proliferacyjng — ustabilizowanie, diagnostyka

i leczenie powinno by¢ wykonane przed zajsciem w cigze

5. inne choroby ukfadu krgzenia uszkadzajgce naczynia jak: nadcisnienie tetnicze,
choroby nerek, niedokrwistos¢ — przyspieszajg rozwoj RC

6. styl zycia — brak ruchu, palenie, otytos¢, hiperlipidemia — na swojg ,staro$¢”
pracujemy cate zycie.

Retinopatia cukrzycowa - patogeneza

U podstaw retinopatii cukrzycowej lezy mikroangiopatia czyli patologia najdrobniejszych
naczyn, ktére znajdujg sie w siatkdbwce: tetniczek przedwtosowatych, wiosniczek,
drobnych naczyh zylnych. W naczyniach dochodzi do niedroznosci drobnych naczyn
i do zwiekszonej przepuszczalnosci.

Do niedroznosci drobnych naczyn dochodzi za sprawg pogrubienia btony podstawne;j
wiosniczek, uszkodzenie i proliferacji komorek srodbtonka, zaburzenia transportu tlenu
w erytrocytach i zwiekszonej lepkosci i agregacji ptytek krwi. W efekcie w naczyniach
dochodzi do mikrowykrzepiania. Jezeli gwattownie zamknie sie $wiatto naczynia
wowczas na dnie oka obserwujemy ,.klebki waty” (tzw. ogniska lub wysieki miekkie).
Sg to obszary mikrozawatow w siatkdwce - w miejscu, gdzie sg pozamykane naczynia
kapilarne, nie ma energii do przepchniecia aksoplazmy we witoknach nerwowych
i wowczas dochodzi do wynaczynienia aksoplazmy poza witdkna nerwowe, widocznych
w postaci biatych ognisk na dnie oka.

Jezeli proces jest dtugotrwaty, powoli dochodzi do zamkniecia naczyn, wéwczas na dnie
oka pojawiajg sie obszary braku perfuzji kapilarnej (tzw. strefy awaskularne), w ktérych
siatkdbwka bronigc sie przed niedotleniem produkuje czynniki wzrostu dla angiogenezy.



Nastepstwem tego jest rozwoj tzw. srddsiatkdwkowych nieprawidtowosci naczyniowych
(IRMA), jawig sie one jako slepo zakonczone naczynia tetnicze otoczone strefami
awaskularnymi, IRMA nie wychodzi poza obreb siatkowki. Formg IRMA sg tzw. ,,krétkie
spiecia’ — anastomozy tetniczo-zylne czyli bezposrednie przejscie krwi z duzej tetnicy
do duzej zyty z pominieciem catej zarosnietej sieci kapilarnej. Jezeli naczynia te przebijg
sie przez siatkbwke, dochodzi woéwczas do rozwoju patologicznych naczyn na
powierzchni siatkéwki, a takze w ciele szklistym i powstajg typowe neowaskularyzacje
naczyniowe (naczynia o nieprawidtowej budowie i nie spetniajgce swojej funkcji, do
ktorej zostaty ,wyprodukowane” przez siatkowke).

Do zwiekszonej przepuszczalnosci naczyn wiasnych i zatamania wewnetrznej bariery
krew - siatkbwka dochodzi za sprawg zaniku perycytéw (sg to komorki podporowe dla
komoérek srodbtonka). W miejscu uszkodzenia sciany naczynia dochodzi do powstania
mikrotetniakéow (inne nazwy: mikronaczyniaki, mikroaneuryzmaty, mikrowto$niaki)
gtébwnie na naczyniach zylnych, i w tych miejscach dochodzi do przecieku i wychodzenia
elementow krwi poza naczynia. W zaleznosci od tego co z tych naczyn wyjdzie taki
bedzie obraz na dnie oka.

Jezeli wydostang sie poza naczynia wielkoczgsteczkowe lipidy i glikoproteiny
(najczesciej na granicy zdrowej i obrzeknietej siatkdwki) woéwczas na dnie oka
obserwujemy wysieki (ogniska) twarde (widoczne na dnie oka w postaci zottych
ztogow), jezeli wydostanie sie ptyn przesickowy mozemy miec¢ obraz obrzeku np. obrzek
plamki, jezeli wydostang sie erytrocyty wowczas na dnie oka obserwowane s3g
wybroczyny ptomykowate (zlokalizowane w warstwie wtdkien nerwowych) albo okragte,
plamiste na poziomie warstwy splotowatych.

Klasyfikacja retinopatii cukrzycowej:

— postac nieproliferacyjna, ktérg dodatkowo dzielimy na:

- prostg
- przedproliferacyjng

— postac proliferacyjna
Kazdg posta¢ dodatkowo mozemy podzieli¢ na tagodng, umiarkowang i ciezkg. Kazda
z postaci moze takze wystepowaé z makulopatig lub bez makulopatii. Makuopatia
czesciej dotyczy typu 2 cukrzycy, w typie 1 plamka jest dos¢ dtugo zaoszczedzona, tam
zmiany sg najpierw na obwodzie, a pacjent ma dtugo zachowang petng ostro$¢ wzroku,
wiec tak wazne jest badanie dna oka po rozszerzeniu Zrenicy i doktadna ocena obwodu
siatkdwki.
Makulopatia cukrzycowa definiowana jest jako obrzek siatkowki lub wysieki twarde w
promieniu 1500um od centrum doteczka (miarkg na dnie oka jest srednica tarczy nerwu
wzrokowego, ktéra srednio ma 1500um, zapisujemy to skrétem dd — disc diameter np.
opis znamienia barwnikowego, ktéry mowi, ze znamie ma wielkosci 2 dd to oznacza, ze
jego rozmiar wynosi okoto 3mm).
Tzw. znamienny obrzek plamki jest wskazaniem do fotokoagulacji laserowej.
O znamiennym obrzeku plamki méwimy gdy:
— obrzek siatkowki zlokalizowany jest < 500um od centrum dotka
— wysieki twarde zlokalizowane sg < 500um od centrum dotka z towarzyszgcym

obrzekiem przylegtej siatkowki



— lokalny obrzek siatkowki obejmujgcy obszar jest < 1500um i przynajmniej czesciowo
potozony 1500um od centrum dotka

Diagnostyka retinopatii cukrzycowej

Angiografia fluoresceinowa.

Najwazniejszym badaniem w retinopatii cukrzycowej, oprocz standardowego badania
w lampie szczelinowej, jest angiografia fluoresceinowa. Badanie pozwalajgce na
morfologiczng (anatomiczng) ocene struktur tylnego odcinka gatki ocznej i czynnosciowg
(dynamiczng) analize krgzenia w siatkéwce i choriokapilarach naczyniéwki. Oparte jest
na klinicznym wykorzystaniu zjawiska fluorescencji — emisji Swiatta widzialnego przez
fluoresceine. Badanie wykonywane jest urzgdzeniem zwanym funduskamerg lub np.
urzadzeniu Spectralis HRA + OCT opartym na skaningu laserowym stuzgcym do
wykonania zaréwno badania AF jak i badania OCT. Wykorzystuje sie w nim takg ceche
naczyn siatkowki, ze przez prawidtowe sciany naczyn barwnik nie powinien przechodzic,
jezeli obserwujemy dyfuzje mamy wowczas do czynienia z patologig. Angiografia jest
badaniem inwazyjnym wymagajgcym pisemnej zgody pacjenta. Przeciwwskazaniem
bezwzglednym do wykonania badania jest stwierdzone uczulenie na fluoresceine.
Zasada dziatania funduskamery

Urzadzenie btyskowe emituje $wiatto biate, ktére pada na filtr pobudzajgcy
przepuszczajacy tylko $wiatto niebieskie do wnetrza gatki ocznej. Swiatto to dociera do
dna oka, odbija sie i pada na filtr odcinajgcy jednoczes$nie ze Swiattem zielonym, ktére
jest emitowane przez fluoresceine. Filtr odcinajgcy zatrzymuje sSwiatto niebieskie,
a przepuszcza Swiatto zielone, ktore jest wytapywane na czarno-biatej kamerze. Aparat
Spectralis HRA od razu emituje Swiatto niebieskie.

Fazy angiografii fluoresceinowej:

— najpierw barwnik dociera do naczyniowki (po okoto 8-12 sekundach) — faza
naczyniowkowa (przedtetnicza) — trwa 0.5-1.0 s — widoczne w angiogramach jest
przejasnienie tta, pojawia sie tetnica rzeskowo-siatkbwkowa jezeli jest (okoto 10
— 20% pacjentéw), dalsze fazy to:

— tetnicza — trwa 1-2s - fluorescencja tetnic siatkdwki

— tetniczo — zylna — trwa 2s - wypetnione tetnice i kapilary, barwnik zaczyna
pojawiac sie w zytach

— zylna — trwa 2s - wczesna (przeptyw laminarny — przy Sciankach naczyn),
srodkowa (zyty jednolicie wypetnione), pézna (fluorescencja zyt stopniowo
zmniejsza sie)

— poézna — 10 - 15 min — faza recyrkulacji — pojawia sie stopniowy spadek
fluorescencji w prawidtowych naczyniach, barwnik gromadzi sie¢ w przestrzeniach
pozanaczyniowych naczyniowki i tarczy nerwu Il, obserwuje sie narastanie
fluorescencji z kazdym cyklem serca (rzutem krwi) i narastanie np. przecieku
przez patologiczne naczynia lub gromadzenie sie barwnika w patologicznych
przestrzeniach.

Angiografia fluoresceinowa pokazuje siatkowke do poziomu nabtonka barwnikowego
siatkdwki. Uwidacznia sie krgzenie siatkdwkowe i patologie znajdujgce sie w siatkowce.
Pod nabtonkiem barwnikowym znajdujg sie choriokapilary naczynidéwki posiadajgce tzw.
fenestracje, przez ktére bardzo szybko wychodzi wolna niezwigzana z biatkami
fluoresceina (jej jest okoto 20%) i rozlewa sie pod nabtonkiem barwnikowym



(w angiogramach widoczne jest to jako szaros¢ tta), w zwigzku z tym nie uwidaczniajg
sie duze naczynia naczynidéwki. Centrum plamki jest w prawidtowym badaniu ciemne,
wynika to z tego, ze tam nie ma naczyn siatkowki (strefa beznaczyniowa dotka), jest
inna budowa komorek nabtonka barwnikowego, komorki sg wyzsze i bardziej
upakowane oraz obszar ten zawiera ksantofil i melanine stanowigce wiekszy filtr dla
tego co pod spodem. Uszkodzenia (zaniki) w nabtonku barwnikowym siatkdwki
widoczne sg jako tzw. ,ubytki okienkowe”.

Opisujgc angiogarmy postugujemy sie okresleniami hipo- (czyli mniej) Ilub
hiperfluorescencja (czyli wiecej).

Hipofluorescencje stwierdzamy w przypadku:

- blokady (przestoniecia) fluorescencji przez np. krew, wysieki twarde, barwnik np. po
fotokoagulacji laserowej, znamie, blizna pozapalna, ptyn pod siatkdwka;

- zaburzenie wypetniania naczyn: strefy beznaczyniowe np. w retinopatii cukrzycowej,
zakrzepie zyty, zaniku naczyniowki, zatorze tetniczym.

Hiperfluorescencje dajg: patologiczne naczynia — przeciek przez nieprawidtowe Sciany
tych naczyn, ubytek w nabtonku barwnikowym siatkowki (ubytek okienkowy),
neowaskularyzacja podsiatkbwkowa np. w przebiegu AMD, gromadzenie barwnika
w przestrzeniach.

Prawidtowy angiogarmy w fazie tetniczo-zylnej przedstawia rycina 1.




Optyczna koherentna tomografia (OCT) jest badaniem nieinwazyjnym, szybkim
i stosunkowo prostym do wykonania przez pacjenta. OCT jest niezastgpione w ocenie
morfologicznej plamki Zzoéttej. Jest to biopsja optyczna, aparat skanuje siatkowke
Swiattem w zakresie podczerwieni ukazujgc poszczegodlne jej warstwy. Ocenia siatkowke
do poziomu nabtonka barwnikowego, chociaz nowsze aparaty sg w stanie uwidoczni¢
juz naczynidwke. Badanie w przypadku retinopatii cukrzycowe jest bardzo przydatne
w ocenie obrzeku plamki, kwalifikacji do rodzaju leczenia, monitorowaniu jak zmienia sie
obrzek w czasie po zastosowanym leczeniu.

Prawidtowy tomogram plamki przedstawia rycina 2.
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Angio-OCT jest stosunkowo nowym badaniem umozliwiajgcym wizualizacje przeptywu
krwi w naczyniach siatkdowki i naczynidwki bez uzycia kontrastu. Angio-OCT jest
rozwinieciem en face techniki OCT, co umozliwi uzyskanie przekrojow poszczegdélnych
splotéw naczyniowych siatkdwki i naczyniowki w ptaszczyznie czotowej. W badaniu
uwidaczniajg sie strefy pozbawione krgzenia — strefy awaskularne, a takze patologiczne
naczynia np. w przebiegu AMD.

Prawidtowy wynik badania angio-OCT przedstawia rycina 3. Widoczne sg sploty
naczyniowe: powierzchowny i gteboki siatkowki, poziom nabtonka barwnikowego
i poziom choriokapilar.
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Obraz kliniczny retinopatii cukrzycowej

O retinopatii cukrzycowej prostej moéwimy, gdy na dnie oka obserwujemy:
mikroaneuryzmaty, wysieki twarde, wybroczyny i roznie zlokalizowany obrzek siatkowki
(wtedy mowimy takze o makulopatii).

Zmiany w przebiegu RC prostej przedstawia rycina 4 (kolorowe zdjecie i angiografia
fluoresceinowa). Na fotografii widoczne sg ,zotte ogniska” odpowiadajgce wysiekom
twardym, ,czerwone kropki” odpowiadajgce wybroczynom (ktére na angiogramach dajg
hipofluorescencje) Ilub  mikroaneuryzmatom (ktére na angiogramach dajg
hiperfluorescencjg - swiecg)

Ryc. 4

Retinopatia cukrzycowa przedproliferacyjna, na dnie oka obserwujemy:

— poszerzenie i kretos¢ zyt zwane flebopatig, pojawiajg sie tzw. naczynia
serdelkowate wyglgdajgce jak korale, przez ktére jest nieprawidtowy przeptyw;

— ,kiebki waty”;

— Srbodsiatkéwkowe nieprawidtowosci naczyniowe — IRMA;

— ,krotkie spiecia”;

— strefy braku przeptywu tzw. strefy awaskularne;

— krwotoki siatkbwkowe — przedsiatkbwkowe tzw. ,jaskéicze gniazda”
wynaczyniona krew z naczyn, ktora zlewa sie w kieszonke stworzong przez
odtgczone ciato szkliste.

Zmiany w przebiegu RC przedproliferacyjnej przedstawia rycina 5 (kolorowe zdjecie
i angiografia fluoresceinowa). Na fotografii widoczne sg wybroczyny, ,biate ogniska”
odpowiadajgce wysiekom miekkim, w angiogramach widoczne ciemne strefy
awaskularne, dodatkowo w gornej czesci dna oka widoczne sg blizny po fotokoagulaciji
laserowej (jasne ogniska z ciemnym srodkiem — w centrum barwnik otoczony zanikiem).



Ryc. 5

Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna — najciezsza posta¢ schorzenia, w ktérej

obserwujemy:

— neowaskularyzacje naczyn, ktore przez ubytki w wewnetrznych warstwach siatkdwki
przebijajg sie na jej powierzchnie i do ciata szklistego;

— naczyniom towarzyszy tkanka glejowa i powstajg proliferacje naczyniowo-widkniste,
ktére majg takg ceche, ze do 50% swojej dtugosci mogg sie obkurczaé, a tym
samym rozrywajgc naczynia wiasne lub patologiczne i powodujgc krwotoki
przedsiatkéwkowe i do ciata szklistego;

— pociggajgc siatkbwke mogg doprowadzi¢ do trakcyjnego odwarstwienia siatkowki;

— niedotlenienie siatkdwki i duza ilos¢ czynnikbw wzrostu dla angiogenezy moze
skutkowaé rozwojem patologicznych naczyn na teczéowce czyli tak zwang rubeozg
teczowki, ktora rozwijajgc sie doprowadza do rozplemu patologicznych naczyn
w kacie przesgczania i rozwoju jaskry neowaskularne;j.

Zmiany w przebiegu RC proliferacyjnej przedstawia rycina 6 (kolorowe zdjecie

i angiografia fluoresceinowa). Na fotografii widoczne sg wylewy krwi, przy naczyniach

skroniowych dolnych, ,biate ognisko” to wysiek miekki, proliferacje na tarczy nerwu lI

i obwodowego, flebopatia — znaczne poszerzenie zyt i tzw. naczynia serdelkowate oraz

znaczne zwezenie naczyn tetniczych, wybroczyny plamiste i ptomykowate,

w angiogramach widoczne sg rozlegte proliferacje na tarczy nerwu Il i przy tukach

skroniowych dolnych oraz rozlegte strefy awaskularne na obwodzie.



Ryc. 6

Jaskra neowaskularna jest typem jaskry bardzo Zle poddajgcym sie leczeniu, ktory dosé
w szybkim czasie doprowadza do trwatego uszkodzenia nerwu Il i Slepoty. Czesto
ciSnienie w gatce ocznej jest powyzej 60mmHg i potgczone jest z bardzo silnym bolem
oka i gtowy. Pacjenci, zeby zachowa¢ gatke oczng poddawani sg wielokrotnym
operacjom przeciwjaskrowym (leki miejscowe p/jaskrowe nie dziatajg), a czasami mimo
zabiegdw konieczne jest usuniecie gatki ocznej z powodu dolegliwosci bélowych.

Leczenie retinopatii cukrzycowej

Leczenie polega na zapobieganiu najpowazniejszym powiktaniom retinopatii

cukrzycowej, w wyniku ktérych dochodzi do obnizenia ostrosci wzroku. Nalezg do nich:
— makulopatia cukrzycowa,

— krwotoki przedsiatkéwkowe i do ciata szklistego;
— trakcyjne odwarstwienie siatkowki;
— jaskra neowaskularna;

Metody leczenia:

— fotokoagulacja laserowa ma na celu zniszczenie obszaréw niedotlenionych,
produkujgcych czynniki wzrostu dla angiogenezy, aby poprawi¢ metabolizm plamki
i zmniejszy¢ zapotrzebowanie obwodowej siatkowki na tlen i substancje odzywcze;
poza tym laser dziata jak ,klej” czyli powstanie blizny po ekspozyciji i zrostu siatkowki
z podfozem umozliwia utrzymanie przytozenia siatkéwki do nabtonka barwnikowego
siatkdwki w przypadku dziatajgcych na siatkdwke trakcji widknistych — kwestia ktére
sity przewazg - te co ciggng czy te co trzymajg?

— leczenie farmakologiczne jest domeng diabetologéw, ze strony okulistéw zalecane
sg leki uszczelniajgce naczynia jak: Calcium dobesilate, zwigzki flawonowe - rutyna,
rutinoscorbin, troxerutin, cyclonamina;

— kriokoagulacja — przymrazanie siatkowki przeztwardowkowo na obwodzie w miejscu,
gdzie nie dociera juz laser, albo w przypadku nieprzeziernych osrodkéw optycznych
(aby wykonac fotokoagulacje laserowg musimy mie¢ wglad w dno oka);



witrektomia — operacja polegajgca na wejsciu do wnetrza gatki ocznej przez czesé
ptaskg ciata rzeskowego (najczesciej 3.5 mm od rgbka rogdéwki) i wycieciu ciata
szklistego specjalnym nozem zwanym witrektomem wraz z wylewami, proliferacjami
itp. Pod koniec zabiegu podaje sie substytut ciata szklistego w postaci powietrza lub
innego gazu, lub oleju silikonowego.

Wskazaniem do fotokoagulacji laserowej sa:

— nowotwdrstwo naczyniowe na tarczy i przy tarczy nerwu wzrokowego (NVD);
— nowotworstwo nasiatkowkowe obwodowe (NVE);
— znamienny obrzek plamki.

Typy fotokoagulacji laserowej:

ogniskowa np. w przypadku koniecznosci zniszczenia kilku mikroaneuryzmatow
potozonych blisko centrum plamki;

grid = szachownica — w przypadku znamiennego obrzeku plamki, niszczy sie
obwodowg czes¢ plamki, aby poprawié¢ jej metabolizm;

catkowita — panretinokoagulacja (panfotokoagulacja) w przypadku ciezkiej retinopatii
przedproliferacyjnej i proliferacyjnej czyli wykonanie lasera w catej obwodowej
siatkbwce.

Rycina 7. przestawia angiogram pacjenta po fotokoagulacji laserowej. Widoczne liczne
rozsiane ogniska po fotokoagulacji laserowej, ponizej tukdw naczyniowych skroniowych

dolnych widoczny jest wylew przedsiatkbwkowy (pozioma ciemna smuga).

Ryc. 7
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Iniekcje doszklistkowe z anty - VEGF (substancje hamujgce srédbtonkowy czynnik
wzrostu naczyn) leki te majg dziatanie przeciwobrzekowe, antyangiogenne. Mozna
takze doszklistkowo poda¢ Ozurdex - dexamethason w insercie, ktory ma dziatanie
przeciwzapalne, przeciwobrzekowe. Oba leki podawane sg w przypadku obrzeku
plamki.

Rycina 8. przedstawia kolorowe zdjecie i angiogram torbielowatego obrzeku plamki,
ponizej rycina 9, przedstawiajgca obrzek plamki w badaniu OCT — ciemne przestrzenie
na skanach odpowiadajg ptynowi srodsiatkbwkowemu.
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Ryc. 9

Kiedy powinna odby¢ sie kontrola okulistyczna u osoby chorej na
cukrzyce:

— tryb pilny — w razie nasilenia zmian na dnie oka lub w razie pogorszenia widzenia
zaobserwowane przez pacjenta;

— przed planowanym zajsciem w cigze (cate leczenie fotokoagulacjg lub anty-
VEGF) powinno by¢ zakonczone przed zajSciem w cigze, a w cigzy kontrole
powinny mie¢ miejsce co najmniej raz w kazdym trymestrze lub czesciej w
zaleznosci od stanu oka;
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— bez zmian na dnie oka i dobrym wyréwnaniu glikemii — badanie kontrolne raz na
rok.

Cukrzyca ainne choroby oczu:

— zacéma — 60% wieksze ryzyko, 5 lat wczesniej rozwija sie zacma starcza;

— Jaskra — 40% wieksze ryzyko, podatny na zanik nerw wzrokowy bedzie przy
niedotlenieniu ulegat szybszemu uszkodzeniu;

— ciato szkliste — 50% krwotokéw do ciata szklistego spowodowanych jest retinopatig
cukrzycowa;

— czestsze zapalenia spojowki i powieki zarowno bakteryjne, wirusowe i grzybicze
(czyraki, zapalenia brzegow powiek, gradéwki, jeczmienie);

— neuropatia nerwow I, 1V, VI - pacjent zgtasza dwojenie spowodowane niedowladem
jednego z nerwow gatkoruchowych;

— U 0sOb z cukrzycg obserwowane sg czestsze zapalenia teczowki.

Dziekuje za uwage.

Opracowata

Monika Turczynska

Katedra i Klinika Okulistyki WUM

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Dariusz Kecik
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