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Wstep

1. WSTEP

Gatka oczna otoczona ttuszczem, powieziami i miesniami znajduje sie w przedniej czesci
oczodotu [1]. Klinicznie w obrebie gatki ocznej wyrdznia sie odcinek przedni i tylny. Przedni
odcinek oka tworzga: rogéwka, komora przednia, teczowka, ciato rzeskowe i soczewka. W sktad
tylnego odcinka oka wchodzg: ciato szkliste, czes¢ gatkowa nerwu wzrokowego, siatkéwka,

naczyniéwka i twardowka [2].

1.1. Podstawy anatomii, histologii i fizjologii siatkdwki oka i nerwu

wzrokowego

1.1.1. Budowa siatkowki oka

Siatkdwka (ang. retina) stanowi najbardziej wewnetrzng btone gatki ocznej. Rdznicuje sie
z obu listkbw (zewnetrznego i wewnetrznego) kielicha wzrokowego, jest pochodzenia
neuroektodermalnego. W budowie anatomicznej siatkdwki wyrdzni¢c mozna dwie czesci:
przednig, mniejszg, niewrazliwg na $wiatto czes¢ slepg oraz tylng, wiekszg, Swiattoczutg czesc
wzrokowag. Czes¢ slepa pokrywa ciato rzeskowe oraz tylng powierzchnie teczéwki, stanowigc
odpowiednio czes¢ rzeskowg i czes¢ teczOwkowq siatkowki. Cze$¢ wzrokowa siatkowki
pokrywa catg tylng potowe gatki ocznej, rozcigga sie réwniez w obrebie przedniej potowy oka,

siegajac do rgbka zebatego [1].

W _ budowie histologicznej siatkdwki wzrokowej mozna wyrdzni¢ dziesie¢ warstw, od

najbardziej zewnetrznej sg to kolejno (ryc.1):

1) Nabtonek barwnikowy siatkowki (ang. retinal pigment epithelium, RPE) w okresie
zarodkowym roznicuje sie z zewnetrznego listka kielicha wzrokowego i stanowi tzw. czesc
barwnikowg siatkdwki. Sktada sie z jednej warstwy szesciobocznych komorek, ktérych
podstawa lezy na btonie podstawnej wchodzgcej w sktad btony Brucha (ang. Bruch’s
membrane). Na szczycie komérek nabtonka barwnikowego siatkéwki znajdujg sie wypustki
whnikajace pomiedzy komorki fotoreceptorow. Cytoplazma komdrek nabtonka barwnikowego
zawiera liczne melanosomy odpowiedzialne za absorpcje $wiatta. Poszczegdlne komorki
warstwy RPE s3 ze sobg $cisle zespolone za pomocg wiezadetek zamykajgcych i zwierajgcych,

co odgrywa bardzo wazng role w utrzymaniu szczelnosci zewnetrznej bariery krew — siatkdwka.
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Ponadto nabtonek barwnikowy siatkéwki bierze udziat w metabolizmie witaminy A, regeneracji
rodopsyny, fagocytozie zewnetrznych segmentow fotoreceptorow, metabolizmie

siatkdwkowym, wymianie ciepta oraz procesie bliznowacenia [1-3].

2) Warstwa nabtonka wzrokowego (ang. layer of rodes and cones, LRC) stanowi pierwszg
warstwe tzw. czesci nerwowe] siatkdwki, wywodzace] sie w catosci z wewnetrznego listka
kielicha wzrokowego. Tworzg jg segmenty komérek fotoreceptorowych - czopkdw i precikdw,
zawierajacych barwniki wzrokowe i uczestniczacych w przemianie energii swietlnej w
aktywnos¢ neuronalng. Barwnikiem wzrokowym wystepujgcym w precikach jest rodopsyna,
natomiast w czopkach spotyka sie trzy rodzaje opsyny, o selektywnej wrazliwosci na swiatto
czerwone, niebieskie i zielone. Czopki umozliwiajg wyrazne odbieranie wrazen ksztattu i barw
przedmiotéw w jasnym Swietle. Preciki odpowiadajg za przystosowanie sie oka do stabego
oswietlenia oraz orientacje w przestrzeni [1-3]. Aktualnie, dzieki nowoczesnym technikom
obrazowania, w obrebie warstwy nabtonka wzrokowego wyrdzni¢ mozna (od najbardziej
zewnetrznej): strefe zazebiania fotoreceptoréow i nabtonka barwnikowego siatkéwki (ang.
interdigitation zone, 1Z), warstwe zewnetrznych segmentéw fotoreceptoréw (ang. outer
segments of photoreceptors, OSP), strefe elipsoidalng (ang. ellipsoid zone, EZ) oraz strefe
mioidalng (ang. myoid zone, MZ) wewnetrznych segmentéw fotoreceptoréw (ang. inner

segments of photoreceptors, ISP) [4-6].

3) Btona graniczna zewnetrzna (ang. external limiting membrane, ELM) jest perforowang
strukturg przez ktdrg przenikajg wewnetrzne segmenty komérek fotoreceptorowych [1].
Niektérzy autorzy sg zdania, iz jest to warstwa potaczen miedzykomorkowych o typie
przylegania pomiedzy poszczegdlnymi komodrkami glejowymi Millera oraz pomiedzy

komorkami glejowymi Miillera i fotoreceptorami [7-10].

4) Warstwa jadrzasta zewnetrzna (ang. outer nuclear layer, ONL) zawiera segmenty
wewnetrzne fotoreceptoréw wraz z ich jgdrami. Uwaza sie, iz grubos¢ warstwy jgdrzastej
zewnetrznej moze by¢é wainym wskaznikiem zachodzgcych w siatkbwce zmian
degeneracyjnych [11]. Zastosowanie spektralnej tomografii optycznej pozwolito na
wyrdznienie w obrebie wtasciwej ONL warstwy wiokien Henlego (ang. Henle fiber layer, HFL)
sktadajgcej sie z peczkdow bezmielinowych aksondw komdérek fotoreceptorowych [12].
Niektérzy autorzy uwazaja, ze pomimo tomograficznej przynaleznosci warstwy widkien

Henlego do warstwy jgdrzastej zewnetrznej, anatomicznie powinna by¢ ona rozpatrywana jako
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cze$¢ warstwy splotowatej zewnetrznej [13,14].

5) Warstwa splotowata zewnetrzna (ang. outer plexiform layer, OPL) sktada sie z 2 pasm:
szerszego pasma  zewnetrznego, zawierajgcego  wewnetrzne  widkna  komoérek
fotoreceptorowych oraz wezszego pasma wewnetrznego, w sktad ktérego wchodzg potgczenia
synaptyczne miedzy fotoreceptorami a komdrkami warstwy jadrzastej wewnetrzne;j.
Zakonczenia synaptyczne czopkdéw i precikdw taczg sie z komdrkami dwubiegunowymi oraz
poziomymi [15]. W wewnetrznej 1/3 warstwy splotowatej zewnetrznej mozna wyrdznic obszar
o zwiekszone] gestosci liniowej, zwany btong graniczng posrednig (ang. middle limiting
membrane, MLM). W obrebie btony granicznej posredniej obserwuje sie potgczenia
synaptyczne i desmosomalne pomiedzy widknami wewnetrznymi fotoreceptoréw a
komadrkami dwubiegunowymi [3]. W warstwie splotowatej zewnetrznej scalajg sie wptywy obu
uktaddw naczyniowych zaopatrujgcych siatkéwke, czyli naczy wtosowatych pochodzacych z

tetnicy i zyty Srodkowej siatkdwki oraz naczyn z warstwy choriokapilarnej [2].

6) Warstwa jadrzasta wewnetrzna (ang. inner nuclear layer, INL) zawiera jadra komodrek
dwubiegunowych, amakrynowych, poziomych oraz glejowych Miillera. Niekiedy w tej
warstwie spotyka sie przemieszczone z sgsiedztwa komorki zwojowe [15]. Komérki poziome
zlokalizowane sg najbardziej zewnetrznie, blisko warstwy splotowatej zewnetrznej. Dendryty
komérek poziomych kontaktujg sie z czopkami, natomiast ich aksony tworzg potgczenia
zaréwno z czopkami, jak i precikami. Dendryty komoérek dwubiegunowych tworzg potaczenia
synaptyczne z wypustkami komorek fotoreceptorowych w obrebie warstwy splotowatej
zewnetrznej. Aksony komodrek dwubiegunowych docierajg do warstwy splotowatej
wewnetrznej, gdzie tworzg synapsy z komorkami zwojowymi i amakrynowymi. Komorki
amakrynowe zlokalizowane s3 najbardziej wewnetrznie, blisko warstwy splotowatej
wewnetrznej. Ich wypustki kontaktujg sie z aksonami komdrek dwubiegunowych oraz ciatami

komodrek zwojowych [1,15]. Komorki glejowe Miillera petnig role odzywczg i podporowa.

7) Warstwa splotowata wewnetrzna (ang. inner plexiform layer, IPL) sktada sie gtéwnie z
potgczen synaptycznych miedzy aksonami komérek dwubiegunowych a dendrytami komadrek
zwojowych. W warstwie tej dostrzegalne sg rowniez synapsy pomiedzy komdodrkami
amakrynowymi a komodrkami dwubiegunowymi i zwojowymi, pofgczenia szczelinowe
pomiedzy poszczegdlnymi komdrkami amakrynowymi oraz przemieszczone z sgsiedztwa ciata

komarek zwojowych i amakrynowych [15].
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8) Warstwa komoérek zwojowych (ang. ganglion cell layer, GCL) zawiera skupiska komaérek
zwojowych tworzgcych w przewazajgcej czesci siatkdwki jeden poktad. Wyjatek stanowig:
skroniowa strona tarczy nerwu wzrokowego, gdzie obserwuje sie dwie warstwy komoérek oraz
okolica plamki, gdzie liczba warstw komdrek wzrasta do 8-10. Miedzy komadrkami zwojowymi
znajdujg sie wypustki komorek glejowych Miillera. Aksony komodrek zwojowych tworza
warstwe wtdkien nerwowych. W obrebie GCL potozone sg odgatezienia tetnicy i zyty srodkowej

siatkdwki [1,15].

9) Warstwa wiokien nerwowych (ang. nerve fiber layer, NFL) sktada sie z aksonéw komoérek
zwojowych. Aksony te zbiegajg sie w kierunku tarczy nerwu wzrokowego, opuszczajgc gatke
oczng jako nerw wzrokowy. Widkna z przysrodkowego obszaru siatkdwki zbiegaja sie w
kierunku tarczy w sposéb koncentryczny, natomiast wtdkna z czesci bocznej fukowato omijajg
plamke, wstepujac do tarczy nerwu wzrokowego od gory i dotu. Wtdkna biegngce od plamki
do tarczy nerwu wzrokowego, i zajmujgce w niej boczng czes¢, tworzg peczek plamkowo —
tarczowy. Okolica peczka plamkowo — tarczowego spetnia istotng role w procesie widzenia
centralnego.

Aksony komodrek zwojowych w obrebie siatkéwki nie posiadajg ostonki mielinowej, ktdra
pojawia sie dopiero w miejscu ich wnikania do nerwu wzrokowego. W obrebie NFL znajdujg
sie ponadto wypustki komérek glejowych Miillera oraz gatezie naczyn srodkowych siatkéwki

[1,15].

10) Btona graniczna wewnetrzna (ang. internal limiting membrane, ILM) oddziela siatkdwke
od ciata szklistego. Zawiera ona wtdkna tkanki glejowej siatkdwki oraz wtdkna kolagenowe

pochodzace ze szklistki [1].

ILM NFL GCL IPL INL ONL

ELM LRC RPE

Naczyniowka

Ryc.1 Poszczegdlne warstwy siatkdwki w badaniu SD-OCT. Obraz prawidtowy. Materiat wtasny
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Niektore obszary siatkdwki cechujg sie odmienng budowa od opisanej powyzej. Sg to:

tarcza nerwu wzrokowego, plamka, skrajny obwdd siatkdwki oraz czesc slepa siatkowki.

Tarcza nerwu wzrokowego (ang. optic disc) jest zlokalizowana nosowo od plamki. W
warunkach fizjologicznych ma barwe kremowordzowg, wyraznie odgraniczone brzegi i
znajduje sie w poziomie siatkdwki (ryc.2). Srednica tarczy nerwu wzrokowego waha sie od
okoto 1,5 mm (tarcza mata) do okoto 3,5 mm (tarcza olbrzymia). W centralnej czesci tarczy
znajduje sie fizjologiczne zagtebienie (ang. physiologic cup) (ryc.2) z peczkiem naczyniowym
tworzonym przez tetnice i zyte Srodkowg siatkdwki. Stosunek Srednicy zagtebienia
fizjologicznego do $rednicy catej tarczy okreslany jest jako tzw. wspdtczynnik c/d (ang. cup/disc
ratio). W tarczach $redniej wielkosci za fizjologiczny uwazany jest stosunek c¢/d w granicach 0,3
— 0,5, natomiast w tarczach olbrzymich moze on fizjologicznie wynosi¢ nawet 0,7 — 0,8. Na
obwodzie tarczy nerwu wzrokowego znajduje sie pierscie nerwowo — siatkéwkowy ztozony z
aksonéw komodrek zwojowych. Segmentowy lub rozlany zanik pierscienia nerwowo-

siatkdwkowego jest podstawowym objawem neuropatii jaskrowej [2].

SKRON NOS

Ryc.2 Fotografia barwna dna oka prawego. Obraz prawidtowy. Materiat wtasny
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Plamka (ang. macula) jest obszarem o srednicy 5-6 mm, lezgcym centralnie pomiedzy
skroniowymi arkadami naczyniowymi (ryc.2). Histologicznie za granice plamki uwaza sie obszar
zawierajacy co najmniej dwie warstwy komdrek zwojowych. Zéfte zabarwienie centralnej
czesci plamki wynika z obecnosci w tym obszarze karotenoidow, zwtaszcza luteiny i
zeaksantyny. W centralnej czesci plamki znajduje sie zagtebienie o srednicy 1,5 mm. Jest to
dotek (ang. fovea) (ryc.2). W centrum dotka znajduje sie kolejne zagtebienie — doteczek (ang.
foveola). Jego srednica wynosi okoto 0,35 mm. Siatkéwka w doteczku jest ciefisza, pozbawiona
nastepujgcych warstw: warstwy jadrzastej wewnetrznej, warstwy splotowatej wewnetrznej,
warstwy komodrek zwojowych oraz warstwy witdkien nerwowych. Z komdérek
fotoreceptorowych wystepujg tu jedynie ciasno upakowane czopki, ktérych zageszczenie w
tym miejscu wynosi 140 000 na mm?. Aksony czopkéw s3g wydtuzone, rozchodzg sie
promieniscie od doteczka i tworzg warstwe wtdkien Henlego. Liczba precikdéw rosnie w miare
wzrostu odlegtosci od obwodowych czesci dotka. Ich maksymalne zageszczenie jest najwieksze
20 stopni od centrum i wynosi 160 000 na mm?, po czym stopniowo maleje w kierunku obwodu
siatkdwki. Zageszczenie czopkdw rowniez zmniejsza sie w kierunku obwodu siatkdwki.
Centrum doteczka stanowi mate, dodatkowe zagtebienie — pepek, widoczne podczas ogladania
dna oka jako refleks swietlny. W centralnej czesci dotka nie wystepujg naczynia siatkdwkowe,
jest to tzw. dotkowa strefa beznaczyniowa (ang. foveal avascular zone, FAZ), zaopatrywana z
warstwy naczyn wiosowatych naczynidwki. Lokalizacjia FAZ w przyblizeniu odpowiada
lokalizacji doteczka, jej srednica wynosi 0,4 — 0,5 mm. Wokdt dotka siatkdwki rozcigga sie strefa
przydotkowa (ang. parafovea) o szerokosci 0,5 mm (ryc.3). Jest to obszar w ktérym warstwa
komédrek zwojowych, warstwa jadrzasta wewnetrzna oraz warstwa widkien Henlego sg
najciensze. Strefe przydotkowa otacza szeroka na 1,5 mm strefa okotodotkowa (ang. perifovea)

(ryc.3) [2,3].
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Thickness Map

1 - Dotek

2 - Strefa przydotkowa

3 — Strefa okotodotkowa

Ryc.3 Skan SD-OCT plamki oka lewego wg protokotu Macula Map. Cyfry 1, 2 i 3 wskazuja

odpowiednio obszar dotka, strefe przydotkowg oraz strefe okotodotkowa. Materiat wtasny

Skrajny obwad siatkéwki to obszar zlokalizowany pomiedzy réwnikiem a ragbkiem zebatym.
Charakteryzuje sie on catkowitym brakiem czopkow, rozrzedzeniem precikéw oraz stopniowym
zanikiem pozostatych warstw siatkdwki nerwowej. Zanikajg tu rdwniez naczynia siatkowki,

zwieksza sie natomiast ilos¢ tkanki glejowej [1,2].

Czesc Slepa siatkowki sktada sie z dwuwarstwowego poktadu komérek pokrywajacego tylng

powierzchnie teczéwki i ciata rzeskowego.
1.1.2. Unaczynienie siatkowki

Siatkdwke zaopatrujag dwa uktady naczyn krwionosnych - siatkdbwkowy oraz
naczyniéwkowy, oba bedgce odgatezieniami tetnicy ocznej. Tetnica oczna jest pierwszg gatezig
tetnicy szyjnej wewnetrznej. Odgatezieniem tetnicy ocznej jest tetnica srodkowa siatkdwki
(ang. central retinal artery, CRA), odpowiedzialna za dystrybucje do siatkdéwki okoto 20-30 %
[16] catkowitej, przeptywajacej przez gatke oczng krwi. W odlegtosci 10-15 mm za gatkg oczng
tetnica srodkowa siatkéwki wchodzi do nerwu wzrokowego, z ktéorym biegnie do jego tarczy.
Na powierzchni tarczy nerwu wzrokowego widoczny jest podziat tetnicy srodkowe] siatkdwki
na dwie gatezie: gérng i dolng (ryc.2). Obie gatezie ulegajg dalszemu rozdzieleniu na tetniczki
skroniowe oraz tetniczki nosowe siatkdwki. Tetniczki te, dzielgc sie dychotomicznie, podazaja
do rgbka zebatego [1]. System siatkdwkowych naczyn krwionos$nych pochodzacych od tetnicy

srodkowej siatkdwki zajmuje i zaopatruje w przyblizeniu dwie trzecie wewnetrzne [17-19]
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grubosci siatkdwki. Naczynia krwionosne formujg dwa sploty naczyniowe: powierzchowny
oraz gteboki. Wiekszos¢ tetnic i zyt zlokalizowanych jest w powierzchownym splocie
naczyniowym, podczas gdy wiekszos¢ kapilar zasila splot gteboki. Komunikacje pomiedzy
splotami zapewniajg poszczegdlne tetniczki i zytki. Powierzchowny splot naczyn krwionosnych
przebiega w warstwie komodrek zwojowych, natomiast splot gteboki rozcigga sie miedzy
warstwg splotowatg zewnetrzng a jgdrzastg wewnetrzng [20-22]. Intensywnie rozwijajgca sie
technika angio-OCT oraz badania histologiczne pozwolity na uwidocznienie dodatkowego
posredniego splotu kapilar (ang. intermediate capillary plexus, ICP), mieszczacego sie
pomiedzy warstwami wewnetrznymi siatkéwki - jadrzastg i splotowaty. Niektérzy autorzy
zaproponowali tym samym wprowadzenie do nomenklatury angio-OCT pojecia gtebokiego
kompleksu naczyniowego (ang. deep vascular complex, DVC), obejmujgcego swym zakresem
posredni i gteboki splot naczyniowy [20,23].

Przedstawiony powyzej system unaczynienia wewnetrznych warstw spotyka sie niemal na
catym obszarze siatkdwki. Jednym z wyjatkdéw jest obwdd siatkdwki, gdzie z uwagi na cienka
strukture siatkdwki i nizszy metabolizm spotyka sie jedynie pojedynczg warstwe kapilar.
Skrajny obwdd siatkdwki pozostaje obszarem beznaczyniowym. Kolejnym odstepstwem jest
region okofotarczowy, w ktérym siatkéwka jest najgrubsza. Wokét tarczy nerwu wzrokowego
wystepujg trzy warstwy naczyn krwionosnych oraz dyskretna sieé¢ promienistych kapilar,
rozciggajaca sie w gornej czesci warstwy widkien nerwowych [24]. Obecnos¢ promienistych
okototarczowych kapilar po raz pierwszy opisali Michaelson i Campbell w 1940 roku [25].
Kapilary te podazajg sciezka gtéwnych gdérno — i dolnoskroniowych naczyi krwionos$nych, 4-5
mm od tarczy nerwu wzrokowego. Najprawdopodobniej odzywiajg one obecne w tym regionie
peczki widkien nerwowych pochodzacych od nerwu wzrokowego. Sie¢ okotfotarczowych
kapilar nie wystepuje w obszarze plamki [24].

Jedna trzecia zewnetrzna [17,19,26,27] grubosci siatkowki (ze szczegélnym uwzglednieniem
fotoreceptoréw) zaopatrywana jest w tlen i sktadniki odzywcze przez krazenie naczyniéwkowe.
Naczyniéwka (ang. choroid) otrzymuje az 65 — 85% [16] catkowitej, przeptywajgcej przez gatke
oczng krwi. Tylng cze$¢ naczynidwki zaopatrujg tetnice rzeskowe tylne krétkie (ang. short
posterior ciliary arteries, SPCAs), natomiast przednig czes¢ tetnice rzeskowe tylne dtugie (ang.
long posterior ciliary arteries, LPCAs) oraz tetnice rzeskowe przednie (ang. anterior ciliary
arteries, ACAs) [1,17]. W obrebie naczyniéwki wyrdznia sie nastepujgce warstwy naczyn

krwionosnych (od najbardziej zewnetrznej): warstwe duzych naczyn (warstwe Hallera),
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warstwe srednich naczyn (warstwe Sattlera) oraz warstwe choriokapilar. Sie¢ choriokapilar
(ang. choriocapillaris) sgsiaduje z btong Brucha. W komérkach srédbtonka naczyn wtosowatych
naczyniéwki obecne sg fenestracje cechujgce sie wysokg przepuszczalnoscig dla takich
substancji jak glukoza czy albuminy [28,29]. Sktadniki odzywcze i produkty przemiany materii
sg przekazywane miedzy naczyniéwka a zewnetrznymi warstwami siatkdwki drogg transportu
aktywnego przez warstwe nabtonka barwnikowego siatkdwki [17,30]. Tlen z naczyniowki
przedostaje sie do nabtonka barwnikowego siatkéwki i komdrek fotoreceptorowych na drodze
dyfuzji [30].

Region plamki unaczyniajg gatazki gérnej i dolnej tetniczki skroniowej, w postaci tetniczki
gornej i dolnej plamki. W obrebie dotka siatkdwki widoczny jest obszar beznaczyniowy.
Komorki fotoreceptorowe zaopatrywane sg przez naczynia wiosowate naczyniowki, ktore na
wysokosci plamki majg najwiekszg gestos¢ utkania, o grubosci warstwy okoto 10-12 um [31].
U okoto 25-30 % populacji [17,24] wystepuje tetniczka rzeskowo — siatkdéwkowa, odchodzaca z
utworzonego przez tetnice rzeskowe krotkie tylne kota naczyniowego nerwu wzrokowego.
Tetniczka ta stanowi dodatkowe naczyniowe zaopatrzenie peczka tarczowo — plamkowego i
plamki [32].

Obszar rozprzestrzeniania zyt siatkdwki jest taki sam jak w przypadku tetnic. Gatazki koricowe
zyt nie dochodzg do rabka zebatego, biegng rédwnolegle do obwodu siatkdwki tworzgc
niezupetny pierscien. Srednica naczyn zylnych jest wieksza niz naczyr tetniczych. Zyta $rodkowa
siatkowki (ang. central retinal vein, CRV) powstaje z gornej i dolnej gatezi na poziomie blaszki
sitowej, a nastepnie biegnie w osi nerwu wzrokowego razem z tetnicg sSrodkowa siatkdwki. W
obrebie tarczy nerwu wzrokowego tetnica sSrodkowa siatkdwki lezy zazwyczaj nosowo od zyty
$rodkowej siatkdwki. Zyta $rodkowa siatkdwki przewaznie uchodzi do zatoki jamistej, po
uprzednim oddaniu gatgzki do zyty ocznej gérnej. W niektdrych przypadkach CRV uchodzi
wprost do zyly ocznej [1,24].

W unaczynieniu siatkéwki dostrzec mozna liczne skrzyzowania tetniczo-zylne, w wiekszosci
ktorych tetnica przebiega nad zytg. Zaréwno tetnice, jak i zyly siatkdwki nie zespalajg sie ze
sobg [1,24].

Krew zylna z naczynidwki wraca zytami gatki ocznej, ktére uchodzg do jednej (lub rzadziej
dwdch) zyt wirowatych (ang. vortex veins, VVs). Zyty wirowate zlokalizowane sg w kazdym
kwadrancie twarddwki, w okolicy réwnika gatki ocznej. Z zyt wirowatych krew przedostaje sie

do zyt ocznych (goérnej i dolnej), ktére wpadajg do zatoki jamistej [30].
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1.1.3. Budowa nerwu wzrokowego

Nerw wzrokowy jest wypustkg osrodkowego uktadu nerwowego. Prowadzi 1,2 miliona
widkien nerwowych, bedacych aksonami komérek zwojowych siatkéwki, do modzgowia.
Anatomicznie w jego przebiegu wyrdznia sie nastepujgce odcinki: wewngtrzgatkowy,
wewnatrzoczodotowy, = wewnatrzkanatowy oraz  wewnatrzczaszkowy. W  odcinku
wewnatrzgatkowym, dtugosci okoto 0,7 mm, widkna nerwowe pozbawione sg ostonki
rdzennej, ktéra pojawia sie dopiero w czesci pozagatkowej nerwu wzrokowego. Odcinek
wewnatrzoczodotowy rozcigga sie od gatki ocznej do kanatu wzrokowego, ma dtugos¢ okoto 30
mm. Odcinek przebiegajacy wewnatrz kanatu wzrokowego jest dtugosci okoto 5 mm. W
oczodole i kanale wzrokowym nerw wzrokowy otoczony jest trzema pochewkami, ktére
odpowiadajg poszczegdlnym oponom madzgowia. Odcinek wewnatrzczaszkowy, dfugosci okoto

10 mm, prowadzi do gérno — bocznego kata skrzyzowania wzrokowego w mézgowiu [1,33].
1.1.4. Fizjologia widzenia

W powstawaniu wrazen zmystowych biorg udziat gatki oczne, drogi taczace oraz korowe
osrodki wzrokowe w modzgowiu. W komérkach fotoreceptorowych, stanowigcych pierwszy
neuron wzrokowy, energia Swietlna przeistaczana jest w aktywno$¢ neuronalng. Ciata
komodrkowe fotoreceptoréw przekazujg nastepnie sygnaty do komérek dwubiegunowych,
bedacych drugim neuronem drogi wzrokowej. Trzeci neuron wzrokowy stanowig komarki
zwojowe siatkowki, ktdrych aksony tgczgc sie tworzg nerw wzrokowy. Wewnatrzczaszkowo
nerwy wzrokowe obu gatek ocznych biorg udziat w tworzeniu skrzyzowania nerwow
wzrokowych. W skrzyzowaniu nerwdéw wzrokowych wtdkna pochodzace z nosowych czesci
siatkowki krzyzuja sie i dotgczajg do nieskrzyzowanych wtdkien pochodzgcych ze skroniowych
czesci siatkdwki przeciwstronnego nerwu wzrokowego. Wytworzone w ten sposdb pasma
wzrokowe, prowadzgce wtékna skrzyzowane i nieskrzyzowane, biegng do ciat kolankowatych
bocznych mdzgowia stanowigcych czwarty neuron drogi wzrokowej. Aksony komodrek jadra
gtéwnego ciata kolankowatego bocznego tworzg promienisto$¢ wzrokowa, ktérej widkna
konczg sie w pierwszorzedowej korze wzrokowej (pole 17 wg Brodmanna). Po modyfikacji

sygnat przekazywany jest do kory drugorzedowej i wyzszych pieter kory wzrokowej [34,35].
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1.2. Metody badania i obrazowania siatkdwki ze szczegdélnym

uwzglednieniem optycznej koherentnej tomografii

Metody badania i obrazowania dna oka dzielg sie na wymagajgce i niewymagajgce
mydriazy (rozszerzenia Zrenicy). Badania wymagajgce mydriazy to: oftalmoskopia
bezposrednia i posrednia (jednakze przy waskiej Zrenicy mozna ocenié¢ tarcze nerwu
wzrokowego oraz plamke, ocena obwodu siatkdwki jest niemozliwa), fotografia dna oka
(dostepne stajg sie jednak rowniez aparaty niewymagajgce rozszerzenia zrenicy),
autofluorescencja, angiografia fluoresceinowa, angiografia indocyjaninowa. Do badan
niewymagajgcych mydriazy nalezg: skaningowa konfokalna oftalmoskopia laserowa, optyczna
koherentna tomografia siatkdwki, skaningowa polarymetria laserowa, ultrasonografia oka

[36].
1.2.1. Oftalmoskopia (wziernikowanie dna oka) bezposrednia

Badanie i diagnostyka schorzen siatkowki staty sie mozliwe w 1851 roku, kiedy to jeden z
najwybitniejszych uczonych XIX wieku - Hermann von Helmholtz (1821 - 1894) - zaprezentowat
pierwszy wziernik okulistyczny (oftalmoskop) stuzacy do oglagdania wnetrza gatki oczne;j.
Niemiecki okulista - Albrecht von Graefe (1828 — 1870) - przy uzyciu wziernika ocznego
wynalezionego przez Helmholtza opisat szereg obrazéw oftalmoskopowych siatkdwki,
odkrywajgc nowe mozliwosci leczenia wielu choréb oczu [37]. W Polsce badanie
oftalmoskopowe rozpowszechnit Wiktor Feliks Szokalski (1811 — 1891), uznawany za ojca
polskiej okulistyki. Wziernik okulistyczny (oftalmoskop) zawiera zrédto Swiatta, ktére w trakcie
badania kierowane jest na poszczegdlne struktury dna oka, oraz system soczewek korygujgcych
wade wzroku badajgcego i badanego. Oftalmoskop ma wbudowane takze odpowiednie filtry
redukujgce natezenie Swiatta oraz filtry barwne. Podczas badania dna oka oftalmoskopem
uzyskuje sie obraz prosty, w oku miarowym powiekszony okoto pietnastokrotnie, natomiast
pole obserwacji wynosi zaledwie dziesie¢ stopni. Zaletg wziernika okulistycznego sg jego
niewielkie wymiary, co umozliwia przeprowadzenie badania réwniez w miejscach odlegtych od
gabinetu okulistycznego. Do wad oftalmoskopii bezposredniej nalezg: maty obszar obserwacji,
trudna dostepnos¢ dla badania skrajnego obwodu dna oka oraz dwuwymiarowos¢ obrazu

[2,38].
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1.2.2. Oftalmoskopia (wziernikowanie dna oka) posrednia
Istnieje kilka dostepnych metod oftalmoskopii posrednie;j.

1.2.2.1. Oftalmoskopia posrednia z zastosowaniem biomikroskopii w lampie szczelinowej i

soczewki bezkontaktowej

Badanie wykonuje sie przy uzyciu biomikroskopu z oswietleniem szczelinowym i soczewki
bezkontaktowe]. Najczes$ciej wykorzystuje sie soczewki dwuwypukte, silnie skupiajace, o duzej
mocy (78 lub 90 dioptrii), jednak dostepne sg réwniez bardziej wyspecjalizowane soczewki.
Soczewke skupiajgcy trzyma sie przed badanym okiem réwnolegle do ptaszczyzny wejscia do
oczodotu. Jej zastosowanie nie wymaga znieczulenia powierzchni rogéwki. Powiekszenie
uzyskanego obrazu i pole obserwacji zaleza od rodzaju zastosowanej soczewki oraz
powiekszenia biomikroskopu. Soczewka o wiekszej zdolnosci skupiajgcej umozliwia
uwidocznienie wiekszego obszaru siatkdéwki w mniejszym powiekszeniu. Uzyskany obraz jest

odwrdcony i tréjwymiarowy [2,38-40].

1.2.2.2. Oftalmoskopia posrednia z zastosowaniem biomikroskopii w lampie szczelinowej i

soczewki kontaktowej

Badanie wykonuje sie przy uzyciu biomikroskopu z oswietleniem szczelinowym i soczewki
kontaktowej. Jest ono szczegdlnie przydatne w sytuacjach, w ktérych zachodzi koniecznos¢
uwidocznienia zmian na dnie oka w obrazie tréjwymiarowym oraz w znacznej rozdzielczosci i
powiekszeniu. Diagnostyczne soczewki kontaktowe umieszczane sg bezposrednio na rogéwce,
zatem ich uzycie wymaga miejscowego znieczulenia. W celu eliminacji zaburzen pogranicza
rogdwka — powietrze, podczas badania w lampie szczelinowe] z zastosowaniem soczewki
kontaktowej powierzchnie rogéwki pokrywa sie substancjg immersyjng. Powiekszenie
uzyskanego obrazu i pole obserwacji zaleza — podobnie jak w przypadku soczewki
bezkontaktowej — od rodzaju zastosowanej soczewki. Podczas badania istnieje mozliwos¢
uwidocznienia obwodowej czesci dna oka az do réwnika oraz obszaru od réwnika do rgbka
zebatego. Po wgtobieniu gatki ocznej mozna takze uwidocznié czes¢ ptaska ciata rzeskowego.
Przeciwwskazaniami do wziernikowania posredniego z wykorzystaniem soczewki kontaktowej
sg ciezkie urazy rogéwki i otwarte urazy gatki ocznej, ciezkie zapalenie przedniego odcinka oka
oraz obecnos¢ krwi w komorze przedniej [2,38-40].

Wziernikowane posrednie z wykorzystaniem biomikroskopu wymaga wspodtpracy ze strony

pacjenta.
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Biomikroskopia w lampie szczelinowej z wykorzystaniem soczewki bezkontaktowej celem
oceny dna oka stata sie w ostatnich latach integralng czescig rutynowej wizyty okulistycznej. Z
uwagi na brak bezposredniego kontaktu z gatkg oczng, a tym samym wiekszy komfort pacjenta
i brak koniecznosci stosowania znieczulenia miejscowego, biomikroskopia z wykorzystaniem
soczewki bezkontaktowej zastgpita na ptaszczyznie diagnostycznej — poza pewnymi
konkretnymi wyjgtkami — biomikroskopie z zastosowaniem soczewki kontaktowe;.
Biomikroskopia w lampie szczelinowej z wykorzystaniem soczewki kontaktowej jest aktualnie
wykorzystywana przede wszystkim do celéw terapeutycznych (np. laseroterapii siatkdwki)
[40].

Do oceny dna oka mozna wykorzysta¢ réwniez soczewke Hrubego. Jest to ptasko-wklesta,
zewnetrzna, dotgczona do obudowy lampy szczelinowej soczewka o wysokiej ujemnej mocy
optycznej (- 58,6 dioptrii). Wykorzystanie tej soczewki nie wymaga znieczulenia miejscowego
oraz stosowania substancji immersyjnych. Uzyskany przy uzyciu soczewki Hrubego obraz jest
prosty, soczewka ta moze by¢ jednak mniej uniwersalna w badaniu obszaru poza plamka od

soczewek dwuwypuktych uzywanych do oftalmoskopii posredniej [38,41].

1.2.2.3. Jednooczna posrednia oftalmoskopia

Jednooczny reczny oftalmoskop posredni umozliwia ocene siatkéwki bez koniecznosci
podazy kropli rozszerzajgcych zrenice. Jest wykorzystywany gtéwnie u pacjentéw, u ktorych
rozszerzenie zrenicy jest niemozliwe lub niezalecane, a takze u dzieci. Pole obserwacji uzyskane
przy uzyciu jednoocznego oftalmoskopu posredniego wynosi okoto 25 stopni, uwidoczniony
obraz jest dwuwymiarowy i powiekszony okoto pieciokrotnie. Po rozszerzeniu Zrenicy pacjenta
mozna przy zastosowaniu tego oftalmoskopu ocenié siatkdwke poza réwnikiem gatki ocznej.
Jednookularowe oftalmoskopy posrednie — z uwagi na wiekszg odlegtos¢ ich stosowania od
pacjenta — sg tatwiejsze w uzyciu dla jednoocznych klinicystéw niz oftalmoskopy bezposrednie

[42].

1.2.2.4. Obuoczna posrednia oftalmoskopia z wykorzystaniem nagtownego dwuokularowego

oftalmoskopu posredniego i soczewki bezkontaktowej

Zastosowanie posredniej obuocznej oftalmoskopii z wykorzystaniem nagtownego
oftalmoskopu posredniego i soczewki bezkontaktowej pozwala na lokalizacje zmian na dnie
oka przede wszystkim w diagnostyce i zabiegach przeprowadzanych w odwarstwieniu

siatkdwki oraz retinopatii wczesniakéw. Do ogladania dna oka stuzg specjalne okulary,
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przytwierdzone wraz ze zrédtem sSwiatta do kasku na gtowie badajgcego. Przed badanym
okiem, rownolegle do ptaszczyzny dna, trzyma sie soczewke skupiajgca. Najczesciej stosowane
sg soczewki o mocy 20, 28 i 30 dioptrii. Soczewka o wiekszej mocy optycznej umozliwia
uwidocznienie wiekszego obszaru siatkdwki w mniejszym powiekszeniu. Uzyskiwany obraz jest
odwrdcony i tréjwymiarowy. W celu uwidocznienia catej powierzchni siatkdwki nalezy
obuoczng oftalmoskopie posrednig potgczy¢ z wgtobieniem twarddéwki. Powiekszenie obrazu
uzyskane przy uzyciu powyzszego systemu nie pozwala jednak na doktadng ocene subtelnych

nieprawidtowosci siatkéwkowych, takich jak np. drobne zmiany w plamce [2,38,43].
1.2.3. Fotografia dna oka (ang. fundus photography, FP)

Zdjecia dna oka (ryc.2 — zob. podpodrozdziat 1.1.1.) maja szczegdlne zastosowanie podczas
dtugoterminowej obserwacji nieprawidtowosci mogacych ulec zmianie w czasie. Aktualnie
dostepnych jest wiele réznych urzadzen, o wysokiej rozdzielczosci, umozliwiajgcych
fotograficzng dokumentacje dna oka. Przyktadowym wskazaniem do wykonywania takich zdjec
s3 zmiany na dnie oka w przebiegu retinopatii cukrzycowej (ang. diabetic retinopathy, DR) i
zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem (ang. age-related macular degeneration, AMD), a

takze zmiany barwnikowe [2,39].
1.2.4. Autofluorescencja dna oka (ang. fundus autofluorescence, FAF)

Autofluorescencja dna oka (ryc.12 — zob. podpodpodrozdziat 1.4.3.3.) to nieinwazyjna i
szybka metoda wizualizacji fluoroforéw dna oka. W metodzie tej swiatto emitowane przez
funduskamere lub laser skaningowy powoduje wzbudzenie krétkotrwatego sSwiecenia
(fluorescencji). Fluorescencja ta pochodzi gtéwnie z ziaren lipofuscyny, zawierajacych
fluorofory i gromadzacych sie w postmitotycznych komoérkach RPE. Ziarna lipofuscyny
stanowig produkt uboczny degradacji zewnetrznych segmentéw fotoreceptorow oraz
wskaznik ultrastrukturalnego starzenia. Duza ilo$¢ lipofuscyny powoduje duza
autofluorescencje i na odwrét, co dostarcza posrednich informacji o stanie metabolicznym
siatkdwki. Zdolnos¢ naturalnej fluorescencji, obok lipofuscyny, posiadajg takze np. druzy tarczy
nerwu wzrokowego. Autofluorescencja dna oka jest badaniem pomocnym w diagnostyce
takich choréb jak AMD, wspomniane druzy tarczy nerwu wzrokowego czy dystrofie plamkowe

i siatkdwkowe [3,36,44].
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1.2.5. Angiografia fluoresceinowa (ang. fluorescein angiography, FA)

Angiografia fluoresceinowa umozliwia bardzo dobrg ocene krazenia siatkdwkowego. Polega
ona na wykonaniu szeregu fotografii dna oka (ryc. 11 — zob. podpodpodrozdziat 1.4.3.3.) po
uprzednim, zazwyczaj dozylnym, podaniu badanemu S$rodka kontrastowego w postaci
roztworu soli sodowej fluoresceiny. Podany kontrast po wzbudzeniu swiattem niebieskim
wykazuje zdolnos¢ z6tto-zielonej fotoluminescencji. Fluoresceina z tatwoscig przenika przez
$ciany naczyn witosowatych naczynidéwki powodujgc uogdlniong fluorescencje tta. Z uwagi na
masywny przeciek fluoresceiny przez choriokapilary oraz absorpcje i rozpraszanie Swiatta przez
pigment nabtonka barwnikowego siatkdwki, angiografia fluoresceinowa nie jest
rozpowszechnionym badaniem w obrazowaniu naczynidowki. W warunkach fizjologicznych
fluoresceina nie moze przeciekac¢ z choriokapilar do przestrzeni podsiatkéwkowej i zrebu
siatkdwki, co mozliwe jest wyfacznie w przypadku uszkodzenia RPE. Podobnie, fizjologicznie w
naczyniach siatkdwki wystepuje bariera krew — siatkdwka uniemozliwiajgca przenikanie
czasteczek fluoresceiny przez ich $ciane. Angiografia fluoresceinowa dostarcza zatem cennych
informacji o charakterze i lokalizacji ewentualnego przecieku fluoresceiny, Swiadczacego o
nieprawidtowej budowie naczyn lub nabtonka barwnikowego siatkéwki. Metoda ta jest
szczegOlnie przydatna w diagnostyce i monitorowaniu cukrzycowych powiktan siatkdwkowych,
obrzeku plamki, niedroznosci naczyn, AMD oraz zmian nowotworowych posiadajacych wtasne

nieprawidtowe unaczynienie [2,3,39].
1.2.6. Angiografia indocyjaninowa (ang. indocyanine green angiography, ICGA)

Angiografia indocyjaninowa to odmiana opisywanej wyzej techniki FA, w ktorej
wykorzystywanym srodkiem kontrastowym jest zielen indocyjaninowa, umozliwiajgca idealne
obrazowanie krazenia naczynidwkowego. Zielen indocyjaninowa cechuje sie wieksza
przenikalnoscig jej fluorescencji przez barwniki, lipidy i krwotoki niz fluoresceina. Zwieksza to
zdolnos¢ wykrywania anomalii naczynidwkowych maskowanych w angiografii fluoresceinowej
przez krwotok podsiatkdwkowy lub warstwe RPE. Angiografia indocyjaninowa jest zatem
uzyteczng metoda wspomagajgcg diagnostyke w takich przypadkach jak obecnos¢ ukrytych
bton neowaskularnych, guzéw naczynidwki, centralnej surowiczej chorioretinopatii czy

polipoidalnej waskulopatii naczyniowkowej [2,3,39].
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1.2.7. Konfokalna skaningowa laserowa oftalmoskopia (ang. confocal scanning laser

ophthalmoscopy, CSLO)

Konfokalna skaningowa laserowa oftalmoskopia jest metodg opartg na skaningu
powierzchni siatkdwki za pomocg promienia laserowego oraz detekcji odbitego swiatta przez
fotodiode. Umozliwia to powstanie stereoskopowych obrazéw o wysokim kontrascie i
rozdzielczosci, ktére mogg by¢ generowane przy uzyciu fluoresceiny, zieleni indocyjaninowe;j
lub bez srodka kontrastowego [3,45]. Szerokokatne skaningowe oftalmoskopy laserowe
pozwalajg na zobrazowanie siatkowki w zakresie kagtowym 200 stopni [3,46]. W ciggu ostatnich
kilkunastu lat pojawita sie mozliwos¢ kompilacji skaningowej oftalmoskopii laserowej z
technikg optyki adaptatywnej (ang. adaptive optics, AO), co umozliwia uwidocznienie
pojedynczych komérek fotoreceptorowych [45].

Najbardziej dostepnym komercyjnie urzgdzeniem wykorzystujgcym technologie CSLO jest
tomograf siatkbwkowy Heidelberg (ang. Heidelberg Retina Tomograph, HRT). Kliniczne
wykorzystanie konfokalnej skaningowej laserowej oftalmoskopii obejmuje m.in. diagnostyke i
monitorowanie neuropatii jaskrowej, wykonanie wysokiej rozdzielczosci angiografii
fluoresceinowej i indocyjaninowej, ocene retinopatii cukrzycowej, AMD oraz siatkdwkowego

przeptywu krwi [3,45,47].
1.2.8. Analizator grubosci siatkdwki (ang. retinal thickness analyzer, RTA)

Analizator grubosci siatkéwki pozwala na pomiar grubosci siatkdéwki w szybki, prosty i
nieinwazyjny sposob. Jego dziatanie opiera sie na wykorzystaniu wigzki lasera helowo —
neonowego rzutowanej na obszar siatkdwki oraz analizie odbitego swiatta. Urzadzenie
pozwala na pozyskiwanie i analize przekrojow optycznych siatkéwki oraz tworzenie map jej
grubosci. Otrzymane wyniki odnosi sie nastepnie do normatywnej bazy danych. Analizator
grubosci siatkdwki to urzagdzenie klinicznie przydatne w diagnostyce chordb plamki, takich jak:
obrzek plamki, btona przedsiatkbwkowa czy otwdr w plamce. RTA wydaje sie by¢ takze
uzyteczng technikg w diagnostyce jaskry, z uwagi na obserwowang w oczach jaskrowych

znaczng utrate komorek zwojowych siatkdwki w obszarze otaczajgcym dotek [48-50].
1.2.9. Skaningowa polarymetria laserowa (ang. scanning laser polarimetry, SLP)

Skaningowa polarymetria laserowa umozliwia precyzyjng bezinwazyjng analize grubosci i

rozktadu warstwy witokien nerwowych siatkdwki wokot tarczy nerwu wzrokowego oraz
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pozwala na okreslenie wystepujacych w tym obszarze ubytkdw. W technice tej spolaryzowane
Swiatto, przechodzace przez dwdjtomng warstwe widkien nerwowych siatkdowki ulega
przesunieciu fazowemu (opdznieniu), ktérego wielkos¢ w sposéb liniowy skorelowana jest z
gruboscig RNFL [51]. Wyniki badania — po poréwnaniu z normatywng bazg danych —
przedstawiane sg w postaci kolorowej mapy i charakterystycznego dwugarbnego wykresu.
Komercyjne zastosowanie SLP spotyka sie w analizatorach wtékien nerwowych — GDx.
Skaningowa polarymetria laserowa okazata sie technikg szczegélnie przydatng w diagnostyce
wczesnej postaci jaskry oraz monitorowaniu progresji choroby. W ostatnich latach funkcje

aparatow GDx przejmujg najnowszej generacji optyczne koherentne tomografy.

1.2.10. Ultrasonografia (ang. ultrasonography, USG) gatki ocznej

Ultrasonografia gatki ocznej jest metodg wykorzystujgcy odbicie fal ultradzwiekowych od
poszczegdlnych struktur oka. W okulistyce znajdujg zastosowanie dwa rodzaje prezentacji
ultrasonograficznej: prezentacja A — liniowa i prezentacja B — pfaszczyznowa.

Ultrasonografia w prezentacji A jest technika wykorzystywang gtéwnie do badan
biometrycznych. Pozwala ona na pomiar dtugosci osiowej gatki ocznej oraz obliczenie mocy
sztucznej soczewki wszczepianej do oka po usunieciu za¢my. Zastosowanie diagnostyczne USG
w projekcji A obejmuje pomiar zdolnosci tkanek do odbijania ultradzwiekow, dzieki czemu
mozna wykry¢é odwarstwienie siatkéwki oraz rdinicowaé¢ poszczegdlne typy guzéw
wewnatrzgatkowych [2,52].

W celach diagnostycznych bardziej przydatna klinicznie jest ultrasonografia w prezentacji B.
Jest to technika niezwykle pomocna w przypadku braku mozliwosci oceny dna oka w badaniu
oftalmoskopowym (za¢ma dojrzata, krwotok do ciata szklistego). Przy uzyciu USG w projekcji B
mozna uwidoczni¢ odwarstwienie siatkdwki, proliferacje witreoretinalne, guzy
wewnatrzgatkowe. Ultrasonografia typu B przydaje sie réwniez podczas monitorowania

przebiegu krwotokéw doszklistkowych czy zapalenia wnetrza gatki ocznej [2].
1.2.11. Optyczna koherentna tomografia (ang. optical coherence tomography, OCT)

1.2.11.1. Wstep
Tomografia optyczna z uzyciem S$wiatta czeSciowo spdjnego jest doktadng, powtarzalng,
krotkotrwatg, nieinwazyjng i bezkontaktowg metodg obrazowania diagnostycznego w

medycynie. Technika ta umozliwia uchwycenie trojwymiarowego obrazu w rozdzielczosci rzedu
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1-15 mikrometréw. Metoda OCT jest metodg podobng do ultrasonografii, jednakze zamiast fali
ultradzwiekowej wykorzystuje fale elektromagnetyczng (Swietlng). Podstawe fizyczng
optycznej koherentnej tomografii stanowi interferometr Michelsona. W technice OCT
pomiarow dokonuje sie kierujgc promien swiatfa i mierzgc intensywnosc¢ oraz czas opdznienia
echa Swiatta rozpraszanego przez tkanki docelowe za pomocg interferometrii
niskokoherentnej. Swiatto pochodzace ze 7rédta $wiatta dzieli sie na dwie wiazki: wigzke
referencyjng i wigzke prébki, odbijajgca sie na rdznej gtebokosci od poszczegdlnych struktur
gatki ocznej [39,53-55]. Optyczna koherentna tomografia jest technikg wykorzystywang w
wielu gateziach medycyny, takich jak: dermatologia, pulmonologia, kardiologia,
gastroenterologia, stomatologia [56-60]. Metoda ta znalazta zastosowanie takze w dziedzinach
pozamedycznych, np. w konserwacji i inwentaryzacji zabytkéw [61]. Jednakze najwiekszg
popularnosciag optyczna koherentna tomografia cieszy sie w okulistyce. Przy uzyciu OCT mozna
obrazowac struktury zarowno przedniego, jak i tylnego odcinka gatki ocznej [55,62-64]. Do
elementow analizowanych podczas badania przedniego odcinka oka nalezg: rogédwka, komora
przednia, kgt rogowkowo — teczowkowy, teczowka, centralna cze$¢ soczewki. W trakcie badan
tylnego odcinka analizie poddawane s3: ciato szkliste, tarcza nerwu wzrokowego, warstwy
siatkdwki. Za pomoca najnowoczesniejszych technik, takich jak swept source OCT (SS-OCT),
mozna obrazowac takze tkanki potozone gtebiej od siatkdwki [6].
Szczegbtowe wskazania do zastosowania optycznej koherentnej tomografii obejmuja:

e diagnostyke schorzen rogdéwki,

e kwalifikacje pacjentow do przeszczepu i zabiegdow refrakcyjnych rogéwki,

e kontaktologie,

e diagnostyke jaskry i ocene efektéw zabiegdw przeciwjaskrowych,

e chirurgie zacmy,

e neuropatie i obrzek nerwu wzrokowego,

e obrazowanie gatki ocznej w urazach,

e zapalenie btony naczyniowej,

e guzy naczynidwki i siatkowki,

e diagnostyke schorzen siatkéwki [54,55,63].
Do ograniczen optycznej koherentnej tomografii nalezg: oczoplas, brak wspdtpracy ze strony

pacjenta, zmniejszona przeziernos¢ osrodkdéw optycznych.
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1.2.11.2. Rys historyczny

Optyczna koherentna tomografia opiera sie na klasycznej optycznej technice pomiarowej
znanej pod nazwg niskokoherentnej interferometrii, po raz pierwszy opisanej przez lzaaka
Newtona w XVII wieku [65]. Dynamiczny rozwdj tej metody, potaczony z jej klinicznym
zastosowaniem, nastgpit jednak dopiero w latach 80. i 90. ubiegtego wieku. W 1988 roku
Fercher i wsp. opisali na tamach czasopisma , Optics Letters” wykorzystanie interferometrii
Swiatta cze$ciowo spdjnego do pomiaru dtugosci gatki ocznej [66]. W 1991 roku David Huang i
wsp. opublikowali w tygodniku ,Science” artykut dotyczacy zastosowania optycznej
koherentnej tomografii do obrazowania siatkéwki oka i s$cian tetnic wiericowych. Prace
wykonano pod kierunkiem prof. Jamesa Fujimoto w laboratorium Massachusetts Institute of
Technology w Stanach Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej. Materiat do badan, pozyskany ze
zwtok, po analizie przy uzyciu OCT poddano badaniu histopatologicznemu. Uzyskano wysoka
korelacje pomiedzy obrazem OCT a histopatologicznym [67]. W 1994 roku ukazata sie pierwsza
praca opisujgca mozliwosci stosowania optycznej koherentnej tomografii celem diagnostyki
przedniego odcinka oka [68]. W kolejnym roku pojawity sie pierwsze doniesienia o klinicznym
zastosowaniu OCT do obrazowania patologii w obrebie plamki oraz do pomiaréw grubosci
siatkdwki w plamce u chorych z obrzekiem tej okolicy [69,70]. W 1996 roku firma Carl Zeiss
Meditec, Inc., Dublin, CA zaprezentowata pierwszy komercyjnie dostepny tomograf, oparty na
domenie czasowej (ang. time domain optical coherence tomography, TD-OCT). Od 2004 roku
technologia optycznej koherentnej tomografii jest standardem w obrazowaniu siatkdwki oka.
Na powstanie i rozwdj optycznej koherentnej tomografii duzy wptyw mieli takze polscy uczeni.
Z wprowadzeniem technologii OCT do zastosowania klinicznego w okulistyce zwigzani sg prof.
Maciej Wojtkowski i prof. Andrzej Kowalczyk z Instytutu Fizyki Uniwersytetu Mikofaja
Kopernika w Toruniu, wspodtpracujacy z lekarzami okulistami z Collegium Medicum w
Bydgoszczy. Prof. Maciej Wojtkowski i wsp. jako pierwsi opublikowali tomogramy ludzkiej
siatkdwki uzyskane in vivo, przy pomocy OCT w technologii spektralnej [71,72]. Ponadto,
ostateczna wersja tomografu opracowanego w Zespole Fizyki Medycznej Uniwersytetu
Mikotaja Kopernika w Toruniu stata sie prototypem pierwszego na Swiecie komercyjnego
urzgdzenia OCT opartego na domenie spektralnej (ang. spectral domain optical coherence
tomography, SD-OCT). W 2005 roku technologia spektralna zostata zaimplementowana w
polskim produkcie do badan OCT firmy Optopol. Pierwsze w Polsce urzgdzenie OCT oparte na

domenie czasowej — aparat Stratus firmy Carl Zeiss Meditec — pracowato w Klinice
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Okulistycznej | Wydziatu Lekarskiego w Warszawie. Pod kierownictwem prof. Tadeusza Kecika
powstata pierwsza w Polsce pracownia optycznej koherentnej tomografii, a w 1998 roku

ukazata sie pierwsza publikacja dotyczgca skaningu optycznego w badaniach dna oka [55,73].

1.2.11.3. Podziat OCT

Czasowa koherentna tomografia optyczna (ang. time domain optical coherence
tomography, TD-OCT) jest najbardziej klasyczng optyczng koherentng tomografig,
wykorzystywang w pierwszych komercyjnie dostepnych aparatach OCT. W TD-OCT pordéwnanie
charakterystyki fali swietlnej wzorcowej z falg skanujgca tkanke odbywa sie przy uzyciu
interferometru Michelsona. Ruchome zwierciadto referencyjne w ramieniu interferometru
przemieszcza sie ze statg predkoscig, symulujgc droge jaka wykonuje $wiatto skanujgce dany
obszar. Odbita od ruchomego lustra wigzka promieniowania wraca na ptytke dzielgcy i
interferuje z wigzkg odbitg od badanej struktury. Badanie technikg TD-OCT niesie ze sobg kilka
ograniczen: jest dtugotrwate, cechuje sie stosunkowo niewielkg predkoscig skanowania (okoto
400 skanow A na sekunde), a mimowolne ruchy pacjenta podczas badania obnizajg jakos$¢
otrzymywanego skanu [54,55,74].

Spektralna koherentna tomografia optyczna (ang. spectral domain optical coherence
tomography, SD-OCT) do pordéwnania wigzek swiatta (referencyjnej i prébki) wykorzystuje
analize Fourierowska, ktéra umozliwia przeksztatcenie dziedziny czasowej swiatta w dziedzine
czestotliwosci. W uktadach spektralnych zwierciadto referencyjne jest nieruchome, a
rejestracja Swiatta odbywa sie za posrednictwem spektrometru (zamiast na fotodiodzie).
Technika SD-OCT umozliwia ponad stukrotnie szybszg rejestracje danych (do 70000 skanéw A
na sekunde) niz metoda klasyczna, przy okoto trzydziestokrotnie mniejszym naswietleniu oka.
Wieksza predkos¢ skanowania pozwala na tworzenie tréjwymiarowych obrazéw OCT, a szersze
zrédto swiatta dostepne w uktadach spektralnych umozliwia osiggniecie wiekszej rozdzielczosci
osiowej niz w technice TD-OCT. Szybsze zbieranie danych minimalizuje tez ryzyko poruszenia
okiem w trakcie ich pozyskiwania. Koherentna tomografia optyczna oparta na domenie
spektralnej jest aktualnie najszerzej stosowang technikg obrazowania OCT [54,55,74].

Optyczna koherentna tomografia ze strojonym zrodtem Swiatta (ang. swept source optical
coherence tomography, SS-OCT) jest odmiang techniki spektralnej i rowniez opiera sie na
pomiarze wstecznego rozproszenia Swiatta przy wykorzystaniu transformacji Fouriera.

Urzgdzenie OCT ze zrédtem swiatta w postaci laseréw strojonych cechuje sie wiekszg dtugoscia
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fali swiatta w porédwnaniu z konwencjonalng technika SD-OCT, co umozliwia obrazowanie
tkanek potozonych ponizej nabtonka barwnikowego siatkéwki, takich jak naczyniowka czy
nawet twarddéwka. Technika SS-OCT wykazuje przy tym mniejszy spadek czutosci pomiaru wraz
z gtebokoscig skanowania oraz pozwala na wiekszg predkos¢ rejestracji danych (do 100000
skanow A na sekunde), a tym samym doktadniejszy zapis [54,75,76].

Angiografia OCT (ang. optical coherence tomography angiography, OCTA, angio-OCT) jest
noway, nieinwazyjng, niewymagajgcg podania $srodka kontrastowego technikg obrazowania
przeptywu krwi w naczyniach siatkdéwki i choriokapilarach. Umozliwia jednoczasowg analize
zarowno struktury siatkdwki, jak i funkcji mikrokrazenia. Technika angio-OCT pozwala na
uwidocznienie przeptywu krwi w powierzchownym i gtebokim splocie naczyniowym, na
poziomie warstw zewnetrznych siatkdwki oraz w choriokapilarach. Angiografia fluoresceinowa
i indocyjaninowa sg metodami dynamicznymi, w ktérych obraz naczyn zmienia sie w jednostce
czasu, w zaleznosci od przeptywu srodka kontrastowego. Technika angio — OCT jest natomiast
badaniem statycznym, w ktérym obraz angio jest staty w czasie. Angiografia OCT umozliwia
whnikliwszg analize stref awaskularnych i struktury patologicznych naczyn, maskowanych w

podzniejszych fazach angiografii fluoresceinowej przez przeciek barwnika [77,78].

1.2.11.4. Obrazowanie plamki w OCT

Technika OCT znalazta zastosowanie w diagnostyce i obrazowaniu takich patologii w obrebie
plamki jak:

e zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem,

e btona przedsiatkowkowa,

e zespot pociggania szklistkowo — siatkdwkowego,

e otwor w plamce,

e obrzek plamki (cukrzycowy, pooperacyjny, zapalny),

e centralna chorioretinopatia surowicza,

e dystrofie wzorzyste,

e teleangiektazje okotodotkowe,

e zmiany w plamce zwigzane z krétkowzrocznoscig (tylny garbiak twarddéwki,

rozwarstwienie plamki),
e inne przyczyny zwyrodnienia plamki, takie jak np. stosowanie hydroksychlorochiny,

albinizm oczno — skorny [54].

31



Wstep

1.2.11.5. Podstawowe wzorce skanowania plamki przy uzyciu wykorzystanego w niniejszym

badaniu aparatu NIDEK RS-3000 OCT RetinaScan (ryc.4):

Ryc.4 Urzadzenie SD-OCT wykorzystane w niniejszej pracy: NIDEK RS-3000 RetinaScan.
Zdjecie wtasne
1. Mapa plamki — Macula Map — wystepujgca w dwdch formach, jako:

e mapa numeryczna przedstawiajgca usredniony wynik grubosci siatkdéwki dla

poszczegolnych stref (ryc.5) (zob. takze podrozdziat 3.2.)

ETDRS 9 Sector

—r100

1
[0 [um]

[51] Sizel.0/3.0/6.0mm

Ryc.5 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Map — mapa numeryczna. Kolor zielony na
powyzszej mapie oznacza, iz zmierzona grubos¢ siatkdwki miesci sie w przedziale
zawierajgcym wyniki 90% normalnej populacji (znajduje sie pomiedzy 5. a 95. percentylem
referencyjnej bazy danych). Kolor jasnozétty na powyzszej mapie oznacza grubos¢ siatkdwki
zawartg pomiedzy 95. a 99. percentylem referencyjnej bazy danych, natomiast kolor rézowy
oznacza grubos¢ siatkdwki przekraczajgca 99. percentyl. Materiat wtasny
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e mapa kodowana kolorem, z kolorystycznie przedstawiong réznicag w

grubosci siatkdwki pomiedzy badaniem a normatywng bazg danych (ryc.6)

Thickness Map

Ryc.6 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Map — mapa kodowana kolorem. Ciepte

kolory, takie jak czerwony i z6tty, wskazujg obszary o wiekszej grubosci siatkéwki, natomiast

zimne kolory, takie jak niebieski i zielony, wskazujg obszary o mniejszej grubosci siatkdwki.

Materiat wtasny

Protokét Macula Map moze postuzyé do obrazowania 3D (ryc.7):

Ryc.7 Skan SD-OCT plamki — wizualizacja 3D. Materiat wtasny
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2. Skan liniowy przez plamke — Macula Line (ryc.8):

Ryc.8 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Line. Materiat wtasny

3. Skan radialny przez plamke — Macula Radial 12 — sktadajacy sie z 12 liniowych skanéw

o wysokiej rozdzielczosci utozonych promieniscie (ryc.9):

Thickness Map( ILM - RPE/BM )
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Ryc.9 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Radial 12. Materiat wtasny
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4. Siatka skanowania plamki — Macula Cross/ Macula Multi Cross — na ktérg sktadaja sie

wertykalne i horyzontalne skany B (ryc.10):

Ryc.10 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Multi Cross. Materiat wtasny

1.3. Zaéma

1.3.1. Wprowadzenie

Zaéma okresla sie jakiekolwiek — wrodzone lub nabyte — zmetnienie istoty soczewki lub jej
torebki. Fizjologicznie soczewka jest strukturg przezroczystg, dwuwypuktg i awaskularng,
potozong miedzy teczowka a ciatem szklistym. Sktada sie z torebki, nabtonka soczewki, kory i
jadra [79]. Srodek soczewki twardnieje z wiekiem, staje sie mniej przezroczysty niz miekkie
warstwy zewnetrzne. U osdb starszych stwardnienie soczewki moze dochodzi¢ az do samej

torebki [1].
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1.3.2. Klasyfikacja za¢my

1.3.2.1. Klasyfikacja etiologiczna za¢my [80]:

e za¢ma wrodzona i rozwojowa,

e zaéma starcza,

e za¢ma pourazowa,

e za¢ma wiktajaca,

e zaéma metaboliczna,

e za¢ma toksyczna,

e zacma zwigzana z promieniowaniem i prgdem elektrycznym.
Zaéma starcza, zwigzana z wiekiem, wystepuje czesSciej niz inne postacie za¢my [2,80]. U oséb
chorujacych na cukrzyce ten typ za¢my pojawia sie wczesniej [39]. Zauwazono tez, iz osoby
chorujace na cukrzyce sg 2-5 razy bardziej narazone na rozwdj za¢my niz osoby nieobcigzone

cukrzyca [81].

1.3.2.2. Klasyfikacja morfologiczna zaémy:

Za¢ma wrodzona [79]:
e za¢ma biegunowa,
e zacdma szwowa,
e zaéma wiencowa,
e za¢ma punktowa modra,
e za¢ma jadrowa,
e zacma torebkowa,
e zacdma warstwowa,
e za¢ma catkowita,
e za¢ma bfoniasta.
Za¢ma nabyta [39]:
e za¢ma korowa,
e za¢ma jadrowa,

e za¢ma podtorebkowa.
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1.3.2.3. Klasyfikacja wg dojrzatosci za¢my [39]:

e za¢ma niedojrzata,
e za¢ma dojrzata,
e zacma przejrzata,

e za¢ma Morgagniego (typ zacmy przejrzatej).
1.3.3. Podstawowe techniki chirurgii zacmy u oséb dorostych we wspétczesnej okulistyce

1.3.3.1. Wewnatrztorebkowe usuniecie za¢my (ang. intracapsular cataract extraction, ICCE)

Usuniecie za¢my metodg wewnatrztorebkowg byto technika operacyjng popularng od lat
50. do 70. ubiegtego wieku. Technika zabiegu polega na wykonaniu duzego naciecia w rogéwce
lub twardowce (140°), ktérego wielkos¢ dostosowuje sie do przewidywanej wielkosci
usuwanej soczewki. Teczéwke odsuwa sie nastepnie przy uzyciu suchej ggbki, natomiast do
komory przedniej wprowadza sie koricowke krioekstraktora, ktérg zamraza sie po zetknieciu z
torebka soczewki. Po wytworzeniu kulki lodu w obrebie substancji soczewki i przywarciu
soczewki do sondy krioekstraktora wykonywane sg delikatne ruchy na boki, ktérych zadaniem
jest uwolnienie soczewki z jej potgczen z obwddka rzeskowq. W celu rozpuszczenia wiezadetek
obwaddki rzeskowej, a tym samym utfatwienia usuniecia soczewki, do komory przedniej podaje
sie zonulizyne lub alfa-chymotrypsyne. Po usunieciu wtasnej soczewki z oka odtwarza sie
komore przednig i wszczepia sztuczng soczewke [82].

W latach usuwania zaémy metodg ICCE popularne byto wszczepianie sztucznych soczewek
przedniokomorowych oraz soczewek mocowanych do teczéowki [82]. Zaletg
wewnatrztorebkowej techniki ekstrakcji zacmy jest mozliwo$¢ usuniecia soczewki w catosci —
wraz z torebka, ktéra mogtaby zmetnie¢ w pdiniejszym czasie. Z uwagi na wielko$¢
wykonywanego w rogéwce lub twarddéwce naciecia technika wewnatrztorebkowego usuniecia
za¢my niesie ze sobg ryzyko nieszczelnosci oraz opdznionego gojenia rany pooperacyjnej,
wyindukowania znacznego stopnia astygmatyzmu czy mozliwosci uwiezniecia teczéwki i ciata
szklistego w ranie pooperacyjnej. Po zabiegach usuniecia zaémy metodg wewnatrztorebkowa
czesciej obserwuje sie rowniez wystgpienie torbielowatego obrzeku plamki (przejsciowy
obrzek plamki pojawia sie u 50 % osdb operowanych, utrwalony u ok. 2-4 % pacjentow),
odwarstwienia siatkowki i powiktan szklistkowych. U dzieci i mtodych dorostych tylna torebka
soczewki jest Scisle zrosnieta z przednig powierzchnig ciata szklistego. Préba ekstrakcji zacmy

technikag wewnatrztorebkowa u tych pacjentdw grozitaby znacznym ryzykiem uptywu szklistki,
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dlatego jej stosowanie w tych grupach wiekowych jest bezwzglednie przeciwwskazane.
Wzgledne przeciwwskazania do usuwania za¢my przy uzyciu metody wewnatrztorebkowej
stanowig: wysoka krotkowzrocznosé, zesp6t Marfana, zacma Morgagniego oraz obecnos¢ ciata
szklistego w komorze przedniej [79].

1.3.3.2. Zewnatrztorebkowe usuniecie za¢my z wytoczeniem jadra (ang. extracapsular

cataract extraction, ECCE)

Metoda usuniecia za¢my przy uzyciu techniki zewnatrztorebkowej polega na usunieciu kory
i jadra soczewki przez otwartg torebke przednig, z pozostawieniem nienaruszonej torebki
tylnej soczewki. W technice tej wykonuje sie naciecie w rogowce lub twardowce, dtugosci 8-
12 mm, po uprzednim rozszerzeniu zrenicy pacjenta przy uzyciu lekdw z grupy mydriatykéw
lub cykloplegikéw [79]. Odpowiednig gtebokos¢ komory przedniej utrzymuje sie przy uzyciu
substancji wiskoelastycznej, pecherzyka powietrza lub ciggtego naptywu ptynu irygacyjnego.
Torebke przednig soczewki otwiera sie najczesciej metodg ,,otwieracza do puszek” - jest to tzw.
kapsulotomia typu can-opener. Polega ona na okreznym wykonaniu wielu potgczonych naktué
lub niewielkich przedaré torebki przedniej przy uzyciu ostrego cystotomu lub zagietej igty.
Alternatywnie torebke przednig mozna otworzy¢ wykonujac okrezng, odpowiednio szerokg do
przeprowadzenia jadra kapsuloreksje. Po wykonaniu kapsulotomii poszerza sie ciecie w
rogéwece lub twardowce, aby umozliwic jgdru soczewki bezpieczne przejscie przez rane. Reczne
wytoczenie jadra soczewki uzyskuje sie poprzez uci$niecie tepym narzedziem dolnej czesci
rgbka rogéwki i wypchniecie gérnego bieguna jadra soczewki ku gérze, na zewnatrz torebki.
Nastepnie jgdro soczewki jest wysuwane z komory przedniej przy uzyciu petli soczewkowej lub
tyzeczki. Miekkie masy korowe usuwa sie poprzez irygacje i aspiracje. Sztuczng soczewke
tylnokomorowg wszczepia sie do rowka rzeskowego lub torebki tylnej, po uprzednim
wypetnieniu komory przedniej substancjg wiskoelastyczng. Rane, ktdra powstata w czasie
usuniecia za¢émy metodg zewnatrztorebkowg z wytoczeniem jadra, zaopatruje sie nylonowymi
szwami pojedynczymi 10-0O lub szwem ciggtym. Procedure usuniecia zatozonych szwow
wykonuje sie zazwyczaj po okoto 3 miesigcach od zabiegu ekstrakcji zacmy.
Technika usuniecia zaémy metodg zewnatrztorebkowg z wytoczeniem jadra jest mniej
traumatyzujaca dla srédbtonka rogéwki niz technika wewnatrztorebkowa, powoduje réwniez
powstanie mniejszego astygmatyzmu pooperacyjnego oraz zapewnia wiekszg stabilno$é rany
pooperacyjnej. Ponadto, z uwagi na pozostawienie torebki tylnej, znacznie zmniejsza ryzyko

srodoperacyjnego uptywu szklistki oraz redukuje czestos¢ wystgpienia torbielowatego obrzeku
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plamki, odwarstwienia siatkdwki i obrzeku rogéwki [79,82].

1.3.3.3. Reczna chirurgia zaémy matego ciecia (ang. manual small-incision cataract
surgery, MSICS)
W krajach rozwijajgcych sie popularno$¢ zyskaty zabiegi ekstrakcji zaémy metodg

zewnatrztorebkowg z matym cieciem, bez koniecznosci stosowania szwéw i ultradzwiekow.
Czas potrzebny na operacje w przypadku MSICS jest krotszy niz przy klasycznej metodzie
zewnatrztorebkowej z zaktadaniem szwéw, a sama technika nie wymaga kosztownej aparatury.
Zabieg rozpoczyna sie od wykonania ciecia w twarddwce, prostopadtego do powierzchni gatki
ocznej, w odlegtosci 2 mm od rgbka rogéwki. Nastepnie wykonywany jest tunel twardéwkowy
przebiegajgcy w kierunku rogdéwki, o wieloptaszczyznowym przekroju rany. Dalsze etapy
zabiegu ekstrakcji za¢my tg metodg przebiegajg podobnie jak przy klasycznym usunieciu zacmy
metodg zewnatrztorebkowg z wytoczeniem jgdra. Celem wszczepienia sztucznej soczewki
niezwijalnej poszerza sie rane do 6,5 — 7,0 mm. Z uwagi jednak na swéj wieloptaszczyznowy
charakter rana jest dostatecznie szczelna, by nie trzeba byto zaktadac szwow [82].

1.3.3.4. Zewnatrztorebkowe usuniecie zaémy metodg fakoemulsyfikacji (ang.

phacoemulsification, PHACQ)

W 1967 roku C.D. Kelman na tamach czasopisma ,American Journal of Ophthalmology”
opisat pionierskg metode zewnatrztorebkowego usuniecia zacmy metodg fakoemulsyfikacji
[83]. Technika ta, bedaca aktualnie ztotym standardem ekstrakcji zacmy [84,85], rdzni sie od
konwencjonalnej metody ECCE wielkoscig naciecia i sposobem usuniecia jadra. Fragmentacja
jadra i aspiracja soczewki nastepujg przy uzyciu ultradzwiekdow. Stosowanie techniki
fakoemulsyfikacji prowadzi do zmniejszenia ilosci powiktan pooperacyjnych i przyspiesza
gojenie sie rany [79].

Standardowa zewnatrztorebkowa ekstrakcja zacmy metodg fakoemulsyfikacji z wykonaniem
nacie¢ w przezroczystej czesci rogéwki — przeprowadzona u wszystkich uczestnikéw niniejszego
badania — zostata szerzej opisana w rozdziale: Materiat i metody.

Przez lata dgzono do zmniejszenia rozmiaru cie¢ rogéwkowych. Osiggnieciem ostatnich
kilkunastu lat okazato sie wprowadzenie techniki fakoemulsyfikacji zaémy przez mikrociecie
(ang. microincision cataract surgery, MICS). Termin MICS wprowadzit J. Alio dla okreslenia
techniki usuniecia zaémy przez naciecie o szerokosci ponizej 2,0 mm [86]. Niektdérzy autorzy
podkreslajg, ze ekstrakcja zaémy metodg fakoemulsyfikacji przez mikrociecie powoduje
mniejszg pooperacyjng utrate komorek srodbtonka rogdwki oraz mniejszy pooperacyjny

astygmatyzm, stan zapalny i obrzek rogéwki [87-91].
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W 2010 roku Agencja ds. Zywnosci i Lekdw (ang. Food and Drug Administration, FDA)
zarejestrowata mozliwos¢ uzycia lasera femtosekundowego w trakcie operacji usuniecia zacmy
[92,93]. Procedura ekstrakcji zaémy z zastosowaniem lasera femtosekundowego (ang.
Femtosecond Laser-Assisted Cataract Surgery, FLACS), zwana rowniez femtofakoemulsyfikacjg,
umozliwia przeprowadzenie precyzyjnego ciecia na wybranej strukturze gatki ocznej bez
uszkodzenia przylegtych tkanek. Przy uzyciu lasera femtosekundowego mozina w sposdb
automatyczny wykonac ciecia rogéwkowe, kapsulotomie oraz fragmentacje jadra soczewki
[94,95]. Technika FLACS pozwala na zuzycie mniejszej ilosci energii, dzieki czemu we wczesnym
okresie pooperacyjnym obserwuje sie redukcje obrzeku rogéwki i mniejszg utrate komérek

srédbtonka w poréwnaniu z konwencjonalng fakoemulsyfikacja [96,97].
1.3.4. Pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki

Pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki (ang. pseudophakic cystoid macular edema,
PCME), znany rowniez pod nazwg zespotu Irvine’a-Gassa, jest jednym z powiktan chirurgii
za¢my. Manifestuje sie wystgpieniem obrzeku w plamce. Zjawisko to po raz pierwszy zostato
opisane w 1953 roku [98], a nastepnie potwierdzone angiograficznie w 1966 roku [99].
Czestos¢ wystepowania klinicznie objawowego torbielowatego obrzeku plamki po
niepowikfanej operacji zaémy nowoczesnymi metodami waha sie od 0,1% do 2,3% w
populacji oséb zdrowych [100-104]. W jednym z najwiekszych przeprowadzonych badan,
obejmujacych analize 81984 gatek ocznych, oszacowano czestos¢ wystgpienia PCME po
niepowiktanej operacji za¢my u 0séb bez cukrzycy i innych czynnikdéw ryzyka na 1,17% [105].
Subkliniczny pooperacyjny torbielowaty obrzek plamki mozna zdiagnozowa¢ angiograficznie
u 30% pacjentéw, natomiast przy uzyciu OCT jego wykrywalnos¢ wynosi od 11% do 41%
[106]. Klinicznie znaczacy pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki zazwyczaj rozwija sie od
czwartego do dwunastego tygodnia po operacji, ze szczytem czestosci wystepowania
przypadajgcym od czwartego do szdstego tygodnia po zabiegu [102,104,107,108]. Niektdrzy
autorzy podaja nasilenie wystepowania PCME miedzy széstym a dziesigtym tygodniem po
usunieciu za¢my [3,39]. Czestos¢ pojawienia sie pseudofakijnego torbielowatego obrzeku
plamki wzrasta w przypadku obecnosci btony przedsiatkéwkowej, przebytej niedroznosci
naczyn zylnych siatkdowki, stosowania prostaglandyn, zapalenia btony naczyniowej oraz
powikfan srdédoperacyjnych, takich jak: przerwanie torebki tylnej soczewki, uptyw ciata

szklistego, uraz teczowki czy przemieszczenie fragmentdéw soczewki do ciata szklistego
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[105,109,110]. PCME jest tez powiktaniem szczegdlnie zwigzanym z chirurgia za¢my u
chorujacych na cukrzyce, zwtaszcza przy wspodtistniejgcej retinopatii cukrzycowej [101,111-
114]. Chu i wsp. w swojej obserwacji zauwazyli, iz ryzyko pojawienia sie obrzeku plamki po
operacji za¢my u os6b z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej wzrasta 1,8 raza, natomiast w
przypadku wspotistnienia retinopatii cukrzycowej zwieksza sie 6,23 raza [105]. Z kolei
Denniston i wsp. oszacowali, iz ryzyko wystgpienia cukrzycowego obrzeku plamki w ciggu
pierwszego roku po operacji zaémy wynosi 1% (u oséb bez przedoperacyjnej retinopatii),
5,4% (w tagodnej retinopatii nieproliferacyjnej), 10% (w umiarkowanej retinopatii
nieproliferacyjnej), 13,1% (w ciezkiej retinopatii nieproliferacyjnej) oraz 4,9% (w retinopatii
proliferacyjnej) [115]. Flesner i wsp. zaobserwowali mozliwos¢ zwiekszonego ryzyka
pojawienia sie pooperacyjnego obrzeku plamki u oséb z cukrzycg insulinoniezalezng [116].
Doktadna patogeneza PCME nie jest do konca poznana. Kolejne badania potwierdzajg jednak
zwigzek uwalnianych srédoperacyjnie mediatorow reakcji zapalnej, toksycznosci swiatta
emitowanego przez mikroskop w trakcie zabiegu czy manipulacji chirurgicznych w obrebie
komory przedniej z przerwaniem bariery krew — ciecz wodnista oraz bariery krew —
siatkdwka. Skutkuje to zwiekszong przepuszczalnoscig naczyn krwionosnych i obrzekiem
plamki, ktérym dodatkowo sprzyja obecnosc¢ retinopatii cukrzycowej [108,110,117-122]. W
wiekszosci przypadkéw pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki ustepuje samoistnie
[3,123]. W farmakologicznym leczeniu PCME wykorzystuje sie niesteroidowe i steroidowe
leki przeciwzapalne podawane miejscowo, leki steroidowe w iniekcjach okotogatkowych,
doszklistkowe preparaty anty-VEGF oraz inhibitory anhydrazy weglanowej stosowane
miejscowo i ogdlnie. W przypadkach opornych na leczenie mozna rozwazy¢ wykonanie

witrektomii przez czes$¢ ptaska ciata rzeskowego [39,123].
1.4. Cukrzyca

1.4.1. Definicja, epidemiologia

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych charakteryzujgca sie wzrostem stezenia glukozy
we krwi (hiperglikemig) wynikajgcym z defektu wydzielania i/lub dziatania insuliny. Przewlekta
hiperglikemia prowadzi do zaburzenia czynnosci, uszkodzenia oraz niewydolnosci
poszczegdlnych narzadéw i uktadéw [124]. Jednym z gtéwnych powiktan wynikajacych z
przewlektej hiperglikemii jest uszkodzenie naczyn krwionosnych. Moze sie ono manifestowac

jako uszkodzenie matych naczyn (mikroangiopatia) lub duzych naczyn (makroangiopatia)
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organizmu [125]. Do powiktan mikronaczyniowych zalicza sie retinopatie, neuropatie oraz
nefropatie cukrzycowsq. Niektdrzy autorzy uwazajg, iz wymieniona triada mikroangiopatyczna
jest charakterystyczna wytacznie dla cukrzycy [126]. Powiktania makronaczyniowe dotyczg w
szczegolnosci zmian w obrebie tetnic wiencowych, tetnic mézgowych oraz tetnic konczyn
dolnych [127].

Cukrzyca jest wazng przyczyng $miertelnosci i wydatkdw na opieke zdrowotng, stanowi jedno
z najwiekszych wyzwan dla wspoétczesnej medycyny [128]. Wedtug raportu Swiatowej
Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO) z 2016 roku S$wiatowa
chorobowos¢ z powodu cukrzycy w populacji oséb dorostych wzrosta od 1980 roku niemal
dwukrotnie, z 4,7% do 8,5 % [129]. Oszacowano, ze catkowita liczba oséb z cukrzycg w wieku
18 — 99 lat w 2017 roku wyniosta 451 milionéw [130]. Przypuszcza sie, iz liczba ta do 2035 roku
wzro$nie do 592 milionéw [131]. Przewiduje sie réwniez, iz w latach 2010 — 2030 nastgpi
wzrost liczby oséb chorujgcych na cukrzyce w przedziale wiekowym 20-79 lat w krajach
rozwijajgcych sie i rozwinietych odpowiednio, 0 69% oraz o 20% [132]. Dane Miedzynarodowe;j
Federacji Diabetologicznej (ang. International Diabetes Federation, IDF) z 2021 roku wskazujg,
iz najwieksza liczba osob dorostych (w wieku 20-79 lat) chorujgcych na cukrzyce zamieszkuje
terytorium Chin, Indii oraz Pakistanu [133]. W 2021 roku chorobowos¢ z powodu cukrzycy w
Polsce, wsrdd osdb dorostych w wieku 20 — 79 lat, wyniosta 9,4 % [133]. Cukrzyca typu 2

pojawia sie dwudziestokrotnie czesciej niz cukrzyca typu 1 [134].
1.4.2. Klasyfikacja cukrzycy [135]

A. Cukrzyca typu 1
B. Cukrzyca typu 2
C. Inne specyficzne typy cukrzycy:
e genetyczne defekty czynnosci komorek B,
e genetyczne defekty dziatania insuliny,
e choroby zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki,
e endokrynopatie,
e cukrzyca indukowana przez leki i substancje chemiczne,
e cukrzyca indukowana przez infekcje,
o rzadkie postacie cukrzycy wywotane procesem immunologicznym,

e inne uwarunkowane genetycznie zespoty zwigzane z cukrzyca.
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D. Hiperglikemia po raz pierwszy rozpoznana w cigzy:

e cukrzyca w ciazy,

e cukrzyca cigzowa.
W 2018 roku skandynawscy naukowcy zasugerowali, ze dotychczasowy podziat cukrzycy jest
niewystarczajgcy i zaproponowali wyodrebnienie pieciu typow choroby, rdéznigcych sie
progresjg schorzenia i stopniem ryzyka rozwoju powiktan. Nowa klasyfikacja cukrzycy miataby
obejmowac nastepujace typy: ciezkg cukrzyce autoimmunologiczng, ciezky cukrzyce zwigzang
z niedoborem insuliny, ciezkg cukrzyce zwigzang z insulinoopornoscia, fagodng cukrzyce
zwigzang z otytoscig oraz tagodng cukrzyce zwigzang z wiekiem [136].

1.4.3. Retinopatia cukrzycowa

1.4.3.1. Wprowadzenie, epidemiologia, czynniki ryzyka

Retinopatia cukrzycowa (ang. diabetic retinopathy, DR) jest schorzeniem
wieloczynnikowym, wynikajgcym ze wzajemnego oddziatywania czynnikow
mikronaczyniowych, neurodegeneracyjnych, metabolicznych, genetycznych,
immunologicznych oraz zapalnych [137,138]. Stanowi jedno z najpowazniejszych powiktan
mikroangiopatycznych cukrzycy oraz nalezy do najbardziej powszechnych przyczyn slepoty u
0sbb ponizej 65. roku zycia [139]. Wystepuje czesciej w cukrzycy typu 1 (40%) niz w cukrzycy
typu 2 (20%). Dtugos¢ trwania cukrzycy pozostaje najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju
retinopatii cukrzycowej. Szacuje sie, iz u 0séb z cukrzycg rozpoznang przed 30. rokiem zycia
czestos¢ wystepowania retinopatii cukrzycowej po dziesieciu latach trwania cukrzycy wynosi
50%, a po trzydziestu latach az 90%. U okoto 5% pacjentéow z cukrzyca typu 2 objawy
retinopatii cukrzycowej zauwazalne sg juz w momencie rozpoznania choroby podstawowej
[39]. Do innych czynnikdw predysponujgcych do rozwoju lub progresji retinopatii cukrzycowej
nalezg: podwyzszone stezenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc), cigza, nadcisnienie tetnicze,
choroby nerek, otytosé, hiperlipidemia, niedokrwistos¢, pokwitanie, operacja usuniecia za¢my
[39,140].

1.4.3.2. Klasyfikacja retinopatii cukrzycowej

System klasyfikacji retinopatii cukrzycowej jako pierwszy opracowat J. Hirschberg pod koniec
XIX wieku. Przedstawit on naturalng historie retinopatii cukrzycowej, uwzgledniajac jej podziat
na 4 typy [141,142]. Peten opis retinopatii cukrzycowej, zawierajgcy nowoczesng
charakterystyke zmian histopatologicznych w naczyniach, zostat opublikowany w 1943 roku

przez A.J. Ballantyne’ai A. Loewensteina [143]. Istnieje kilka klasyfikacji retinopatii cukrzycowej
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opracowanych przez towarzystwa okulistyczne i opartych giéwnie na zmianach
obserwowanych na dnie oka oraz stopniu ich nasilenia. Sg to m.in.: klasyfikacja Amerykanskiej
Akademii Okulistyki (ang. American Academy of Ophthalmology, AAO), Miedzynarodowej
Rady Okulistyki (ang. International Council of Ophthalmology, ICO), Krélewskiego Kolegium
Okulistow (ang. Royal College of Ophthalmologists, RCOphth) czy Brytyjskiego Narodowego
Komitetu Badan Przesiewowych (ang. UK National Screening Comittee, UK NSC) [144].
Dostepne sg rowniez klasyfikacje stworzone lub zmodyfikowane na potrzeby badan
populacyjnych. Przyktadem tutaj moze by¢ skala uzyta w badaniu Wisconsin Epidemiologic
Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) oraz zastugujgca na szczegdlng uwage skala
wykorzystana w badaniu Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) [145,146].
Klasyfikacja ETDRS jest najlepiej sprawdzong - pod wzgledem bazy danych opartej na wynikach
- skalg do oceny retinopatii cukrzycowej [147] (tab.1). Powstata ona wskutek rozbudowy i
modyfikacji klasyfikacji Airlie House [148], stajgc sie na przestrzeni ostatnich dekad ,ztotym
standardem” w opisywaniu retinopatii cukrzycowej [3]. Zmodyfikowana klasyfikacja Airlie
House jest bardzo przydatna w badaniach naukowych, jednak rzadko wykorzystywana przez

okulistéw w codziennej praktyce klinicznej z uwagi na swa ztozonosc¢ [148].

Tab.1 Klasyfikacja retinopatii cukrzycowej wg skali ETDRS [147]

Poziom wg ETDRS Stopien zaawansowania retinopatii Definicja wg ETDRS
cukrzycowej wg ETDRS

Brak wyktadnikéw retinopatii

10 Bez retinopatii .
cukrzycowej
20 Bardzo tagodna retinopatia Tylko mikrotetniaki
cukrzycowa nieproliferacyjna
35 tagodna retinopatia cukrzycowa Wysieki twarde, ogniska waty i/lub
nieproliferacyjna drobne krwotoczki siatkéwkowe

43 A: Umiarkowanej wielkosci krwotoki
siatkéwkowe w czterech kwadrantach
lub duze krwotoki siatkéwkowe w
jednym kwadrancie

43 B: tagodne $rodsiatkdéwkowe
nieprawidtowosci mikronaczyniowe w
jednym do trzech kwadrantéw

43 Umiarkowana retinopatia
cukrzycowa nieproliferacyjna

47 A: Oba kryteria z poziomu 43

47 B: tagodne $rodsiatkdwkowe
nieprawidtowosci mikronaczyniowe w
czterech kwadrantach

47 C: Duze krwotoki siatkéwkowe w
dwdéch lub trzech kwadrantach

47 D: Paciorkowatos¢ naczyn zylnych w
jednym kwadrancie

47 Umiarkowana retinopatia
cukrzycowa nieproliferacyjna

44



Wstep

Klasyfikacja retinopatii cukrzycowej wg skali ETDRS — cd.

Poziom wg ETDRS Stopien zaawansowania retinopatii Definicja wg ETDRS
cukrzycowej wg ETDRS

53 A-D Ciezka retinopatia cukrzycowa 53 A: > 2 kryteria z poziomu 47
nieproliferacyjna 53 B: Duze krwotoki siatkdwkowe w
czterech kwadrantach

53 C: Srédsiatkdwkowe
nieprawidtowosci mikronaczyniowe w
stopniu umiarkowanym do ciezkiego w
co najmniej jednym kwadrancie

53 D: Paciorkowatos¢ naczyn zylnych w
co najmniej dwdch kwadrantach

53 E Bardzo ciezka retinopatia > 2 kryteria z poziomu 53 A-D
cukrzycowa nieproliferacyjna

61 tagodna retinopatia cukrzycowa Nowotwdrstwo naczyniowe poza tarcza
proliferacyjna (NVE) o wielkosci < 0.5 powierzchni
tarczy w jednym lub kilku kwadrantach

65 Umiarkowana retinopatia 65 A: NVE 2 0.5 powierzchni tarczy w
cukrzycowa proliferacyjna jednym lub kilku kwadrantach

65 B: Nowotwdrstwo naczyniowe na
tarczy nerwu wzrokowego lub w
odlegtosci do jednej srednicy tarczy od
tarczy (NVD) o wielkosci < niz na
standardowym zdjeciu ETDRS 10A (<
0.25 — 0.33 powierzchni tarczy)

71,75 Retinopatia cukrzycowa NVD o wielkosci = 0.25 - 0.33
proliferacyjna wysokiego ryzyka powierzchni tarczy; lub NVD o wielkosci
<0.25-0.33 albo NVE o wielkosci > 0.5
powierzchni tarczy w tgcznosci z
krwotokiem do ciata szklistego lub
przedsiatkdwkowym, takze krwotok do
ciata szklistego lub przedsiatkéwkowy
przestaniajacy obszar o wielkosci > 1

tarczy
81, 85 Zaawansowana retinopatia Dno oka czesSciowo przystoniete przez
cukrzycowa proliferacyjna krwotok do ciata szklistego albo
odwarstwienie siatkdwki w centrum
plamki

NVD — nowotwdrstwo naczyniowe na tarczy nerwu wzrokowego; NVE — nowotwdrstwo naczyniowe poza tarcza nerwu wzrokowego

W celu uzyskania ujednoliconej skali ciezkosci retinopatii cukrzycowej mozliwej do
powszechnego zastosowania, a tym samym poprawy komunikacji i koordynacji opieki wsrdd
lekarzy zajmujacych sie chorymi na cukrzyce, w 2003 roku na tamach czasopisma
»,Ophthalmology” zaproponowano Miedzynarodowg Kliniczng Skale Ciezkosci Retinopatii
Cukrzycowej (tab.2) i Cukrzycowego Obrzeku Plamki (tab.3 — zob. podpodpodrozdziat 1.4.4.3.),

ktéra po niewielkiej modyfikacji funkcjonuje rowniez obecnie [149,150,151].
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Tab.2 Miedzynarodowa Klasyfikacja Retinopatii Cukrzycowej [150,151]

Retinopatia cukrzycowa Objawy obserwowane w badaniu dna oka po
rozszerzeniu Zrenicy*

Bez cech retinopatii Brak nieprawidtowosci
tagodna retinopatia nieproliferacyjna Jedynie mikrotetniaki
Umiarkowana retinopatia nieproliferacyjna Mikrotetniaki i inne objawy (np. krwotoczki o ksztatcie

kropek i plamek, wysieki twarde, ogniska waty) w liczbie
mniejszej niz kryteria rozpoznania ciezkiej retinopatii
nieproliferacyjnej

Ciezka retinopatia nieproliferacyjna Umiarkowana retinopatia nieproliferacyjna z
wystepowaniem ktéregokolwiek z ponizszych objawdw:
e krwotoczki Srodsiatkéwkowe (220 w kazdym
kwadrancie);
e przewezenia naczyn zylnych (w 2 kwadrantach);
e $rédsiatkdwkowe nieprawidtowosci
mikronaczyniowe (w 1 kwadrancie);
przy braku cech retinopatii cukrzycowej proliferacyjnej

Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna Ciezka nieproliferacyjna retinopatia cukrzycowa oraz 1 lub
wiecej z nastepujacych objawodw:
e neowaskularyzacja
e  krwawienie doszklistkowe/przedsiatkdwkowe

* Objawy kliniczne zgtoszone i zaobserwowane w wykonywanym po rozszerzeniu zrenicy badaniu dna oka.

1.4.3.3. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna (ang. non-proliferative diabetic retinopathy,

NPDR)

Powiktania mikronaczyniowe wystepujgce w przebiegu retinopatii cukrzycowej

nieproliferacyjnej sa ograniczone do obszaru siatkdwki i nie przekraczajg btony granicznej
wewnetrznej. Wsréd zmian charakterystycznych dla retinopatii cukrzycowej nieproliferacyjnej
wyrdznia sie: mikrotetniaki, wybroczyny siatkéwkowe oraz ztogi lipidowe (wysieki twarde). O
ryzyku progresji retinopatii nieproliferacyjnej w postac proliferacyjng swiadczy dodatkowe
pojawienie sie w obrazie klinicznym takich objawdéw jak: ogniska waty (wysieki miekkie),
obszary nasilonego niedokrwienia wtosniczkowego, S$rédsiatkdwkowe nieprawidtowosci
mikronaczyniowe, zmiany zylne i tetnicze [3,152]. Zaréwno w stadium retinopatii

nieproliferacyjnej, jak i proliferacyjnej moze wystgpic¢ obrzek plamki.
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Mikrotetniaki (ryc.11), czyli workowate rozdecia $cian kapilar, czesto umiejscowione sg w
poblizu regiondw pozbawionych perfuzji. Na skutek przerwania bariery krew — siatkdwka
dochodzi do przedostawania sie elementéw morfotycznych ze swiatta mikrotetniakow do
siatkowki. Powstate w ten sposdb drobne czerwone kropki, w poczgtkowych stadiach potozone

skroniowo od plamki, s3 najwczesniejszymi zmianami retinopatii cukrzycowej.

Ryc.11 Zdjecie angiograficzne dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna.

Strzatki wskazujg mikrotetniaki [153]

Wybroczyny siatkdwkowe (ryc.12) pochodzgce z powierzchownych tetniczek przedkapilarnych
lokalizujg sie w warstwie wtdkien nerwowych i majg ksztatt ptomykowo-pierzasty, natomiast
wybroczyny pochodzace z zytek koncowych umiejscowione sg w posrednich warstwach

siatkdwki i przyjmujg postac kropki/plamki.

Ryc.12 Autofluorescencja dna oka lewego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna. Strzatki

wskazujg wybroczyny siatkdwkowe [153]
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Ztogi lipidowe (wysieki twarde) (ryc.13) powstajg na skutek przewlektego ogniskowego
obrzeku siatkowki. Sktadajg sie z lipoprotein oraz makrofagéow wypetnionych lipidami, a ich
gtéwng lokalizacjg jest warstwa splotowata zewnetrzna siatkdwki. Ztogi lipidowe przyjmuja
posta¢ woskowatych, zottych, wyraznie odgraniczonych ognisk, ulegajacych spontanicznemu

wchtonieciu po ustaniu przecieku.

Ryc.13 Fotografia barwna dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna.

Zaznaczono skupiska wysiekéw twardych [154]

Obrzek plamki (zob. takze podpodrozdziat 1.4.4.) powodowany jest przeciekiem z
mikrotetniakéw i kapilar. Moze sie ujawni¢ jako ogniskowe lub rozlane pogrubienie siatkowki.
Ptyn w poczatkowych stadiach przecieku lokalizuje sie miedzy warstwg splotowatg zewnetrzng
a jadrzastg wewnetrzng. W miare zwiekszania sie ilosci ptynu dochodzi do zajecia warstwy
splotowatej wewnetrznej oraz warstwy wtdkien nerwowych. Dalsze gromadzenie sie ptynu
doprowadza do zajecia catej grubosci siatkéwki i powstania torbielowatego obrzeku plamki

(ang. cystoid macular edema, CME) [39,155] (ryc.14).
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Ryc.14 Torbielowaty obrzek plamki w obrazie SD-OCT. Strzatki wskazujg torbiele ptynowe.

Materiat wtasny

1.4.3.4. Progresja do retinopatii cukrzycowej proliferacyjnej

Progresja retinopatii cukrzycowej nieproliferacyjnej do stadium proliferacyjnego prowadzi
do stopniowego obnizania sie ostrosci wzroku, a w konsekwencji nawet do $lepoty. Ryzyko

progresji jest uzaleznione od rozlegtosci regionéw pozbawionych perfuzji.

Ogniska waty (wysieki miekkie) (ryc.15) sg wynikiem uszkodzenia aksonéw wtdkien
nerwowych i efektem nagromadzenia sie produktow odpadowych z neurondw poza warstwg

wtékien nerwowych.

Ryc.15 Fotografia barwna dna oka prawego. Ciezka postaé retinopatii cukrzycowej

nieproliferacyjnej. Strzatki wskazujg ogniska waty [156]
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Srédsiatkéwkowe nieprawidfowosci mikronaczyniowe (ryc.16) sa potagczeniami siatkéwkowych

tetniczek i zytek, omijajgcymi toze kapilar i przylegajgcymi do obszaréw niedokrwiennych.

Ryc.16 Zdjecie angiograficzne dna oka lewego. Ciezka posta¢ retinopatii cukrzycowej
nieproliferacyjnej. Strzatki wskazujg srodsiatkbwkowe nieprawidtowosci mikronaczyniowe

[153]

Zmiany zylne obejmujg paciorkowate rozdecie, kretos¢, odcinkowe poszerzenia i przewezenia

naczyn zylnych.

Zmiany tetnicze dotyczg pojawienia sie obwodowych przewezen, pochewek naczyniowych i

obliteracji naczyn tetniczych [39,155].

W identyfikacji chorych z wysokim ryzykiem progresji ciezkiej retinopatii nieproliferacyjnej do
stadium proliferacyjnego pomocna jest przedstawiona ponizej reguta 4:2:1, oparta na badaniu
ETDRS (Raport nr 9). Ciezka retinopatia nieproliferacyjna charakteryzuje sie wystepowaniem
jednego z nastepujgcych objawoéw:

e ciezkie krwotoki Srédsiatkowkowe i mikrotetniaki w czterech kwadrantach,

e paciorkowato rozdete naczynia zylne w co najmniej dwoch kwadrantach,

e SrdodsiatkdOwkowe nieprawidtowosci mikronaczyniowe w co najmniej jednym

kwadrancie.

W badaniu ETDRS wykazano, iz ciezka i bardzo ciezka posta¢ retinopatii cukrzycowej
nieproliferacyjnej w okresie jednego roku postepuje do retinopatii cukrzycowej proliferacyjnej
wysokiego ryzyka odpowiednio w 15% i 45% przypadkow [3,157].
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1.4.3.5. Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna (ang. proliferative diabetic retinopathy, PDR)

Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna rozwija sie u 5-10% osdb chorujgcych na cukrzyce
[39]. Poczgtkowym objawem retinopatii proliferacyjnej jest neowaskularyzacja stymulowana
naczyniowym czynnikiem wzrostu wydzielanym przez siatkbwke w odpowiedzi na silne
niedotlenienie i ischemie. Wyodrebniono wiele endogennych stymulatoréw i inhibitoréow
angiogenezy. Do pierwszej z grup zalicza sie m.in. naczyniowy czynnik wzrostu, tozyskowy
czynnik wzrostu oraz czynnik zwigzany z nabtonkiem barwnikowym. Do grupy inhibitorow
naleza: angiostatyna, czynnik ptytkowy 4 oraz endostatyna.

Nowotwdrstwo naczyniowe moze pojawic sie:

e na tarczy nerwu wzrokowego lub w odlegtosci do jednej Srednicy tarczy od granicy

tarczy (new vessels on the disc, NVD) (ryc.17),

e poza tarczg nerwu wzrokowego (new vessels elsewhere, NVE) (ryc.17).

Ryc.17 Zdjecie angiograficzne dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna. Strzatki
wskazujg przeciek fluoresceiny z nowo powstatych na tarczy n. Il (NVD) oraz poza tarczg (NVE)

naczyn [153]

Neoangiogeneza na, lub w poblizu, tarczy nerwu wzrokowego jest zazwyczaj wynikiem
uogdlnionego niedokrwienia siatkdowki, natomiast do rozwoju nowych naczyn poza tarcza
dochodzi przewaznie na granicy unaczynionej i nieunaczynionej siatkdwki. Ciezkos¢ retinopatii
proliferacyjnej zalezy od wielkosci obszaru pokrytego nowymi naczyniami. Rozlegtos$é
neowaskularyzacji okresla sie w stosunku do powierzchni tarczy nerwu wzrokowego.

Nowotwdrstwo na tarczy okresla sie jako fagodne, jesli zajmuje mniej niz 1/3 powierzchni
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tarczy, a ciezkie, jesli zajmuje wiecej. Nowotwdrstwo poza tarczg okresla sie jako tagodne, jesli
zajmuje powierzchnie mniejszg niz potowa wielkosci tarczy, a ciezkie, jesli zajmuje wieksza.
Poczagtkowo nowe naczynia lezg ptasko na powierzchni siatkdwki. Zmiany w ciele szklistym
prowadzg do zapadniecia sie zelu szklistki i odtgczenia ciata szklistego od siatkéwki. Nowe
naczynia, penetrujgce btone graniczng wewnetrzng, pociggane sg wowczas do przodu wraz z
tylng powierzchnig ciata szklistego. Z neowaskularyzacjg zwigzane jest rowniez wytwarzanie
widknika, ktéry powoduje trakcje pomiedzy siatkdwka i tylng powierzchnig ciata szklistego.

Zaawansowana cukrzycowa choroba oczu charakteryzuje sie wylewami przedsiatkdéwkowymi i
do ciata szklistego, trakcyjnym odwarstwieniem lub rozwarstwieniem siatkéwki oraz rubeozg
teczowki (ang. neovascularization of the iris, NVI) prowadzacg do rozwoju jaskry

neowaskularnej [30,39,134].
1.4.4. Cukrzycowy obrzek plamki

1.4.4.1. Definicja, epidemiologia, czynniki ryzyka

Cukrzycowy obrzek plamki (ang. diabetic macular edema, DME) zgodnie ze stanowiskiem
Polskiego Towarzystwa Okulistycznego definiowany jest jako obecnos$¢ ptynu lub wysiekéw
twardych na obszarze wielkosci jednej Srednicy tarczy nerwu wzrokowego od centrum plamki
[158]. U pacjentdw z retinopatig cukrzycowg moze rozwingé sie w kazdym stadium choroby, a
jego rozpowszechnienie w tej grupie oséb wynosi od 2,7% do 11% [159]. Na podstawie
Swiatowych badan populacyjnych, przeprowadzonych w latach 2006-2015, stwierdzono
wystepowanie cukrzycowego obrzeku plamki u 4,2%-7,9% osdb z cukrzyca typu 1 oraz u 1,4%-
12,8% 0s6b z cukrzyca typu 2 [160]. U okoto 5% chorych z cukrzyca typu 2 cukrzycowy obrzek
plamki jest obecny juz w momencie rozpoznania choroby [161]. Po trzydziestu latach trwania
cukrzycy typu 2 obrzek plamki rozwija sie u okoto 28% 0sdb przyjmujgcych insuline oraz u 14%
0s6b leczonych doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi [158]. Do wymienianych w
pismiennictwie, istotnych statystycznie czynnikdw zwigzanych z chorobowoscig z powodu
cukrzycowego obrzeku plamki naleza: czas trwania cukrzycy, ciezkos¢ retinopatii cukrzycowej,
proteinuria, choroby sercowo-naczyniowe, wysoki poziom HbA1c, nadcis$nienie tetnicze, wiek,
stosowanie insuliny i lekdw moczopednych, dyslipidemia, nefro- i neuropatia, spozywanie

alkoholu, nikotynizm, operacja usuniecia za¢cmy [159-165].

52



Wstep

1.4.4.2. Patogeneza cukrzycowego obrzeku plamki

W rozwoju cukrzycowego obrzeku plamki biorg udziat skomplikowane procesy natury
biochemicznej i endokrynologicznej [166], prowadzgce w rezultacie do przerwania bariery
krew — siatkdwka (ang. blood — retinal barier, BRB). Bariera krew — siatkdwka sktada sie z

komponenty zewnetrznej i wewnetrznej. Zewnetrzng bariere krew — siatkéwka (ang. outer

blood-retinal barrier, outer BRB) stanowig szczelnie potgczone ze sobg komérki nabtonka

barwnikowego siatkéwki (ryc.18). W sktad wewnetrznej bariery krew — siatkéwka (ang. inner

blood-retinal barrier, inner BRB) wchodzg natomiast $cisle potgczone ze sobg komérki
srodbtonka naczyn wtosowatych siatkdwki [167-169] (ryc.18). Do komérek srédbtonka
przylegaja perycyty (ryc.18), ktérych zadaniem jest m.in. regulacja napiecia naczyn
krwionosnych i utrzymanie integralnosci warstwy endotelium [170]. Niezbedne funkcjonalne
wsparcie dla ciasnych potaczen miedzykomérkowych bariery wewnetrznej zapewniajg tez

komorki Mullera i astrocyty [168] (ryc.18).

Inner Blood-Retinal Barrier

Retinal Capillary
Yy (non-fenestrated)

Ganglion Cell Layer —
Inner Plexiform Layer —
Inner Muclear Layar _.:'.'" % —ar
Outer Plaxiform Layer —

b
Quter Nuclear Layer _.’o.'f',}::{
€

t
1

Photoreceptor Layer —

Tight Junctions

[‘”“ 0
RPE Cells

Quter Blood-Retinal Barrier

Retinal Figment =
Epithelium (RPE)

Choricn:l—..-;

Choroidal Capillary
(fenestrated)

Ryc.18 Bariera krew — siatkdwka. Mikrografia siatkéwki po barwieniu hematoksyling i eozyng
(po stronie lewej). Rodzaje komérek wchodzgcych w sktad wewnetrznej bariery krew —
siatkdwka (komorki srodbtonka, perycyty, astrocyty, komorki Millera) i zewnetrznej bariery
krew — siatkdwka (komérki nabtonka barwnikowego siatkowki) sg natozone na mikrografie
siatkdwki oraz powiekszone (po stronie prawej). Szczelne potgczenia pomiedzy komdrkami
srédbtonka naczyn wtosowatych siatkéwki oraz pomiedzy komérkami nabtonka barwnikowego
siatkdwki stanowig podstawe bariery krew — siatkdéwka, odpowiednio wewnetrznej i

zewnetrznej. Za [171]
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Przerwanie bariery krew — siatkdwka skutkuje wynaczynieniem biatek i innych rozpuszczonych
substancji z wiosniczek do przestrzeni zewnatrzkomérkowej, a w efekcie pod- i
Srodsiatkowkowym gromadzeniem sie ptynu [161,167].

Za gtéwny czynnik przyczyniajacy sie do rozwoju cukrzycowego obrzeku plamki uwaza sie

przewlekfa hiperglikemie. Podwyzszony poziom glukozy we krwi skutkuje zwiekszonym

stezeniem glukozy wewngtrzkomdrkowej oraz nasileniem procesu glikacji biatek, nukleotydow
i lipidéw - a co za tym idzie - powstawaniem zwiekszonej ilosci konicowych produktow glikaciji.
Korncowe produkty glikacji przyczyniajg sie do powstania zmian w macierzy pozakomoérkowe;j,
wzrostu sztywnosci naczyn krwionosnych oraz utraty perycytow petnigcych funkcje
podporowa Scian naczyn. Co wiecej, wigzanie sie koncowych produktow glikacji ze swoistym
receptorem prowadzi do dysfunkcji Srédbtonka i przerwania bariery krew — siatkdéwka. Odbywa
sie to na drodze rozwijajgcego sie w komdrkach stresu oksydacyjnego, uwolnienia cytokin
prozapalnych oraz zwiekszonej ekspresji czynnika wzrostu srédbtonka naczyn i tym samym
zachwiania réwnowagi miedzy czynnikami pro- i antyangiogennymi [167,169,172,173].
Czynnik wzrostu srédbtonka naczyn (ang. vascular endothelial growth factor, VEGF) jest
uwazany za najwazniejszy element rozwoju zmian w obrebie foza naczyniowego. Powoduje on
wzmozong przepuszczalnos$¢ naczyn, indukuje angiogeneze oraz przyczynia sie w znacznym
stopniu do przerwania bariery krew — siatkdwka (ryc.19). Wysokie stezenie VEGF stymuluje
ekspresje miedzykomérkowej molekuty adhezyjnej-1 (ICAM-1) na powierzchni srodbtonka, co
sprzyja adhezji leukocytéw i prowadzi do zaczopowania naczyn wtosowatych, a w rezultacie
nasilenia ischemii (ryc.19). Czynnik wzrostu sréodbtonka naczyn jest réwniez odpowiedzialny za
apoptoze neurondw. Zaobserwowano, ze poziom czynnika wzrostu Srédbtonka naczyn w ciele
szklistym pacjentdw z cukrzycowym obrzekiem plamki jest przecietnie dziesieciokrotnie
WyZszy niz u pacjentow z cukrzycg bez zmian w obrebie siatkdwki [161,173].

Dodatkowymi czynnikami odgrywajgcymi role w patogenezie cukrzycowego obrzeku plamki sg
kinaza biatkowa C oraz angiotensyna Il. Kinaza biatkowa C zwieksza przepuszczalno$¢ naczyn i
obniza siatkéwkowy przeptyw krwi poprzez wzrost sekrecji endotelin. Angiotensyna Il

bezposrednio stymuluje uwalnianie VEGF [169].
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Ryc.19 Schemat przedstawiajacy stan zapalny i dysfunkcje naczyn w cukrzycowym obrzeku

plamki. Za [174]

1.4.4.3. Klasyfikacja cukrzycowego obrzeku plamki

Tab.3 Miedzynarodowa Klasyfikacja Cukrzycowego Obrzeku Plamki [150,151]

Cukrzycowy obrzek plamki Objawy obserwowane w badaniu dna oka po
rozszerzeniu zrenicy*

Brak cukrzycowego obrzeku plamki Brak pogrubienia siatkowki oraz wysiekdw twardych#
w plamce
Cukrzycowy obrzek plamki bez zajecia centrum Pogrubienie siatkdowki w plamce nieobejmujace

centralnej strefy o Srednicy 1 mm

Cukrzycowy obrzek plamki z zajeciem centrum Pogrubienie siatkdéwki w plamce obejmujgce
centralng strefe o srednicy 1mm

* Objawy kliniczne zgtoszone i zaobserwowane w wykonywanym po rozszerzeniu zrenicy obuocznym, stereoskopowym badaniu

dna oka.

# Wysieki twarde wskazujg na obecny lub przebyty obrzek plamki. Cukrzycowy obrzek plamki definiuje sie jako pogrubienie
siatkdwki, co wymaga tréjwymiarowej oceny, ktéra najlepiej przeprowadzi¢ przy rozszerzonej Zrenicy za pomocy lampy
szczelinowej, fotografii dna oka lub obu tych metod.
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Klinicznie znaczacy obrzek plamki

W badaniu ETDRS wprowadzono i zdefiniowano pojecie klinicznie znaczgcego obrzeku plamki
(ang. clinically significant macular edema, CSME) oznaczajgcego obecnos¢:
e obrzeku siatkdwki w obrebie do 500 um od centrum plamki;
e wysiekdw twardych w obrebie do 500 um od centrum plamki, jesli towarzyszy im
pogrubienie przylegtej siatkdwki;
e obrzeku siatkowki o wielkosci Srednicy tarczy nerwu wzrokowego lub wiekszej,
zlokalizowanego w odlegtosci do jednej srednicy tarczy od centrum plamki [3,39,146].
Klinicznie znaczacy obrzek plamki jest najciezszg postacig cukrzycowego obrzeku plamki [175].

Klasyfikacja cukrzycowego obrzeku plamki przy uzyciu optycznej koherentnej tomografii

W 1999 roku Otani i wsp. zaproponowali pierwszg klasyfikacje cukrzycowego obrzeku plamki
oparta na morfologicznych zmianach siatkdwki obserwowanych przy uzyciu optycznej
koherentnej tomografii. Przedstawili oni trzy wzorce gromadzenia sie ptynu w siatkéwce [176].
Wraz z rozwojem techniki OCT kolejni autorzy publikowali coraz bardziej ztozone systemy
klasyfikacji DME [177]. Na szczegdlng uwage zastuguje skala, ktérg zaproponowata D. Koleva-
Georgieva [178] (tab.4). Uwzglednia ona jakosciowe i iloSciowe dane pozyskiwane przy uzyciu
OCT, takie jak: grubos$¢, morfologia i topografia siatkdwki, obecnos¢ trakcji w obszarze plamki

oraz stan komérek fotoreceptorowych w obrebie dotka.

Cukrzycowy obrzek plamki mozna réwniez klasyfikowac jako:

- ogniskowy - spowodowany lokalnym przeciekiem z mikrotetniakdw i zmienionych

segmentowo kapilar,

rozlany - bedacy wynikiem uogdlnionego, intensywnego przecieku z poszerzonych kapilar,

torbielowaty (cystoidalny) - zwigzany najczesciej z rozlanym obrzekiem, wywotany

postepujgcg akumulacjg ptynu,

mieszany - tgczacy w sobie cechy obrzeku ogniskowego i rozlanego [158];

oraz:

niedokrwienny - powodowany okluzjg naczyn okotodotkowych i prowadzacy do poszerzenia
strefy FAZ, ktéra w obrzeku niedokrwiennym moze nawet podwoié swdj zasieg,

- wysiekowy,

- mieszany,

- wywotany obecnoscig trakcji szklistkowo - siatkéwkowych [158].
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Tab.4 Klasyfikacja cukrzycowego obrzeku plamki przy uzyciu OCT wg D. Kolevy-Georgievy [178]

Grubosc¢ siatkowki

1.

Brak obrzeku plamki - prawidtowa morfologia plamki i grubos¢ niespetniajaca kryteriow
subklinicznego DME;

Woczesny subkliniczny obrzek plamki - w oftalmoskopii bez uchwytnego klinicznie pogrubienia
siatkowki, grubos¢ siatkdwki zmierzona przy uzyciu OCT przekraczajgca dwa odchylenia
standardowe dla punktu fiksacji centralnej i dotka;

Utrwalony obrzek plamki- pogrubienie siatkdwki i widoczne morfologiczne cechy obrzeku.

Morfologia siatkowki

Prosty nie-torbielowaty obrzek plamki - zwiekszenie grubosci siatkdwki, obnizenie srédsiatkéwkowe;j
reflektywnosci, nieregularnosc struktury warstwowej, sptaszczenie profilu dotka, bez obecnosci
przestrzeni torbielowatych;
Torbielowaty obrzek plamki - powyzsze kryteria, w powigzaniu z obecnoscig wyraznie
odgraniczonych srédsiatkéwkowych przestrzeni torbielowatych
2.a tagodny torbielowaty obrzek plamki — przestrzenie torbielowate o srednicy
poziomej < 300pum
2.b umiarkowany torbielowaty obrzek plamki — przestrzenie torbielowate o
Srednicy poziomej = 300um < 600um
2.c ciezki torbielowaty obrzek plamki — przestrzenie torbielowate o srednicy
poziomej = 600um, lub duze zlewajace sie jamy z obecnoscig
rozwarstwienia siatkdwki;
Surowicze odwarstwienie plamki — ktérekolwiek z powyzszych kryteriow, w powigzaniu z
surowiczym odwarstwieniem plamki (hiporefleksyjny obszar pod odwarstwiong siatkéwka zmystowa
i nad hiperrefleksyjng linig nabtonka barwnikowego).

Topografia siatkowki

Nieznaczacy obrzek plamki;
Klinicznie znaczacy obrzek plamki, okreslony wedtug skali ETDRS i oceniony na podstawie map
topografii siatkdwki wykonanych przy uzyciu OCT.

Obecnos¢ i stopien zaawansowania trakcji w obszarze plamki (niecatkowite PVD i/lub ERM)

Brak trakcji w obszarze plamki — obecnos¢ catkowitego PVD (pierscien Weissa wykryty

w badaniu dna oka) lub brak PVD (brak widocznej w SD OCT tylnej granicy ciata szklistego) i brak
ERM;

Woatpliwa trakcja w obszarze plamki — niecatkowite PVD z okotodotkowym lub okototarczowym
przyleganiem i/lub catkowicie przylegajgca ERM bez wykrywalnego znieksztatcenia konturu
powierzchni siatkdéwki w miejscach przylegania;

Wyrazna trakcja w obszarze plamki — niecatkowite PVD z okotodotkowym przyleganiem i/lub
ogniskowa ERM z wykrywalnym znieksztatceniem konturu siatkéwki w miejscach przylegania.

Integralnosé zewnetrznych warstw siatkéwki (1S/OS i ELM)

1.
2.

IS/0S i ELM z zachowaniem integralnosci;
IS/OS i ELM z przerwaniem integralnosci.

DME — cukrzycowy obrzek plamki; PVD — tylne odtgczenie ciata szklistego; ERM — btona przedsiatkowkowa; IS/OS — potgczenia
wewnetrznych i zewnetrznych fragmentéw fotoreceptoréw; ELM — btona graniczna zewnetrzna
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1.4.5. Postepowanie okulistyczne w retinopatii cukrzycowej i cukrzycowym obrzeku

plamki

Celem okulistycznego leczenia retinopatii cukrzycowej jest przede wszystkim
niedopuszczenie do rozwoju makulopatii, neowaskularyzacji oraz wystgpienia powiktan, ktére
mogtyby skutkowac utratg widzenia. Najwazniejszg formg leczenia i jednocze$nie ztotym
standardem postepowania w przypadku retinopatii cukrzycowej jest laseroterapia siatkdwki
[179]. W wybranych sytuacjach medycznych, kiedy rozrost patologicznych naczyn jest duzy,
uzupetnieniem laseroterapii stajg sie doszklistkowe iniekcje inhibitoréw czynnika wzrostu
srodbtonka naczyn (preparatéw anty-VEGF - zob. nizej) [39,179,180]. W przypadku retinopatii
cukrzycowej proliferacyjnej preparaty anty-VEGF, z uwagi na swg wysokg skutecznos$¢ w
regresji neowaskularyzacji siatkdwki, mogg by¢ leczeniem pierwszego rzutu i stanowié
alternatywe dla panfotokoagulacji [3].
Laseroterapia siatkowki prowadzi do wytworzenia sie blizny, w ktérej komorki
fotoreceptorowe zastepowane sg przez glej cechujacy sie nizszym zapotrzebowaniem na tlen.
Dochodzi wéwczas do poprawy utlenowania wewnetrznych warstw siatkowki nielaserowanej,
zwezenia wiosniczek, spadku produkcji substancji wazoproliferacyjnych, a w rezultacie do
zmniejszenia obrzeku siatkéwki i zahamowania neoangiogenezy [180]. Istniejg trzy
podstawowe sposoby laseroterapii siatkdwki: panfotokoagulacja, laseroterapia ogniskowa i
laseroterapia typu grid. Panfotokoagulacja to pokrycie impaktami laserowymi catego obszaru
siatkowki, z wyjatkiem regionu centralnego znajdujgcego sie miedzy skroniowymi tukami
naczyniowymi. Wyrdznia sie panfotokoagulacje luzng (z wykonaniem okoto tysigca ognisk) i
panfotokoagulacje gestg (z wykonaniem co najmniej dwdch tysiecy ognisk). Laseroterapia
ogniskowa polega na celowanym niszczeniu mikrotetniakdw w plamce, co prowadzi do
wycofywania sie miejscowego obrzeku siatkéwki i towarzyszgcych mu wysiekéw twardych.
Laseroterapia typu grid to luzna fotokoagulacja obszaru siatkdwki potozonego w odlegtosci
dwdch srednic tarczy nerwu wzrokowego od centrum plamki, z zaoszczedzeniem centralnego
rejonu o srednicy 500 mikronéw [180,181].
Terapig uzupetniajgcg leczenie fagodnej oraz sSrednio zaawansowanej postaci retinopatii
cukrzycowej, rekomendowang przez Zespot Ekspertdow przy Polskim Towarzystwie
Okulistycznym, jest stosowanie sulodeksydu. Sulodeksyd, bedacy mieszaning naturalnie
wystepujacych w organizmie glikozaminoglikandw, hamuje wewnagtrznaczyniowy odczyn

zapalny, redukuje poziom lipidéw we krwi oraz dziata protekcyjnie w stosunku do komérek
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srodbtonka [182].
W celu chirurgicznego leczenia powiktan cukrzycy wykonuje sie witrektomie. Wedtug
wytycznych Polskiego Towarzystwa Okulistycznego wskazaniami do operacji witrektomii w
retinopatii cukrzycowej sg [183]:

e niewchfaniajacy sie lub nawracajacy krwotok do ciafa szklistego,

e trakcyjne odwarstwienie siatkdwki obejmujgce plamke,

e odwarstwienie siatkdwki trakcyjne ze wspotistniejgcym przedarciem,

e pofatdowanie plamki przez proliferacje wtdknisto — naczyniowg,

o obrzek plamki bedacy efektem pociggania przez szklistke.
Do metod stosowanych w leczeniu cukrzycowego obrzeku plamki nalezg: doszklistkowa podaz
preparatow anty-VEGF i kortykosteroidow, laseroterapia siatkdwki oraz witrektomia przez
czesc¢ ptaska ciata rzeskowego [3,39].
Leki anty-VEGF sg aktualnie terapig pierwszego rzutu w leczeniu wiekszosci przypadkéw
cukrzycowego obrzeku plamki przebiegajgcego z zajeciem centrum, zwtaszcza u pacjentow z
pogorszeniem widzenia [3]. W ciele szklistym osdb z rozpoznanym cukrzycowym obrzekiem
plamki obserwuje sie zwiekszone stezenie czynnika wzrostu srodbtonka naczyn [184]. Czynnik
ten ma dziatanie proangiogenne. Wzrost poziomu VEGF indukuje migracje komorek
srodbtonka wtosniczek oraz rozplem patologicznych naczyn w obrebie siatkdwki, tarczy nerwu
wzrokowego i teczowki. Preparaty anty-VEGF ograniczajg angiogeneze i zwiekszaja
integralnos¢ tkankowg w rejonie plamki. Do aktualnie dostepnych lekéw anty-VEGF nalezg:
aflibercept, ranibizumab, pegaptanib oraz bevacizumab. Prowadzone badania kliniczne
potwierdzajg korzystny efekt terapeutyczny wszystkich w/w preparatéw w leczeniu
cukrzycowego obrzeku plamki [3].
Kortykosteroidy wykorzystywane w leczeniu DME sg podawane doszklistkowo w iniekcjach lub
w postaci implantow. Wykazujg one dziatanie przeciwzapalne oraz angiostatyczne. Odczyn
zapalny redukujg poprzez hamowanie mediatoréw stanu zapalnego, biorgcych udziat w
patogenezie powstawania obrzeku plamki. Aktualnie doszklistkowo stosuje sie triamcynolon,
fluocynolon i deksametazon [185,186].
W leczeniu DME zastosowanie znajdujg rowniez laseroterapia ogniskowa oraz laseroterapia
typu grid. W ostatnich latach coraz chetniej wykorzystuje sie podprogowy laser mikropulsowy.
Laser ten nie powoduje powstania mroczkédw w polu widzenia, wywotuje réwniez mniej
efektdw ubocznych niz konwencjonalna fotokoagulacja laserowa [186].
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Chen i wsp. w przeprowadzonej metaanalizie zaobserwowali, ze wykorzystanie lasera
mikropulsowego w terapii cukrzycowego obrzeku plamki przynosi wieksze korzysci w zakresie
poprawy ostrosci wzroku niz stosowanie tradycyjnej fotokoagulacji laserowej [187].

W przypadku obrzeku plamki potgczonego z trakcjami szklistkowo-siatkdwkowymi lub btong
nasiatkdwkowg wywotujaca trakcje wskazane moze by¢ wykonanie witrektomii przez czesc
ptaska ciata rzeskowego [3].

Zalecenia Amerykanskiej Akademii Okulistyki dotyczace okulistycznego postepowania u
pacjentow z cukrzycg, w zaleznosci od obecnosci/stopnia zaawansowania retinopatii
cukrzycowej i obrzeku plamki, przedstawia Tabela 5 [188].

Tab.5 Zalecenia dotyczgce okulistycznego postepowania u pacjentéw z cukrzycg wg AAO [188]

Stopien Obecnos¢  Czestotliwo$¢  Panfotokoagulacja Laseroterapia Doszklistkowa
zaawansowania  obrzeku badan siatkowki ogniskowa terapia
retinopatii plamki kontrolnych i/lub typu preparatami
cukrzycowej (w m-cach) grid * anty - VEGF

Prawidtowe dno
oka lub Brak Co 12 Nie Nie Nie
minimalna NPDR

Brak Co12 Nie Nie Nie
tagodna NPDR NCIDME Co 3-6 Nie Czasem Nie
CIDMET Co 1* Nie Rzadko Zazwyczaj
Umiarkowana Brak Co 6-12% Nie Nie Nie
NPDR NCIDME Co 3-6 Nie Czasem Rzadko
CIDMET Co 1* Nie Rzadko Zazwyczaj
Brak Co34 Czasem Nie Czasem
Ciezka NPDR NCIDME Co 2-4 Czasem Czasem Czasem
CIDMET Co 1* Czasem Rzadko Zazwyczaj
PDR Brak Co34 Czasem Nie Czasem
niewysokiego NCIDME Co2-4 Czasem Czasem Czasem
ryzyka CIDME* Co 1* Czasem Czasem Zazwyczaj
PDR wysokiego Brak Co2-4 Zalecana Nie Czasem
ryzyka NCIDME Co24 Zalecana Czasem Czasem
CIDMET Co 1* Zalecana Czasem Zazwyczaj

Anty — VEGF, inhibitor czynnika wzrostu srédbtonka naczyn; CIDME, cukrzycowy obrzek plamki z zajeciem centrum; NCIDME,
cukrzycowy obrzek plamki bez zajecia centrum; NPDR, retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna; PDR, retinopatia cukrzycowa
proliferacyjna

*Leczenie wspomagajace, ktdére moze by¢ rozwazane, obejmuje doszklistkowg podaz kortykosteroidéw lub preparatéow anty-VEGF
(pozarejestracyjne stosowanie leku, z wyjatkiem afliberceptu i ranibizumabu). Analiza danych pochodzacych z badan Diabetic
Retinopathy Clinical Research Network z 2011 roku wykazata, ze w oczach pseudosoczewkowych doszklistkowa podaz ranibizumabu
w skojarzeniu z natychmiastowa lub odroczong w czasie laseroterapia oraz doszklistkowa podaz triamcynolonu w skojarzeniu z
laseroterapiag skutkowaty lepszg ostroscia widzenia niz zastosowanie wytacznie laseroterapii, przy dwuletnim okresie obserwacji.
Osoby poddane doszklistkowej iniekcji preparatéw anty — VEGF moga by¢ ponownie zbadane juz po miesigcu od zastrzyku.

tU pacjentéw z dobrg ostroscig wzroku (20/25 lub lepszg) i cukrzycowym obrzekiem plamki z zajeciem centrum nie odnotowano
réznicy pomiedzy obserwacjg z zastosowaniem afliberceptu w przypadku spadku ostrosci wzroku, laseroterapiag ogniskowa z
zastosowaniem afliberceptu w przypadku spadku ostrosci wzroku, czy terapia doszklistkowg anty-VEGF. Wskazane jest odroczenie
leczenia do czasu gdy ostro$¢ wzroku bedzie gorsza niz 20/25. Wyjatki obejmuja nadcisnienie tetnicze lub retencje ptyndw zwigzang
z niewydolnoscig serca, niewydolnoscig nerek, cigza lub z innymi przyczynami mogacymi nasili¢ obrzek plamki. W takich przypadkach
mozna rozwazy¢ odroczenie fotokoagulacji na krétki okres leczenia przyczynowego. Odroczenie leczenia cukrzycowego obrzeku
plamki bez zajecia centrum jest mozliwe, jezeli ostro$é wzroku jest bardzo dobra (lepsza niz 20/32), mozliwa jest Scista obserwacja
okulistyczna, a pacjent jest Swiadomy zagrozen.

FLub w krétszych odstepach czasu, jesli pojawia sie objawy podobne do objawéw obserwowanych w ciezkiej retinopatii cukrzycowe;j
nieproliferacyjnej.
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2. CELE PRACY

Gtéwnym zatozeniem niniejszej pracy byfa czteromiesieczna analiza grubosci siatkowki w
plamce po niepowiktanej operacji zaémy u pacjentdéw z cukrzycg typu 2 oraz u pacjentow
nieobcigzonych cukrzycg, w obrazie spektralnej optycznej koherentnej tomografii.
Dodatkowo, u wszystkich uczestnikdw badania, oceniono korelacje wybranych parametréow z

pooperacyjng gruboscia siatkdwki w analizowanym obszarze.

Na realizacje powyzszych zatozen sktadaty sie nastepujace cele czgstkowe:

1. Ocena grubosci siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowe] i okotodotkowej po
operacji zacmy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i bez cukrzycy.

2. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscig siatkéwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u
pacjentéw z cukrzycg typu 2 i bez cukrzycy.

3. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy typu 2 z gruboscig siatkdwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u
pacjentéw z cukrzyca.

4. Ustalenie czy kolor teczéowki wptywa na grubos$¢ siatkowki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okofodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u
pacjentéw z cukrzycg typu 2 i bez cukrzycy.

5. Ocena czestosci wystepowania obrzeku siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej po operacji zacmy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentow z cukrzycg
typu 2 i bez cukrzycy.

6. Okreslenie wptywu wybranych predyktoréw, takich jak poziom hemoglobiny
glikowanej, czas trwania cukrzycy typu 2, kolor teczéowki i wiek oséb operowanych na
szanse wystgpienia obrzeku siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej po operacji zacmy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentéw z cukrzycg i

bez cukrzycy.
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3. MATERIAt | METODY

Badanie prospektywne, jednoosrodkowe.
3.1. Materiat

Badanie przeprowadzone zostato w Klinice Chordb Oczu Collegium Medicum w Bydgoszczy
Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu. Do badania kwalifikowano pacjentéw
chorujgcych na cukrzyce typu 2 oraz pacjentéw nieobcigzonych cukrzycg. Wszystkich
uczestnikdw badania przyjmowano do Kliniki celem usuniecia za¢my. Ekstrakcje zac¢my
przeprowadzono metodga fakoemulsyfikacji.

Petnej czteromiesiecznej obserwacji zostato poddanych 90 oczu u 90 pacjentéw, w tym 60 oczu
u 60 pacjentéw z cukrzycg oraz 30 oczu u 30 0sdb niechorujgcych na cukrzyce.

Badanie przeprowadzono po wczesniejszym uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Mikotaja Kopernika w Toruniu przy Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy
(KB 593/2011). Wszystkich uczestnikow badania poinformowano o celu oraz zakresie badan,
od kazdego z nich uzyskano osobng, pisemng, $wiadomga zgode na udziat w badaniu. W
badaniu nie braty udziatu osoby ubezwtasnowolnione, pozbawione wolnosci osobistej,
odbywajace zasadniczg stuzbe wojskowa i pozostajgce w zaleznosci stuzbowej lub jakiejkolwiek
innej z osobg przeprowadzajgcq badania. Badan nie wykonywano takze na kobietach

ciezarnych i dzieciach.
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Podstawowe kryteria wigczenia do badania w ramach grupy z cukrzyca:

pacjenci z potwierdzong diabetologicznie cukrzycg typu 2, przyjeci do Kliniki Chordb
Oczu w celu planowej operacji za¢my,

zmetnienie soczewki w stopniu 1-3 wg Systemu Klasyfikacji Zmetnien Soczewki lll (ang.
Lens Opacities Classification System Ill, LOCS IIl) [189] w oku operowanym,

wiek powyzej 50. roku zycia,

podpisanie formularza Swiadomej zgody na udziat w badaniu,

brak kryteriow wykluczajacych.

Podstawowe kryteria wigczenia do badania w ramach grupy bez cukrzycy:

pacjenci niechorujacy na cukrzyce, przyjeci do Kliniki Chordb Oczu w celu planowej
operacji zacmy,

zmetnienie soczewki w stopniu 1-3 wg Systemu Klasyfikacji Zmetnien Soczewki Il w
oku operowanym,

wiek powyzej 50. roku zycia,

podpisanie formularza sSwiadomej zgody na udziat w badaniu,

brak kryteriow wykluczajacych.

Podstawowe kryteria wyltgczenia z badania:

wczesniejsza operacja lub uraz badanego oka,

powikfania srodoperacyjne podczas zabiegu usuwania zacmy,

powiktania pooperacyjne uniemozliwiajace kontynuacje obserwacji,

wczesdniejsza laseroterapia siatkowki,

kazda choroba naczyniowki lub siatkdwki (poza retinopatig cukrzycowg) moggca miec
wptyw na obserwowang grubos¢ dotka i strefy przy- lub okotodotkowej, jak np.
zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, jaskra, wysoka krétkowzrocznosé, zapalenie
btony naczyniowej, btona przedsiatkdwkowa, otwér w plamce,

stosowanie miejscowych lub ogdlnych lekdw majgcych udokumentowany wptyw na
grubos¢ siatkdwki, jak np. diuretyki, doszklistkowe preparaty anty-VEGF,

cisnienie wewnatrzgatkowe powyzej 21 mmHg,

niska jakos¢ i wiarygodnos¢ uzyskiwanych skanéw OCT,

nieuregulowane schorzenia ogdlne [190-192].
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Podziat obserwowanej populacji na grupy:

Wyodrebniono cztery grupy uczestnikow badania. Pacjentéw chorujgcych na cukrzyce typu
2 rekrutowano do badania do momentu pozyskania trzech réwnolicznych grup, podzielonych
w zaleznosci od wystepowania i stopnia zaawansowania retinopatii cukrzycowej. Kryterium
zakwalifikowania pacjenta chorujgcego na cukrzyce do danej grupy stanowit wynik badania

angiograficznego, wykonanego do szesciu miesiecy przed planowg operacjg zacmy.

Grupa 1: Pacjenci z cukrzycg, bez cech retinopatii cukrzycowej (20 0sdb).
Grupa 2: Pacjenci z cukrzycg oraz retinopatia cukrzycowg nieproliferacyjna, bez

cech obrzeku plamki (20 osdb).

Grupa 3: Pacjenci z cukrzycg oraz retinopatig cukrzycowg proliferacyjng, bez
cech obrzeku plamki (20 osdb).

Grupa 4: Pacjenci bez cukrzycy (30 oséb).

3.2. Metodyka badan

Badania pacjentdw prowadzone byty w pomieszczeniach diagnostycznych Kliniki Choréb
Oczu Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 w Bydgoszczy, w latach 2012 — 2016. WSszystkie
wykorzystywane pomieszczenia diagnostyczne zapewniaty jednakowe i powtarzalne warunki
badan.

Kazdy uczestnik obserwacji byt badany szesciokrotnie, wedtug ponizszego schematu:

e wizyta 1— w przeddzien zabiegu usuniecia za¢my,

e wizyta 2 — po tygodniu od zabiegu usuniecia zaémy,

e wizyta 3 — po szesciu tygodniach od zabiegu usuniecia za¢my,

e wizyta 4 — po o$miu tygodniach od zabiegu usuniecia za¢my,

e wizyta 5— po dziesieciu tygodniach od zabiegu usuniecia za¢my,

e wizyta 6 — po czterech miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy.

W sktad kazdej wizyty wchodzity nastepujace badania:

A. Badanie podmiotowe

B. Autorefraktokeratometria

C. Ocena najlepiej skorygowanej ostrosci widzenia do dali
D. Pomiar ci$nienia wewnatrzgatkowego

E. Badanie odcinka przedniego i dna oka

F. Badanie SD-OCT
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Dodatkowo, w przeddzien operacji usuniecia zaémy, wszystkim pacjentom jednorazowo
pobierano probke krwi zylnej celem oznaczenia poziomu hemoglobiny glikowanej (ang.
hemoglobin Alc, HbAlc). Hemoglobina glikowana jest definiowana jako hemoglobina
nieodwracalnie glikowana z jedng lub obiema N-korncowymi czgsteczkami waliny faricucha
beta [193]. Wartos¢ HbAlc odzwierciedla $rednie stezenie glukozy we krwi z okresu trzech
miesiecy przed wykonaniem oznaczenia. Warto jednak zauwazy¢, ze okoto 50% HbAlc obecnej
we krwi w trakcie jej oznaczania powstaje w ciggu ostatniego miesigca poprzedzajgcego
pomiar [135]. Wykazano, ze $rednia warto$¢ glikemii oszacowana na podstawie pomiaru
stezenia HbA1lc koreluje z ryzykiem wystgpienia mikroangiopatycznych, oraz po czesci réwniez
makroangiopatycznych, powiktan cukrzycy. Wartos¢ hemoglobiny glikowanej umozliwia zatem
ewaluacje ryzyka pojawienia sie przewlektych powiktan cukrzycowych [193], a w szczegdlnosci

retinopatii cukrzycowej i makulopatii [194].

A. Badanie podmiotowe
Przeprowadzano szczegétowy wywiad lekarski uwzgledniajacy wystepowanie schorzen
ogélnych i okulistycznych, w celu unikniecia wtgczenia do badania i kontynuacji obserwacji

pacjentéw przyjmujgcych leki moggce wptywac na grubosé siatkdwki.

B. Autorefraktokeratometria
Refrakcje oka mierzono przy uzyciu autorefraktokeratometru firmy NIDEK (model ARK-530 A).

Badanie to byto pomocne podczas okreslania najlepiej skorygowanej ostrosci widzenia do dali.

C. Ocena najlepiej skorygowanej ostrosci widzenia do dali
Badanie ostrosci widzenia do dali wykonywano przy uzyciu tablicy Snellena z optotypami
cyfrowymi, z odlegtosci 6 m. W przypadku wady refrakcji najlepszg korekcje okreslano przy

pomocy wyniku autorefraktokeratometrii.

D. Pomiar ci$nienia wewnatrzgatkowego
Cisnienie wewnatrzgatkowe mierzono tonometrem bezkontaktowym firmy TOMEY (model FT-

1000).

E. Badanie odcinka przedniego i dna oka
Odcinek przedni i dno oka badano w biomikroskopie firmy CSO (model SL 980). Pacjentowi
podawano krople rozszerzajgce zrenice (1% Tropicamidum WZF, Polfa Warszawa), celem

mozliwie najlepszej oceny dna oka. Badanie dna oka wykonywano metoda oftalmoskopii
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posredniej, za pomocg soczewki Volk Super Field NC. W trakcie wizyty przedoperacyjnej barwe
teczéwki opisywano w oparciu o system klasyfikacji koloru teczowki zaproponowany w 2009
roku przez Y. Muinos Diaz i wsp. [195] (tab.6). Do celéw statystycznych pozyskang barwe
teczéwki okreslano jako jasng, posrednig lub ciemng (tab.6). Stopienn i rodzaj zmetnien
soczewki wtasnej pacjenta okreslano podczas wizyty przedoperacyjnej przy uzyciu skali LOCS

Tab.6 System klasyfikacji koloru teczowki wg Muinos Diaz i wsp. [195]

Stopieri Kolor teczéwki Opis
/ Niebieska — szara Jasny kolor bez bragzowych lub

26ttych plamek

/i Piwna — zielona Posredni kolor, barwa zielona,
jasnobrazowa lub ciemnoszara z
brgzowymi lub zéttymi plamkami

n Brazowa — czarna Ciemny i jednolity kolor bez
plamek lub jasniejszych brgzowych
plamek

F. Badanie SD-OCT

Badanie SD-OCT wykonywano przy uzyciu aparatu NIDEK RS-3000 OCT RetinaScan (Nidek,
Gamagori, Aichi, Japan), o numerze seryjnym 250306, z wersjg oprogramowania NAVIS-EX
1.3.7. Urzadzenie cechowato sie duzg predkoscia skanowania (do 53 000 skanéw A na
sekunde) oraz wysoka jakoscig otrzymywanych obrazéw (rozdzielczos¢ cyfrowa 4um).
Badania wykonywano w zaciemnionym pomieszczeniu, w pozycji siedzgcej, przy zachowaniu
fiksacji dotkowej. Po uzyskaniu wstepnego podgladu obrazu OCT na monitorze naciskano
przycisk optymalizacji celem optycznej korekcji wady refrakcji pacjenta. Pozwalato to na
prawidtowe zogniskowanie promieni Swiatfa na siatkdwce. Przycisk optymalizacji zapewniat
takze wysrodkowanie przekroju siatkdwki. W przypadku wystgpienia zaktdcen
spowodowanych ruchem gatek ocznych lub mruganiem powtarzano badanie. Analizie
podlegaty jedynie skany o wartosci sity sygnatu wyzszej niz 8 w skali dziesieciostopniowej.
Podczas kazdej wizyty badanie SD-OCT wykonywano wg protokotu skanowania Macula Map
X-Y (6.0mm x 6.0mm[256 x 256]) (ryc.20), z liczbg 256 A-skandw/B-skan przy 256 B-skanach
stanowigcych cate badanie. W celu optymalnego pokrycia sie kolejno skanowanych obszaréw,

a tym samym zapewnienia wysokiej powtarzalnosci otrzymywanych wynikéw, skany podczas
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wizyt pooperacyjnych pozyskiwano przy pomocy funkcji Follow-up. Grubos¢ siatkdwki w
plamce podczas kazdej wizyty byta obliczana i usredniana w obrebie danego sektora
automatycznie przez oprogramowanie komputera. Otrzymana w ten sposob numeryczna
mapa grubosci plamki podzielona byta na 9 sektoréw ETDRS [146] (ryc.20). Poszczegdlne
sektory rozmieszczone byly w trzech koncentrycznych pierscieniach o $rednicy 1, 3i 6 mm,
oznaczajacych odpowiednio obszar dotka, strefe przydotkowg oraz strefe okotodotkowa

(ryc.21).

Thickness Map( ILM - RPE/BM )

ETDRS 9 Sector

um]
8izel.0/3.0/6.0mm

Ryc.20 Skan SD-OCT plamki oka prawego wedtug protokotu Macula Map. Mapa grubosci

siatkdwki w plamce: kodowana kolorem (po lewej) i numeryczna (po prawej). Materiat wtasny

ETDRS 9 Sector

[Tarcza™
nerwu
[wzrokuwcgu

a
i 84zel.0/3.0/6.0mm

1-dotek

2 — sektor gérny wewnetrzny

3 - sektor nosowy wewnetrzny

4 - sektor dolny wewnetrzny

5 — sektor skroniowy wewnetrzny
6 — sektor gérny zewnetrzny

7 — sektor nosowy zewnetrzny

6 mm P L 2 8 — sektor dolny zewnetrzny

9 — sektor skroniowy zewnetrzny

Ryc.21 Skan SD-OCT plamki oka prawego. Po lewej: numeryczna mapa grubosci siatkowki w
plamce natozona na obraz skaningowej oftalmoskopii laserowej (SLO). Obszar dotka, strefe
przydotkowga i okotodotkowg zaznaczono odpowiednio kolorem brgzowym, niebieskim i
czerwonym. Po prawej: numeryczna mapa grubosci siatkowki na ktérej cyframi od 1 do 9
zaznaczono poszczegolne sektory plamki wg ETDRS dla oka prawego. Sektor 1 odzwierciedla
obszar dotka siatkowki. Sektory 2 - 5 wchodzg w sktad strefy przydotkowej. Sektory 6 - 9

wchodzg w skfad strefy okotodotkowej. Materiat wtasny
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Oceniano nastepujace parametry ilosciowe:

1. Srednia grubos¢ siatkéwki w dotku,
2. Srednig grubo$é siatkdwki w strefie przydotkowe;j,

3. Srednig grubos¢ siatkdwki w strefie okotodotkowe;j.

1. Srednig grubos¢ siatkéwki w dotku definiowano jako $rednia grubo$¢ siatkdwki w obrebie
centralnego obszaru plamki o srednicy 1 mm (ryc. 21). W wielu badaniach wykonywanych przy
uzyciu aparatury OCT brana jest pod uwage wytacznie grubosé siatkdowki w centralnej czesci
dotka (ang. central foveal thickness, CFT), odzwierciedlajgca srednig grubos¢ siatkowki
zmierzong w punkcie przeciecia sie szesciu radialnych skanéw OCT. Grubos¢ siatkdwki w dotku
na obszarze o $rednicy 1 mm jest ustalana przy uzyciu wiekszej ilosci punktéw danych niz w
przypadku CFT, a tym samym moze by¢ lepszym i bardziej wiarygodnym wskaznikiem zmian w
tym rejonie plamki [196-198]. Srednig grubo$¢ siatkéwki w dotku wyrazono w mikrometrach

(um].

2. Srednig grubo$é siatkowki w strefie przydotkowej definiowano jako $érednig grubosé
siatkdwki z nastepujgcych sektoréw plamki (ryc.21):

e gbrnego wewnetrznego (ang. superior inner macula, SIM)

e nosowego wewnetrznego (ang. nasal inner macula, NIM)

e dolnego wewnetrznego (ang. inferior inner macula, [IM)

e skroniowego wewnetrznego (ang. temporal inner macula, TIM).

Srednig grubo$é siatkdwki w strefie przydotkowej wyrazono w mikrometrach [pum].

3. Srednig grubosé siatkdwki w strefie okotodotkowej definiowano jako $érednig grubosé
siatkdwki z nastepujgcych sektoréw plamki (ryc.21):

e gdrnego zewnetrznego (ang. superior outer macula, SOM)

e nosowego zewnetrznego (ang. nasal outer macula, NOM)

e dolnego zewnetrznego (ang. inferior outer macula, IOM)

e skroniowego zewnetrznego (ang. temporal outer macula, TOM).
Srednia grubos¢ siatkdwki w strefie okotodotkowej wyrazono w mikrometrach [um].
Do prze$ledzenia pooperacyjnego rozwoju obrzeku plamki uzyto kryteriow wstepnie
zaproponowanych przez cztonkéw Sieci Badan Klinicznych nad Retinopatig Cukrzycowg (ang.
The Diabetic Retinopathy Clinical Research Network, DRCR.net) [199,200], a nastepnie

zmodyfikowanych przez Chen i wsp. [191] (tab.7,8).
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Tab.7 Klasyfikacja obrzeku siatkdwki w dotku przy uzyciu OCT wg Chen i wsp. [191]

Wyjsciowa klasyfikacja obrzeku siatkowki w

Definici
dotku efinicja
Brak obrzeku siatkéwki w dotku GSD <310 um
Obrzek siatkéwki w dotku GSD 2310 um
Klasyfikacja obrzeku siatkowki w dotku w Definicja

trakcie okresu obserwacji

1. GSD 2310 um i wzrost grubosci
siatkdowki w dotku o co najmniej 1
stopien w transformacji logarytmicznej
Pojawienie sie lub progresja obrzeku siatkowki w danych OCT w poréwnaniu z wartosciag
dotku wyjsciowa
2. Wozrost grubosci siatkéwki w dotku o co
najmniej 2 stopnie w transformacji
logarytmicznej danych OCT w
porownaniu z wartoscig wyjsciowg

GSD — grubos¢ siatkdwki w dotku

Tab.8 Klasyfikacja obrzeku siatkéwki w strefie przydotkowej i okotodotkowej przy uzyciu OCT
wg Chen i wsp.[191]

Wyjsciowa klasyfikacja obrzeku siatkéwki w

Definicja
strefie przydotkowej i okotodotkowej L
Brak obrzeku siatkowki w strefie przydotkowej i GSSP <356 um
okotodotkowej GSSO <303 um
Obrzek siatkdwki w strefie przydotkowej i GSSP 2356 um
okotodotkowej GSSO 2303 um
Klasyfikacja obrzeku siatkowki w strefie przy- i i

okotodotkowej w trakcie okresu obserwacji

1. GSSP 2356 um i wzrost grubosci
siatkdwki w tej strefie o co najmniej 1
stopien w transformacji logarytmicznej
danych OCT w pordwnaniu z wartoscia
wyjsciowa

lub
GSSO 2 303 um i wzrost grubosci
siatkdowki w tej strefie o co najmniej 1
stopien w transformacji logarytmicznej
danych OCT w pordéwnaniu z wartoscig
wyjsciowa

Pojawienie sie lub progresja obrzeku siatkdwki
w strefie przydotkowej i okotodotkowej

2. Wozrost grubosci siatkdwki w strefie
przydotkowej lub okotodotkowej o co
najmniej 2 stopnie w transformacji
logarytmicznej danych OCT w
porownaniu z wartoscig wyjsciowa

GSSP — grubos$é siatkdwki w strefie przydotkowej; GSSO — grubos¢ siatkdwki w strefie okotodotkowe;j
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Przebieg standardowej procedury usuniecia zaémy metody fakoemulsyfikacji, ktdrej
poddani byli wszyscy uczestnicy badania

Operacja usuniecia zaémy metodg fakoemulsyfikacji przeprowadzana byta przy uzyciu
standardowych technik, przez jednego z dwdch doswiadczonych chirurgéw (prof. Grazyna
Malukiewicz, prof. Barttomiej Katuzny), w znieczuleniu kroplowym z zastosowaniem 0.5 %
proksymetakainy (Alcaine, Alcon).

Postepowanie przedoperacyjne obejmowato miejscowg podaz do operowanego oka:

(1) 0,5% tymololu (Oftensin, Polpharma) i 0,1 % nepafenaku (Nevanac, Alcon) jednorazowo,
w dniu poprzedzajgcym operacje usuniecia za¢my,

(2) 0,5% tymololu, 0,1 % nepafenaku oraz moksyfloksacyny (Vigamox, Alcon), jednorazowo, w
dniu operacji,

(3) 1% tropikamidu (Tropicamidum WZF, Polfa Warszawa), trzykrotnie, w odstepach
dziesieciominutowych i 10 % fenylefryny (Neosynephrin-POS, Ursapharm), jednorazowo,

w dniu operacji.

Operacje usuniecia zaémy metodg fakoemulsyfikacji u kazdego badanego pacjenta
przeprowadzono w sposdb typowy. Po dezynfekcji skdry powiek i worka spojowkowego
roztworem powidonu jodyny oraz doktadnym odizolowaniu rzes i brzegéw powiek od pola
operacyjnego za pomocg folii chirurgicznej, w przezroczystej czesci rogéwki wykonywano
naciecia (porty) boczne na godz. 3 i 9. Nastepnie podawano do komory przedniej lidokaine
oraz wiskoelastyk dyspersyjny (Viscoat OVD, Alcon) i kohezyjny (ProVisc OVD, Alcon). Po
wykonaniu naciecia (portu) gtéwnego, szerokosci 2,65 mm, przeprowadzano ciggta, okrezng,
centralng kapsuloreksje, srednicy okoto 5mm. Fakoemulsyfikacje zaémy i aspiracje
zemulsyfikowanych fragmentdw jadra soczewki, po uprzedniej hydrodyssekc;ji i podziale jadra,
wykonywano przy uzyciu tego samego fakoemulsyfikatora u wszystkich uczestnikéw badania
(Infinity Phacoemulsifier, Alcon). Pozostatos¢ kory soczewki usuwano przy pomocy
bimanualnej metody irygacyjno — aspiracyjnej. Do torebki soczewki wszczepiano
jednoczesciowa, akrylowg, hydrofobowg, zwijalng soczewke sztuczng (AcrySof Natural,
SNG60AT, Alcon). Do komory przedniej podawano cefuroksym (Aprokam, Laboratoires Thea), a
pod spojowke octan metyloprednizolonu (Depo-Medrol, Pfizer Europe). Po zakornczeniu
zabiegu do worka spojéwkowego operowanego oka podawano jednorazowo krople
moksyfloksacyny (Vigamox, Alcon) oraz krople 0,5 % etabonianu loteprednolu (Lotemax, Dr

Gerhard Mann). W okresie pooperacyjnym wszyscy pacjenci otrzymywali do oka operowanego
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krople antybiotykowe (ofloksacyna, Floxal, Dr Gerhard Mann) i krople sterydowe (etabonian
loteprednolu, Lotemax, Dr Gerhard Mann), odpowiednio przez dwa oraz cztery tygodnie. W
tym przedziale czasowym nie stosowano miejscowo niesteroidowych lekdw przeciwzapalnych.
Czas trwania zabiegu i ilos¢ uzytych ultradZzwiekéw byty porownywalne u wszystkich

pacjentow.
3.3. Analiza statystyczna

Do obliczen statystycznych uzyto pakietu statystycznego StatSoft, Inc. STATISTICA w wersji

13.3 oraz arkusza kalkulacyjnego Excel.

Zastosowane testy statystyczne:

1. Analiza wariancji — metoda parametryczna stuzgca do badania obserwacji zaleznych od
jednego lub kilku dziatajgcych réwnoczesnie czynnikdéw. Metoda ta wyjasnia
prawdopodobienistwo z jakim wyodrebnione czynniki moga sie przyczyniac do rdznic miedzy
obserwowanymi S$rednimi grupowymi. W niniejszej pracy do analizy statystycznej
zastosowano wielowymiarowg analize wariancji.

2. Test Shapiro-Wilka — wykorzystany do sprawdzenia normalnosci rozktadu badanej
zmiennej.

3. Test Levene’a — przeprowadzany celem weryfikacji hipotezy o réwnosci wariancji w
badanych prébach.

4. Testy post hoc (in. porownan wielokrotnych) — wykonane po przeprowadzeniu

analizy wariancji. Wykorzystano je do sprawdzenia, ktdre srednie grupowe rdéznig sie

W sposob istotny statystycznie. W niniejszym badaniu zastosowano test LSD Fishera.

5. Test Kruskala-Wallisa — wykorzystany, gdy niespetnione byty zatozenia dotyczace
mozliwosci zastosowania testdw parametrycznych.

6. Regresja logistyczna —wariant analizy regresji, w ktdrym zmienna zalezna jest zmienna
dychotomiczng, a wiec przyjmuje tylko dwie wartosci. Regresja logistyczna pozwala na
oszacowanie prawdopodobienstwa wystapienia danego zdarzenia.

7. Wspétczynnik korelacji liniowej Pearsona — test parametryczny wykorzystany do wykrycia
zwigzkdéw liniowych pomiedzy dwiema zmiennymi ilosciowymi. Korelacja dwdch zmiennych
byta uwazana za stabg lub nieobecng przy wartosci wspétczynnika r-Pearsona zawartym w

przedziale 0-0.30, za umiarkowang przy wartos$ci wspotczynnika r-Pearsona w przedziale 0.31-
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0.50, za silng przy wartosci wspoéfczynnika r-Pearsona w przedziale 0.51-0.70 oraz za bardzo
silng przy wartosci wspétczynnika r-Pearsona w przedziale 0.71-1.0%.

Podstawowe informacje na temat analizowanych w badaniu danych przedstawiono przy uzyciu
statystyk opisowych.

Przyjeto poziom istotnosci statystycznej testu a = 0,05. Istotno$é statystyczng okreslono za
pomocg obliczonej wartosci p (ang. p-value, probability value). Wartos¢ p oznacza
prawdopodobienistwo, ze zaobserwowane w badanej prébce zwigzki lub réznice pojawity sie
w niej przypadkowo, a w populacji z ktérej prébka zostata wylosowana dane zwigzki lub réznice
nie sg obecne. Biorgc pod uwage ustalony w niniejszym badaniu poziom istotnosci a=0,05

otrzymane wyniki kwalifikowano jako istotne statystycznie (IS) przy p < 0,05.

3.4. Charakterystyka badanych grup

Analizie statystycznej poddano grupe liczacg tacznie 90 osbb, 56 kobiet (62,2%) i 34 mezczyzn
(37,8%), w wieku od 57 do 86 lat. Srednia wieku ogétem wyniosta 72,37 + 6,72 roku. Do grupy
chorujacych na cukrzyce typu 2 wigczono 60 osdb, natomiast grupa bez cukrzycy liczyta 30
uczestnikdw. Analizowano 51 oczu prawych i 39 oczu lewych.

Grupy z cukrzyca typu 2:

Pacjenci z rozpoznang cukrzycg zostali podzieleni na trzy grupy, w zaleznosci od obecnosci i
stopnia zaawansowania retinopatii cukrzycowe;.

Grupa z cukrzycg bez retinopatii sktadata sie z 20 oséb, 11 kobiet (55%) i 9 mezczyzn (45%), w
wieku od 58 do 81 lat. Srednia wieku w tej grupie wyniosta 70,85 + 6,19 roku.

Grupa z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng sktadata sie z 20 osdb, 14 kobiet (70%) i 6
mezczyzn (30%), w wieku od 57 do 83 lat. Srednia wieku w tej grupie wyniosta 73,30 6,79
roku.

Grupa z retinopatig cukrzycowa proliferacyjng sktadata sie z 20 osdb, 13 kobiet (65%) i 7
mezczyzn (35%), w wieku od 67 do 86 lat. Srednia wieku w tej grupie wyniosta 76,30 + 5,38
roku.

Grupa bez cukrzycy:

Grupa bez cukrzycy sktadata sie z 30 osdb, 18 kobiet (60%) i 12 mezczyzn (40%), w wieku od
57 do 82 lat. Srednia wieku w tej grupie wyniosta 70,33 + 7,18 roku.

1Scibor-Rylski M., Miary zwigzku miedzy zmiennymi — wspétczynniki korelacji, [w:] Statystyczny drogowskaz. Praktyczne
wprowadzenie do wnioskowania statystycznego. Tom 1, pod red. S. Bedynskiej, M. Cypryanskiej, Warszawa 2012, s.201.
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Sredni poziom hemoglobiny glikowanej i czas trwania cukrzycy pomiedzy poszczegdlnymi

rupami:

Poziom hemoglobiny glikowanej:

9,5

9,0

8,5

8,0
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7,0

HbA1c [%]

6,5

6,0

55

5,0

4,5

BC NDR NPDR

Grupa
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T Mean0,95 Conf. Interval

Ryc.23 Wykres obrazujgcy sredni
czas trwania cukrzycy pomiedzy
poszczegdlnymi grupami

Was — 95% przedziat ufnosci

NDR —grupa z cukrzycga bez retinopatii; NPDR

— grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR —
grupa z retinopatig proliferacyjng

Istotne  statystycznie rdznice
(p<0,0001) w dtugosci trwania
cukrzycy odnotowano pomiedzy

wszystkimi parami grup.

Ryc.22 Wykres obrazujgcy

sredni poziom hemoglobiny
glikowanej pomiedzy
poszczegdlnymi grupami

Was — 95% przedziat ufnosci

BC — grupa bez cukrzycy; NDR — grupa z
cukrzycg bez retinopatii; NPDR — grupa z

retinopatig nieproliferacyjng; PDR — grupa z
retinopatig proliferacyjna

Istotne  statystycznie rdznice
(p<0,0001) w poziomie HbAlc
zostaty odnotowane pomiedzy
grup,

wyjgtkiem pary grup NDR-NPDR.

wszystkimi  parami z

Czas trwania cukrzycy:
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4. WYNIKI

Wvniki przeprowadzonych badan przedstawiono wedtug ponizszego schematu:

l.
2.

Zakres danych ilosciowych i podstawowe statystyki opisowe.

Ocena grubosci siatkéwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w
poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy i pomiedzy grupami.
Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscig siatkdwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie
danej grupy.

Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscig siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy.

Ocena wptywu koloru teczowki na grubos$é siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy.

Ocena czestosci wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy.

Okreslenie wptywu wybranych predyktoréw, takich jak poziom hemoglobiny glikowanej,
czas trwania cukrzycy, kolor teczowki oraz wiek oséb operowanych na wystgpienie
pooperacyjnego obrzeku siatkéwki w dotku. Okreslenie ilorazu szans wystgpienia

pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku dla poszczegdlnych predyktoréw.
4.1. Zakres danych ilosciowych i podstawowe statystyki opisowe

Pozyskane dane iloSciowe obejmujg grubos¢ siatkdwki [um] w dotku oraz strefie

przydotkowej i okotodotkowej, przedoperacyjny poziom HbAlc [%], czas trwania cukrzycy [lata]

oraz wiek uczestnikdow [lata] (tab.9,10,11). Pomiary grubosci siatkowki przeprowadzono

szesciokrotnie, oznaczajac je odpowiednio cyframi od 1 do 6, gdzie:

1 — oznacza pomiar grubosci siatkéwki w przeddzien zabiegu okulistycznego,

2 — oznacza pomiar grubosci siatkéwki po tygodniu od zabiegu okulistycznego,

3 — oznacza pomiar grubosci siatkdwki po szesciu tygodniach od zabiegu okulistycznego,
4 — oznacza pomiar grubosci siatkdwki po osmiu tygodniach od zabiegu okulistycznego,
5 — oznacza pomiar grubosci siatkowki po dziesieciu tygodniach od zabiegu okulistycznego,

6 — oznacza pomiar grubosci siatkdwki po czterech miesigcach od zabiegu okulistycznego.
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Tab.9 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — obszar dotka

Dolny GOrny Odchylenie
Grupa Zmienna Srednia Mediana e e standardowe

Fovea 1 [um] 261,95 259,50 250,50 276,50 21,27

Fovea 2 [um] 261,80 261,00 251,00 272,50 21,01

= Fovea 3 [pm] 266,70 264,50 258,50 272,50 22,01

© g Fovea 4 [um] 265,15 264,50 254,50 275,00 21,90

E‘ g Fovea 5 [um] 265,85 263,00 255,00 272,50 20,91

% E Fovea 6 [um] 265,55 263,50 255,50 273,00 21,26

= o HbA1c [%] 6,01 5,85 5,50 6,40 0,82
< Czas trwania

cukrzycy [lata] 6,20 5,00 4,00 7,50 3,93

Wiek [lata] 70,85 72,00 65,00 76,00 6,19

Fovea 1 [um] 269,15 273,50 247,00 287,50 21,27

Fovea 2 [um] 274,00 278,50 257,50 290,00 21,45

g Fovea 3 [um] 286,30 286,00 268,00 301,00 23,34

:—3 5 Fovea 4 [pm] 286,60 287,50 263,00 305,50 24,15

§ q;‘!_; Fovea 5 [um] 280,35 284,00 259,00 295,00 21,37

..% T-D Fovea 6 [um] 279,65 282,00 253,00 296,50 24,92

§ :.,. HbAlc [%] 6,31 6,25 5,90 6,55 0,46

< Cif:xx'ﬁgt'zl 10,95 11,00 8,50 14,00 3,44

Wiek [lata] 73,30 74,00 70,50 77,00 6,79

Fovea 1 [um] 280,60 271,00 259,50 294,00 31,61

Fovea 2 [um] 290,30 282,00 270,00 308,50 29,84

- Fovea 3 [um] 321,70 328,50 295,50 340,50 32,75

% ; Fovea 4 [um] 318,45 317,50 285,00 342,50 36,04

g- § Fovea 5 [pm] 314,90 307,50 289,50 338,50 33,80

g £ Fovea 6 [pm] 301,75 290,50 276,00 327,50 33,15

§ = HbAlc [%] 8,23 8,00 6,85 9,65 1,50
= Czas trwania

cukrzycy [lata] 19,70 19,50 15,50 24,50 5,51

Wiek [lata] 76,30 76,00 72,00 80,00 5,38

Fovea 1 [um] 266,67 266,50 248,00 285,00 26,77

Fovea 2 [um] 269,47 271,00 248,00 281,00 26,20

- Fovea 3 [pm] 274,93 275,00 257,00 285,00 23,04

S Fovea 4 [um] 273,83 276,00 249,00 290,00 25,04

E Fovea 5 [um] 273,23 276,00 253,00 286,00 24,58

3 Fovea 6 [um] 273,63 276,00 253,00 291,00 26,10

g HbA1lc [%] 5,16 5,05 4,90 5,40 0,40
Czas trwania

cukrzycy [lata] 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Wiek [lata] 70,33 71,00 64,00 76,00 7,18

Fovea — obszar dotka
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Tab.10 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — strefa przydotkowa

Dolny Gorny Odchylenie
Grupa Zmienna Srednia Mediana e [ standardowe
Parafovea 1 [um] 319,25 321,750 308,625 326,375 12,98
Parafovea 2 [um] 320,91 321,750 311,375 326,250 12,46
:-E Parafovea 3 [um] 323,50 322,000 315,250 331,750 11,87
8 § Parafovea 4 [um] 323,29 322,750 315,375 331,125 12,47
z' £ Parafovea 5 [um] 322,54 322,375 313,500 329,125 12,41
% E Parafovea 6 [um] 323,39 324,000 312,750 329,875 12,72
= B HbA1lc [%] 6,01 5,85 5,50 6,40 0,82
< Czas trwania
cukrzycy [lata] 6,20 5,00 4,00 7,50 3,93
Wiek [lata] 70,85 72,00 65,00 76,00 6,19
Parafovea 1 [um] 332,29 331,375 317,000 345,625 17,66
Parafovea 2 [um] 335,58 336,250 323,250 349,250 16,99
g Parafovea 3 [um] 343,09 343,375 326,125 360,000 18,26
2 5 Parafovea 4 [um] 341,43 340,000 325,375 358,250 17,96
§ g Parafovea 5 [um] 340,41 340,625 325,625 358,000 18,12
E % Parafovea 6 [um] 340,56 341,375 324,375 358,375 19,32
e S HbALC [%] 6,31 6,25 5,90 6,55 0,46
< cﬁﬁj»fg\\;v;;tlzl 10,95 11,00 8,50 14,00 3,44
Wiek [lata] 73,30 74,00 70,50 77,00 6,79
Parafovea 1 [um] 335,74 332,500 320,250 348,125 19,69
Parafovea 2 [um] 342,31 341,875 327,375 354,000 16,65
© Parafovea 3 [um] 364,86 360,125 344,625 380,375 22,07
:—3 ; Parafovea 4 [um] 363,64 356,000 343,375 381,125 23,35
§ g Parafovea 5 [um] 361,84 353,875 343,875 378,625 25,02
% "_; Parafovea 6 [um] 353,04 350,875 335,500 368,375 20,29
o ‘Q‘_ HbA1lc [%] 8,23 8,00 6,85 9,65 1,50
Czas trwania
cukrzycy [lata] 19,70 19,50 15,50 24,50 5,51
Wiek [lata] 76,30 76,00 72,00 80,00 5,38
Parafovea 1 [um] 323,42 322,000 314,750 331,250 10,42
Parafovea 2 [um] 327,33 326,000 318,000 336,750 10,52
Parafovea 3 [um] 332,07 331,875 326,750 336,750 10,57
; Parafovea 4 [um] 330,83 327,875 321,250 339,500 11,10
N
< Parafovea 5 [um] 331,23 330,875 322,250 339,500 10,91
3 Parafovea 6 [um] 330,13 327,375 320,750 337,500 11,17
g HbAlc [%] 5,16 5,05 4,90 5,40 0,40
Czas trwania
cukrzycy [lata] 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Wiek [lata] 70,33 71,00 64,00 76,00 7,18

Parafovea — strefa przydotkowa
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Tab.11 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — strefa
okotodotkowa
Dolny Gorny Odchylenie
Grupa Zmienna Srednia Mediana P Pt standardowe

Perifovea 1 [um] 282,46 279,625 272,625 291,750 11,49

Perifovea 2 [um] 282,23 281,625 271,000 291,750 11,94

= Perifovea 3 [um] 284,74 284,625 276,500 292,500 10,11

8 § Perifovea 4 [um] 285,04 284,250 276,750 293,375 10,77

5 g Perifovea 5 [um] 284,21 284,250 274,750 292,375 10,60

% E Perifovea 6 [um] 284,53 283,500 275,375 292,125 10,61

© S HbA1lc [%] 6,01 5,85 5,50 6,40 0,82
< Czas trwania

cukrzycy [latal 6,20 5,00 4,00 7,50 3,93

Wiek [lata] 70,85 72,00 65,00 76,00 6,19

Perifovea 1 [um] 290,43 289,750 281,000 303,750 15,44

Perifovea 2 [um] 292,85 292,375 281,750 303,500 13,58

g Perifovea 3 [um] 298,25 298,250 288,500 311,625 14,71

8 F [ Perifovea 4 [um] 297,06 297,125 287,875 308,375 15,53

§ g Perifovea 5 [um] 296,01 293,750 286,625 309,000 14,65

-g % Perifovea 6 [um] 294,89 292,250 284,875 307,375 15,88

g ;J.- HbAlc [%] 6,31 6,25 5,90 6,55 0,46
'c Czas trwania

cukrzycy [lata) 10,95 11,00 8,50 14,00 3,44

Wiek [lata] 73,30 74,00 70,50 77,00 6,79

Perifovea 1 [um] 297,74 296,375 288,375 308,250 17,50

Perifovea 2 [um] 304,55 304,000 291,875 317,375 20,25

o Perifovea 3 [um] 320,70 314,500 306,625 342,875 22,14

-:—3 é Perifovea 4 [um] 321,15 314,625 310,625 338,500 21,60

§ § Perifovea 5 [um] 320,04 312,625 309,000 338,125 22,26

'..% £ Perifovea 6 [um] 312,45 306,625 303,500 328,000 19,46

g g HbAlc [%] 8,23 8,00 6,85 9,65 1,50

cﬁi?«;;cr;vﬁgtlzq 19,70 19,50 15,50 24,50 5,51

Wiek [lata] 76,30 76,00 72,00 80,00 5,38

Perifovea 1 [um] 285,48 284,875 280,000 287,500 7,27

Perifovea 2 [um] 287,90 288,000 283,500 291,750 6,69

Perifovea 3 [um] 292,58 290,875 287,250 296,250 8,30

‘E Perifovea 4 [um] 291,03 289,500 284,750 294,750 8,17

g Perifovea 5 [um] 291,23 290,250 285,250 295,500 8,59

‘2 Perifovea 6 [um] 290,23 288,625 284,750 294,000 8,58

g HbAlc [%] 5,16 5,05 4,90 5,40 0,40

Ciﬁxcr;"[algt'zl 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Wiek [lata] 70,33 71,00 64,00 76,00 7,18

Perifovea — strefa okotodotkowa
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4.2. Ocena grubosci siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy i pomiedzy grupami
Do analizy statystycznej wykorzystano wielowymiarowg analize wariancji w schemacie
mieszanym 4 x (6) z poréwnaniami post-hoc przeprowadzonymi przy uzyciu testu LSD Fishera.

Wartos¢ p, przy ktorej wyniki kwalifikowano jako istotne statystycznie, oznaczono kolorem

czerwonym (tabele) lub gwiazdka (ryciny).

4.2.1. Poréwnanie sredniej grubosci siatkdwki w dotku miedzy wizytg pierwszg a szostg

w obrebie poszczegdlnych grup

315

310

305 e cukrzyca bez retinopatii
‘€300 e hez cukrzycy
3
S 295 = retinopatia nieproliferacyjna
4
E 290 = retinopatia proliferacyjna
2
~_§ 285
‘9 280
2 p=0,097
@ 275
3
g 270 p <0,0001*
>
5 265 l .

260 |Y < 0,0001

29 p < 0,0001*

250

1 6
Wizyta

Ryc.24 Srednia grubos¢ siatkéwki (um) w dotku w trakcie wizyty pierwszej i szdstej

w poszczegolnych grupach. Was — btad standardowy sredniej
Srednia grubos¢ siatkdwki w dotku wzrosta pooperacyjnie i w trakcie wizyty széstej byta istotnie

statystycznie wieksza niz w trakcie wizyty pierwszej we wszystkich obserwowanych grupach,

z wyjatkiem grupy z cukrzycg bez retinopatii.
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4.2.2. Poréwnanie $redniej grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej miedzy wizyta

pierwszg a sz6stg w obrebie poszczegdlnych grup

360

355

350

345

340

335

330

325

320

315

Grubosc siatkdwki w strefie przydotkowej [um]

310

[N

Wizyta

e cukrzyca bez retinopatii
e ez cukrzycy
== etinopatia nieproliferacyjna

e retinopatia proliferacyjna

p = 0,0004*
p < 0,0001*
p < 0,0001*

p < 0,0001*

Ryc.25 Srednia grubo$é siatkéwki (um) w strefie przydotkowej w trakcie wizyty pierwszej

i szostej w poszczegdlnych grupach. Was — btagd standardowy Sredniej

Srednia grubo$é siatkdwki w strefie przydotkowej istotnie wzrosta pooperacyjnie i w trakcie

wizyty szostej byta znaczgco statystycznie wieksza niz w trakcie wizyty pierwszej we wszystkich

obserwowanych grupach.
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4.2.3. Poréwnanie sredniej grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej miedzy wizyta

pierwszg a sz6stg w obrebie poszczegdlinych grup

320
' 315 e cukrzyca bez retinopatii
3
-g 310 e hez cukrzycy
o e retinopatia nieproliferacyjna
<
B 305 . . . .
S == retinopatia proliferacyjna
% 300
v
g 25 p=0,071
s
2 290 #
Z p < 0,0001
5 285 I
2 I p =0,0001%*
‘w280
4
2 275 p< 0,0001*
G}

270

1 6
Wizyta

Ryc.26 Srednia grubos¢ siatkéwki (um) w strefie okotodotkowej w trakcie wizyty pierwszej

i szostej w poszczegdlnych grupach. Was — btagd standardowy $redniej

Srednia gruboéé siatkdwki w strefie okotodotkowej wzrosta pooperacyjnie i w trakcie wizyty
szostej byfa istotnie statystycznie wieksza niz w trakcie wizyty pierwszej we wszystkich

obserwowanych grupach, z wyjgtkiem grupy z cukrzycg bez retinopatii.
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4.2.4. Sprawdzenie réoznicy w pomiarze grubosci siatkowki w dotku w poszczegéinych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu w obrebie danej grupy
Srednia réznica o najwiekszej wartosci - odnotowana pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a

kolejnymi pomiarami w trakcie catego okresu obserwaciji - zostata pogrubiona w kazdej tabeli.

A. Grupa: z cukrzyca bez retinopatii

Tab.12 Réznice w pomiarze grubosci siatkowki w dotku w poszczegélnych przedziatach

czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Réznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
Pomiar grubosci
siatkéwki w dotku
min max Srednia SD p Rdznica
Po tygodniu -15 6 -0,15 4,94 0,94 NS
Po 6 tygodniach -13 14 4,75 6,8 0,03 IS
Po 8 tygodniach -12 13 3,2 5,32 0,14 NS
Po 10 tygodniach -19 12 3,9 6,62 0,07 NS
Po 4 miesigcach -17 13 3,6 6,99 0,097 NS

IS — istotna statystycznie; NS — nieistotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p —istotnos$¢ statystyczna

B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjna

Tab.13 Rdéznice w pomiarze grubosci siatkowki w dotku w poszczegdlnych przedziatach

czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

. L. Roéznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
Pomiar grubosci
siatkowki w dotku
min max Srednia SD p Rdznica
Po tygodniu -7 16 4,85 6,67 0,03 IS
Po 6 tygodniach -3 39 17,15 10,05 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 3 39 17,45 9,68 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach -8 26 11,2 7,78 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -2 31 10,5 8,42 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos¢ statystyczna
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C. Grupa: z retinopatig cukrzycows proliferacyjng

Tab.14 Rdinice w pomiarze grubosci siatkdwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach

czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci

Réznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami

siatkowki w dotku min max Srednia SD p Rdznica
Po tygodniu -10 30 9,7 10,92 <0,0001 IS
Po 6 tygodniach 14 74 41,1 17,24 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 10 86 37,85 19,44 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach 12 84 34,3 16,75 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -3 73 21,15 17,17 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos¢ statystyczna

D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.15 Réznice w pomiarze grubosci siatkowki w dotku w poszczegdlnych

czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

przedziaftach

Pomiar grubosci

Réinica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami

siatkowki w dofku min max Srednia SD p Rdznica
Po tygodniu -9 14 2,8 6,32 0,11 NS
Po 6 tygodniach -7 32 8,27 8,22 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach -6 25 7,17 8,01 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach -6 23 6,57 6,85 0,0002 IS
Po 4 miesigcach -2 22 6,97 6,15 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; NS — nieistotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos$¢ statystyczna

W grupie z cukrzycg bez retinopatii wartos¢ Sredniej grubosci siatkdwki w dotku rdéznita sie

istotnie od wartosci wyjsciowej tylko po szesciu tygodniach od zabiegu usuniecia zaémy. W

grupach z retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng i proliferacyjng powyzsza rdznica byta

istotna statystycznie we wszystkich punktach pomiarowych czteromiesiecznej obserwacji. W

grupie bez cukrzycy $rednia grubos$é siatkdwki w dotku istotnie rdznita sie od wartosci

wyjsciowej po szesciu, osmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji

zac¢my.
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4.2.5. Sprawdzenie roznicy w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej w
poszczegdlnych przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu w

obrebie danej grupy

A. Grupa: z cukrzyca bez retinopatii

Tab.16 Rdéznice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Réznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
przydotkowej min max Srednia SD p Réznica
Po tygodniu -3,5 6,0 1,66 2,73 0,152 NS
Po 6 tygodniach -1,25 10,25 4,25 3,09 0,0003 IS
Po 8 tygodniach -1,0 12,25 4,04 3,42 0,001 IS
Po 10 tygodniach -2,75 9,75 3,29 3,06 0,005 IS
Po 4 miesigcach -1,0 9,0 4,14 2,85 0,0004 IS

IS — istotna statystycznie; NS — nieistotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos¢ statystyczna

B. Grupa: z retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna

Tab.17 Réznice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Réznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
przydotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu -1,0 6,50 3,29 2,76 0,005 IS
Po 6 tygodniach 3,0 23,75 10,8 4,78 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 1,50 19,00 9,14 5,43 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach 1,75 17,25 8,13 4,51 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach 0,25 17,50 8,28 5,06 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnosc statystyczna
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C. Grupa: z retinopatig cukrzycows proliferacyjng

Tab.18 Rdznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Rdéznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
przydotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu -4,25 15,25 6,58 6,10 <0,0001 IS
Po 6 tygodniach 16,75 53,50 29,13 9,70 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 10,75 48,00 27,90 11,67 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach 8,25 55,75 26,10 12,69 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -1,0 34,50 17,3 9,63 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnosc statystyczna

D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.19 Réznice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Roéznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
przydotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu -1,25 16,25 3,91 3,40 <0,0001 IS
Po 6 tygodniach -2,00 30,75 8,65 6,06 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach -1,50 24,00 7,42 5,16 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach -2,50 23,00 7,81 4,88 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach 0,75 14,75 6,71 3,78 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnosc statystyczna

W grupie z cukrzycg bez retinopatii wartos¢ sredniej grubosci siatkowki w strefie przydotkowe;j
nie roznita sie istotnie od wartosci wyjsciowej tylko po tygodniu od operacji zaémy. We
wszystkich pozostatych punktach pomiarowych w tej grupie badanych powyisza rdznica
okazata sie istotna statystycznie. W grupach z retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng i
proliferacyjng oraz w grupie bez cukrzycy srednia grubos$¢ siatkowki réznita sie istotnie od

wartosci wyjsciowej we wszystkich przedziatach czasowych czteromiesiecznej obserwacji.
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4.2.6. Sprawdzenie réznicy w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej w

poszczegdlnych przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu w

obrebie danej grupy

A. Grupa: z cukrzyca bez retinopatii

Tab.20 Rdéznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Réznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
okotodotkowej min max Srednia SD p Réznica
Po tygodniu -3,25 3,00 -0,24 1,86 0,835 NS
Po 6 tygodniach -2,75 9,00 2,28 3,09 0,046 IS
Po 8 tygodniach -3,00 7,75 2,58 2,70 0,024 IS
Po 10 tygodniach -1,25 6,25 1,75 2,03 0,125 NS
Po 4 miesigcach -2,75 7,50 2,06 2,95 0,071 NS

IS — istotna statystycznie; NS — nieistotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos¢ statystyczna

B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjna

Tab.21 Rdinice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci

siatkowki w strefie

Rdznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami

okotodotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu -4,50 13,00 2,43 4,84 0,034 IS
Po 6 tygodniach -0,50 14,50 7,83 4,68 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 0,50 13,50 6,64 3,96 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach -3,25 12,25 5,59 4,66 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -1,50 11,75 4,46 4,52 0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnos¢ statystyczna
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C. Grupa: z retinopatig cukrzycows proliferacyjng

Tab.22 Roinice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Rdéznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkdwki w strefie
okotodotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu 2,00 20,00 6,81 6,08 <0,0001 IS
Po 6 tygodniach 8,50 55,00 22,96 12,93 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach 6,75 56,75 23,41 13,42 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach 5,00 63,50 22,30 16,18 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -10,00 35,00 14,71 11,77 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnosc statystyczna

D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.23 Rdéznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych

przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu

Pomiar grubosci Roéznica pomiedzy pomiarem przed zabiegiem a kolejnymi pomiarami
siatkowki w strefie
okotodotkowej min max $rednia SD p Réznica
Po tygodniu -2,25 8,50 2,42 2,54 0,01 IS
Po 6 tygodniach -1,25 14,50 7,10 3,68 <0,0001 IS
Po 8 tygodniach -1,50 18,00 5,55 4,22 <0,0001 IS
Po 10 tygodniach 0,25 15,00 5,74 4,05 <0,0001 IS
Po 4 miesigcach -2,00 17,25 4,75 3,95 <0,0001 IS

IS — istotna statystycznie; SD — odchylenie standardowe; p — istotnosc statystyczna

W grupie z cukrzycg bez retinopatii wartos¢ Sredniej grubosci siatkowki w strefie
okotodotkowej réznita sie istotnie od wartosci wyjsciowej tylko po szesciu i oSmiu tygodniach
od zabiegu usuniecia zaémy. W grupach z retinopatiag cukrzycowa nieproliferacyjng i
proliferacyjng oraz w grupie bez cukrzycy powyisza réznica byta istotna statystycznie we

wszystkich punktach pomiarowych czteromiesiecznej obserwaciji.
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4.2.7. Poréwnanie Sredniej grubosci siatkowki w dotku w poszczegdlnych przedziatach
czasowych pomiedzy grupami

Tab.24 Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w Sredniej grubosci siatkdwki

w dotku w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 1
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,530
NPDR 0,382 0,741
PDR 0,025 0,066 0,166
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 2
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,308
NPDR 0,140 0,546
PDR 0,001 0,006 0,04951
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 3
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,274
NPDR 0,019 0,132
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 4
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,249
NPDR 0,010 0,091
PDR < 0,0001 < 0,0001 0,00019
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 5
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,326
NPDR 0,080 0,344
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 6
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,283
NPDR 0,089 0,423
PDR <0,0001 0,00029 0,008

NPDR — grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR — grupa z retinopatia proliferacyjng; p-istotnos¢ statystyczna
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Ryc.27 Srednia grubos$¢ siatkdwki (um) w dotku w trakcie kolejnych wizyt (cyfry od 1 do 6)

w poszczegblnych grupach. Was — btad standardowy sredniej

W trakcie wizyty pierwszej (przedoperacyjnej) wartos¢ Sredniej grubosci siatkéwki w dotku

roznita sie istotnie jedynie pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a grupg z cukrzycg bez

retinopatii. Po tygodniu od zabiegu istotng statystycznie rdznice w grubosci siatkowki w

badanym obszarze zaobserwowano pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi

pozostatymi grupami. Po szesciu i oSmiu tygodniach od usuniecia zaémy pomiar Sredniej

grubosci siatkdwki w dotku réznit sie istotnie pomiedzy grupg z retinopatig nieproliferacyjng i

grupg z cukrzycg bez retinopatii, a takze pomiedzy grupa z retinopatig proliferacyjng i

wszystkimi pozostatymi grupami. Po dziesieciu tygodniach i czterech miesigcach od zabiegu

réznica w grubosci siatkdowki w dotku okazafa sie istotna statystycznie pomiedzy grupg z

retinopatia proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.
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4.2.8. Poréwnanie $redniej grubosci siatkowki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Tab.25 Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w Sredniej grubosci siatkdwki

w strefie przydotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 1
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,344
NPDR 0,008 0,046
PDR 0,001 0,006 0,474
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 2
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,146
NPDR 0,003 0,063
PDR <0,0001 <0,0001 0,164
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 3
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,054
NPDR <0,0001 0,014
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 4
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,088
NPDR <0,0001 0,018
PDR < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 5
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,051
NPDR < 0,0001 0,031
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 6
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,123
NPDR 0,001 0,019
PDR <0,0001 <0,0001 0,011

NPDR — grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR — grupa z retinopatia proliferacyjng; p-istotnos¢ statystyczna
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Ryc.28 Srednia gruboéé siatkéwki (um) w strefie przydotkowej w trakcie kolejnych wizyt

(cyfry od 1 do 6) w poszczegdlnych grupach. Was — btad standardowy $redniej

W trakcie wizyty pierwszej (przedoperacyjnej) wartosc¢ sredniej grubosci siatkdwki w strefie
przydotkowej réznita sie istotnie pomiedzy grupg z retinopatig nieproliferacyjng a grupg z
cukrzyca bez retinopatii i grupg bez cukrzycy oraz pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng
a grupg z cukrzycg bez retinopatii i grupg bez cukrzycy. Po tygodniu od zabiegu istotng
statystycznie réznice w grubosci siatkdwki w badanym obszarze zaobserwowano pomiedzy
grupa z retinopatig nieproliferacyjng a grupa z cukrzyca bez retinopatii oraz pomiedzy grupg z
retinopatig proliferacyjng a grupami: z cukrzycg bez retinopatii i bez cukrzycy. Po szesciu, osmiu
i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od usuniecia za¢my pomiar sredniej grubosci
siatkdbwki w strefie przydotkowe] réznit sie istotnie pomiedzy grupg z retinopatia
nieproliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami oraz pomiedzy grupg z retinopatia

proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.
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4.2.9. Poréwnanie sredniej grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej w poszczegdlinych
przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Tab.26 Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w sredniej grubosci siatkdwki

w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 1
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,441
NPDR 0,066 0,209
PDR 0,001 0,002 0,090
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 2
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,149
NPDR 0,015 0,208
PDR <0,0001 < 0,0001 0,007
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 3
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,047
NPDR 0,002 0,150
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 4
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,128
NPDR 0,006 0,126
PDR < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 5
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,076
NPDR 0,007 0,223
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001
Wartosci p dla réznicy miedzy grupami w trakcie wizyty 6
GRUPA Cukrzyca bez retinopatii Bez cukrzycy NPDR
Bez cukrzycy 0,147
NPDR 0,017 0,236
PDR <0,0001 <0,0001 <0,0001

NPDR — grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR — grupa z retinopatia proliferacyjng; p-istotnos¢ statystyczna
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Ryc.29 Srednia grubo$¢ siatkdwki (um) w strefie okotodotkowej w trakcie kolejnych wizyt

(cyfry od 1 do 6) w poszczegdlnych grupach. Was — btad standardowy $redniej

W trakcie wizyty pierwszej (przedoperacyjnej) wartosc¢ sredniej grubosci siatkdwki w strefie
okotodotkowej réznita sie istotnie jedynie pomiedzy grupa z retinopatia proliferacyjng a grupa
z cukrzycy bez retinopatii i grupg bez cukrzycy. Po tygodniu od zabiegu istotng statystycznie
réznice w grubosci siatkdwki w tej okolicy zaobserwowano pomiedzy grupa z retinopatia
nieproliferacyjng a grupa z cukrzycg bez retinopatii oraz pomiedzy grupg z retinopatia
proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami. Po szesciu tygodniach od zabiegu pomiar
grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej nie rdznit sie istotnie jedynie pomiedzy grupg z
retinopatig nieproliferacyjng a grupg bez cukrzycy. Pomiedzy wszystkimi pozostatymi grupami
réznica w S$redniej grubosci siatkdwki w tym przedziale czasowym okazata sie znaczaca
statystycznie. Po osmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji pomiar
grubosci w strefie okotodotkowej roéznit sie istotnie pomiedzy grupg z retinopatia
nieproliferacyjng a grupg z cukrzycg bez retinopatii oraz pomiedzy grupg z retinopatia

proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.
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4.3. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscia siatkowki

w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegolnych

Wyniki

przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

W analizie statystycznej wykorzystano wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona. Wartosci

istotne statystycznie zaznaczono w tabelach kolorem czerwonym. W postaci graficznej

przedstawiono wytgcznie zaleznosci dla ktorych korelacja miedzy obserwowanymi zmiennymi

okazata sie istotna statystycznie.

4.3.1. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscig siatkéwki w dotku

A. Grupa: z cukrzycag bez retinopatii

Tab.27 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkéwki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy 0,276
p 0,239
n 20
Wizyta 2 Iy 0,283
p 0,227
n 20
Wizyta 3 Iy 0,151
p 0,526
n 20
Wizyta 4 Iy 0,242
p 0,305
n 20
Wizyta 5 Iy 0,223
p 0,344
n 20
Wizyta 6 Iy 0,196
p 0,408

n — liczba obserwacji; ry, —wspoétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdowki w dotku a poziomem HbAlc.
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng

Tab.28 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscia siatkowki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy -0,310
p 0,183
n 20
Wizyta 2 Ixy -0,309
p 0,185
n 20
Wizyta 3 Iy -0,572
p 0,008
n 20
Wizyta 4 Iy -0,453
p 0,045
n 20
Wizyta 5 Iy -0,518
p 0,019
n 20
Wizyta 6 Iy -0,458
p 0,042

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Istotng statystycznie, silng (wizyta 3, 5) lub umiarkowang (wizyta 4, 6) korelacje miedzy
gruboscia siatkowki w dotku a wartoscig HbAlc zauwazono po szesciu, osmiu i dziesieciu
tygodniach oraz czterech miesigcach od momentu usuniecia za¢my. Wspotczynnik korelacji
przybrat wartos¢ ujemng, co oznacza, ze wzrostowi poziomu HbA1lc towarzyszy¢ bedzie spadek

grubosci siatkdwki w obszarze dotka.
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Ryc.30 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w dotku a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty trzeciej

450
400
350
300 ‘. ......... ® )

250 ° o © @ s

200

150 rxy =- 0,453

Grubos¢ siatkdwki w dotku [um]

100

5,5 6 6,5 7 7,5

HbAlc [%]
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C. Grupa: z retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Tab.29 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscia siatkowki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy -0,047
p 0,844
n 20
Wizyta 2 Ixy -0,014
p 0,952
n 20
Wizyta 3 Iy -0,116
p 0,628
n 20
Wizyta 4 Iy -0,042
p 0,859
n 20
Wizyta 5 Iy -0,130
p 0,585
n 20
Wizyta 6 Iy -0,122
p 0,607

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkéwki w dotku a poziomem HbAlc.
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D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.30 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscia siatkowki w dotku
n 30
Wizyta 1 Iy -0,067
p 0,726
n 30
Wizyta 2 Ixy -0,073
p 0,701
n 30
Wizyta 3 Iy -0,168
p 0,375
n 30
Wizyta 4 Iy -0,068
p 0,720
n 30
Wizyta 5 Iy -0,079
p 0,678
n 30
Wizyta 6 Iy -0,075
p 0,694

n — liczba obserwacji; ry, — wspotczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji

pomiedzy gruboscia siatkdwki w dotku a poziomem HbA1c.
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E. Grupa z cukrzyca bez retinopatii oraz grupa z retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Interesujaca, dodatnig, istotng statystycznie? korelacje poziomu HbA1lc z gruboscig siatkdwki
w dotku zauwazono po potgczeniu grup: z cukrzyca bez retinopatii i z retinopatig cukrzycowa
proliferacyjna.

Tab.31 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscia siatkowki w dotku
n 40
Wizyta 1 Iy 0,257
p 0,110
n 40
Wizyta 2 Iy 0,381
p 0,015
n 40
Wizyta 3 Iy 0,465
p 0,002
n 40
Wizyta 4 Iy 0,479
p 0,002
n 40
Wizyta 5 Iy 0,435
p 0,005
n 40
Wizyta 6 Iy 0,356
p 0,024

n — liczba obserwacji; ry, —wspodtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Podczas tacznej obserwacji uczestnikdw z grupy z cukrzycy bez retinopatii i z retinopatig
cukrzycowg proliferacyjng uwidoczniono istotng statystycznie, umiarkowang korelacje
pomiedzy gruboscig siatkdéwki w dotku a poziomem HbAlc po tygodniu, szesciu, osmiu i
dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od zabiegu. Dodatni wynik korelacji wskazuje,

ze wraz ze wzrostem poziomu HbA1c zwiekszy sie grubos¢ siatkdwki w badanym obszarze.

2Analiza grup faczonych zostata wykonana dodatkowo, z uwagi na cel pracy - jakim byta ocena poszczegdlnych korelacji w
grupach homogenicznych pod wzgledem obecnosci/lub nie retinopatii - nie bedzie uwzgledniona we wnioskach koricowych.
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Ryc.34 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty drugiej
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Ryc.35 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki

w dotku a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty trzeciej
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Ryc.37 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki

w dotku a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty pigtej
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Ryc.38 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w dotku a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty szdstej
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4.3.2. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscia siatkowki w strefie
przydotkowej

A. Grupa: z cukrzycg bez retinopatii

Tab.32 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkéwki w strefie
przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,388
p 0,091
n 20
Wizyta 2 Iy 0,441
p 0,052
n 20
Wizyta 3 Iy 0,450
p 0,047
n 20
Wizyta 4 Iy 0,475
p 0,034
n 20
Wizyta 5 Iy 0,491
p 0,028
n 20
Wizyta 6 Iy 0,402
p 0,079

n —liczba obserwacji; r,, —wspdtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Istotng statystycznie, umiarkowang korelacje miedzy gruboscig siatkowki w strefie
przydotkowej a poziomem HbAlc zauwazono po szesciu, osmiu i dziesieciu tygodniach od
operacji zacmy. Wspotczynnik korelacji przybrat wartos¢ dodatnig, co oznacza, ze wzrostowi

poziomu HbA1lc towarzyszy¢ bedzie wzrost grubosci siatkdwki w analizowanym obszarze.
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Ryc.39 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w strefie przydotkowe] a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty trzeciej
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Ryc.40 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w strefie przydotkowe] a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty czwartej
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Ryc.41 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w strefie przydotkowe]j a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty pigtej
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng

Tab.33 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,230
p 0,330
n 20
Wizyta 2 Iy 0,198
p 0,402
n 20
Wizyta 3 Iy 0,152
p 0,523
n 20
Wizyta 4 Iy 0,174
p 0,462
n 20
Wizyta 5 Iy 0,191
p 0,420
n 20
Wizyta 6 Iy 0,205
p 0,387

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowej a poziomem HbA1c.
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C. Grupa: z retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Tab.34 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegodlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,229
p 0,331
n 20
Wizyta 2 Iy -0,213
p 0,368
n 20
Wizyta 3 Iy -0,382
p 0,097
n 20
Wizyta 4 Iy -0,355
p 0,125
n 20
Wizyta 5 Iy -0,420
p 0,065
n 20
Wizyta 6 Iy -0,414
p 0,070

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkowki w strefie przydotkowej a poziomem HbA1c.
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D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.35 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscia siatkdwki w strefie
przydotkowej
n 30
Wizyta 1 Iy -0,380
p 0,038
n 30
Wizyta 2 Iy -0,281
p 0,132
n 30
Wizyta 3 Iy -0,309
p 0,096
n 30
Wizyta 4 Iy -0,276
p 0,140
n 30
Wizyta 5 Iy -0,311
p 0,094
n 30
Wizyta 6 Iy -0,388
p 0,034

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Istotng statystycznie, umiarkowang korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w strefie
przydotkowej a poziomem HbA1lc odkryto przedoperacyjnie oraz po czterech miesigcach od
usuniecia zaémy. Wspdtczynnik korelacji przybrat warto$é ujemng, co oznacza, ze wzrostowi

poziomu HbA1lc towarzyszy¢ bedzie spadek grubosci siatkdwki w analizowanym obszarze.
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Ryc.42 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki
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Ryc.43 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki

w strefie przydotkowe] a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty szdstej
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4.3.3. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscia siatkdwki

w strefie okotodotkowe;j

A. Grupa: z cukrzycg bez retinopatii

Tab.36 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,223
p 0,345
n 20
Wizyta 2 Iy 0,189
p 0,424
n 20
Wizyta 3 Iy 0,261
p 0,267
n 20
Wizyta 4 Iy 0,276
p 0,238
n 20
Wizyta 5 Ixy 0,248
p 0,291
n 20
Wizyta 6 Iy 0,240
p 0,308

n —liczba obserwacji; r,, —wspdtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktdw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji

pomiedzy gruboscia siatkdwki w strefie okotodotkowej a poziomem HbAlc.
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng

Tab.37 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,280
p 0,231
n 20
Wizyta 2 Iy 0,201
p 0,395
n 20
Wizyta 3 Iy 0,118
p 0,621
n 20
Wizyta 4 Iy 0,169
p 0,475
n 20
Wizyta 5 Iy 0,174
p 0,463
n 20
Wizyta 6 Iy 0,218
p 0,355

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkowki w strefie okotodotkowej a poziomem HbAlc.
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C. Grupa: z retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Tab.38 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,061
p 0,800
n 20
Wizyta 2 Iy -0,046
p 0,849
n 20
Wizyta 3 Iy -0,182
p 0,443
n 20
Wizyta 4 Iy -0,206
p 0,383
n 20
Wizyta 5 Iy -0,273
p 0,245
n 20
Wizyta 6 Iy -0,242
p 0,305

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkéwki w strefie okotodotkowej a poziomem HbA1c.
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D. Grupa: bez cukrzycy

Tab.39 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja poziomu HbA1c z gruboscig siatkdwki w strefie
okotodotkowej
n 30
Wizyta 1 Iy -0,295
p 0,114
n 30
Wizyta 2 Iy -0,235
p 0,212
n 30
Wizyta 3 Iy -0,216
p 0,252
n 30
Wizyta 4 Iy -0,211
p 0,263
n 30
Wizyta 5 Iy -0,278
p 0,137
n 30
Wizyta 6 Iy -0,277
p 0,139

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie okotodotkowej a poziomem HbAlc.
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4.4. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkdwki w dotku

oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach

czasowych w obrebie danej grupy

W analizie statystycznej wykorzystano wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona. Wartosci

istotne statystycznie zaznaczono w tabelach kolorem czerwonym. W postaci graficznej

przedstawiono wytgcznie zaleznosci dla ktorych korelacja miedzy obserwowanymi zmiennymi

okazata sie istotna statystycznie.

4.4.1. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkéwki w dotku

A. Grupa: z cukrzycag bez retinopatii

Tab.40 Wspoétczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania

cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy 0,233
p 0,324
n 20
Wizyta 2 Iy 0,259
p 0,271
n 20
Wizyta 3 Iy 0,305
p 0,192
n 20
Wizyta 4 Iy 0,299
p 0,200
n 20
Wizyta 5 Iy 0,319
p 0,171
n 20
Wizyta 6 Iy 0,268
p 0,254

n — liczba obserwacji; ry, —wspdtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdowki w dotku a czasem trwania cukrzycy.
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng

Tab.41 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania

cukrzycy w trakcie poszczegélnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy -0,456
p 0,043
n 20
Wizyta 2 Ixy -0,399
p 0,082
n 20
Wizyta 3 Iy -0,559
p 0,010
n 20
Wizyta 4 Iy -0,469
p 0,037
n 20
Wizyta 5 Iy -0,547
p 0,013
n 20
Wizyta 6 Iy -0,507
p 0,023

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Istotng statystycznie, silng (wizyta 3, 5, 6) lub umiarkowang (wizyta 4) korelacje miedzy
pooperacyjng gruboscig siatkdwki w dotku a czasem trwania cukrzycy uwidoczniono po
szesSciu, oSmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od momentu usuniecia za¢my.
Istotna zaleznos¢ pomiedzy powyzszymi zmiennymi zauwazalna byta rdwniez w trakcie wizyty
przedoperacyjnej. Uiemny wspotczynnik korelacji oznacza, ze wraz ze wzrostem okresu trwania

cukrzycy spadnie grubosc siatkéwki w dotku.
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Grubos¢ siatkdwki w dotku [um]

400

350

300

250

200

150

100

°
. °
------------------------ ’ ‘
O g ® ® g
............ ...
° ¢ ¢ : :
rxy = - 0,559
0 2 4 6 8 10 2 : ’ )

Czas trwania cukrzycy [lata]

Ryc.45 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty trzeciej
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Ryc.46 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty czwartej
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Ryc.47 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty piagtej
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Ryc.48 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty szdstej
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C. Grupa: z retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Tab.42 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania

cukrzycy w trakcie poszczegélnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w dotku
n 20
Wizyta 1 Iy -0,039
p 0,869
n 20
Wizyta 2 Ixy 0,058
p 0,808
n 20
Wizyta 3 Iy 0,260
p 0,269
n 20
Wizyta 4 Iy 0,265
p 0,258
n 20
Wizyta 5 Iy 0,164
p 0,489
n 20
Wizyta 6 Iy 0,111
p 0,643

n — liczba obserwacji; ry, —wspotczynnik korelacji Pearsona; p —istotnos$¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkowki w dotku a czasem trwania cukrzycy.
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D. Grupa z cukrzyca bez retinopatii oraz grupa z retinopatiag cukrzycowa proliferacyjna

Po pofaczeniu uczestnikow z grup: z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatig proliferacyjng

otrzymano - podobnie jak w przypadku hemoglobiny glikowanej - ciekawa, dodatnig, istotng

statystycznie? zalezno$é miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a czasem trwania cukrzycy.

Tab.43 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania

cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w dotku
n 40
Wizyta 1 Iy 0,302
p 0,059
n 40
Wizyta 2 Iy 0,467
p 0,002
n 40
Wizyta 3 Iy 0,695
p <0,0001
n 40
Wizyta 4 Iy 0,671
p < 0,0001
n 40
Wizyta 5 Iy 0,638
p <0,0001
n 40
Wizyta 6 Iy 0,532
p <0,0001

n — liczba obserwacji; ry, —wspodtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

Podczas tgcznej obserwacji uczestnikdéw z grupy bez retinopatii i z retinopatig cukrzycowg

proliferacyjng uwidoczniono istotng statystycznie, silng (wizyta 3, 4, 5, 6) lub umiarkowang

(wizyta 2), korelacje pomiedzy gruboscig siatkéwki w dotku a czasem trwania cukrzycy we

wszystkich pooperacyjnych punktach pomiarowych. Dodatni wynik korelacji wskazuje, ze wraz

ze wzrostem okresu trwania cukrzycy zwiekszy sie grubos¢ siatkowki w obserwowanym

obszarze.

3Analiza grup taczonych zostata wykonana dodatkowo, z uwagi na cel pracy - jakim byta ocena poszczegélnych korelacji w
grupach homogenicznych pod wzgledem obecnosci/lub nie retinopatii - nie bedzie uwzgledniona we wnioskach koricowych.
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Ryc.50 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty trzeciej
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Ryc.51 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty czwartej
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Ryc.52 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty piatej
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Ryc.53 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscig siatkéwki w dotku

a czasem trwania cukrzycy w trakcie wizyty szdstej
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4.4.2. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkdwki w strefie przydotkowej

A. Grupa: z cukrzyca bez retinopatii

Tab.44 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w
strefie przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,073
p 0,760
n 20
Wizyta 2 Iy -0,134
p 0,575
n 20
Wizyta 3 Iy -0,060
p 0,803
n 20
Wizyta 4 Iy -0,099
p 0,680
n 20
Wizyta 5 Iy -0,097
p 0,685
n 20
Wizyta 6 Iy -0,123
p 0,605

n —liczba obserwacji; r., —wspdtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowsg nieproliferacyjng

Tab.45 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z grubos$cia siatkowki w
strefie przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,107
p 0,653
n 20
Wizyta 2 Iy -0,060
p 0,803
n 20
Wizyta 3 Iy -0,185
p 0,436
n 20
Wizyta 4 Iy -0,144
p 0,545
n 20
Wizyta 5 Iy -0,149
p 0,531
n 20
Wizyta 6 Iy -0,092
p 0,701

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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C. Grupa: z retinopatig cukrzycowg proliferacyjng

Tab.46 Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w
strefie przydotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,038
p 0,875
n 20
Wizyta 2 Iy 0,033
p 0,891
n 20
Wizyta 3 Iy 0,068
p 0,777
n 20
Wizyta 4 Iy 0,013
p 0,955
n 20
Wizyta 5 Iy -0,069
p 0,772
n 20
Wizyta 6 Iy -0,086
p 0,719

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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4.4.3. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkéwki w strefie okotodotkowej

A. Grupa: z cukrzyca bez retinopatii

Tab.47 Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w
strefie okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,089
p 0,709
n 20
Wizyta 2 Iy -0,137
p 0,566
n 20
Wizyta 3 Iy -0,046
p 0,846
n 20
Wizyta 4 Iy -0,089
p 0,710
n 20
Wizyta 5 Iy -0,075
p 0,753
n 20
Wizyta 6 Iy -0,121
p 0,610

n —liczba obserwacji; r., —wspdtczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkdwki w strefie okotodotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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B. Grupa: z retinopatig cukrzycowsg nieproliferacyjng

Tab.48 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w
strefie okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy -0,117
p 0,623
n 20
Wizyta 2 Iy -0,041
p 0,865
n 20
Wizyta 3 Iy -0,196
p 0,407
n 20
Wizyta 4 Iy -0,155
p 0,515
n 20
Wizyta 5 Iy -0,106
p 0,656
n 20
Wizyta 6 Iy -0,074
p 0,757

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkowki w strefie okotodotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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C. Grupa: z retinopatig cukrzycowg proliferacyjng

Tab.49 Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu

trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt

Wizyta Korelacja czasu trwania cukrzycy z grubos$cia siatkowki w
strefie okotodotkowej
n 20
Wizyta 1 Iy 0,091
p 0,704
n 20
Wizyta 2 Iy 0,061
p 0,800
n 20
Wizyta 3 Iy 0,052
p 0,827
n 20
Wizyta 4 Iy 0,059
p 0,805
n 20
Wizyta 5 Iy -0,018
p 0,940
n 20
Wizyta 6 Iy 0,027
p 0,911

n — liczba obserwacji; ry, —wspétczynnik korelacji Pearsona; p — istotnos¢ statystyczna

W zadnym z punktéw pomiarowych nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy

gruboscig siatkéwki w strefie okotodotkowej a czasem trwania cukrzycy.
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4.5. Ocena wptywu koloru teczowki na grubos¢ siatkdwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegolnych przedziatach

czasowych w obrebie danej grupy

Celem oceny wptywu koloru teczéwki na grubos¢ siatkdwki w plamce wykonano dwie analizy.
Analiza gtéwna, przeprowadzona z zastosowaniem wielowymiarowej analizy wariancji w
schemacie mieszanym 3 x 4 x (6), obejmowata ocene wptywu koloru teczowki na grubos¢
siatkéwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej (bez podziatu na sektory), w
poszczegdlnych przedziatach czasowych obserwacji.

W analizie uzupetniajgcej dokonano sprawdzenia, czy kolor teczéwki wptywa na pooperacyjna
grubos$¢ siatkdwki w poszczegdlnych sektorach strefy przydotkowej i okotodotkowej, w
pomiarze wykonanym po czterech miesigcach od zabiegu usuniecia za¢my (wizyta szésta). W
tym przypadku w grupie z cukrzycg bez retinopatii, z retinopatig nieproliferacyjng oraz w
grupie bez cukrzycy wykonano testy analizy wariancji. W grupie z retinopatig proliferacyjna
wykonano test Kruskala-Wallisa, poniewaz rozktady nie spetnity kryterium normalnosci.
Wartosci istotne statystycznie zaznaczono w tabelach kolorem czerwonym i przedstawiono w

postaci graficzne;.

4.5.1. Rozktad koloru teczowki w badanej populacji - w oparciu o system klasyfikacji koloru

teczowki wg Muinos Diaz i wsp.

Tab.50 Rozkfad koloru teczowki w badanej populacji

GRUPA
Teczowka NDR NPDR PDR Bez cukrzycy
n n n n
Jasna 7 8 5 17
Posrednia 7 5 9 8
Ciemna 6 7 6 5

NDR-grupa z cukrzycg bez retinopatii; NPDR- grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR- grupa z retinopatig proliferacyjng;
n- liczba obserwacji
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4.5.2. Ocena wptywu koloru teczéwki na grubosé siatkowki w dotku

Tab.51 Ogodlny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki a
gruboscig siatkéwki w dotku

Efekt zmiennej F df df P
efektu  btedu
Kolor teczowki 0,30 2 78 0,744
Grupa * kolor teczowki 1,01 6 78 0,427
Grubos¢ siatkéwki w dotku w trakcie wizyt * kolor 1,00 10 148 0,446
teczowki
Grubos¢ siatkéwki w dotku w trakcie wizyt * grupa * 1,28 30 298 0,156
kolor teczowki

F —wartos$¢ empiryczna statystyki Fishera; df — liczba stopni swobody; p — istotnos¢ statystyczna

Wartosc p jest wieksza niz 0,05, co oznacza, iz efekt zmiennej (czyli koloru teczéwki) oraz efekt
interakcyjny (czyli np. koloru teczéwki i grubosci siatkowki w trakcie poszczegdlnych wizyt) nie
sg istotne statystycznie. Zaden zatem z obserwowanych koloréw teczéwek nie rézni sie istotnie
od pozostatych, co oznacza, iz w rejonie dotka kolor teczéwki nie ma wptywu na obserwowang
grubosc siatkdwki. W zaistniatej sytuacji nie wykonano testéw post hoc.

4.5.3. Ocena wptywu koloru teczéwki na grubos¢ siatkdwki w strefie przydotkowej

Tab.52 Ogodlny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki a
gruboscig siatkowki w strefie przydotkowej

Efekt zmiennej F df df
efektu  btedu
Kolor teczowki 0,23 2 78 0,796
Grupa * kolor teczowki 1,57 6 78 0,168
Grubos¢ siatkéwki w strefie przydotkowej w trakcie 1,12 10 148 0,353

wizyt * kolor teczowki
Grubos¢ siatkowki w strefie przydotkowej w trakcie 1,26 30 298 0,170

wizyt * grupa * kolor teczowki

F —wartos¢ empiryczna statystyki Fishera; df — liczba stopni swobody; p — istotnos¢ statystyczna

Wartosc p jest wieksza niz 0,05, co oznacza, iz efekt zmiennej (czyli koloru teczéwki) oraz efekt
interakcyjny (czyli np. koloru teczéwki i grubosci siatkdwki w trakcie poszczegdlnych wizyt) nie
sg istotne statystycznie. Zaden zatem z obserwowanych koloréw teczéwek nie rézni sie istotnie
od pozostatych, co oznacza, iz w strefie przydotkowej (bez podziatu na sektory) kolor teczowki
nie ma wptywu na obserwowang grubos¢ siatkdwki. W zaistniatej sytuacji nie wykonano

testéw post hoc.
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Ocena wptywu koloru teczowki na Srednig grubos¢ siatkdwki w poszczegdlnych sektorach

strefy przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu usuniecia zaé¢my

Tab.53 Srednia grubos¢ siatkéwki w poszczegdlnych sektorach strefy przydotkowej wzgledem

koloru teczowki w trakcie wizyty szdstej

SEKTOR

TECZOWKA

GRUPA ETDRS JASNA POSREDNIA CIEMNA P

SIM 334,92 324,81 347,87 0,7336
'E‘ © NDR NIM 326,67 329,74 323,22 0,8641
= '<_t 1IM 320,25 324,46 316,68 0,7698
~ < TIM 311,67 313,60 306,95 0,9056
= § SIM 349,23 335,30 361,52 0,3567
\g <lt NPDR NIM 337,98 330,84 361,37 0,3366
:: = 1M 330,86 328,48 349,57 0,5662
\3 g TIM 329,23 319,12 341,49 0,3368
‘8 6 SIM 366,60 363,67 354,50 0,4431
g e PDR NIM 363,40 367,00 345,83 0,0603
5 Py 1IM 357,80 358,00 328,00 0,0306
< : TIM 344,20 349,56 328,17 0,2697
P SIM 335,47 329,75 332,00 0,4082
g ,°_‘ BEZ NIM 339,47 330,00 331,40 0,2088
w 2 CUKRZYCY 1M 336,06 326,38 325,20 0,0993

TIM 322,24 315,88 318,20 0,4375

NDR-grupa z cukrzyca bez retinopatii; NPDR-grupa z retinopatig nieproliferacyjna; PDR-grupa z retinopatia proliferacyjng; SIM-sektor gérny

wewnetrzny plamki; NIM-sektor nosowy wewnetrzny plamki; /IM-sektor dolny wewnetrzny plamki; TIM-sektor skroniowy wewnetrzny

plamki; p-istotnos¢ statystyczna

Istotna zaleznos¢ miedzy kolorem teczéwki a gruboscia siatkdwki w poszczegdlnych sektorach

strefy przydotkowej pojawita sie w trakcie wizyty széstej wytgcznie w przypadku sektora

dolnego wewnetrznego, w grupie z retinopatig proliferacyjna.
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350

340

330

320

Grubos¢ siatkowki w sektorze dolnym wewnetrznym [um]

310

Jasna

Posrednia

Teczéwka - Grupa PDR

Ciemna

Ryc.54 Wykres obrazujgcy srednig grubos¢ siatkdwki w sektorze dolnym wewnetrznym plamki

wzgledem koloru teczéwki w trakcie wizyty széstej, w grupie z retinopatig proliferacyjng (PDR).

W3as — btad standardowy s$redniej
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Biorac pod uwage fakt, ze istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy kolorem teczowki a
gruboscig siatkowki w poszczegodlnych sektorach strefy przydotkowej wystepuje bardzo
rzadko nie nalezy wycigga¢ ogélnego wniosku, ze kolor teczéwki wptywa na grubos¢

siatkdwki w sektorach strefy przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu.

4.5.4. Ocena wptywu koloru teczéwki na grubos¢ siatkéwki w strefie okotodotkowej
Tab.54 Ogodlny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki a

gruboscig siatkéwki w strefie okotodotkowej

Efekt zmiennej df 1if
efektu  btedu
Kolor teczowki 0,25 2 78 0,779
Grupa * kolor teczowki 1,34 6 78 0,248
Grubos¢ siatkowki w strefie okofodotkowej w trakcie 0,84 10 148 0,594

wizyt * kolor teczowki
Grubos¢ siatkowki w strefie okofodotkowej w trakcie 1,33 30 298 0,124

wizyt * grupa * kolor teczowki

F — warto$¢ empiryczna statystyki Fishera; df — liczba stopni swobody; p — istotnos¢ statystyczna

Wartos¢ p jest wieksza niz 0,05, co oznacza, iz efekt zmiennej (czyli koloru teczéwki) oraz efekt
interakcyjny (czyli np. koloru teczéwki i grubosci siatkdwki w trakcie poszczegdlnych wizyt) nie
sg istotne statystycznie. Zaden zatem z obserwowanych koloréw teczéwek nie rézni sie istotnie
od pozostatych, co oznacza, ze w strefie okotodotkowej (bez podziatu na sektory) kolor
teczowki nie ma wptywu na obserwowang grubos¢ siatkdwki. W zaistniatej sytuacji nie

wykonano testéw post hoc.
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Ocena wptywu koloru teczowki na Srednig grubos$¢ siatkdwki w poszczegdlnych sektorach

strefy okotodotkowej po czterech miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy

Tab.55 Srednia grubos¢ siatkéwki w poszczegdlnych sektorach strefy okotodotkowej wzgledem

koloru teczowki w trakcie wizyty szdstej

SEKTOR

TECZOWKA

GRUPA ETDRS JASNA POSREDNIA CIEMNA P

SOM 285,59 285,47 287,41 0,9921
TS NDR NOM 299,18 296,18 296,95 0,9138
Ea IOM 279,68 276,75 284,84 0,7459
s N TOM 270,10 275,04 278,52 0,5139
s = SOM 297,19 285,52 313,61 0,2576
Q « NPDR NOM 299,35 295,24 327,13 0,2436
& g IOM 278,47 278,06 303,81 0,2994
g = TOM 279,51 274,97 296,33 0,3207
2 9 SOM 310,00 317,33 320,83 0,6101
2 g PDR NOM 318,00 320,33 326,17 0,9948
z 9 IOM 301,20 306,89 314,33 0,3340
< O TOM 312,20 295,22 310,50 0,3459
z & SOM 291,94 284,25 290,40 0,1826
g E BEZ NOM 307,94 302,25 298,00 0,2072
w & CUKRZYCY IOM 289,59 290,25 274,60 0,0106

TOM 280,65 281,13 271,60 0,0992

NDR-grupa z cukrzyca bez retinopatii; NPDR-grupa z retinopatig nieproliferacyjng; PDR-grupa z retinopatia proliferacyjng; SOM-sektor gérny
zewnetrzny plamki; NOM-sektor nosowy zewnetrzny plamki; IOM-sektor dolny zewnetrzny plamki; TOM-sektor skroniowy zewnetrzny plamki;

p-istotnos¢ statystyczna

Istotna zaleznos¢ miedzy kolorem teczéwki a gruboscia siatkdwki w poszczegdlnych sektorach

strefy okotodotkowej pojawita sie w trakcie wizyty szostej wytgcznie w przypadku sektora

dolnego zewnetrznego, w grupie bez cukrzycy.

Grubos¢ siatkéwki w sektorze dolnym zewnetrznym [um]
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Ryc.55 Wykres obrazujgcy srednig grubos¢ siatkdwki w sektorze dolnym zewnetrznym plamki

wzgledem koloru teczéwki w trakcie wizyty széstej, w grupie bez cukrzycy. Was — btad

standardowy Sredniej
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Biorac pod uwage fakt, ze istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy kolorem teczowki a
gruboscig siatkowki w poszczegodlnych sektorach strefy okotodotkowej wystepuje bardzo
rzadko nie nalezy wycigga¢ ogdlnego wniosku, ze kolor teczéwki wptywa na grubosé

siatkdwki w sektorach strefy okotodotkowej po czterech miesigcach od zabiegu.
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4.6. Ocena czestosci wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkowki w
dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegolnych
przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

Do przesledzenia pooperacyjnego rozwoju obrzeku siatkédwki w obszarze plamki uzyto

kryteriéw zaproponowanych przez Chen i wsp. (zob. podrozdziat 3.2. — tab.7,8).

4.6.1. Ocena czestosci wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku w

poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

Tab.56 Liczba osdb z pooperacyjnym obrzekiem siatkdwki w dotku w trakcie kolejnych wizyt w

poszczegdlnych grupach

Pooperacyjny obrzek siatkéwki w dotku

GRUPA Wizyta 2 Wizyta 3 Wizyta 4 Wizyta 5 Wizyta 6

n % n % n % n % n %
NDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
NPDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
PDR 0 0,00 2 10,00 1 5,00 1 5,00 1 5,00
BC 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
Ogétem 0 0,00 2 2,22 1 1,11 1 1,11 1 1,11

n — liczba oséb z obrzekiem siatkdwki; NDR — grupa z cukrzyca bez retinopatii; NPDR — grupa z retinopatig nieproliferacyjng;
PDR — grupa z retinopatig proliferacyjng; BC — grupa bez cukrzycy

M cukrzyca bez retinopatii

retinopatia nieproliferacyjna
M retinopatia proliferacyjna
bez cukrzycy
0
2 3 4 5 6

Wizyta

Liczba 0s6b z obrzekiem siatkowki w
dotku
-

Ryc.56 Liczba oséb z pooperacyjnym obrzekiem siatkéwki w dotku w trakcie kolejnych wizyt

(cyfry od 2 do 6) w obrebie poszczegdlnych grup
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Pooperacyjny obrzek siatkdwki w dotku, wedtug kryteridw przyjetych w niniejszej pracy,
pojawit sie u dwdch pacjentdw z grupy z retinopatig cukrzycowg proliferacyjng w trakcie wizyty
po szesciu tygodniach od zabiegu. U tych oséb nie ujawniono obrzeku w badanym obszarze
plamki w kolejnych przedziatach czasowych obserwacji. Po o$miu tygodniach od usuniecia
za¢my zauwazono rozwdj obrzeku de novo u kolejnej osoby z grupy z retinopatig cukrzycowg
proliferacyjng. Obrzek siatkéwki w dotku u tego pacjenta byt widoczny takze po dziesieciu
tygodniach oraz czterech miesigcach od zabiegu. U zadnej z oséb z grupy z cukrzycg bez
retinopatii i z retinopatig cukrzycowag nieproliferacyjng oraz z grupy bez cukrzycy nie ujawniono

obrzeku siatkdwki w dotku podczas czteromiesiecznej obserwacji.
4.6.2. Ocena czestosci wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkowki w strefie
przydotkowej w poszczegdinych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

Tab.57 Liczba oséb z pooperacyjnym obrzekiem siatkdwki w strefie przydotkowej w trakcie

kolejnych wizyt w poszczegdlnych grupach

Pooperacyjny obrzek siatkdwki w strefie przydotkowej

GRUPA Wizyta 2 Wizyta 3 Wizyta 4 Wizyta 5 Wizyta 6

n % n % n % n % n %
NDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
NPDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
PDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
BC 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
Ogodtem 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00

n —liczba oséb z obrzekiem siatkdwki; NDR — grupa z cukrzyca bez retinopatii; NPDR — grupa z retinopatig nieproliferacyjna;
PDR — grupa z retinopatig proliferacyjng; BC — grupa bez cukrzycy

Pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w strefie przydotkowej, wedtug przyjetych w niniejszym

badaniu kryteridw, nie odnotowano w zadnym przedziale czasowym, w zadnej z grup.
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4.6.3. Ocena czestosci wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkowki w strefie
okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

Tab.58 Liczba osdb z pooperacyjnym obrzekiem siatkdwki w strefie okotodotkowej w trakcie

kolejnych wizyt w poszczegdlnych grupach

Pooperacyjny obrzek siatkowki w strefie okotodotkowej

GRUPA Wizyta 2 Wizyta 3 Wizyta 4 Wizyta 5 Wizyta 6

n % n % n % n % n %
NDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
NPDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
PDR 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
BC 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
Ogodtem 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00

n — liczba oséb z obrzekiem siatkdwki; NDR — grupa z cukrzyca bez retinopatii; NPDR — grupa z retinopatia nieproliferacyjng;
PDR — grupa z retinopatig proliferacyjng; BC — grupa bez cukrzycy

Pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w strefie okotodotkowej, wedtug przyjetych w niniejszym

badaniu kryteridw, nie odnotowano w zadnym przedziale czasowym, w zadnej z grup.

Z uwagi na brak wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w strefie przydotkowe;j i
okotodotkowej, nie udato sie przesledzi¢ zaleznosci miedzy poziomem hemoglobiny
glikowanej, czasem trwania cukrzycy, kolorem teczéwki i wiekiem osdéb operowanych a
rozwojem pseudofakijnego obrzeku siatkdwki w tych obszarach. Z tego wzgledu w kolejnym
podrozdziale niniejszej pracy oszacowano wptyw powyzszych predyktoréw na wystapienie

pooperacyjnego obrzeku siatkdwki wytgcznie w rejonie dotka.
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4.7. Okreslenie wpltywu wybranych predyktorow, takich jak poziom
hemoglobiny glikowanej, czas trwania cukrzycy, kolor teczowki oraz wiek osob
operowanych na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku.
Okreslenie ilorazu szans wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w

dotku dla poszczegdlnych predyktorow

Szansa wystapienia obrzeku siatkdwki w dotku analizowana byta przy uzyciu modelu regres;ji
logistycznej. Istotno$¢ poszczegdlnych predyktorow sprawdzono metodg najwiekszej
wiarygodnosci. Wartos¢ p, przy ktorej wyniki kwalifikowano jako istotne statystycznie,
zaznaczono w tabeli kolorem czerwonym (tab.59). Dla skonstruowanego modelu wykreslono
krzywg ROC, na ktdérej zaznaczono optymalny punkt odciecia dla wystgpienia pooperacyjnego

obrzeku siatkéwki w dotku. Podstawowe miary oceny jakosci modelu przedstawia Tabela 60.

Tab.59 Wspodtczynniki regresji logistycznej dla poszczegdlnych predyktorow wystgpienia

pooperacyjnego obrzeku siatkéwki w dotku

95% ClI
LR X2 OR LL UL p
Stata -17,21
HbA1c -16,63 1,15 0,283
Czas trwania cukrzycy -10,97 11,33 1,287 1,075 1,541 0,001
Wiek -10,96 0,00 0,960
Kolor teczowki -6,19 0,57 0,750

2
LR —iloraz wiarygodnosci; X~ — statystyka testu; OR — iloraz szans; CI — przedziat ufnosci; LL — dolna granica; UL — gérna granica; p — istotno$¢ statystyczna

Szansa wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku, wyrazona ilorazem szans, jest
w przyblizeniu 1,3 raza wieksza (wartos¢ pogrubiona w tabeli) z kazdym rokiem trwania
cukrzycy. Nie odnotowano istotnego statystycznie wptywu pozostatych predyktorow na

pojawienie sie pooperacyjnego obrzeku siatkdéwki w tym obszarze plamki.
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Tab.60 Podstawowe miary oceny jako$ci modelu w odniesieniu do poszczegdlnych punktow

odciecia dla czasu trwania cukrzycy

Czas. Wartosc

Z‘;‘(’rzﬂf Czutos$¢ | Specyficznosé | PPV NPV ACC LR(+) | indeksu

[Iat:]y Youdena
30 0,200 1,000 1,000 | 0932 | 0,933 | - 0,200
28 0,200 0,982 0,500 | 0,931 | 0,917 | 11,000 | 0,182
27 0,400 0,982 0,667 | 0,947 | 0,933 | 22,000 | 0,382
25 0,400 0,945 0,400 | 0,945 | 0,900 | 7,333 0,345
24 0,400 0,927 0,333 | 0,944 | 0,883 | 5,500 0,327
22 0,400 0,909 0,286 | 0,943 | 0,867 | 4,400 0,309
21 0,400 0,891 0,250 | 0,942 | 0,850 | 3,667 0,291
20 0,600 0,873 0,300 | 0,960 | 0,850 | 4,714 0,473
19 0,800 0,873 0,364 | 0,980 | 0,867 | 6,286 0,673
18 1,000 0,855 0,385 | 1,000 | 0,867 | 6,875 0,855
16 1,000 0,782 0,294 | 1,000 | 0,800 | 4,583 0,782
15 1,000 0,673 0,217 | 1,000 | 0,700 | 3,056 0,673
14 1,000 0,655 0,208 | 1,000 | 0,683 | 2,895 0,655
13 1,000 0,600 0,185 | 1,000 | 0,633 | 2,500 0,600
12 1,000 0,527 0,161 | 1,000 | 0,567 | 2,115 0,527
11 1,000 0,473 0,147 | 1,000 | 0,517 | 1,897 0,473
10 1,000 0,455 0,143 | 1,000 | 0,500 | 1,833 0,455
9 1,000 0,382 0,128 | 1,000 | 0,433 | 1,618 0,382
8 1,000 0,327 0,119 | 1,000 | 0,383 | 1,486 0,327
7 1,000 0,273 0,111 | 1,000 | 0,333 | 1,375 0,273
6 1,000 0,236 0,106 | 1,000 | 0,300 | 1,310 0,236
5 1,000 0,182 0,100 | 1,000 | 0,250 | 1,222 0,182
4 1,000 0,073 0,089 | 1,000 | 0,150 | 1,078 0,073
3 1,000 0,018 0,085 | 1,000 | 0,100 | 1,019 0,018
1 1,000 0,000 0,083 | - 0,083 | 1,000 0,000

PPV-wartos¢ predykcyjna dodatniego wyniku; NPV-wartos¢ predykcyjna ujemnego wyniku; ACC-skutecznosé
reguty decyzyjnej; LR(+)-iloraz wiarygodnosci dodatniego wyniku

Optymalny punkt odciecia (maksimum indeksu Youdena) otrzymano dla czasu trwania
cukrzycy wynoszgcego 18 lat (wartos¢ pogrubiona w tabeli). Czutos¢ i specyficznosé¢ dla tego
punktu odciecia wynoszg odpowiednio, 100% i 85,5%. Oznacza to, iz pacjenci, u ktorych
cukrzyca trwa co najmniej 18 lat z duzym prawdopodobieistwem bedg spetnia¢ kryteria

wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku.
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Czutosc i specyficznos¢ sg najczesciej wykorzystywanymi miarami jakosci regut decyzyjnych,

stanowig one rowniez podstawe konstrukcji krzywych ROC.

1,0

0,8

0,6

Czutosé

04

0,2

0,0 !

Krzywa ROC

Indeks Youdena =0,855
Proponowany punkt odciecia: 18,00

AUC = 0,92
p < 0,0001

0,0

0,2 04 0,6 0,8
1-Specyficznos¢

1,0

czas trwania cukrzycy

linia odniesienia

I optymalny punkt odciecia

AUC — pole powierzchni pod
krzywa ROC

p — istotnos¢ statystyczna

Ryc.57 Krzywa ROC obrazujgca czutosc i specyficznosé (na osi odcietych pokazano wartos¢ 1-

specyficznos¢) czasu trwania cukrzycy w okresleniu wystgpienia pooperacyjnego obrzeku

siatkdwki w dotku. Zielong linig zaznaczono optymalny punkt odciecia, oparty na maksymalnej

wartosci indeksu Youdena. Pole powierzchni pod krzywg ROC wynosi 0,92 (95% przedziat

ufnosci: 0,842 — 0,998), co oznacza duzg moc diagnostyczng testu

Reasumujac, mozna wnioskowaé, iz czas trwania cukrzycy znajduje zastosowanie w

przewidywaniu wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku. Analiza krzywej ROC

pozwala prognozowac wystapienie pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w tym obszarze plamki

u pacjentéw chorujgcych na cukrzyce co najmniej 18 lat.
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5. DYSKUSIJA

5.1. Omdwienie otrzymanych wynikéw dotyczacych oceny grubosci siatkowki
w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdinych

przedziatach czasowych w obrebie danej grupy oraz pomiedzy grupami

5.1.1. Grubos¢ siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w

poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej grupy

W przeprowadzonych pomiarach s$rednia grubos¢ siatkowki w dotku po czterech
miesigcach od usuniecia zaémy w grupie z cukrzycg bez retinopatii wzrosta z 261,95+21,27um
do 265,55+21,26um. W grupach: z retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjng i proliferacyjng
Srednia grubos¢ siatkdwki po czterech miesigcach od zabiegu zwiekszyta sie odpowiednio, z
269,15+21,27um do 279,65+24,92um oraz z 280,60£31,61um do 301,75£33,15um. W grupie
bez cukrzycy srednia grubos$é siatkdwki w przeciggu catego okresu obserwacji wzrosta z
266,67+26,77um do 273,63+26,10um. We wszystkich grupach, z wyjatkiem grupy z cukrzyca
bez retinopatii, wzrost grubosci siatkdwki w dotku po czterech miesigcach od operacji za¢my
okazat sie istotny statystycznie.

Srednia grubos¢ siatkdwki w strefie przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu wzrosta
2319,25+12,98um do 323,39+12,72um w grupie z cukrzycg bez retinopatii, z 332,29+17,66um
do 340,56%£19,32um w grupie z retinopatig nieproliferacyjng, z 335,74119,69um do
353,04+20,29um w grupie z retinopatig proliferacyjng oraz z 323,42+10,42um do
330,13+11,17um w grupie bez cukrzycy. We wszystkich obserwowanych grupach wzrost
grubosci siatkowki w strefie przydotkowe] po czterech miesigcach od zabiegu byt istotny
statystycznie.

Srednia grubo$¢ siatkéwki w strefie okotodotkowej w trakcie czteromiesiecznej obserwacji
zwiekszyta sie z 282,46+11,49um do 284,53+10,61um w grupie z cukrzycg bez retinopatii
cukrzycowej. W grupach: z retinopatig nieproliferacyjng i proliferacyjng wartos¢ ta wzrosta
odpowiednio, z 290,43%+15,44um do 294,89+15,88um oraz z 297,74+17,50um do
312,45+£19,46um. W grupie bez cukrzycy S$rednia grubo$¢ siatkdwki w obszarze
okotodotkowym po czterech miesigcach od zabiegu zwiekszyta sie z 285,48+7,27um do

290,23+8,58um. Pooperacyjny wzrost sredniej grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej po
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czterech miesigcach od usuniecia zaémy okazat sie istotny statystycznie we wszystkich
obserwowanych grupach, z wyjatkiem grupy z cukrzycg bez retinopatii.

W grupach z cukrzyca: bez retinopatii i z retinopatia cukrzycowg proliferacyjng oraz w grupie
bez cukrzycy sredni pooperacyjny przyrost grubosci siatkdwki w dotku wykazat najwiekszg
wartos¢ po szesciu tygodniach obserwacji. W grupie z cukrzycg i wspétistniejaca retinopatia
nieproliferacyjng maksymalny przyrost sredniej grubosci siatkéwki w dotku odnotowano po
o$miu tygodniach od zabiegu. W kazdej z obserwowanych grup réznica pomiedzy najwieksza
pooperacyjng gruboscia siatkdwki a wartoscia sprzed zabiegu okazata sie istotna statystycznie.
We wszystkich obserwowanych grupach sredni pooperacyjny przyrost grubosci siatkéwki w
strefie przydotkowej przyjat najwyzszg wartos¢ po szesciu tygodniach od momentu usuniecia
zaémy. W kazdej z grup réznica miedzy najwiekszg pooperacyjng gruboscig siatkdwki w tym
obszarze a wartoscia sprzed zabiegu byta znamienna statystycznie.

W strefie okotodotkowej sredni pooperacyjny przyrost grubosci siatkdwki cechowat sie
najwiekszg wartos$cig po szesciu tygodniach w grupie z retinopatig nieproliferacyjng i bez
cukrzycy oraz po o$miu tygodniach w grupie z retinopatig proliferacyjng i bez retinopatii. We
wszystkich grupach przyrost ten okazat sie istotny statystycznie.

Analizujgc zmiane grubosci siatkdwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach czasowych w
porownaniu do wartosci sprzed zabiegu mozna zauwazyé, ze w grupie z cukrzycg bez
retinopatii - po tygodniu od zabiegu - wystgpita nieistotna statystycznie srednia réznica w
grubosci siatkowki, ktora przyjeta wartos¢ ujemng. Oznacza to zmniejszenie grubosci siatkowki
w dotku w tym przedziale czasowym. We wszystkich pozostatych punktach pomiarowych - w
kazdej z grup - srednia rdznica przyjmowata wartos¢ dodatniag, co oznaczato wzrost grubosci
siatkdwki. W kazdej z obserwowanych grup srednia grubos¢ siatkéwki w dotku po czterech
miesigcach od zabiegu byta nizsza niz w punkcie pomiarowym maksymalnego pooperacyjnego
przyrostu grubosci, przy czym tylko w grupach z retinopatig cukrzycowg zaobserwowano
tendencje wytgcznie spadkowga. W grupie z cukrzycy bez retinopatii odnotowano spadek
Sredniej grubosci siatkdwki po o$Smiu tygodniach od zabiegu, z nastepowym jej wzrostem po
dziesieciu tygodniach i ponownym spadkiem po czterech miesigcach obserwacji. W grupie bez
cukrzycy natomiast zauwazono spadek grubosci siatkdwki po o$Smiu i dziesieciu tygodniach od
zabiegu, w porédwnaniu z punktem pomiarowym najwiekszego przyrostu grubosci, oraz

niewielki ponowny wzrost Sredniej grubosci siatkdwki po czterech miesigcach.
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Obserwujgc zmiane grubosci siatkowki w strefie przydotkowej mozna zauwazy¢, iz w kazdej z
obserwowanych grup, we wszystkich przedziatach czasowych, srednia rdznica w grubosci
siatkdwki przyjmowata wartos¢ dodatnig. Oznaczato to wzrost grubosci siatkédwki w
poréwnaniu z wartoscig wyjéciowa. Srednia grubo$é siatkdwki po czterech miesigcach od
usuniecia za¢my byfa w kazdej z analizowanych grup nizsza niz w punkcie pomiarowym
maksymalnego pooperacyjnego przyrostu grubosci, przy czym tylko w grupie z retinopatia
proliferacyjng zaobserwowano tendencje wytgcznie spadkowg. W grupach z cukrzycy: bez
retinopatii i z retinopatig nieproliferacyjng odnotowano spadek sredniej grubosci siatkéwki po
o$miu i dziesieciu tygodniach od zabiegu, z nastepowym niewielkim jej wzrostem po czterech
miesigcach obserwacji. W grupie bez cukrzycy natomiast zauwazono spadek sredniej grubosci
siatkdbwki po osSmiu tygodniach od zabiegu, w poréwnaniu z punktem pomiarowym
najwiekszego przyrostu grubosci, oraz wzrost grubosci siatkdwki po dziesieciu tygodniach i
kolejny spadek po czterech miesigcach od zabiegu.

Analizujgc zmiane $Sredniej grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej mozna spostrzec, iz w
grupie z cukrzycg bez retinopatii - po tygodniu od zabiegu - wystgpita nieistotna statystycznie
$rednia réznica w grubosci siatkdwki, ktéra przyjeta wartos¢ ujemng. Oznacza to zmniejszenie
grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej w tym przedziale czasowym. We wszystkich
pozostatych punktach pomiarowych - w kazdej z grup - srednia rdznica przyjmowata wartos$é
dodatnia, co oznaczato wzrost grubosci siatkéwki w tym obszarze. Podobnie jak w przypadku
dotka i obszaru przydotkowego, srednia grubos¢ siatkdwki w obszarze okotodotkowym po
czterech miesigcach obserwacji byfa nizsza niz w punkcie pomiarowym maksymalnego
przyrostu grubosci. W grupach z retinopatig cukrzycowa zauwazono tendencje wytgcznie
spadkowa. W grupie z cukrzycg bez retinopatii doszto do spadku $redniej grubosci siatkéwki
po dziesieciu tygodniach od zabiegu, z nastepowym niewielkim jej wzrostem po czterech
miesigcach od operacji. W grupie bez cukrzycy z kolei zaobserwowano spadek sredniej
grubosci siatkdwki po osmiu tygodniach od usuniecia zaémy, w porédwnaniu z punktem
pomiarowym maksymalnego przyrostu grubosci, z nastepowym wzrostem grubosci siatkowki
po dziesieciu tygodniach i ponownym jej spadkiem w trakcie ostatniej pooperacyjnej wizyty.

W dostepnym piSmiennictwie pooperacyjna grubos¢ siatkdwki w dotku oraz strefie przy- i
okotodotkowej analizowana byta przewaznie po uptywie tygodnia, miesigca, trzech miesiecy,
szesciu miesiecy oraz roku od momentu usuniecia za¢my. W niniejszym badaniu pomiaréw

grubosci siatkowki w plamce dokonywano po uptywie tygodnia, szesciu, oSmiu i dziesieciu
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tygodni oraz czterech miesiecy od zabiegu. PiSmiennictwo nie daje jednoznacznego obrazu
pooperacyjnych zmian grubosci siatkdwki w plamce oraz maksymalnego przyrostu siatkowki
w tym obszarze w poszczegdlnych przedziatach czasowych.

Akkaya i Ozkurt w obserwowanej grupie osdb z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej
odnotowali istotny statystycznie wzrost Sredniej grubosci siatkdwki w dotku po tygodniu i
miesigcu od zabiegu. Nie zauwazyli natomiast istotnych statystycznie réznic w pomiarach
grubosci siatkdwki w tym obszarze po trzech, szesciu i dwunastu miesigcach od operacji w
poréwnaniu z wartoscig wyjsciowq [201]. Katsimpris i wsp. odkryli z kolei istotny statystycznie
wzrost grubosci siatkowki w centralnej czesci dotka (ang. central foveal thickness, CFT) u oséb
z cukrzycy typu 2 bez retinopatii cukrzycowej po miesigcu, trzech, szesciu i dwunastu
miesigcach od operacji [202]. Stunf Pukl i wsp. odnotowali znaczacy statystycznie wzrost
Sredniej grubosci siatkéwki w dotku po szesciu miesigcach od zabiegu u oséb z cukrzycg typu
2 bez retinopatii cukrzycowej [203]. Giansanti i wsp. zaraportowali natomiast istotny
statystycznie pooperacyjny wzrost grubosci siatkdwki w dotku u oséb z cukrzycg bez
retinopatii, poczagwszy od 30. dnia po zabiegu, z maksymalng gruboscia siatkdwki przypadajgca
na 60. dzien po operacji [204]. Hayashi i wsp. zauwazyli, iz grubos¢ siatkdwki w dotku w grupie
chorujgcych na cukrzyce bez wspdtistniejacej retinopatii byta najwieksza trzy miesigce po
usunieciu zaé¢my, a nastepnie ulegata stopniowemu zmniejszeniu [111]. Jurecka i wsp.
odnotowali najwiekszy wzrost grubosci siatkdwki w plamce u uczestnikdw z cukrzycg bez
retinopatii w pierwszym i drugim miesigcu od zabiegu, ze stopniowym spadkiem grubosci
siatkdwki w tym rejonie od trzeciego miesigca po operacji [205]. Neumaier — Ammerer i wsp.
zauwazyli nieistotny statystycznie pooperacyjny wzrost grubosci siatkdwki w dotku w trakcie
dwunastu tygodni obserwacji oséb z cukrzyca bez retinopatii [206]. Guliani i wsp.
zaraportowali natomiast istotng statystycznie zmiane grubosci siatkéwki w dotku u oséb z
cukrzycg bez retinopatii po tygodniu i szesciu tygodniach od momentu usuniecia zaémy [207].
Ameri Golestan i wsp. oceniali pooperacyjng grubos¢ siatkdwki w plamce u o0séb z cukrzyca
typu 2 bez retinopatii. Odnotowali oni znaczacy statystycznie wzrost grubosci siatkdéwki we
wszystkich sektorach plamki po miesigcu od zabiegu [208].

W grupie o0sob z cukrzycg typu 2 i retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng w stopniu
tagodnym i umiarkowanym Eriksson i wsp. zanotowali istotny statystycznie wzrost grubosci
siatkdwki w dotku oraz strefie przy- i okotodotkowej po szesciu tygodniach od zabiegu. Wzrost

ten pozostat znamienny statystycznie takze w pomiarze po szesciu miesigcach od operacji
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[209]. Z kolei Akkaya i Ozkurt u uczestnikow z cukrzyca i tagodng retinopatig cukrzycowg
nieproliferacyjng odnotowali istotny statystycznie wzrost Sredniej grubosci siatkéwki w dotku
po tygodniu, miesigcu i trzech miesigcach od zabiegu oraz statystycznie istotne zmniejszenie
grubosci siatkdwki w tym obszarze po szesSciu miesigcach i roku od operacji [201].
Khodabandeh i wsp. rowniez odnotowali znaczgcy wzrost grubosci siatkéwki w dotku po
miesigcu oraz trzech miesigcach od zabiegu w grupie 0séb z cukrzyca typu 2 bez retinopatii i z
tagodng retinopatia nieproliferacyjng [210]. Sethia i wsp. z kolei w swojej obserwacji oséb z
cukrzycg typu 2 i tagodng oraz umiarkowang retinopatiag cukrzycowa nieproliferacyjng
zauwazyli istotny statystycznie wzrost sredniej grubosci siatkdwki w dotku po uptywie miesigca
od momentu usuniecia za¢my oraz powroét w kierunku wartosci przedoperacyjnych w trzecim
miesigcu po zabiegu [211].

Eriksson i wsp. zauwazyli istotny statystycznie wzrost grubosci siatkdwki w dotku oraz strefie
przy- i okotodotkowej w grupie oséb nieobcigzonych cukrzyca po szesciu tygodniach i szesciu
miesigcach od zabiegu [209]. Von Jagow i wsp. [212] takze zauwazyli istotny statystycznie
wzrost grubosci siatkdwki w dotku w grupie oséb zdrowych po szesciu tygodniach od zabiegu,
natomiast Stunf Pukl i wsp. [203] odnotowali znamienny statystycznie wzrost grubosci
siatkdwki w tym regionie po sze$ciu miesigcach od operacji. Dodatkowo, Von Jagow i wsp.
zaraportowali znaczgcy wzrost Sredniej grubosci siatkéwki w dotku w pierwszym dniu oraz po
tygodniu od zabiegu. Tsilimbaris i wsp. odkryli znaczgcy statystycznie wzrost sredniej grubosci
siatkdwki w dotku u oséb zdrowych po miesigcu i trzech miesigcach od operacji, przy czym nie
odnotowali istotnej statystycznie rdznicy w pomiarze grubosci siatkdwki po szesciu miesigcach
od zabiegu w poréwnaniu z wartoscig przedoperacyjng [213]. Akkaya i Ozkurt zauwazyli
natomiast istotny statystycznie wzrost sredniej grubosci siatkdwki w dotku w grupie kontrolnej
wyfacznie po tygodniu od zabiegu, przy jednoczesnym braku istotnych zmian w $redniej
grubosci siatkdwki w tym obszarze po uptywie miesigca, trzech i szesciu miesiecy obserwacji
[201]. Guliani i wsp. z kolei zaraportowali istotng statystycznie zmiane w Sredniej grubosci
siatkdwki w dotku u oséb zdrowych nie tylko po tygodniu, ale réwniez po szesciu tygodniach
od momentu usuniecia za¢my [207]. Sahin i wsp. w grupie oséb nieobcigzonych okulistycznie
zaobserwowali znaczgcy wzrost grubosci siatkdwki w dotku w pierwszym dniu po zabiegu, w
poréwnaniu z wartoscig wyjsciowg, oraz po trzech miesigcach od zabiegu, w poréwnaniu z
wartoscig uzyskang po miesigcu od operacji. Zaraportowali oni takze znaczgcy spadek grubosci

siatkdwki w tym rejonie po szesciu miesigcach od zabiegu, w poréwnaniu z pomiarem
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otrzymanym po trzech miesigcach obserwacji [214]. Giansanti i wsp. odnotowali istotny
statystycznie wzrost grubosci siatkdwki w dotku w grupie osdb zdrowych jedynie podczas
badania przeprowadzonego 360 dni po zabiegu usuniecia zacmy [204]. Z kolei Kusbeci i wsp.
spostrzegli istotny statystycznie wzrost grubosci siatkowki w dotku po tygodniu, czterech,
dwunastu i dwudziestu czterech tygodniach od zabiegu, z najistotniejszym wzrostem grubosci
siatkowki w tej okolicy po dwunastu tygodniach. Réwniez po dwunastu tygodniach autorzy
odnotowali znaczgcg statystycznie zmiane grubosci siatkdwki w strefie przy- i okotodotkowej
[215]. Gharbiya i wsp. obserwowali pooperacyjng zmiane grubosci siatkdwki w dotku oraz
strefie przy- i okotodotkowej u zdrowych uczestnikow. Najwiekszg grubosc¢ siatkéwki w dotku
autorzy odnotowali po dwdch miesigcach od zabiegu, natomiast w strefie przy- i
okotodotkowej po miesigcu od operacji. Po szesciu miesigcach od momentu usuniecia za¢my
znaczacy statystycznie wzrost grubosci siatkowki utrzymywat sie jedynie w strefie przy- i
okotodotkowej [192]. Kurt i Kilic badali catkowitg srednig grubos¢ siatkdwki w dotku i strefie
przydotkowej przez szes¢ miesiecy po operacji zaémy u zdrowych oséb. Autorzy zauwazyli
znaczacy spadek catkowitej grubosci siatkowki w dotku i strefie przydotkowej w pierwszym
dniu po zabiegu, z nastepowym jej wzrostem od pierwszego tygodnia po operacji. Po miesigcu
i trzech miesigcach od usuniecia zaémy badacze odnotowali najwiekszg grubos¢ siatkéwki w
analizowanym obszarze [216]. Bird i wsp. wykryli istotny wzrost grubosci siatkdwki w strefie
przy- i okotodotkowej u oséb nieobcigzonych cukrzycg po tygodniu, miesigcu i dwdch
miesigcach od operacji [217].

Ikegami i wsp. zanotowali istotny statystycznie wzrost grubosci siatkdwki w dotku, w tgcznej
grupie 0sob z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatig nieproliferacyjng, po trzech miesigcach
od zabiegu usuniecia zaémy metoda chirurgii matego ciecia (SICS) [218]. Marati i Vallabha
przez okres trzech miesiecy obserwowali pooperacyjng zmiane grubosci siatkéwki w dotku u
tacznej grupy oséb z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatig nieproliferacyjng. Do badania
wtgczono réwniez osoby z obrzekiem plamki, a zabieg usuniecia zaémy przeprowadzono
metodg chirurgii matego ciecia (SICS). Badacze zauwazyli istotny statystycznie wzrost grubosci
siatkdwki w dotku po miesigcu i trzech miesigcach od zabiegu [219]. Akarsu Acar i wsp.
obserwowali grupe osoéb z cukrzycg, do ktorej zakwalifikowali fgcznie uczestnikow bez
retinopatii cukrzycowej oraz z tagodng retinopatiag cukrzycowa nieproliferacyjng. Autorzy
odnotowali istotny statystycznie wzrost grubosci siatkdwki w dotku po tygodniu, miesigcu,

trzech miesigcach oraz szesciu miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy. Wzrost grubosci
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siatkdwki okazat sie najwiekszy po miesigcu od operacji [220]. Chen i wsp. zauwazyli znaczacy
statystycznie wzrost Sredniej grubosci siatkdwki w dotku oraz strefie przy- i okotodotkowej w
pierwszym i trzecim miesigcu po operacji zaémy, u o0sdéb z cukrzycg o réinym stopniu
zaawansowania retinopatii cukrzycowej [191]. Bird i Balla natomiast odkryli znaczgcy wzrost
grubosci siatkowki w strefie przy- i okotodotkowej po tygodniu, miesigcu i dwdch miesigcach
od zabiegu w grupie 0sdéb z cukrzyca. Z obserwowanej grupy wykluczono osoby z retinopatia
proliferacyjng oraz ciezka retinopatig nieproliferacyjng [221]. Kwon i wsp. analizowali przyrost
grubosci siatkdwki w dotku w grupie oséb z cukrzycg i retinopatia cukrzycowa
nieproliferacyjng oraz proliferacyjng. Zauwazyli oni najwiekszy przyrost grubosci siatkéwki w
badanym regionie po uptywie miesigca od zabiegu, ze stopniowym spadkiem grubosci
siatkdwki w trakcie dalszej analizy [222]. Protasio i Aguilar takze zauwazyli istotny statystycznie
wzrost $redniej grubosci siatkdwki w dotku po miesigcu od zabiegu usuniecia zaémy, w grupie
0sOb z cukrzycg typu 1 i 2 oraz wspotistniejgcy retinopatig cukrzycowg rdoznego stopnia i
obrzekiem plamki [223]. Gallego-Pinazo i wsp. obserwowali grupe oséb z cukrzycy, do ktorej
zakwalifikowali uczestnikdw bez retinopatii cukrzycowej oraz z retinopatia cukrzycowa
nieproliferacyjng i proliferacyjng. Po szesciu miesigcach obserwacji autorzy odnotowali

nieistotny statystycznie wzrost sredniej grubosci siatkdwki w dotku [224].

5.1.2. Grubo$¢ siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej w

poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

W niniejszym badaniu istotne statystycznie réznice w grubosci siatkdéwki w dotku, po tygodniu
od zabiegu usuniecia zaémy, zauwazono pomiedzy grupg z retinopatig cukrzycowg
proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami. Po szesSciu i osmiu tygodniach obserwacji
istotne statystycznie rdoznice w grubosci siatkowki w tym obszarze odnotowano pomiedzy
grupa z retinopatia nieproliferacyjng i grupa z cukrzyca bez retinopatii, a takze pomiedzy grupa
z retinopatig proliferacyjng i wszystkimi pozostatymi grupami. Po dziesieciu tygodniach i
czterech miesigcach od zabiegu istotng statystycznie réznice w grubosci siatkdwki w dotku
uwidoczniono miedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.

Istotne rdznice w grubosci siatkéwki w strefie przydotkowej, po tygodniu od zabiegu,
zauwazono miedzy grupa z retinopatig nieproliferacyjng a grupa z cukrzyca bez retinopatii oraz
pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a grupami: z cukrzycg bez retinopatii i bez

cukrzycy. Po szesciu, osmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od usuniecia
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za¢my pomiar $redniej grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej réznit sie istotnie pomiedzy
grupa z retinopatia nieproliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami oraz pomiedzy grupg
z retinopatiag proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.

W obszarze okotodotkowym istotne rdznice w grubosci siatkdwki, po tygodniu od zabiegu
usuniecia zaémy, zaobserwowano miedzy grupa z retinopatig nieproliferacyjng a grupg z
cukrzycg bez retinopatii oraz miedzy grupa z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi
pozostatymi grupami. Po szesSciu tygodniach od operacji pomiar grubosci siatkéwki w strefie
okotodotkowej nie réznit sie istotnie jedynie pomiedzy grupg z retinopatia nieproliferacyjng a
grupg bez cukrzycy. Po osmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji
grubos¢ siatkdwki w strefie okotodotkowej réznita sie istotnie pomiedzy grupg z retinopatia
nieproliferacyjng a grupg z cukrzycg bez retinopatii oraz pomiedzy grupg z retinopatig
proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.

Deshpande i wsp. nie odnotowali istotnej rdznicy w grubosci siatkdbwki w obrebie dotka po
tygodniu i czterech tygodniach od zabiegu usuniecia za¢émy pomiedzy grupa uczestnikéw
niechorujgcych na cukrzyce i grupg oséb z cukrzycg [225]. Roy analizowat grubos¢ siatkdwki w
dotku w grupie oséb z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej oraz w grupie osob niechorujgcych
na cukrzyce. Nie zauwazyt istotnych réznic w sredniej grubosci siatkdéwki w tym obszarze
pomiedzy badanymi grupami w trakcie miesiecznej obserwacji [226]. Podobnie Wang i Cheng
nie zaobserwowali istotnych réznic w sredniej grubosci siatkdéwki w dotku pomiedzy grupa
0s0b z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej a grupg uczestnikow niechorujgcych na cukrzyce,
w trakcie czterotygodniowej analizy [227]. Z kolei Qian i wsp. odnotowali istotng statystycznie,
wiekszg grubosé siatkowki w dotku u pacjentéw z cukrzycg w poréwnaniu z grupg bez cukrzycy
po miesigcu od operacji zaémy [228]. Sarhan i wsp. natomiast w trakcie miesiecznej obserwacji
odnotowali pooperacyjny wzrost grubosci siatkdéwki w dotku w grupie oséb z cukrzycy bez
wspodtistniejgcej retinopatii cukrzycowej w poréwnaniu z grupg oséb nieobcigzonych cukrzyca,
jednak wzrost ten nie okazat sie istotny statystycznie [229]. Neumaier — Ammerer i wsp.
analizowali grubos¢ siatkdwki w dotku w grupie oséb z cukrzycg bez wspdtistniejgcej
retinopatii cukrzycowej oraz w grupie oséb zdrowych. Autorzy nie odnotowali istotnej réznicy
w grubosci siatkdwki pomiedzy obserwowanymi grupami w przeciggu dwunastu tygodni
obserwacji [206]. Bird i Balla [221], podobnie jak Ameri Golestan i wsp. [208], obserwowali
pooperacyjng zmiane grubosci siatkdwki w dotku oraz strefie przy- i okotodotkowej. Biré i Balla

nie odnotowali istotnej rdznicy w grubosci siatkdwki w analizowanym obszarze pomiedzy
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grupg o0sob chorujgcych na cukrzyce a grupg osdb nieobcigzonych cukrzycg po uptywie dnia,
tygodnia, miesigca i dwdch miesiecy od zabiegu usuniecia za¢my. Autorzy z grupy chorujgcych
na cukrzyce wykluczyli osoby z ciezkg retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng oraz z
retinopatia proliferacyjng. Ameri Golestan i wsp. rowniez nie zauwazyli znaczgcej statystycznie
réznicy w grubosci siatkéwki w plamce miedzy grupg osob z cukrzyca bez retinopatii a grupg
0s6b bez cukrzycy, w pomiarze po miesigcu od operacji za¢my [208]. Mohammed Madeeh
Hassanin i wsp. analizowali pooperacyjng grubosc¢ siatkdwki w dotku u 0séb bez cukrzycy, osob
z cukrzycg bez retinopatii oraz oséb z cukrzycg i retinopatig nieproliferacyjng. Autorzy
spostrzegli, ze grubosc¢ siatkdwki w dotku réznita sie znaczgco pomiedzy wszystkimi grupami
W pomiarze po miesigcu i szesciu miesigcach od zabiegu. Powyzisza réznica okazatfa sie
natomiast nieistotna statystycznie w pomiarze po tygodniu od operacji [230]. Eriksson i wsp.
nie zauwazyli istotnej réznicy w grubosci siatkdwki w dotku i strefie przydotkowej miedzy
osobami chorujgcymi na cukrzyce typu 2 i osobami z grupy bez cukrzycy, w pomiarze po
uptywie szesciu tygodni i szesciu miesiecy od usuniecia zaémy. Odnotowali natomiast istotna
statystycznie réznice w grubosci siatkdowki w strefie okotodotkowej pomiedzy obserwowanymi
grupami po szesciu tygodniach i szesciu miesigcach od zabiegu. Do grupy chorujacych na
cukrzyce badacze wtaczyli wytgcznie osoby z retinopatig nieproliferacyjng w stopniu tagodnym
do umiarkowanego [209]. Akarsu Acar i wsp. w ciggu szesciu miesiecy obserwowali zmiane
grubosci siatkdwki w dotku u o0séb z cukrzycg typu 2 bez retinopatii cukrzycowe;j i z fagodna
retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng oraz u osdb nieobcigzonych cukrzycg. Rdznica we
wzroscie grubosci siatkdwki pomiedzy badanymi grupami okazata sie nieistotna statystycznie
w kazdym punkcie pomiarowym [220]. Akkaya i Ozkurt obserwowali trzy grupy uczestnikow:
osoby z cukrzyca i tagodng retinopatig nieproliferacyjng, osoby z cukrzycg bez retinopatii
cukrzycowej oraz osoby niechorujgce na cukrzyce, a stanowigce grupe kontrolng. Autorzy
odnotowali istotnie wiekszg grubosé¢ siatkdwki w dotku w grupie z retinopatia
nieproliferacyjng niz w pozostatych grupach po tygodniu, miesigcu i trzech miesigcach od
zabiegu usuniecia zaémy. Po szesciu miesigcach od operacji badacze nie stwierdzili istotnej
klinicznie réznicy w grubosci siatkdwki w dotku pomiedzy analizowanymi grupami. W tym
samym badaniu nie odnotowano istotnych statystycznie réznic w grubosci siatkdwki w dotku
pomiedzy grupg osob z cukrzycag bez retinopatii i kontrolng po tygodniu, miesigcu i trzech
miesigcach od zabiegu [201]. Singh i wsp. analizowali grubos¢ siatkéwki w centralnej czesci

dotka (CFT) po szesciu tygodniach od zabiegu usuniecia zacmy w grupie oséb z cukrzycy i
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retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjna, gtdwnie tagodnego i umiarkowanego stopnia, oraz
w grupie osoéb niechorujgcych na cukrzyce. Zaéme usuwano techniky fakoemulsyfikacji lub
metodg chirurgii matego ciecia (SICS). Autorzy odnotowali wiekszg pooperacyjng grubosc
centralnej czesci dotka u 0séb z cukrzycg w poréwnaniu z uczestnikami niechorujgcymi na
cukrzyce, jednak rdznica w grubosci siatkdwki pomiedzy grupami nie okazata sie istotna
statystycznie. Do badania wtgczono osoby z cukrzycg typu 1i 2 [231]. Ikegami i wsp. rowniez
nie odnotowali istotnej statystycznie réznicy w pooperacyjnej grubosci siatkéwki w dotku
pomiedzy grupg z cukrzycg a grupg bez cukrzycy podczas trzymiesiecznej obserwacji. Do grupy
z cukrzycg zakwalifikowano facznie osoby bez retinopatii i z retinopatig nieproliferacyjna.
Za¢me usuwano metodg chirurgii matego ciecia (SICS) [218]. Rathore i wsp. zauwazyli
natomiast istotny statystycznie wzrost grubosci siatkdwki w centralnej czesci dotka (CFT) w
grupie 0sob z cukrzycg w poréwnaniu z osobami nieobcigzonymi chorobg, po miesigcu od
operacji. Wzrost ten nie okazat sie znaczacy statystycznie w pomiarze przeprowadzonym po
trzech miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy. Do grupy o0sob z cukrzycg autorzy badania
wiaczyli uczestnikéw bez cech retinopatii na dnie oka oraz z retinopatig nieproliferacyjng i
obrzekiem plamki [232]. Hayashi i wsp. analizowali grubos$¢ siatkéwki w dotku po trzech,
szesciu i dwunastu miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy metodg fakoemulsyfikacji z
wykorzystaniem ciecia twardéwkowego. Autorzy obserwowali dwie grupy oséb. Pierwsza
grupe stanowity osoby z cukrzycg i retinopatia cukrzycowg proliferacyjng oraz
nieproliferacyjng w réznym stopniu zaawansowania, takze po uprzedniej laseroterapii
siatkdwki. U kilku osdéb z tej grupy przedoperacyjnie zdiagnozowano obrzek plamki. Do drugiej
grupy witgczono uczestnikdw z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej. Badacze odnotowali
wiekszg grubos¢ siatkdwki w grupie z retinopatia cukrzycowa niz w grupie bez retinopatii we
wszystkich punktach pomiarowych, jednak tylko w pomiarze wykonanym po trzech
miesigcach od zabiegu réznica w grubosci okazata sie istotna statystycznie [111]. Maaly i wsp.
odnotowali, ze Srednia grubos$¢ siatkéwki w dotku u pacjentéw z cukrzycy i retinopatia
cukrzycowa nieproliferacyjng oraz proliferacyjng byta istotnie statystycznie wyzsza niz u oséb
z cukrzyca bez retinopatii po dwdch tygodniach, miesigcu i dwdch miesigcach od zabiegu
usuniecia za¢my [233]. Guliani i wsp. obserwowali grupe osdb z cukrzycg bez retinopatii oraz
grupe oséb zdrowych. Badacze nie zauwazyli istotnej statystycznie rdznicy w grubosci
siatkdbwki w dotku pomiedzy obserwowanymi grupami w zadnym punkcie pomiarowym

szesciotygodniowej pooperacyjnej obserwacji [207].
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5.2. Omowienie otrzymanych wynikéw dotyczacych oceny korelacji poziomu
hemoglobiny glikowanej z gruboscig siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w

obrebie danej grupy

Podczas analizy wewnatrzgrupowe] istotng statystycznie korelacje pomiedzy s$rednig
gruboscig siatkdwki w dotku a poziomem hemoglobiny glikowanej wykryto w niniejszej pracy
wytgcznie w obrebie grupy z retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng. Byta to korelacja
ujemna, co oznaczato, iz wraz ze wzrostem poziomu HbAlc nalezy sie spodziewac spadku
grubosci siatkdwki w dotku. Zaleznos¢ korelacyjng uwidoczniono po szesciu, oSmiu i dziesieciu
tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji zaémy. W pozostatych grupach korelacja
miedzy poziomem hemoglobiny glikowanej a gruboscig siatkdwki w dotku nie okazata sie
znaczaca statystycznie. Po przeanalizowaniu asocjacji miedzy powyzszymi zmiennymi w
tacznej grupie o0sob z cukrzycy i retinopatig proliferacyjng oraz bez retinopatii zauwazono
dodatnig korelacje, ktéra po tygodniu, szesciu, o$Smiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech
miesigcach od usuniecia zaémy okazata sie istotna statystycznie.

W strefie przydotkowej istotng zaleznos¢ korelacyjng pomiedzy gruboscig siatkéwki a
poziomem hemoglobiny glikowanej odkryto w grupie z cukrzycg bez retinopatii oraz w grupie
bez cukrzycy. W pierwszej z grup istotna pooperacyjna korelacja miedzy powyzszymi
zmiennymi pojawifa sie po szesciu, osmiu i dziesieciu tygodniach od zabiegu, natomiast w
drugiej wystgpita po czterech miesigcach obserwacji. W grupie z cukrzycg bez retinopatii
zalezno$¢ korelacyjna byta dodatnia, co oznaczato wzrost grubosci siatkdwki w strefie
przydotkowej wraz ze wzrostem poziomu hemoglobiny glikowanej. Z kolei w grupie bez
cukrzycy wspdtczynnik korelacji przyjat wartos$¢ ujemna, co skutkowato spadkiem grubosci
siatkdwki w badanym obszarze wraz ze wzrostem poziomu HbAlc. W grupach z retinopatia
cukrzycowa nie uwidoczniono istotnego powigzania grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej
z poziomem hemoglobiny glikowane;j.

W strefie okotodotkowe] nie odnotowano istotnej statystycznie korelacji pomiedzy gruboscia
siatkdwki a poziomem hemoglobiny glikowanej dla zadnej z grup w trakcie czteromiesiecznej

obserwacji.
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PiSmiennictwo dostepne w popularnych bazach bibliograficznych nie daje jednoznacznej
odpowiedzi w kwestii wystepowania zaleznosci korelacyjnej pomiedzy poziomem
hemoglobiny glikowanej a gruboscig siatkéwki w dotku oraz strefie przy- i okotodotkowe;j.

Ameri Golestan i wsp. nie odnotowali znaczacej korelacji pomiedzy poziomem HbAlc a
catkowitg gruboscia siatkdwki w plamce u 0séb z cukrzycg typu 2 bez retinopatii po miesigcu
od zabiegu usuniecia zacmy [208]. Podobnie Jurecka i wsp. w swojej szesciomiesiecznej
obserwacji nie zauwazyli istotnej korelacji pomiedzy poziomem HbAlc a pooperacyjng zmiang
grubosci siatkdwki w plamce u oséb z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej [205]. Wang i
Cheng w swojej czterotygodniowej analizie takze nie zauwazyli istotnej statystycznie korelacji
pomiedzy poziomem HbAlc a gruboscig siatkowki w dotku w grupie oséb z cukrzycg bez
retinopatii [227]. Sethia i wsp. analizowali korelacje poziomu hemoglobiny glikowanej z
gruboscig siatkowki w dotku u oséb z cukrzycg typu 2 i retinopatia cukrzycowa
nieproliferacyjng w stopniu tagodnym do umiarkowanego. Autorzy badania nie zauwazyli
asocjacji pomiedzy obserwowanymi zmiennymi w zadnym z punktéw pomiarowych
trzymiesiecznej obserwacji [211]. Protasio i Aguilar réwniez nie odnotowali w swoim badaniu
korelacji pomiedzy poziomem HbAlc a srednig gruboscig siatkdéwki w dotku, po miesigcu od
zabiegu usuniecia zaémy. Autorzy obserwowali niewielkg grupe oséb z cukrzycg typu 1i 2, do
ktorej wigczyli zarowno uczestnikdw z retinopatig cukrzycowa i obrzekiem plamki, jak i
uczestnikéw bez cech retinopatii i obrzeku [223]. Z kolei Qian i wsp. w swoim badaniu odkryli
dodatnig korelacje miedzy poziomem HbA1c a gruboscig siatkdwki w dotku u 0séb z cukrzyca,
zaréwno przed operacjg usuniecia zaémy, jak i miesigc po zabiegu [228]. Réwniez Kanclerz i
wsp. podajg poziom HbA1c jako istotny czynnik ryzyka wzrostu grubosci siatkdéwki w dotku u
chorych na cukrzyce po uptywie miesigca od usuniecia zaémy [234]. Wu i wsp. odnotowali
dodatnig asocjacje miedzy poziomem hemoglobiny glikowanej a gruboscia siatkéwki w dotku
u 0s6b z cukrzyca, po uptywie tygodnia i miesigca od operacji zaémy [235]. Liu spostrzegt
istotng dodatnig korelacje pomiedzy poziomem HbA1lc a gruboscia siatkéwki w dotku u oséb
z retinopatig cukrzycowg przedoperacyjnie oraz po tygodniu od usuniecia zaémy [236]. Ylinen
i wsp. takze zauwazyli istotng korelacje miedzy poziomem HbA1lc a pooperacyjnym wzrostem
grubosci centralnej czesci siatkdwki. Autorzy do swojej miesiecznej obserwacji witgczyli
uczestnikéw z cukrzycg typu 1i 2, z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjna i proliferacyjna,
z obrzekiem plamki, btong przedsiatkdwkowa oraz suchg postacig zwyrodnienia plamki zotte;j.

Niektdrzy uczestnicy przed usunieciem zaé¢my poddani zostali panfotokoagulacji siatkdwki lub

153



Dyskusja

laseroterapii typu grid [237]. Podobnie Hayashi i wsp. odnotowali istotng statystycznie
korelacje poziomu HbAlc z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w dotku u oséb z cukrzycg bez
retinopatii oraz z retinopatig nieproliferacyjng i proliferacyjng. U kilku uczestnikow w
analizowane] grupie przedoperacyjnie zdiagnozowano obrzek plamki. Istotna statystycznie
korelacja obserwowanych zmiennych zauwazalna byfta po trzech, szesciu i dwunastu
miesigcach od zabiegu usuniecia zaémy. Autorzy badania wysuneli przypuszczenie, iz stezenie
procentowe HbAlc moze by¢ istotnym czynnikiem prognostycznym progresji obrzeku plamki

[111].

5.3. Omowienie otrzymanych wynikdw dotyczgcych oceny korelacji czasu
trwania cukrzycy z gruboscia siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowe;j i

okotodotkowej w poszczegolnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy

Analiza korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkdwki w dotku w obrebie danej grupy
ujawnita istotng statystycznie zalezno$¢ wytgcznie w grupie osdb z cukrzycy i retinopatig
nieproliferacyjna. Byta to zalezno$¢ ujemna, co oznaczato, iz nalezy spodziewac sie mniejszej
grubosci siatkdwki u oséb dtuzej chorujgcych na cukrzyce. Istotng pooperacyjng korelacje
odnotowano po szesciu, osSmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od zabiegu.
W przypadku pozostatych grup, a wiec grupy z retinopatig proliferacyjng oraz grupy bez
retinopatii, nie uwidoczniono istotnej statystycznie korelacji pomiedzy obserwowanymi
zmiennymi. Po wykonaniu analizy w grupie obejmujacej tgcznie osoby z cukrzycg bez
retinopatii oraz z retinopatig proliferacyjng zauwazono istotng dodatnig korelacje pomiedzy
czasem trwania cukrzycy a gruboscig siatkdwki w dotku. Korelacja ta wystapita po tygodniu,
szesciu, oSmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji zaémy.

W niniejszym badaniu nie uwidoczniono istotnej zaleznosci korelacyjnej pomiedzy gruboscia
siatkdwki w strefie przydotkowej lub okotodotkowej a czasem trwania cukrzycy.

W dostepnych publikacjach naukowych autorzy przewaznie nie znajdujg korelacji miedzy
czasem trwania cukrzycy a pooperacyjng gruboscia siatkdéwki w plamce.

Maaly i wsp. analizowali zaleznos¢ pomiedzy czasem trwania cukrzycy a srednig gruboscig
siatkdwki w dotku po operacji zacmy u oséb z retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng oraz

retinopatig cukrzycowgq proliferacyjng (po panfotokoagulacji siatkéwki). Autorzy badania nie
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odnotowali istotnej statystycznie korelacji pomiedzy powyzszymi zmiennymi zaréwno przed-
jak i pooperacyjnie [233]. Podobnie Hayashi i wsp. w ciggu dwunastomiesiecznej obserwacji
nie odnotowali istotnej statystycznie korelacji pomiedzy czasem trwania cukrzycy a
pooperacyjng gruboscig siatkdwki w dotku, w obserwowanych grupach osdb z cukrzyca bez
retinopatii cukrzycowej oraz z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng i proliferacyjng [111].
Réwniez Ameri Golestan i wsp. nie odnotowali znaczacej korelacji pomiedzy czasem trwania
cukrzycy a catkowitg gruboscig siatkdwki w plamce u o0sdb z cukrzycg bez retinopatii, po
miesigcu od operacji za¢my [208]. Akarsu Acar i wsp. analizowali korelacje pomiedzy czasem
trwania cukrzycy a pooperacyjnymi zmianami grubosci siatkdwki w dotku u oséb z cukrzyca
bez wspdtistniejacej retinopatii cukrzycowej lub z obecng fagodng retinopatig cukrzycowa
nieproliferacyjng. Korelacja powyzszych zmiennych okazata sie nieistotna statystycznie w
ciggu szesciomiesiecznej obserwacji [220]. Mohammed Madeeh Hassanin i wsp. odkryli
natomiast istotng statystycznie korelacje czasu trwania cukrzycy z pooperacyjng gruboscig
siatkdwki w dotku u oséb z cukrzycy bez retinopatii, po miesigcu i szesciu miesigcach od
usuniecia za¢my. Powyzsza asocjacja nie byta obserwowana po tygodniu od zabiegu. W tym
samym badaniu, w grupie oséb z cukrzycg i retinopatig nieproliferacyjng, korelacja pomiedzy
czasem trwania cukrzycy a gruboscia siatkéwki w dotku okazata sie nieistotna po tygodniu,

miesigcu i szesciu miesigcach od operacji [230].
5.4. Oméwienie otrzymanych wynikow dotyczacych oceny wptywu koloru

teczowki na grubosé¢ siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i

okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy

W niniejszej pracy nie uwidoczniono istotnej statystycznie zaleznosci miedzy kolorem teczéowki
uczestnikdw badania a gruboscia siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej
w trakcie czteromiesiecznej obserwacji, w zadnej z grup.

W dotychczasowym pismiennictwie, wg wiedzy autorki niniejszego badania, nie ma publikacji
dotyczacych analizy wptywu koloru teczéwki oséb operowanych z powodu zaémy na grubos¢

siatkdwki w plamce. Takg obserwacje przeprowadzono zatem po raz pierwszy.
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5.5. Omowienie otrzymanych wynikow dotyczacych oceny wystgpienia
pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i

okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych w obrebie danej
grupy

W dostepnym pismiennictwie istniejg rézne propozycje definicji pooperacyjnego obrzeku
plamki powstatego na skutek usuniecia za¢my i uwidocznionego przy uzyciu OCT. Kim i wsp.
zdefiniowali pooperacyjny obrzek plamki jako wzrost grubosci siatkéwki w centralnej czesci
dotka (CFT) o wiecej niz 30% w pordéwnaniu z wartoscig wyjsciowa [238]. Ching i wsp. okreslili
pooperacyjny obrzek plamki jako obecnos¢ zmian torbielowatych i wzrost grubosci siatkowki
w OCT [239]. Yang i wsp. w swojej publikacji opisali pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki
jako wzrost grubosci siatkdwki w dotku o co najmniej 40% oraz spadek czutosci siatkdwki w
plamce o minimum 20% [240]. Ramakrishnan i wsp. z kolei okreslili subkliniczny pooperacyjny
CME jako wzrost grubosci siatkéwki w dotku o ponad 40 um w pordéwnaniu z wartoscig
wyjsciowg [241]. Singh i wsp. oraz Pollack i wsp. w swoich publikacjach za wyznacznik
pseudofakijnego obrzeku plamki przyjeli wzrost grubosci siatkéwki w dotku o co najmniej 30%
w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowa, w ciggu 90 dni po zabiegu [242,243]. Shorstein i wsp.
natomiast zdefiniowali pooperacyjny obrzek plamki jako grubosc¢ siatkdwki w dotku powyzej
320 um (w SD-OCT) wraz z ostroscig widzenia na poziomie 20/40 lub nizszg [244]. Sarfraz i
wsp. oraz McCafferty i wsp. w swoich badaniach opisali pooperacyjny obrzek plamki
odpowiednio, jako wzrost grubosci siatkéwki w dotku o ponad 10% oraz wzrost objetosci
plamki o 35% w pordwnaniu z wartoscig wyjsciowga [245,246]. Singh i wsp. w jednym z
kolejnych badan, podobnie jak Kwon i wsp., okreslili pooperacyjny obrzek plamki jako wzrost
grubosci siatkdwki w dotku o co najmniej 30% w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowg [107,222].
Niejednolita definicja pooperacyjnego obrzeku plamki w OCT znacznie utrudnia
poréwnywanie réznych badan. W niniejszej pracy, jak juz wcze$niej wspomniano, do
przesledzenia rozwoju pooperacyjnego obrzeku plamki uzyto kryteriow wstepnie
zaproponowanych przez cztonkdéw Sieci Badan Klinicznych nad Retinopatig Cukrzycowa

(ang. The Diabetic Retinopathy Clinical Research Network, DRCR.net)[199,200], a nastepnie
zmodyfikowanych przez Chen i wsp. [191]. Chen i wsp. do analizy obecnosci pooperacyjnego
obrzeku siatkowki w plamce wykorzystali metode transformac;ji logarytmicznej danych OCT,

zaproponowang przez Ferrisa i wsp. (zob. nizej).
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W niniejszym badaniu pooperacyjny obrzek siatkéwki w dotku pojawit sie de novo u dwéch
0s0b z grupy z retinopatig cukrzycowg proliferacyjng po szesciu tygodniach od zabiegu i u tych
0sob byt widoczny pooperacyjnie wytacznie w trakcie tej jednej wizyty. Po osmiu tygodniach
od operacji obrzek siatkdéwki w dotku wystgpit de novo u kolejnego uczestnika z grupy z
retinopatiag cukrzycowa proliferacyjng. W przypadku tego pacjenta obrzek w badanym
obszarze utrzymywat sie do kornica okresu obserwacji.

W strefie przydotkowej i okotodotkowej nie uwidoczniono pooperacyjnego obrzeku siatkéwki
u zadnego pacjenta, w zadnej z grup.

W popularnych bazach bibliograficznych dostepne sg zaledwie pojedyncze publikacje, w
ktérych autorzy zdecydowali sie na analize pooperacyjnego rozwoju lub progresji obrzeku
siatkdbwki w plamce przy uzyciu metody transformacji logarytmicznej danych OCT,
zaproponowanej przez Ferrisa i wsp. [247]. Ferris i wsp. w swojej pracy przekonuja, iz
logarytmiczna transformacja pomiaréw grubosci siatkdwki zapewnia bardziej normalny
rozktad danych, bierze pod uwage wartos¢ wyjsciowg oraz pozwala na analize danych przy
uwzglednieniu proporcjonalnych zmian grubosci siatkéwki w trakcie okresu obserwacji. Baker
i wsp. obserwowali grupe osdb z cukrzycy typu 1 i 2, do ktérej wigczyli uczestnikow z
retinopatig cukrzycowg, takie po przebytej panfotokoagulacji siatkowki. Po szesnastu
tygodniach od zabiegu usuniecia za¢cmy autorzy nie odnotowali obecnosci obrzeku plamki z
zajeciem centrum u zadnego z uczestnikdw badania, u ktérego przed operacjg nie stwierdzono
cukrzycowego obrzeku plamki. Obrzek plamki z zajeciem centrum zostat pooperacyjnie
uwidoczniony w dziesieciu sposrod 97 gatek ocznych, w ktérych nie mozna byto wykluczy¢
istnienia przedoperacyjnego obrzeku siatkdwki w strefie przy- i okotodotkowej. W osiemnastu
sposréd 147 oczu z mozliwym przedoperacyjnym obrzekiem siatkdwki w centralnej czesci
plamki oraz strefie przy- i okotodotkowej doszto do pooperacyjnego pojawienia sie
petnoobjawowego obrzeku siatkdwki w centrum. W analizie statystycznej autorzy badania
wykorzystali transformacje logarytmiczng danych [200]. Chen i wsp. obserwowali osoby z
cukrzycg bez retinopatii cukrzycowej oraz z retinopatig cukrzycowg w réinym stopniu
zaawansowania. Do badanej grupy wiaczyli réwniez uczestnikdw z przedoperacyjnie
stwierdzonym cukrzycowym obrzekiem plamki. Autorzy zauwazyli, iz w badanej grupie obrzek
plamki z zajeciem centrum pojawit sie w pieciu (6,94%) i siedmiu (9,72%) gatkach ocznych
sposrod 72 oczu bez cech przedoperacyjnego obrzeku plamki odpowiednio, po miesigcu i

trzech miesigcach od zabiegu usuniecia za¢cmy. W gatkach ocznych z przedoperacyjnym
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obrzekiem siatkowki w strefie przy — i okotodotkowej zauwazono wystapienie obrzeku plamki
Z zajeciem centrum w szesciu sposrdd czternastu gatek po miesigcu oraz w o$Smiu sposrod
czternastu gatek po trzech miesigcach od operacji. Progresje obrzeku plamki z zajeciem
centrum, u osob z przedoperacyjnym obrzekiem siatkdwki w tym obszarze, zaobserwowano
w czterech i pieciu gatkach ocznych odpowiednio, po miesigcu i trzech miesigcach od usuniecia
za¢my [191]. Murtha w swojej czteromiesiecznej obserwacji rowniez zdecydowat sie na
wykorzystanie transformacji logarytmicznej danych w analizie grubosci siatkdwki. Autor starat
sie przesledzi¢ czestos¢ wystgpienia obrzeku plamki z zajeciem centrum po operacji zacmy u
pacjentéw z cukrzycy i retinopatig cukrzycowg, bez przedoperacyjnego obrzeku w centralnej
czesci plamki. Do badania witgczyt takze osoby po wczesniejszym leczeniu DME. W trakcie
czteromiesiecznej analizy pooperacyjny obrzek plamki z zajeciem centrum pojawit sie u 11%

uczestnikéw badania [248].

5.6. Omowienie dotyczace okreslenia wptywu wybranych predyktorow, takich
jak poziom hemoglobiny glikowanej, czas trwania cukrzycy, kolor teczéwki oraz
wiek osdb operowanych na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w

dotku

Czas trwania cukrzycy oraz wysoki poziom hemoglobiny glikowanej sg wymieniane w
pismiennictwie jako istotne czynniki ryzyka wystgpienia PCME u 0séb z cukrzyca [237,240].
Spotyka sie rowniez publikacje, w ktérych autorzy sugerujg brak istotnego wptywu czasu
trwania cukrzycy i poziomu HbAlc na ryzyko powstania pooperacyjnego obrzeku plamki u
diabetykéw, pod warunkiem wykonania uprzedniej laseroterapii siatkdwki [116]. Chu i wsp. w
swoim badaniu obserwowali osoby bez zdiagnozowanych istotnych czynnikéw ryzyka
wystgpienia PCME, u ktorych zauwazyli wzrost czestosci wystgpienia pooperacyjnego obrzeku
plamki wraz z wiekiem [105].

W niniejszej pracy wykryto istotny statystycznie wptyw czasu trwania cukrzycy na szanse
wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku. Szansa ta, wyrazona ilorazem szans,
wzrasta z kazdym rokiem trwania cukrzycy w przyblizeniu 1,3 raza. W dostepnym
pismiennictwie nie ma doniesien nt. obliczonego ilorazu szans pozwalajgcego oszacowad
wystgpienie pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w plamce w zaleznosci od czasu trwania

cukrzycy, wydaje sie to zatem obserwacja poczyniona po raz pierwszy. Co wiecej, w niniejszym
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badaniu zauwazono wysokie prawdopodobienstwo wystgpienia pooperacyjnego obrzeku
siatkdwki w dotku u oséb chorujacych na cukrzyce co najmniej 18 lat. W niniejszym projekcie
doktorskim nie wykryto istotnego statystycznie wptywu poziomu hemoglobiny glikowanej,
koloru teczéwki i wieku uczestnikdbw badania na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku
siatkdwki w dotku. W pismiennictwie nie ma danych dotyczgcych przesledzenia wptywu koloru
teczéwki oséb operowanych na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku siatkdéwki w dotku,
zatem ta analiza réwniez zostata poczyniona po raz pierwszy.

W strefie przydotkowej i okotodotkowej nie wystgpit pooperacyjny obrzek siatkdwki w zadnym
z punktéw pomiarowych czteromiesiecznej obserwacji, u zadnego z pacjentéw. Z tego
wzgledu nie udato sie przesledzi¢ zalezno$ci miedzy poziomem hemoglobiny glikowanej,
czasem trwania cukrzycy, kolorem teczéwki i wiekiem uczestnikdw a szansg wystgpienia

pseudofakijnego obrzeku plamki w tych obszarach.
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Podsumowanie celowosci przeprowadzonych badan

W dostepnej bibliografii prac naukowych pooperacyjna grubos¢ siatkéwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej analizowana jest gtdwnie u osdéb z cukrzycg bez
retinopatii cukrzycowej oraz u 0sob niechorujacych na cukrzyce. Doniesien, w ktérych
przesledzono zmiane grubosci siatkdwki w plamce u 0séb z cukrzycy i retinopatig cukrzycowg
nieproliferacyjng oraz proliferacyjng istnieje niewiele. Dodatkowo, odsetek oséb z retinopatig
cukrzycowg proliferacyjng w analizowanych populacjach jest najczesciej nieduzy. Ponadto, w
znacznej liczbie opublikowanych badan analiza pooperacyjnej grubosci siatkdwki wykonywana
byta w grupach do ktérych kwalifikowano tgcznie uczestnikéw z réinym stopniem
zaawansowania retinopatii cukrzycowej, réwniez z obrzekiem plamki i po uprzedniej
laseroterapii siatkdbwki, co mogto znaczaco wptyngé¢ na wynik pomiaru. Przyktadem na
potwierdzenie powyzszych stdbw moze by¢ zawarta w niniejszym projekcie analiza korelacji
wybranych parametréw (poziom HbA1c, czas trwania cukrzycy) z gruboscia siatkdwki w dotku,
w ktérej otrzymano odmienne wyniki podczas obserwacji poszczegodlnych grup pacjentéw
oddzielnie oraz tacznie. Co wiecej, w wielu dostepnych publikacjach analizie poddawano
wytgcznie grubos¢ siatkdwki w centralnej czesci dotka (CFT), ktdra jak juz wczesniej
wspomniano nie odwzorowuje dokfadnie zmian zachodzacych na obszarze o $rednicy 1 mm.
W niektérych badaniach analizujgcych pooperacyjng grubosé siatkéwki uczestnicy poddawani
byli innej technice usuwania zaémy niz standardowa fakoemulsyfikacja. Niniejsze badanie
wydaje sie zatem by¢ bardziej kompletnym i jednolitym pod wzgledem doboru poszczegdlnych
grup pacjentéw w zakresie jednostki chorobowej i sposobu leczenia. Uzyskane w projekcie
doktorskim wyniki trudno jednoznacznie poréwnaé z danymi z pismiennictwa, z uwagi na
wspomniang homogenicznos¢ badanych prob i rozbiezne punkty pomiarowe. W popularnych
wyszukiwarkach publikacji naukowych autorka niniejszego projektu doktorskiego nie znalazta
prac omawiajgcych wptyw koloru teczowki oséb operowanych z powodu zaémy na
pooperacyjng grubosc¢ siatkdwki w plamce. Podobnie, ocena korelacji poziomu hemoglobiny
glikowanej z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w plamce u oséb niechorujgcych na cukrzyce
wydaje sie by¢ obserwacjg poczyniong po raz pierwszy. W pracy po raz pierwszy rowniez
okreslono szanse wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku w zaleznosci od
czasu trwania cukrzycy. Zaréwno pooperacyjna zmiana grubosci siatkdwki, jak i ocena

poszczegdlnych korelacji, badane byty w poszczegdlnych strefach plamki oddzielnie, co takze
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moze stanowi¢ uzupetnienie istniejgcego pismiennictwa. Warto réwniez nadmieni¢, ze w
przewazajgcej czesci dostepnych publikacji obserwowana jest wytgcznie strefa dotka, bez
uwzglednienia pozostatych obszaréw plamki. Niemniej jednak dane pozyskane w niniejszym
projekcie doktorskim wymagajg potwierdzenia w wieloosrodkowych badaniach wiekszych

populacji.
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6. WNIOSKI

W oparciu o uzyskane wyniki wysunieto nastepujgce wnioski:

1. Po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentéw z cukrzycg typu 2 i
wspotistniejgca retinopatiag oraz u pacjentéw bez cukrzycy doszto do znamiennego wzrostu
Sredniej grubosci siatkowki w obrebie plamki po czterech miesigcach od zabiegu.
Najwiekszy wzrost grubosci siatkdwki w tym obszarze wystapit w przypadku wspotistnienia
retinopatii cukrzycowej proliferacyjnej.

2. Poziom hemoglobiny glikowanej korelowat ujemnie z pooperacyjng gruboscia siatkdwki w
dotku miedzy szostym tygodniem a czwartym miesigcem po operacji zacmy w grupie
pacjentéw z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng, dodatnio z pooperacyjng gruboscia
siatkdwki w strefie przydotkowej miedzy széstym a dziesigtym tygodniem po zabiegu u
pacjentéw z cukrzyca bez retinopatii oraz ujemnie z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w
strefie przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu u pacjentéw bez cukrzycy, nie
korelowat natomiast z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w strefie okotodotkowej w zadnej
z grup.

3. Czas trwania cukrzycy typu 2 korelowat ujemnie z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w
dotku miedzy széstym tygodniem a czwartym miesigcem po operacji zacmy w grupie
pacjentéw z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng, natomiast w obrebie strefy
przydotkowej i okotodotkowej nie korelowat z pooperacyjng gruboscig siatkéwki u
pacjentéw z cukrzyca.

4. W przeprowadzonej analizie nie stwierdzono wptywu koloru teczéwki na pooperacyjna
grubos$¢ siatkéwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej u pacjentéw z
cukrzycg typu 2 i bez cukrzycy.

5. Zaobserwowano wiekszg czestos¢ wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkowki w
dotku u pacjentow z cukrzycg typu 2 i wspotistniejgcy retinopatig proliferacyjna.

6. Stwierdzono wptyw czasu trwania cukrzycy typu 2 na szanse wystgpienia pooperacyjnego
obrzeku siatkéwki w dotku. Obliczono, ze szansa ta, wyrazona ilorazem szans, wzrasta z
kazdym rokiem trwania cukrzycy 1,3 raza. Czas trwania cukrzycy typu 2 moze byé zatem

uzytecznym predyktorem wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku.
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Przeprowadzona analiza nie uwidocznita wptywu poziomu hemoglobiny glikowane;j,
koloru teczéwki i wieku na szanse wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkowki w

obszarze dotka.
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7. STRESZCZENIE

Ocena grubosci siatkowki w plamce po operacji zaémy metoda
fakoemulsyfikacji u pacjentow z cukrzycg typu 2 oraz bez cukrzycy w obrazie

Spektralnej Optycznej Koherentnej Tomografii

WSTEP

Czesto$¢ wystepowania klinicznie objawowego torbielowatego obrzeku plamki po
niepowiktanej operacji zacmy nowoczesnymi metodami waha sie od 0,1% do 2,3% w populacji
0s6b zdrowych. Klinicznie znaczacy pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki zazwyczaj
rozwija sie od czwartego do dwunastego tygodnia po operacji, ze szczytem czestosci
wystepowania przypadajgcym od czwartego do szdstego tygodnia po zabiegu. Wystgpienie
pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w plamce jest powiktaniem szczegdlnie zwigzanym z
chirurgia zaémy u chorych na cukrzyce, zwtaszcza przy wspodtistniejgcej retinopatii
cukrzycowej. Doktadna patogeneza pseudofakijnego torbielowatego obrzeku plamki nie jest

do konca poznana.

CELE PRACY

Gtéwnym zatozeniem niniejszej pracy byta czteromiesieczna analiza grubosci siatkowki w
plamce po niepowiktanej operacji zaémy u pacjentéw z cukrzycg typu 2 oraz u pacjentow
nieobcigzonych cukrzycg, w obrazie spektralnej optycznej koherentnej tomografii.
Dodatkowo, u wszystkich uczestnikdw badania, oceniono korelacje wybranych parametréow z
pooperacyjng gruboscig siatkdwki w analizowanym obszarze.

Na realizacje powyzszych zatozen sktadaty sie nastepujace cele czgstkowe:

1. Ocena grubosci siatkéwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej po
operacji za¢my metodg fakoemulsyfikacji u pacjentéw z cukrzycg typu 2 i bez cukrzycy.

2. Ocena korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscia siatkdwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metody fakoemulsyfikacji u
pacjentow z cukrzyca typu 2 i bez cukrzycy.

3. Ocena korelacji czasu trwania cukrzycy typu 2 z gruboscig siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentow z

cukrzyca.
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4. Ustalenie czy kolor teczéwki wptywa na grubos¢ siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentow z
cukrzyca typu 2 i bez cukrzycy.

5. Ocena czestosci wystepowania obrzeku siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentéw z cukrzyca typu
2 i bez cukrzycy.

6. Okreslenie wptywu poziomu hemoglobiny glikowanej, czasu trwania cukrzycy typu 2,
koloru teczéwki i wieku na szanse wystgpienia obrzeku siatkéwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u pacjentow z

cukrzyca i bez cukrzycy.

MATERIAL | METODY

Badanie prospektywne. Badanie przeprowadzone zostato w Klinice Choréb Oczu Collegium
Medicum w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu. Do badania
kwalifikowano pacjentéw chorujacych na cukrzyce typu 2 oraz pacjentéw nieobcigzonych
cukrzycg. Wszystkich uczestnikéw badania przyjmowano do Kliniki celem usuniecia za¢my.
Zaéme usuwano metodg fakoemulsyfikacji. Pacjenci zostali podzieleni na nastepujace grupy:
Grupa 1: pacjenci z cukrzycg typu 2, bez cech retinopatii cukrzycowej na dnie oka,
Grupa 2: pacjenci z cukrzycg typu 2 i retinopatig cukrzycowgq nieproliferacyjng,
Grupa 3: pacjenci z cukrzycg typu 2 i retinopatig cukrzycowa proliferacyjng,
Grupa 4: pacjenci bez cukrzycy.
Grupe 1 stanowito 20 oséb, 11 kobiet i 9 mezczyzn, w wieku od 58 do 81 lat ($r. 70,85 £ 6,19
roku). Grupa 2 sktadata sie z 20 oséb, 14 kobiet i 6 mezczyzn, w wieku od 57 do 83 lat (Sr. 73,30
+ 6,79 roku). Grupe 3 stanowito 20 0sdéb, 13 kobiet i 7 mezczyzn, w wieku od 67 do 86 lat (sr.
76,30 + 5,38 roku). W sktad grupy bez cukrzycy wchodzito 30 oséb, 18 kobiet i 12 mezczyzn, w
wieku od 57 do 82 lat ($r. 70,33 + 7,18 roku).
Z badania wykluczono osoby chorujgce na choroby naczynidowki lub siatkdwki (poza
retinopatig cukrzycowg), ktére mogtyby wptyngé na obserwowang grubos$é siatkdwki w
plamce. Kryteria wykluczajgce udziat w badaniu obejmowaty réwniez wczesniejszg
laseroterapie siatkowki, doszklistkowg podaz preparatow anty-VEGF, stosowanie diuretykow,
wczesniejszy uraz lub operacje badanego oka, powiktania srddoperacyjne podczas usuwania

za¢my oraz nieuregulowane schorzenia ogdlne.
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Kazdy pacjent byt badany szesciokrotnie, wg ponizszego schematu:

wizyta 1 - w przeddzien zabiegu okulistycznego,

wizyta 2 — po tygodniu od zabiegu okulistycznego,

wizyta 3 — po szesciu tygodniach od zabiegu okulistycznego,

wizyta 4 - po o$miu tygodniach od zabiegu okulistycznego,

wizyta 5 - po dziesieciu tygodniach od zabiegu okulistycznego,

wizyta 6 - po czterech miesigcach od zabiegu okulistycznego.

Kazdorazowo oceniano najlepiej skorygowang ostros¢ widzenia do dali, wykonywano
autorefraktokeratometrie, pomiar cisnienia wewnatrzgatkowego, badanie odcinka
przedniego i dna oka oraz badanie SD-OCT. W przeddzien operacji usuniecia zacmy wszystkim
pacjentom oznaczano poziom hemoglobiny glikowanej. Badanie SD-OCT przeprowadzano przy
uzyciu aparatu NIDEK RS-3000 OCT RetinaScan. Skan dotka oraz strefy przydotkowej i
okotodotkowej wykonywano wg protokotu Macula Map (6.0mm x 6.0mm[256 x 256]),
uzyskujac numeryczng mape grubosci siatkowki w plamce, podzielong na 9 sektoréw ETDRS.
Analizie poddawano s$rednig grubos¢ siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i
okotodotkowej, a takie poziom hemoglobiny glikowanej, czas trwania cukrzycy i kolor

teczéwki uczestnikow.

WYNIKI
Wyniki pomiaru grubosci siatkdwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej

1. W obrebie danej grupy

Srednia gruboéé¢ siatkéwki w dotku po czterech miesigcach od usuniecia zaémy wzrosta z
261,95+21,27um do 265,55+21,26um w grupie z cukrzycg bez retinopatii, z 269,15+21,27um
do 279,65%£24,92um w grupie z retinopatig nieproliferacyjng, z 280,60+31,61um do
301,75+33,15um w grupie z retinopatig proliferacyjng oraz z 266,67+26,77um do
273,63+26,10um w grupie bez cukrzycy. We wszystkich grupach, z wyjatkiem grupy z cukrzyca
bez retinopatii, wzrost grubosci siatkdéwki w dotku po czterech miesigcach od operacji zaémy
okazat sie istotny statystycznie.

W strefie przydotkowe] srednia grubos$é siatkdwki po czterech miesigcach obserwacji
zwiekszyta sie z 319,25+12,98um do 323,39+12,72um w grupie z cukrzycg bez retinopatii, z
332,29+17,66pm do 340,56+19,32um w grupie z retinopatia nieproliferacyjng, z
335,74+19,69um do 353,04+20,29um w grupie z retinopatig proliferacyjng oraz z
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323,42+10,42pm do 330,13+£11,17um w grupie bez cukrzycy. We wszystkich grupach wzrost
grubosci siatkowki w strefie przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu byt istotny
statystycznie.

Srednia grubos¢ siatkdwki w strefie okotodotkowej po czterech miesigcach od operacji zaémy
zwiekszyta sie z 282,46+£11,49um do 284,53+10,61um w grupie z cukrzycg bez retinopatii, z
290,43+15,44um do 294,89+15,88um w grupie z retinopatia nieproliferacyjng, z
297,74+17,50um do 312,45+19,46pm w grupie z retinopatig proliferacyjng oraz z
285,48+7,27um do 290,2318,58um w grupie bez cukrzycy. Pooperacyjny wzrost sredniej
grubosci siatkdwki w strefie okotodotkowej okazat sie istotny statystycznie we wszystkich
obserwowanych grupach, z wyjatkiem grupy z cukrzycg bez retinopatii cukrzycowe;j.

W obszarze dotka najwiekszy pooperacyjny przyrost sredniej grubosci siatkowki wystgpit po
szesciu tygodniach w grupie z cukrzyca bez retinopatii, z retinopatia nieproliferacyjng i bez
cukrzycy oraz po osmiu tygodniach w grupie z retinopatig proliferacyjng. We wszystkich
grupach maksymalny przyrost grubosci siatkowki w dotku okazat sie istotny statystycznie.

W strefie przydotkowej najwiekszy pooperacyjny przyrost sredniej grubosci siatkdwki wystgpit
po szesSciu tygodniach od momentu usuniecia zaémy w kazdej z grup. Przyrost ten we
wszystkich grupach okazat sie istotny statystycznie.

W strefie okotodotkowej najwiekszy pooperacyjny przyrost Sredniej grubosci siatkowki
wystgpit po szesciu tygodniach w grupie z retinopatig nieproliferacyjng i grupie bez cukrzycy
oraz po o$Smiu tygodniach w grupie z retinopatig proliferacyjng i grupie z cukrzycg bez
retinopatii. We wszystkich grupach maksymalny przyrost grubosci siatkdwki w tym obszarze
okazat sie istotny statystycznie.

2. Pomiedzy grupami

Istotne statystycznie réznice w grubosci siatkdéwki w dotku po tygodniu od zabiegu usuniecia
zaémy zauwazono pomiedzy grupg z retinopatig cukrzycowg proliferacyjng a wszystkimi
pozostatymi grupami. Po szesciu i oSmiu tygodniach obserwacji istotne statystycznie réznice
w grubosci siatkdwki w tym obszarze odnotowano pomiedzy grupg z retinopatia
nieproliferacyjng i grupa z cukrzyca bez retinopatii, a takze pomiedzy grupg z retinopatia
proliferacyjng i wszystkimi pozostatymi grupami. Po dziesieciu tygodniach i czterech
miesigcach od zabiegu istotng statystycznie rodznice w grubosci siatkdwki w dotku

uwidoczniono miedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.
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W strefie przydotkowej istotng statystycznie réznice w grubosci siatkdwki po tygodniu od
zabiegu zaobserwowano pomiedzy grupga z retinopatig nieproliferacyjng a grupg z cukrzyca
bez retinopatii oraz pomiedzy grupa z retinopatig proliferacyjng a grupami: z cukrzyca bez
retinopatii i bez cukrzycy. Po szesciu, oSmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach
od usuniecia zaémy pomiar $redniej grubosci siatkdwki w tym obszarze réznit sie istotnie
pomiedzy grupg z retinopatig nieproliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami oraz
pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.

W strefie okotodotkowej istotng statystycznie réznice w grubosci siatkdowki po tygodniu od
zabiegu zaobserwowano pomiedzy grupg z retinopatig nieproliferacyjng a grupa z cukrzyca bez
retinopatii oraz pomiedzy grupa z retinopatia proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.
Po szesciu tygodniach od zabiegu pomiar grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej nie réznit
sie istotnie jedynie pomiedzy grupa z retinopatig nieproliferacyjng a grupa bez cukrzycy.
Pomiedzy wszystkimi pozostatymi grupami rdznica w Sredniej grubosci siatkowki w tym
przedziale czasowym okazata sie znaczgca statystycznie. Po osmiu i dziesieciu tygodniach oraz
czterech miesigcach od operacji pomiar grubosci siatkéwki w strefie okotodotkowej réznit sie
istotnie pomiedzy grupag z retinopatig nieproliferacyjng a grupa z cukrzycg bez retinopatii oraz
pomiedzy grupg z retinopatig proliferacyjng a wszystkimi pozostatymi grupami.

Wyniki oceny korelacji poziomu hemoglobiny glikowanej z gruboscig siatkdwki w dotku oraz
strefie przydotkowej i okotodotkowej w obrebie grup

W obszarze dotka istotng statystycznie, ujemng korelacje pomiedzy S$rednig gruboscia
siatkdwki a poziomem hemoglobiny glikowanej wykryto w obrebie grupy z retinopatia
cukrzycowg nieproliferacyjng. Zaleznos$¢ korelacyjng pomiedzy powyzszymi zmiennymi
uwidoczniono po szesciu, osmiu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od operacji
zatmy. W pozostatych grupach korelacja miedzy poziomem hemoglobiny glikowanej a
gruboscig siatkéwki w dotku nie okazata sie znaczgca statystycznie.

W strefie przydotkowej zauwazono dodatnig zalezno$é¢ korelacyjng miedzy poziomem
hemoglobiny glikowanej a gruboscig siatkdwki w grupie z cukrzycg bez retinopatii po szesciu,
o$Smiu i dziesieciu tygodniach od zabiegu oraz ujemng zaleznos$¢ korelacyjng pomiedzy
powyzszymi zmiennymi w grupie bez cukrzycy po czterech miesigcach od zabiegu. W grupach
z retinopatig cukrzycowa nie uwidoczniono istotnej korelacji grubosci siatkdwki w strefie

przydotkowej z poziomem hemoglobiny glikowane;.
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W strefie okotodotkowej nie wykryto istotnej statystycznie korelacji pomiedzy gruboscia
siatkdwki a poziomem hemoglobiny glikowanej dla zadnej z grup w trakcie czteromiesiecznej
obserwacji.

Wyniki oceny korelacji czasu trwania cukrzycy z gruboscia siatkdwki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w obrebie grup

W obszarze dotka ujawniono istotng statystycznie, ujemng korelacje miedzy czasem trwania
cukrzycy a gruboscig siatkdwki w grupie z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng. Istotng
korelacje odnotowano po szesciu, o$miu i dziesieciu tygodniach oraz czterech miesigcach od
zabiegu. Nie uwidoczniono istotnej zaleznosci korelacyjnej dla obszaru dotka pomiedzy
powyzszymi zmiennymi w obrebie pozostatych grup.

W strefie przydotkowej i okotodotkowej nie wykryto istotnej korelacji pomiedzy czasem
trwania cukrzycy a grubosciag siatkdwki w trakcie czteromiesiecznej obserwacji w zadnej z
grup.

Wyniki oceny wptywu koloru teczowki na grubos¢ siatkowki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w obrebie grup

Czteromiesieczna obserwacja nie uwidocznita istotnego wptywu koloru teczowki oséb
badanych na grubosc¢ siatkéwki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowe;.

Wyniki oceny czestosci wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku oraz strefie
przydotkowej i okotodotkowej w obrebie grup

W obszarze dotka obrzek siatkowki pojawit sie de novo u dwdch oséb z grupy z retinopatia
cukrzycowq proliferacyjng po szesciu tygodniach od zabiegu i u tych oséb byt widoczny
pooperacyjnie wytgcznie w trakcie tej jednej wizyty. Po osmiu tygodniach od operacji obrzek
siatkowki w dotku wystgpit de novo u kolejnego uczestnika z grupy z retinopatig cukrzycowa
proliferacyjng. W przypadku tego pacjenta obrzek w badanym obszarze utrzymywat sie do
korica okresu obserwacji. W grupie bez cukrzycy, z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatia
nieproliferacyjng nie uwidoczniono pooperacyjnego obrzeku siatkéwki w dotku u zadnego z
pacjentéw w trakcie czteromiesiecznej obserwacji.

Pooperacyjne pomiary grubosci siatkéwki w strefie przydotkowej i okotodotkowej nie

uwidocznity obrzeku siatkéwki u Zadnego pacjenta w zadnej z grup.
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Wyniki oceny wplywu wybranych predyktoréow na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku
siatkowki w dotku i strefie przydotkowej oraz okotodotkowej

Wykryto istotny statystycznie wptyw czasu trwania cukrzycy na szanse wystgpienia
pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku. Szansa ta, wyrazona ilorazem szans, wzrasta z
kazdym rokiem trwania cukrzycy w przyblizeniu 1,3 raza.

Nie wykryto istotnego statystycznie wptywu poziomu hemoglobiny glikowanej, koloru
teczowki i wieku uczestnikdw badania na wystgpienie pooperacyjnego obrzeku siatkéwki w
dotku.

W strefie przydotkowej i okotodotkowej nie wystapit pooperacyjny obrzek siatkdwki w zadnym

z punktéw pomiarowych czteromiesiecznej obserwacji, u zadnego z pacjentéw.

WNIOSKI

1. Po operacji zaémy metodg fakoemulsyfikacji u 0séb z cukrzyca typu 2 i wspétistniejaca
retinopatig oraz u 0séb bez cukrzycy doszto do znamiennego wzrostu sredniej grubosci
siatkdwki w obrebie plamki po czterech miesigcach od zabiegu. Najwiekszy wzrost
grubosci siatkdwki w tym obszarze wystgpit w przypadku wspdtistnienia retinopatii
cukrzycowej proliferacyjne;.

2. Poziom hemoglobiny glikowanej korelowat ujemnie z pooperacyjng gruboscia siatkdwki
w dotku miedzy széstym tygodniem a czwartym miesigcem po operacji zaémy w grupie
0s6b z retinopatig cukrzycowa nieproliferacyjng, dodatnio z pooperacyjng gruboscia
siatkdwki w strefie przydotkowej miedzy szostym a dziesigtym tygodniem po zabiegu u
0s6b z cukrzyca bez retinopatii oraz ujemnie z pooperacyjng gruboscia siatkdwki w
strefie przydotkowej po czterech miesigcach od zabiegu u 0sdb bez cukrzycy, nie
korelowat natomiast z pooperacyjng gruboscia siatkdwki w strefie okotodotkowej w
zadnej z grup.

3. Czas trwania cukrzycy typu 2 korelowat ujemnie z pooperacyjng gruboscig siatkdwki w
dotku miedzy széstym tygodniem a czwartym miesigcem po operacji zaémy w grupie
0s0b z retinopatig cukrzycowg nieproliferacyjng, natomiast w obrebie strefy
przydotkowej i okotodotkowej nie korelowat z pooperacyjng gruboscia siatkéwki u

pacjentéw z cukrzyca.
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Streszczenie

4. W przeprowadzonej analizie nie stwierdzono wptywu koloru teczéwki na pooperacyjng
grubos¢ siatkowki w dotku oraz strefie przydotkowej i okotodotkowej u 0séb z cukrzyca
typu 2 i bez cukrzycy.

5. Zaobserwowano wiekszg czestos¢ wystepowania pooperacyjnego obrzeku siatkowki w
dotku u 0séb z cukrzyca typu 2 i wspotistniejgca retinopatig proliferacyjna.

6. Stwierdzono wptyw czasu trwania cukrzycy typu 2 na szanse wystgpienia pooperacyjnego
obrzeku siatkéwki w dotku. Obliczono, ze szansa ta, wyrazona ilorazem szans, wzrasta z
kazdym rokiem trwania cukrzycy 1,3 raza. Czas trwania cukrzycy typu 2 moze by¢ zatem
uzytecznym predyktorem wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkéwki w dotku.
Przeprowadzona analiza nie uwidocznita wptywu poziomu hemoglobiny glikowanej,
koloru teczéwki i wieku na szanse wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w

obszarze doftka.
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8. SUMMARY

Evaluation of macular thickness after phacoemulsification cataract surgery in
patients with and without type 2 diabetes using spectral optical coherence

tomography

INTRODUCTION

The frequency of clinically symptomatic cystoid macular oedema following uncomplicated
cataract surgery performed using state-of-the-art methods is between 0.1% and 2.3% in a
population of healthy patients. Clinically significant pseudophakic cystoid macular oedema
typically develops between weeks four and twelve after surgery, with the peak frequency
occurring at weeks four to six. Postoperative retinal oedema in the macula is a complication
that is especially associated with cataract surgery in patients suffering from diabetes,
particularly with concomitant diabetic retinopathy. The exact pathogenesis of pseudophakic

cystoid macular oedema is not fully known.

OBIJECTIVES

The main objective of this study was a four-month analysis of macular thickness following
uncomplicated cataract surgery by phacoemulsification in patients with and without type 2
diabetes using spectral optical coherence tomography. Additionally, in all participants of the
study, the correlation between selected parameters and postoperative retinal thickness in
the analysed area was evaluated.

Specific objectives:

1. The assessment of foveal, parafoveal and perifoveal retinal thickness after
phacoemulsification cataract surgery in patients with and without type 2 diabetes.

2. The assessment of correlation between glycated haemoglobin level and retinal thickness
in the fovea, parafovea and perifovea after phacoemulsification cataract surgery in
patients with and without type 2 diabetes.

3. The assessment of correlation between diabetes duration and retinal thickness in the
fovea, parafovea and perifovea after phacoemulsification cataract surgery in patients with

type 2 diabetes.

172



Summary

4. Todetermine whether the colour of the iris affects retinal thickness in the fovea, parafovea
and perifovea after phacoemulsification cataract surgery in patients with and without type
2 diabetes.

5. The assessment of the occurrence frequency of retinal oedema in the fovea, parafovea
and perifovea after phacoemulsification cataract surgery in patients with and without type
2 diabetes.

6. To determine whether glycated haemoglobin level, diabetes duration, the colour of the
iris, and age affect the likelihood of retinal oedema in the fovea, parafovea and perifovea

after phacoemulsification cataract surgery in patients with and without type 2 diabetes.

MATERIAL AND METHODS

A prospective study conducted at the Department of Ophthalmology at Collegium Medicum
in Bydgoszcz, which is part of the Nicolaus Copernicus University, Torun. The study involved
patients with type 2 diabetes and patients without diabetes. All participants were admitted to
the Department for cataract surgery. Cataract removal was performed by
phacoemulsification. Patients were divided into the following groups:

Group 1: Patients with type 2 diabetes without diabetic retinopathy;

Group 2: Patients with type 2 diabetes and non-proliferative diabetic retinopathy;

Group 3: Patients with type 2 diabetes and proliferative diabetic retinopathy;

Group 4: Patients without diabetes.

In group 1, there were 20 people, 11 of whom were female and 9 were male, aged 58 to 81
(mean 70.85 + 6.19 years). In group 2, there were 20 people, 14 of whom were female and 6
were male, aged 57 to 83 (mean 73.30 + 6.79 years). In group 3, there were 20 people, 13 of
whom were female and 7 were male, aged 67 to 86 (mean 76.30 + 5.38 years). The group
without diabetes consisted of 30 people, 18 of whom were female and 12 were male, aged 57
to 82 (mean 70.33 + 7.18 years).

Patients suffering from choroidal and retinal diseases (except for diabetic retinopathy) which
could influence the examined macular thickness were excluded from the study. Other
exclusion criteria were: previous retinal laser therapy; intravitreal anti-VEGF treatment; using
diuretics; previous trauma or surgery of the examined eye; intra-operative complications in

the course of cataract removal; as well as non-controlled general diseases.
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Each patient was examined six times, according to the following pattern:

Visit 1 — on the day before surgery;

Visit 2 — after one week from surgery;

Visit 3 — after six weeks from surgery;

Visit 4 — after eight weeks from surgery;

Visit 5 — after ten weeks from surgery;

Visit 6 — after four months from surgery.

All examinations consisted of: an assessment of the best-corrected distant visual acuity;
measurement using an auto refracto-keratometer; intraocular pressure measurement;
anterior segment and fundus assessment; and SD-OCT scan. On the day before cataract
removal surgery, glycated haemoglobin levels were determined in all patients. SD-OCT scans
were obtained with the use of a NIDEK RS-3000 OCT RetinaScan system. The fovea, parafovea
and perifovea were scanned according to the Macula Map protocol (6.0 mm x 6.0 mm [256 x
256]) to obtain a numerical map of retinal thickness at the macula, divided into 9 ETDRS
sectors. All of the following were analysed: mean foveal, parafoveal and perifoveal retinal

thickness; glycated haemoglobin level; diabetes duration; and the colour of the iris.

RESULTS
Measurements of retinal thickness in the fovea, parafovea and perifovea

1. Within each group

Mean foveal retinal thickness after four months from cataract removal increased from
261.95+21.27 um to 265.55+21.26 um within the diabetes without retinopathy group; from
269.15+21.27 um to 279.65+24.92 um within the non-proliferative retinopathy group; from
280.60+£31.61 um to 301.75+33.15 um within the proliferative retinopathy group; and from
266.67+26.77 um to 273.63+26.10 um within the non-diabetic group. In all groups, except for
the diabetes without diabetic retinopathy group, the increase in retinal thickness in the fovea
after four months from cataract surgery was found to be statistically significant.

Mean parafoveal retinal thickness after four months of observation increased from
319.25+12.98 um to 323.39+12.72 um within the diabetes without retinopathy group; from
332.29+417.66 um to 340.56+19.32 um within the non-proliferative retinopathy group; from
335.74£19.69 um to 353.04+20.29 um within the proliferative retinopathy group; and from
323.42+410.42 um to 330.13%#11.17 um within the non-diabetic group. In all groups, the
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increase of retinal thickness in the parafovea after four months from surgery was statistically
significant.

Mean perifoveal retinal thickness after four months from cataract surgery increased from
282.46+11.49 um to 284.53+10.61 um within the diabetes without retinopathy group; from
290.43+15.44 um to 294.89+15.88 um within the non-proliferative retinopathy group; from
297.74+17.50 um to 312.45£19.46 um within the proliferative retinopathy group; and from
285.48+7.27 um to 290.23%+8.58 um within the non-diabetic group. The postoperative
increase of mean retinal thickness in the perifovea proved to be statistically significant in all
observed groups, except for the diabetes without diabetic retinopathy group.

Within the foveal area, the highest postoperative increase in mean retinal thickness occurred
after six weeks in the diabetes without retinopathy group, non-proliferative retinopathy
group, and non-diabetic group; and after eight weeks in the proliferative retinopathy group.
In all groups, the maximum increase in foveal retinal thickness proved to be statistically
significant.

Within the parafoveal area, the highest postoperative increase in mean retinal thickness was
observed after six weeks from the time when cataract was removed in each group. This
increase proved to be statistically significant in all of the groups.

Within the perifoveal area, the highest postoperative increase in mean retinal thickness was
observed after six weeks in the non-proliferative retinopathy group as well as the non-diabetic
group; and after eight weeks in the proliferative retinopathy group as well as the diabetes
without retinopathy group. In all of the groups, the maximum increase in retinal thickness
within this region proved to be statistically significant.

2. Between groups

Statistically significant differences in foveal retinal thickness after a week from cataract
removal surgery were found between the proliferative diabetic retinopathy group and all the
other groups. After six and eight weeks of observation, statistically significant differences in
retinal thickness in this region were recorded between the non-proliferative retinopathy
group and the diabetes without retinopathy group; as well as between the proliferative
retinopathy group and all the other groups. After both ten weeks and four months from
surgery, a statistically significant difference in foveal retinal thickness was discovered between

the proliferative retinopathy group and all the other groups.
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Statistically significant difference in parafoveal retinal thickness after a week from surgery was
observed between the non-proliferative retinopathy group and the diabetes without
retinopathy group; as well as between the proliferative retinopathy group and both the
diabetes without retinopathy group and the non-diabetic group. After six, eight and ten
weeks, and after four months from cataract removal, mean retinal thickness measured in this
area was significantly different between the non-proliferative retinopathy group and all of the
other groups; as well as between the proliferative retinopathy group and all the other groups.
Statistically significant difference in perifoveal retinal thickness after a week from surgery was
observed between the non-proliferative retinopathy group and the diabetes without
retinopathy group; as well as between the proliferative retinopathy group and all the other
groups. After six weeks from cataract removal there was no significant difference in perifoveal
retinal thickness only between the non-proliferative retinopathy group and the non-diabetic
group. Between all the other groups the difference in mean perifoveal retinal thickness over
this time interval turned out to be statistically significant. After eight and ten weeks, and four
months from cataract surgery, mean retinal thickness measured in this area was significantly
different between the non-proliferative retinopathy group and the diabetes without
retinopathy group; as well as between the proliferative retinopathy group and all the other
groups.

The assessment of correlation between glycated haemoglobin level and retinal thickness in
the fovea, parafovea and perifovea within the groups

Within the fovea, a statistically significant negative correlation between mean retinal
thickness and glycated haemoglobin level was found in the non-proliferative diabetic
retinopathy group. A correlative relationship between the above variables was observed after
six, eight and ten weeks, as well as after four months from cataract surgery. In the remaining
groups, correlation between glycated haemoglobin level and retinal thickness in the fovea did
not prove to be statistically significant.

In the parafovea, a statistically significant positive correlation was found between glycated
haemoglobin level and retinal thickness in the diabetes without retinopathy group, after six,
eight and ten weeks from surgery. A negative correlation between the above variables was
observed in the non-diabetic group after four months from cataract surgery. In the groups of
patients with diabetic retinopathy, no significant correlation between retinal thickness in the

parafovea and glycated haemoglobin level was observed.

176



Summary

In the perifovea, no statistically significant correlation between retinal thickness and glycated
haemoglobin level was discovered for any of the groups over the four-month observation
period.

The assessment of correlation between diabetes duration and retinal thickness in the fovea,
parafovea and perifovea within the groups

Within the fovea, a statistically significant negative correlation was revealed between diabetes
duration and retinal thickness in the non-proliferative diabetic retinopathy group. A significant
correlation was observed after six, eight and ten weeks, as well as four months after surgery.
No significant correlative relationship was discovered for the foveal area between the above
variables within the remaining groups.

In the parafovea and perifovea, no significant correlation was found between diabetes
duration and retinal thickness over the four-month observation in any of the groups.

The effect of the colour of the iris on retinal thickness in the fovea, parafovea and perifovea
within the groups

Over the four-month observation, the colour of the iris in the assessed patients was not found
to have any significant effect on retinal thickness in the fovea, parafovea or perifovea.

The frequency of postoperative retinal oedema in the fovea, parafovea and perifovea within
the groups

In the foveal area, retinal oedema occurred anew in two patients from the proliferative
diabetic retinopathy group after six weeks from surgery; and in these patients it was visible
postoperatively only at this one visit. After eight weeks from surgery, retinal oedema in the
fovea occurred anew in another participant from the proliferative retinopathy group. In this
patient, the oedema in the area under assessment remained until the end of the observation
period. In the diabetes without retinopathy group, non-diabetic group, and the diabetes and
non-proliferative retinopathy group, no postoperative retinal oedema was found in the fovea
in any of the patients during the course of the four-month observation.

Postoperative measurements of retinal thickness in the parafovea and perifovea did not
reveal retinal oedema in any patient of any group.

The assessment of selected predictors on the occurrence of postoperative retinal oedema
in the fovea, parafovea and perifovea

A statistically significant effect of diabetes duration on the likelihood of postoperative retinal

oedema in the fovea was discovered. This likelihood, expressed as odds ratio, increases with
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each year of diabetes by approximately 1.3 times.

No statistically significant effect of glycated haemoglobin level, the colour of the iris, or

participants’ age on the occurrence of postoperative retinal oedema in the fovea was found.

In the parafovea and perifovea, no postoperative retinal oedema occurred at any of the

measurement points during the four-month observation in any of the patients.

CONCLUSIONS

1.

Mean retinal thickness within the fovea, parafovea and perifovea significantly increased
after four months from phacoemulsification cataract surgery in diabetic patients with
concomitant retinopathy, and in non-diabetic patients. Retinal thickness increase in this
area was the highest with concomitant proliferative diabetic retinopathy.

Glycated haemoglobin level correlated negatively with postoperative retinal thickness in
the fovea between week six and month four after cataract surgery in the non-proliferative
diabetic retinopathy group; and correlated positively with postoperative retinal thickness
in the parafovea between weeks six and ten after surgery in patients with diabetes and
without retinopathy; and correlated negatively with postoperative retinal thickness in the
parafovea after four months from cataract removal in patients without diabetes. In the
perifovea, no correlation between glycated haemoglobin level and postoperative retinal
thickness was discovered for any of the groups.

Diabetes duration correlated negatively with postoperative retinal thickness in the fovea
between week six and month four after cataract surgery in the non-proliferative diabetic
retinopathy group. In the parafovea or perifovea, no correlation was found between
diabetes duration and postoperative retinal thickness in patients with diabetes.

In the present study, the colour of the iris had no effect on postoperative retinal thickness
in the fovea, parafovea or perifovea within the groups of patients with and without type 2
diabetes.

A higher incidence of retinal oedema in the fovea was observed in diabetic patients with
concomitant proliferative retinopathy.

Diabetes duration influenced the likelihood of postoperative retinal oedema in the fovea.
This likelihood, expressed as odds ratio, increased with each year of diabetes by 1.3 times.
Therefore, the duration of diabetes can be a useful predictor of the occurrence of

postoperative foveal oedema.

178



Summary

In the present study, the glycated haemoglobin level, the colour of the iris, and age had

no effect on the likelihood of postoperative retinal oedema in the fovea.
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10. SPIS RYCIN

Ryc.1
Ryc.2
Ryc.3
Ryc.4
Ryc.5
Ryc.6
Ryc.7
Ryc.8

Ryc.9

Poszczegdlne warstwy siatkdwki w badaniu SD-OCT

Fotografia barwna dna oka prawego

Skan SD-OCT plamki oka lewego wg protokotu Macula Map

Urzgdzenie SD-OCT wykorzystane w niniejszej pracy: NIDEK RS-3000 RetinaScan
Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Map — mapa numeryczna

Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Map — mapa kodowana kolorem
Skan SD-OCT plamki — wizualizacja 3D

Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Line

Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Radial 12

Ryc.10 Skan SD-OCT plamki wg protokotu Macula Multi Cross

Ryc.11
Ryc.12

Ryc.13

Zdjecie angiograficzne dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna
Autofluorescencja dna oka lewego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna

Fotografia barwna dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna

Ryc.14 Torbielowaty obrzek plamki w obrazie SD-OCT

Ryc.15 Fotografia barwna dna oka prawego. Ciezka postac retinopatii cukrzycowej

nieproliferacyjnej

Ryc.16 Zdjecie angiograficzne dna oka lewego. Ciezka postac retinopatii cukrzycowe;j

nieproliferacyjnej

Ryc.17 Zdjecie angiograficzne dna oka prawego. Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna

Ryc.18 Bariera krew — siatkdwka. Mikrografia siatkdwki po barwieniu hematoksyling i eozyna.

Rodzaje komdrek wchodzacych w sktad wewnetrznej i zewnetrznej bariery krew-
siatkowka

Ryc.19 Schemat przedstawiajgcy stan zapalny i dysfunkcje naczyh w cukrzycowym obrzeku

plamki

Ryc.20 Skan SD-OCT plamki oka prawego wedtug protokotu Macula Map. Mapa grubosci

siatkdwki w plamce kodowana kolorem i numeryczna
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Ryc.21

Ryc.22

Ryc.23

Ryc.24

Ryc.25

Ryc.26
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Skan SD-OCT plamki oka prawego. Numeryczna mapa grubosci siatkéwki w plamce
natozona na obraz skaningowej oftalmoskopii laserowej oraz numeryczna mapa
grubosci siatkdwki na ktorej cyframi od 1 do 9 zaznaczono poszczegdlne sektory
plamki wg ETDRS dla oka prawego

Wykres obrazujacy sredni poziom hemoglobiny glikowanej pomiedzy poszczegdlnymi
grupami

Wykres obrazujgcy sredni czas trwania cukrzycy pomiedzy poszczegdlnymi grupami

Srednia grubos¢ siatkdwki w dotku w trakcie wizyty pierwszej i széstej
w poszczegoblnych grupach

Srednia grubos¢ siatkdwki w strefie przydotkowej w trakcie wizyty pierwszej i széstej
w poszczegdblnych grupach

Srednia gruboé¢ siatkéwki w strefie okotodotkowej w trakcie wizyty pierwszej i széstej
w poszczegolnych grupach

Ryc.27 Srednia grubos¢ siatkdwki w dotku w trakcie kolejnych wizyt w poszczegdlnych grupach

Ryc.28

Ryc.29

Ryc.30

Ryc.31

Ryc.32

Ryc.33

Ryc.34

Ryc.35

Srednia gruboéé siatkdwki w strefie przydotkowej w trakcie kolejnych wizyt
w poszczegdblnych grupach

Srednia gruboéé siatkéwki w strefie okotodotkowe]j w trakcie kolejnych wizyt
w poszczegoblnych grupach

Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkowki w dotku a wartoscig
HbA1lc w trakcie wizyty trzeciej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a wartoscia
HbA1lc w trakcie wizyty czwartej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Woykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a wartoscia
HbA1lc w trakcie wizyty pigtej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a wartoscia
HbAlc w trakcie wizyty szdstej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkowki w dotku a wartoscig
HbA1lc w trakcie wizyty drugiej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatia
proliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkowki w dotku a wartoscig
HbA1lc w trakcie wizyty trzeciej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatig
proliferacyjng
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Ryc.36

Ryc.37

Ryc.38
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Woykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a wartoscia
HbAlc w trakcie wizyty czwartej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatia
proliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a wartoscia
HbAlc w trakcie wizyty piatej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatia
proliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a wartoscia
HbAlc w trakcie wizyty szdstej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii i z retinopatia
proliferacyjng

Ryc.39 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowe;j

a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty trzeciej. Grupa z cukrzyca bez retinopatii

Ryc.40 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkowki w strefie przydotkowe;j

a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty czwartej. Grupa z cukrzycy bez retinopatii

Ryc.41 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w strefie przydotkowej

Ryc.42

a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty pigtej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkowki w strefie
przydotkowej a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty pierwszej. Grupa bez cukrzycy

Ryc.43 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowe;j

Ryc.44

Ryc.45

Ryc.46

Ryc.47

Ryc.48

Ryc.49

a wartoscig HbAlc w trakcie wizyty szdstej. Grupa bez cukrzycy

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty pierwszej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkéwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty trzeciej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Woykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty czwartej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty pigtej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjng

Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscig siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty szostej. Grupa z retinopatig nieproliferacyjna

Woykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty drugiej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii
i z retinopatig proliferacyjna
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Ryc.50 Wykres rozrzutu ukazujacy korelacje miedzy gruboscia siatkdwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty trzeciej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii
i z retinopatig proliferacyjng

Ryc.51 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkéwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty czwartej. Grupa z cukrzyca bez retinopatii
i z retinopatia proliferacyjng

Ryc.52 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkéwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty pigtej. Grupa z cukrzycg bez retinopatiii z retinopatia
proliferacyjng

Ryc.53 Wykres rozrzutu ukazujgcy korelacje miedzy gruboscia siatkéwki w dotku a czasem
trwania cukrzycy w trakcie wizyty szdstej. Grupa z cukrzycg bez retinopatii
i z retinopatig proliferacyjng

Ryc.54 Wykres obrazujgcy srednig grubosc siatkdwki w sektorze dolnym wewnetrznym
plamki wzgledem koloru teczowki w trakcie wizyty szdstej, w grupie z retinopatia
proliferacyjng

Ryc.55 Wykres obrazujacy srednig grubosc siatkdwki w sektorze dolnym zewnetrznym
plamki wzgledem koloru teczowki w trakcie wizyty széstej, w grupie bez cukrzycy

Ryc.56 Liczba 0sdb z pooperacyjnym obrzekiem siatkéwki w dotku w trakcie kolejnych
wizyt w obrebie poszczegdlnych grup

Ryc.57 Krzywa ROC obrazujgca czutosc i specyficznosé czasu trwania cukrzycy w okresleniu
wystgpienia pooperacyjnego obrzeku siatkdwki w dotku
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Spis tabel

11. SPIS TABEL

Tab.1 Klasyfikacja retinopatii cukrzycowej wg skali ETDRS

Tab.2 Miedzynarodowa Klasyfikacja Retinopatii Cukrzycowej

Tab.3 Miedzynarodowa Klasyfikacja Cukrzycowego Obrzeku Plamki

Tab.4 Klasyfikacja cukrzycowego obrzeku plamki przy uzyciu OCT wg D. Kolevy-Georgievy
Tab.5 Zalecenia dotyczgce okulistycznego postepowania u pacjentow z cukrzycg wg AAO
Tab.6 System klasyfikacji koloru teczéwki wg Muinos Diaz i wsp.

Tab.7 Klasyfikacja obrzeku siatkdwki w dotku przy uzyciu OCT wg Chen i wsp.

Tab.8 Klasyfikacja obrzeku siatkdowki w strefie przydotkowej i okotodotkowej przy uzyciu OCT
wg Chen i wsp.

Tab.9 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — obszar dotka

Tab.10 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — strefa
przydotkowa

Tab.11 Podstawowe statystyki opisowe dla zebranych danych ilosciowych — strefa
okotodotkowa

Tab.12 Réznice w pomiarze grubosci siatkéwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach
czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa z cukrzycg bez
retinopatii

Tab.13 Rdéznice w pomiarze grubosci siatkéwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach
czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna

Tab.14 Roznice w pomiarze grubosci siatkdwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach
czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa z retinopatig
proliferacyjna

Tab.15 Rdznice w pomiarze grubosci siatkdwki w dotku w poszczegdlnych przedziatach
czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa bez cukrzycy

Tab.16 Rdznice w pomiarze grubosci siatkdwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa
z cukrzycg bez retinopatii
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Tab.17

Tab.18

Tab.19

Tab.20

Tab.21

Tab.22

Tab.23

Tab.24

Tab.25

Tab.26

Tab.27

Tab.28

Spis tabel

Rdznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa
z retinopatig nieproliferacyjna

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkdéwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa
z retinopatig proliferacyjna

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkdéwki w strefie przydotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa bez
cukrzycy

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkéwki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa z cukrzyca
bez retinopatii

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkéwki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa
z retinopatia nieproliferacyjna

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa
z retinopatia proliferacyjng

Rdéznice w pomiarze grubosci siatkowki w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych
przedziatach czasowych w poréwnaniu do wartosci sprzed zabiegu. Grupa bez
cukrzycy

Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w sredniej grubosci siatkowki
w dotku w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w sredniej grubosci siatkowki
w strefie przydotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy grupami

Obliczone wartosci istotnosci statystycznej (p) dla réznic w Sredniej grubosci siatkdwki
w strefie okotodotkowej w poszczegdlnych przedziatach czasowych pomiedzy
grupami

WSspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzyca bez
retinopatii

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna
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Tab.29

Tab.30

Tab.31

Tab.32

Tab.33

Tab.34

Tab.35

Tab.36

Tab.37

Tab.38

Tab.39

Tab.40

Spis tabel

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
proliferacyjna

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa bez cukrzycy

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzycy bez
retinopatii i z retinopatig proliferacyjng

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzyca bez
retinopatii

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu

hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
proliferacyjna

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem poziomu
hemoglobiny glikowane] w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa bez cukrzycy

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem
poziomu hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzyca
bez retinopatii

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem
poziomu hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem
poziomu hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
proliferacyjna

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem
poziomu hemoglobiny glikowanej w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa bez
cukrzycy

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania

cukrzycy w trakcie poszczegolnych wizyt. Grupa z cukrzycg bez retinopatii
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Tab.41

Tab.42

Tab.43

Tab.44

Tab.45

Tab.46

Tab.47

Tab.48

Tab.49

Tab.50

Tab.51

Tab.52

Tab.53

Tab.54

Tab.55

Spis tabel

Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania
cukrzycy w trakcie poszczegolnych wizyt. Grupa z retinopatia nieproliferacyjna

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania
cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia proliferacyjng

Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla obszaru dotka wzgledem czasu trwania
cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzycg bez retinopatii
i z retinopatig proliferacyjna

Wspadtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzycg bez retinopatii

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy przydotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatig proliferacyjng

Wspodtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z cukrzycg bez retinopatii

Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatia
nieproliferacyjna

Wspdtczynniki korelacji liniowej Pearsona dla strefy okotodotkowej wzgledem czasu
trwania cukrzycy w trakcie poszczegdlnych wizyt. Grupa z retinopatig proliferacyjng

Rozktad koloru teczéwki w badanej populacji

Ogodlny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki
a gruboscig siatkowki w dotku

Ogodlny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki
a gruboscig siatkdwki w strefie przydotkowe;j

Srednia grubos¢ siatkdwki w poszczegdlnych sektorach strefy przydotkowe;j
wzgledem koloru teczéwki w trakcie wizyty széstej

Ogolny poziom istotnosci statystycznej dla zaleznosci miedzy kolorem teczéwki
a gruboscig siatkowki w strefie okotodotkowej

Srednia gruboéé siatkéwki w poszczegdlnych sektorach strefy okotodotkowej
wzgledem koloru teczéwki w trakcie wizyty szdstej
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Spis tabel
Tab.56 Liczba 0sdb z pooperacyjnym obrzekiem siatkowki w dotku w trakcie kolejnych wizyt
w poszczegolnych grupach

Tab.57 Liczba osdb z pooperacyjnym obrzekiem siatkowki w strefie przydotkowej w trakcie
kolejnych wizyt w poszczegdlnych grupach

Tab.58 Liczba 0séb z pooperacyjnym obrzekiem siatkowki w strefie okotodotkowej w trakcie
kolejnych wizyt w poszczegdlnych grupach

Tab.59 Wspotczynniki regresji logistycznej dla poszczegdlnych predyktoréw wystgpienia
pooperacyjnego obrzeku siatkowki w dotku

Tab.60 Podstawowe miary oceny jakosci modelu w odniesieniu do poszczegdlnych punktow
odciecia dla czasu trwania cukrzycy
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Wykaz stosowanych skrotow

12. WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

AAO

ACAs

ACC

AMD

ANGIO-OCT,
OCTA

AO

AUC

BC

BRB

CFT

Cl

CME

CRA

CRT

CRV

csLo

CSME

DME

DR

DRCR.net

Amerykanska Akademia Okulistyki (American Academy of Ophthalmology)
tetnice rzeskowe przednie (anterior ciliary arteries)
skutecznos¢ reguty decyzyjnej (accuracy)

zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (age-related macular
degeneration)

angiografia OCT (optical coherence tomography angiography)

technika optyki adaptatywnej (adaptive optics)

pole pod krzywg (area under curve)

bez cukrzycy

bariera krew-siatkdwka (blood-retinal barrier)

grubosc siatkowki w centralnej czesci dotka (central foveal thickness)
przedziat ufnosci (confidence interval)

torbielowaty obrzek plamki (cystoid macular edema)

tetnica Srodkowa siatkdéwki (central retinal artery)

grubos¢ centralnej czesci siatkdwki (central retinal thickness)

zyta sSrodkowa siatkowki (central retinal vein)

konfokalna skaningowa laserowa oftalmoskopia (confocal scanning laser
ophthalmoscopy)

klinicznie znaczacy obrzek plamki (clinically significant macular edema)
cukrzycowy obrzek plamki (diabetic macular edema)
retinopatia cukrzycowa (diabetic retinopathy)

sie¢ badan klinicznych nad retinopatia cukrzycowa (Diabetic Retinopathy
Clinical Research Network)
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Wykaz stosowanych skrotow

DVC gteboki kompleks naczyniowy (deep vascular complex)

ECCE zewnatrztorebkowe usuniecie zaémy z wytoczeniem jadra (extracapsular
cataract extraction)

ELM btona graniczna zewnetrzna (external limiting membrane)
ERM btona przedsiatkdwkowa (epiretinal membrane)
ETDRS badanie dotyczgce wczesnego leczenia retinopatii cukrzycowej (Early

Treatment Diabetic Retinopathy Study)

EZ strefa elipsoidalna (ellipsoid zone)

FA angiografia fluoresceinowa (fluorescein angiography)

FAF autofluorescencja dna oka (fundus autofluorescence)

FAZ dotkowa strefa beznaczyniowa (foveal avascular zone)

FDA Agencja ds. Zywnosci i Lekéw (Food and Drug Administration)

FLACS operacja za¢my z zastosowaniem lasera femtosekundowego (femtosecond

laser-assisted cataract surgery)

FP fotografia dna oka (fundus photography)

GCL warstwa komérek zwojowych (ganglion cell layer)

GDx analizator widkien nerwowych

GSD grubosc siatkdwki w dotku

GSSO grubosc siatkowki w strefie okotodotkowej

GSSP grubosc siatkowki w strefie przydotkowej

HbA1c hemoglobina glikowana (hemoglobin Alc)

HFL warstwa witdkien Henlego (Henle fiber layer)

HRT tomograf siatkbwkowy Heidelberg (Heidelberg Retina Tomograph)
ICAM-1 miedzykomorkowa molekuta adhezyjna-1

(intercellular adhesion molecule-1)

ICCE wewnatrztorebkowe usuniecie zaémy (intracapsular cataract extraction)
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Wykaz stosowanych skrotow

ICGA angiografia indocyjaninowa (indocyanine green angiography)

ICO Miedzynarodowa Rada Okulistyki (International Council of Ophthalmology)

ICP posredni splot kapilar (intermediate capillary plexus)

IDF Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna (/nternational Diabetes
Federation)

LY sektor dolny wewnetrzny plamki (inferior inner macula)

ILM warstwa graniczna wewnetrzna (internal limiting membrane)

INL warstwa jagdrowa wewnetrzna (inner nuclear layer)

IOM sektor dolny zewnetrzny plamki (inferior outer macula)

IPL warstwa splotowata wewnetrzna (inner plexiform layer)

IS wynik istotny statystycznie

ISP wewnetrzne segmenty fotoreceptorow (inner segments of photoreceptors)

V4 strefa zazebiania fotoreceptoréw i nabtonka barwnikowego siatkdwki

(interdigitation zone)

LL dolna granica przedziatu ufnosci (lower limit)

LPCAs tetnice rzeskowe tylne dtugie (long posterior ciliary arteries)

LR iloraz wiarygodnosci (likelihood ratio)

LRC warstwa nabtonka wzrokowego (layer of rodes and cones)

ME obrzek plamki (macular edema)

MICS fakoemulsyfikacja za¢my przez mikrociecie (microincision cataract surgery)

MLM btona graniczna posrednia (middle limiting membrane)

MSICS reczna chirurgia za¢my matego ciecia (manual small-incision cataract
surgery)

YV strefa mioidalna (myoid zone)

NDR cukrzyca bez retinopatii (no diabetic retinopathy)
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NFL

NIM

NOM

NPDR

NPV

NS

NVD

NVE

NVI

ocCT

ONL

OPL

OR

OosP

OUN

PCME

PDR

PHACO

PPV

PVD

Wykaz stosowanych skrotow

warstwa witdkien nerwowych (nerve fiber layer)
sektor nosowy wewnetrzny plamki (nasal inner macula)
sektor nosowy zewnetrzny plamki (nasal outer macula)

retinopatia cukrzycowa nieproliferacyjna (non-proliferative diabetic
retinopathy)

wartos¢ predykcyjna ujemnego wyniku (negative predictive value)
wynik nieistotny statystycznie

nowotwdrstwo naczyniowe na tarczy nerwu wzrokowego (new vessels on
the disc)

nowotwdrstwo naczyniowe poza tarczg nerwu wzrokowego (new vessels
elsewhere)

rubeoza teczéwki (neovascularization of the iris)

optyczna koherentna tomografia (optical coherence tomography)
warstwa jadrzasta zewnetrzna (outer nuclear layer)

warstwa splotowata zewnetrzna (outer plexiform layer)

iloraz szans (odds ratio)

zewnetrzne segmenty fotoreceptordw (outer segments of photoreceptors)
osrodkowy ukfad nerwowy

istotno$¢ statystyczna

pseudofakijny torbielowaty obrzek plamki (pseudophakic cystoid macular
edema)

retinopatia cukrzycowa proliferacyjna (proliferative diabetic retinopathy)

zewnatrztorebkowe usuniecie zaémy metoda fakoemulsyfikacji
(phacoemulsification)

wartos¢ predykcyjna dodatniego wyniku (positive predictive value)

tylne odtaczenie ciata szklistego (posterior vitreous detachment)
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RCOphth
RNFL

ROC

RPE
RTA
SD

SD-OCT

SICS
SIM
SLO
SLP
SOM
SPCAs

SS-OCT

TD-OCT

TIM
TOM

UK NSC

UL
USG

VEGF

Wykaz stosowanych skrotow

Krélewskie Kolegium Okulistow (Royal College of Ophthalmologists)
warstwa witdkien nerwowych siatkdwki (retinal nerve fiber layer)

krzywa operacyjno-charakterystyczna (receiver operating characteristic
curve)

nabtonek barwnikowy siatkéwki (retinal pigment epithelium)
analizator grubosci siatkowki (retinal thickness analyzer)
odchylenie standardowe (standard deviation)

spektralna koherentna tomografia optyczna (spectral domain optical
coherence tomography)

chirurgia za¢my matego ciecia (small-incision cataract surgery)

sektor gorny wewnetrzny plamki (superior inner macula)

skaningowa laserowa oftalmoskopia (scanning laser ophthalmoscopy)
skaningowa polarymetria laserowa (scanning laser polarimetry)
sektor gérny zewnetrzny plamki (superior outer macula)

tetnice rzeskowe tylne krétkie (short posterior ciliary arteries)

optyczna koherentna tomografia ze strojonym zrédtem Swiatfa
(swept source optical coherence tomography)

czasowa koherentna tomografia optyczna
(time domain optical coherence tomography)

sektor skroniowy wewnetrzny plamki (temporal inner macula)
sektor skroniowy zewnetrzny plamki (temporal outer macula)

Brytyjski Narodowy Komitet Badan Przesiewowych (UK National Screening
Comittee)

gdrna granica przedziatu ufnosci (upper limit)
ultrasonografia (ultrasonography)

czynnik wzrostu srodbtonka naczyn (vascular endothelial growth factor)
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VVs

WESDR

WHO

Wykaz stosowanych skrotow

zyly wirowate (vortex veins)

badanie nad epidemiologig retinopatii cukrzycowej (Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy)

Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organization)
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13. ZGODA KOMISJI BIOETYCZNEJ
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Uniwersytet Mikolaja Kopernika w Toruniu
Collegium Medicum im L. Rydygiera w Bydgoszczy
KOMISJA BIOETYCZNA
Ul. M. Sklodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.(052) 585-35-63, fax.(052) 585-38-11

KB 593/2011 Bydgoszcz, 22.11.2011r.

Dzialajac na podstawie art.29 Ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza (Dz.U. z 1997 r.
Nr 28 poz. 152 (wraz z p6zniejszymi zmianami), zarzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 11
maja 1999 r. w sprawie szczegélowych zasad powolywania i finansowania oraz trybu dziatania komisji
bioetycznych (Dz.U.Nr 47 poz.480) oraz Zarzadzeniem Nr 21 Rektora UMK z dnia 4 marca 2009 r. z p6zn. zm.
w sprawie powolania oraz zasad dzialania Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu
przy Collegium Medicum im Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy oraz zgodnie z zasadami zawartymi w ICH —
GCP

Komisja Bioetyczna przy UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

(skfad podano w zalgczeniu), na posiedzeniu w dniu 22.11.2011r. przeanalizowala

wniosek ktory ztozyl kierownik badania

lek. Natalia Sulima
Katedra i Klinika Chorob Ociru
Collegium Medicum w Bydgoszezy

z zespotem w skladzie:

- lek. N. Sulima, lek. E. Zielinska,

w sprawie badania: ,,Grubo$¢ dolka po operacji zaémy u pacjentéw z cukrzyca w
poréwnaniu z grupg kontrolng w obrazie OCT.”

Po zapoznaniu si¢ ze zlozonym wnioskiem i w wyniku przeprowadzonej dyskusji oraz glosowania

Komisja podj¢ta

Uchwale o pozytywnym zaopiniowaniu wniosku

w sprawie przeprowadzenia badan, w zakresie okreslonym we wniosku pod warunkiem:

e poinformowania uczestnikéw badania w tym réwniez uczestnik6w stanowiacych grupe¢ kontrolng o
celu oraz zakresie badan i uzyskania od kazdego z nich osobnej, pisemnej, Swiadomej zgody na
udzial w badaniu, zgodnie z obowiazujacymi przepisami, datowanej najpézniej na moment
rozpoczecia badania a nie wezeéniej niz data uzyskania z Komisji Bioetycznej zgody na takie
badanie;

e  UWAGA! Uczestnicy badania stanowiacy grupe¢ kontrolna nie moga by¢ rekrutowani sposréd
student6w lub pracownikéw Collegium Medicum w Bydgoszczy.

e zachowania tajemnicy wszystkich danych, w tym danych osobowych pacjentéw, umozliwiajacych ich

identyfikacje w ewentualnych publikacjach;



® sugerujemy uzyskanie podpisu uczestnika badania pod informacja o badaniu, lub Sporzadzenie
formularza informacji i Swiadomej zgody na udzial w badaniu na jednej kartce.

Jednoczes$nie informujemy iz ,,Zgoda na udzial w badaniu” winna zawieraé m.in.: imi¢ i nazwisko

badanej osoby; Nr historii choroby pacjenta (L.ks.gl. Oddziatu/Poradni) oraz dat¢ i podpis badanej

osoby, a takZe klauzule, Ze uczestnik badania wyraza zgode na przetwarzanie danych osobowych

dotyczacych realizacji tematu badawczego, z wyjatkiem publikacji danych osobowych.

Kierownik badania zobowiazany jest do przechowywania wszystkich dokumentéw dotyczacych badania

przez okres dwudziestu lat.

Zgoda obowigzuje od daty posiedzenia (22.11.2011 r.) do korica 2013 r.

Wydana opinia dotyczy tylko rozpalrywanego wniosku z uwzglednieniem przedstawionego projektu;
kazda zmiana i modyfikacia wymaga uzyskania odrgbnej opinii. Wnioskodawca zobowigzany jest do

informowania o wszelkich poprawkach, ktére moglyby mieé wplyw na opinie Komisji oraz poinformowania o
zakoriczeniu badania.

Od niniejszej uchwaly podmiot zamierzajqcy przeprowadzié eksperyment medyczny, kierownik zakladu
opieki zdrowotnej, w ktérej eksperyment medyczny ma byé przeprowadzony, mogq wniesé odwolanie do

Odwolawczej Komisji Bioetycznej przy Ministrze Zdrowia, za posrednictwem  Komisji Bioetycznej przy
Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy, w terminie 14 dni od daty otrzymania niniejszej Uchwaly.

Prof. dr hab. med. Karol Sliwka

Przewodniczacy Komisji Bioetycznej
Y = .

Otrzymuje:

lek. Natalia Sulima

Katedra i Klinika Choréb Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy
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Uniwersytet Mikolaja Kopernika w Toruniu
Collegium Medicum im L. Rydygiera w Bydgoszczy
KOMISJA BIOETYCZNA
UL M. Sklodowskiej -Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.(052) 585-35-63, fax.(052) 585-38-11

KB 593/2011 Bydgoszcz, 20.11.2012r.

Dzialajac na podstawie art.29 Ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza (Dz.U. z 1997 r. Nr
28 poz. 152 (wraz z pozniejszymi zmianami), zarzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 11 maja
1999 r. w sprawie szczegotowych zasad powolywania i finansowania oraz trybu dziatania komisji bioetycznych
(Dz.U.Nr 47 poz.480) oraz Zarzadzeniem Nr 21 Rektora UMK z dnia 4 marca 2009 r. z pdzn. zm. w sprawie
powolania oraz zasad dziatania Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu przy Collegium
Medicum im Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy oraz zgodnie z zasadami zawartymi w ICH - GCP

Komisja Bioetyczna przy UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

(ktorej sktad podano w zalaczeniu) na posiedzeniu w dniu 20.11.2012 r.
przeanalizowata probe o wyrazenie zgody na poszerzenie metodyki badan szczegotowych o
dodatkowe pobranie krwi od pacjentow z grupy kontrolnej oraz zwigkszenie czestoscei

wykonywanych badan pacjentéw Kliniki Choréb Oczu Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 w
Bydgoszczy z 5 na 6,

ktéra zlozyta:

lek. med. Natalia Sulima
Katedra i Klinika Choréb Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszezy

w sprawie badania: ,,Grubos¢ dolka po operacji zaémy u pacjentow z cukrzycg w poréwnaniu
z grupg kontrolng w obrazie OCT.”

Po zapoznaniu sie ze ztozonym dokumentem i w wyniku przeprowadzonej dyskusji oraz
glosowania jawnego Komisja przyjela do wiadomosci podane informacje i wyraza zgode na
powyzsze.

\ ,
Prof. dr hab. med. Kgarol Sliwka
4

Przewodniczacy Komiisji Bioetycznej

...

Otrzymuje:

lek. med. Natalia Sulima
Katedra i Klinika Chorob Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy
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na posiedzeniu Komisji Bioetycznej

w dniu 20.11.2012 r.
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Uniwersytet Mikolaja Kopernika w Toruniu
Collegium Medicum im L. Rydygiera w Bydgoszczy
KOMISJA BIOETYCZNA
Ul. M. Sklodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.(052) 585-35-63, fax.(052) 585-38-11

KB 593/2011 = Bydgoszcz, 18.02.2014 1.

Dzialajac na'podstawie art.29 Ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza (Dz. U. z 1997 r. Nr 28
poz. 152 (wraz z p6zniejszymi zmianami), zarzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 11 maja 1999 r. w
sprawie szczegbtowych zasad powolywania i finansowania oraz trybu dzialania komisji bioetycznych (Dz. U. Nr 47
poz.480) oraz Zarzadzeniem Nr 21 Rektora UMK z dnia 4 marca 2009 r. z p6Zn. zm. w sprawie powolania oraz zasad
dziatania Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu przy Collegium Medicum im Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy oraz zgodnie z zasadami zawartymi w ICH — GCP

Komisja Bioetyczna przy UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

(ktérej sktad podano w zalgczeniu) na posiedzeniu w dniu 18.02.2014 r. przeanalizowala
prosbe o przediuzenie zgody na prowadzenie badania do 31.12.2014 r. oraz o mozliwo$¢ rekrutacji
- do pracy 'doktors,ki‘ej“pacjentéw Kliniki Chor6b Oczu, kwalifikujgcych sie do udziatu w programie

badawczym, celem zgromadzenia odpowiedniej ilosci materiatu badawczego — 100 gatek ocznych.

ktora ztozyla, v

lek. Natalia Sulima
Katedra i Klinika Choréb Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy

w sprawie badania:

»Grubos¢ dolka po operacji zaémy u pacjentow z cukrzyca w poréwnaniu z grupa kontrolng w

obrazie OCT.”

Po zapoznaniu si¢ ze zlozonym dokumentem i w wyniku przeprowadzonej dyskusji oraz
glosowania jawnego Komisja przyjeta do wiadomosci podane informacje i wyraza zgode na

kontynuowanie przedmiotowego badania do konca 2014r.

Prof. dr hab. meci‘, Karol §livka

|

i

Przewodniczacy Komisji Bioetycznej

b
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Otrzymuje:

lek. Natalia Sulima

Katedra i Klinika Choréb Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy
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na posiedzeniu Komisji Bioetycznej

w dniu 18.02.2014 r.
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Uniwersytet Mikolaja Kopernika w Toruniu
Collegium Medicum im L. Rydygiera w Bydgoszczy
KOMISJA BIOETYCZNA
Ul. M. Sklodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.(052) 585-35-63, fax.(052) 585-38-11

KB 593/2011 Bydgoszcz, 29.09.2015 .

Dziatajac na podstawie art.29 Ustawy z dnia S grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza (Dz. U. z 1997 r. Nr 28
poz. 152 (wraz z poznicjszymi zmianami), zarzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 11 maja 1999 r. w
sprawie szczegotowych zasad powolywania i finansowania oraz trybu dziatania komisji bioetycznych (Dz. U. Nr 47
p0z.480) oraz Zarzadzeniem Nr 21 Rektora UMK z dnia 4 marca 2009 r. z pézn. zm. w sprawie powolania oraz zasad
dziatania Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu przy Collegium Medicum im Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy oraz zgodnie z zasadami zawartymi w ICH — GCP

Komisja Bioetyczna przy UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszezy

(ktorej sktad podano w zataczeniu) na posiedzeniu w dniu 29.09.2015 r. przeanalizowata
prosbe o przedtuzenie zgody na prowadzenie badania oraz o mozliwos¢ rekrutacji do pracy
doktorskiej pacjentow Kliniki Choréb Oczu, kwalifikujacych si¢ do udzialu w programic

badawczym do 31.12.2016 1.

ktora ztozyta,

lek. med. Natalia Sulima

Katedra i Klinika Choréb Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy

w sprawie badania:

»Grubos$¢ dotka po operacji za¢my u pacjentow z cukrzyca w pordwnaniu z grupa kontrolng w

obrazie OCT.”

Po zapoznaniu si¢ ze ztozonym dokumentem i w wyniku przeprowadzonej dyskusji oraz
glosowania jawnego Komisja przyjela do wiadomosci podane informacje 1 wyraza zgode na

kontynuowanie przedmiotowego badania do konca 2016 r.

Prof. dr hab. mc&. Karol Sliwka
\

\

|
\

Przewodniczacy Komisji Bioetycznej

Otrzymuje:

lek. med. Natalia Sulima

Katedra i Klinika Chorob Oczu
Collegium Medicum w Bydgoszczy
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na posiedzeniu Komisji Bioetycznej

w dniu 29.09.2015 r.
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