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Abstrakt: Obrzek plamki jest obecnie jedng z najczestszych przyczyn zaburzen widzenia po niepowikianej chirurgii zaémy. To powikianie
w grupie chorych bez wspdfistniejacych czynnikéw ryzyka wystepuje z czestoscig 1% do 30%, przy tym w przedziale od 0,1%
do 2,3% jest to klinicznie znamienny obrzek. Patafizjologia obrzeku plamki po operacji zaémy pozostaje nie do kofca wyjasniona;
uwaza sie, ze bierze w niej udziat wiele réznych czynnikéw takich jak zapalenie, wzrost przepuszczalno$ci naczyn krwiono$nych,
obecnos¢ trakcji plamkowo-szklistkowych oraz toksyczne dziatanie Swiatfa podczas zabiegu.

Ryzyko rozwoju obrzeku plamki po operacji zaémy wzrasta u chorych z retinopatig cukrzycowa, a u chorych z rozpoznanym
przed chirurgig zaémy cukrzycowym obrzekiem plamki obserwuje sie progresje zmian obrzekowych centralnej siatkéwki. Ryzyko
wystapienia obrzeku plamki po operacji zacmy u chorych na cukrzyce bez retinopatii cukrzycowej wzrasta 1,8 raza, a u chorych
z retinopatig cukrzycowa — az 6,2 raza.

Diagnostyka obrzeku plamki po operacji zaémy jest oparta na badaniach klinicznym, angiograficznym oraz optycznej koherentnej
tomografii. Spo$rdd ww. metod optyczna koherentna tomografia charakteryzuje sie najwyzszg czutoscig. Pozwala ona na analize
jako$ciowych i ilosciowych parametréw plamki oraz na zbadanie zalezno$ci miedzy stanem centralnej czesci siatkdwki przed
operacjg zaémy a jej stanem po operacji.

optyczna koherentna tomografia (OCT), obrzek plamki po zabiegu usunigcia zaémy (PCME), cukrzycowy obrzek plamki (DME).
Macular edema is one of the most common causes of visual impairment after uncomplicated cataract surgery nowadays. Its re-
ported incidence ranges between 1% and 30%, with clinically significant post cataract macular edema occurring in patients
with no risk factors at the incidence of 0.1% to 2.3%. The pathophysiology of post cataract macular edema remains uncertain
and many various factors have been implicated in its development, including inflammation, vascular permeability, vitreo-macular
tractions and light toxicity. A higher incidence of post cataract macular edema has been reported to occur in eyes with diabetic
retinopathy and in eyes with preexisting diabetic macular edema, as worsening of macular edema has been observed after
cataract surgery. Diabetes increases the risk of post cataract macular edema 1.8-fold and the diabetic retinopathy increases
the risk of this complication 6.2-fold.

Macular edema can be detected during clinical examination, angiography or optical coherence tomography. Of the three tech-
niques, optical coherence tomography has the highest sensitivity, allowing to obtain qualitative and quantitative parameters
of macula and to explore structural spatial relationships before and after cataract surgery in diabetic patients.

Key words: optical coherence tomography (OCT), post cataract surgery macular edema (PCME), diabetic macular edema (DME).
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Stowa kluczowe:
Abstract:

Obrzek plamki (ang. Macular Edema — ME) po operacji zaémy
(ang. Post Cataract Macular Edema — PCME), pomimo postepu
w chirurgii zaémy, nadal pozostaje wazng przyczyna obnizonej
ostro$ci wzroku po zabiegu. W tych przypadkach w okresie
pooperacyjnym najlepsza skorygowana ostro$¢ wzroku (ang.
Best Corrected Visual Acuity — BCVA) jest nizsza od przewi-
dywanej. Po operacji zaémy ME rozwija si¢ u okoto 20-30%
chorych po niepowikianej operacji zaémy (obrzek angiograficz-
ny bez pogorszenia BCVA) (1-3). Klinicznie znamienny PCME
(z pogorszeniem BCVA do 0,5 i gorszej) natomiast dotyczy tylko

od 0,1% do 2,3% pacjentéw (1, 3). Obrzek zwykle rozwija sie
od 3 do 12 tygodni od operacji. Szczyt zachorowan przypada na
5.—6. tydzien od operacji zaémy, ale opisano takze pojedyncze
przypadki rozwoju tego powiktania po wielu miesigcach, a na-
wet latach od zabiegu (1, 2). Naturalny przebieg PCMA charak-
teryzuje sie tym, ze u znaczacej czesci chorych, tj. w okoto 80%
przypadkéw, spontaniczne objawy choroby ustepuja wraz z po-
prawa BCVA w okresie od 3 do 12 miesiecy (1, 2). Jezeli obrzgk
plamki po operacji zaémy utrzymuje sie powyzej 6 miesiecy,
PCMA przechodzi w forme przewlekta i wéwczas tylko 30%
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chorych osigga BCVA 0,5 i lepszg (1, 2). Czynnikami predyspo-
nujgcymi do rozwoju PCME sa: zbyt duza moc ultradzwigkéw
uzytych podczas zabiegu, czas trwania fakoemulsyfikacji, $rod-
operacyjne uszkodzenie torebki soczewki, uptyw ciata szkliste-
go, uwiezniecie ciata szklistego w ranie oraz hipotonia poope-
racyjna. Pacjenci zaliczani do grupy wysokiego ryzyka rozwoju
PCME to osoby z zapaleniem btony naczyniowej, niedroznoscig
tozyska naczyn zylnych siatkéwki w wywiadzie i epizodem
PCME w oku towarzyszgcym, a takze chorzy na cukrzyce, za-
réwno bez cech retinopatii cukrzycowej (ang. Diabetic Retino-
pathy — DR), jak i z jej objawami (1, 2, 4). Na podstawie danych
z piSmiennictwa ocenia sig, ze ryzyko wystgpienia PCME w gru-
pie chorych na cukrzyce bez DR (DR-) wzrasta 1,8 raza, a w gru-
pie z DR (DR+) 6,2 raza po niepowiktanej operacji zaémy (4).

U chorego na cukrzyce z DR+ i bez DME operacja zaémy
moze prowadzi¢ do rozwoju PCME lub by¢ przyczyna powstania
DME de novo. W przypadku za$, kiedy u chorego przed operacjg
zaémy DME byt juz rozpoznany, mozemy obserwowaé nasile-
nie jego objawdw lub natozenie sig tych objawdéw na powstaty
w wyniku urazu operacyjnego PCME. Te dwie ostatnie sytuacje
moga by¢ trudne diagnostycznie. W tych przypadkach istotne
jest przeprowadzenie dokfadnego rdéznicowania miedzy DME
a PCME. Po pierwsze DME i PCME to dwa zupetnie odmienne
schorzenia pod wzgledem patofizjologii (5, 6). W przebiegu DME
dochodzi do rozwoju przewlekiego zapalenia neuronalnego, kté-
re jest wynikiem stresu oksydacyjnego indukowanego hipergli-
kemig i kumulacjg koficowych produktéw glikacji, zaburzeniem
przeptywu krwi, utratg pericytéw i komdrek $rodbtonka oraz po-
wolnym uwalnianiem mediatoréw zapalenia (5, 6). Obrzek plam-
ki po operacji zaémy natomiast charakteryzuje szybkie uwal-
nianie mediatoréw zapalnych — prostaglandyn, cytokin, proteaz
i biatek uktadu dopetniacza, ktére prowadzg do nagtego wzrostu
przepuszczalnosci naczyn krwiono$nych i rozwoju ostrego zapa-
lenia neuronalnego (2, 3).

Te dwie postacie obrzeku plamki majg takze zupetnie od-
mienny przebieg kliniczny. W przebiegu DME zmiany majg cha-
rakter przewlekty i nie ulegaja samoistnej regresji, podczas gdy
w znacznej wigkszosci przypadkéw PCME objawy cofajg sie
samoistnie (1, 2, 5, 6).

Podobnie rézne jest leczenie tych dwdch postaci ME —
w DME leczeniem pierwszego rzutu jest terapia antyangiogenna,
a w przypadkach opornych zaleca sie podanie doszklistkowych
iniekcji steroidéw (7). W przypadku obecnosci ogniskowo zgru-
powanych mikrotetniakéw z przeciekiem lub obecnosci DME
z centralng gruboscig siatkéwki (ang. Central Retinal Thickness
— CRT) < 300 um mozna wykonaé fotokoagulacje ogniskowsa,
a w oczach z rozlanym obrzgkiem plamki na wczesnym etapie
i z dobrg BCVA mozna wykonaé laseroterapie typu ,grid” z za-
stosowaniem lasera mikropulsowego (7). W leczeniu PCME na-
tomiast zaleca sig stosowanie miejscowe niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych i steroidéw (1, 2, 8). W cigzkich przypadkach
steroidy moga by¢ podawane réwniez doszklistkowo (9).

Weciaz sie uwaza, ze w diagnostyce choréb plamki ztotym
standardem jest angiografia fluoresceinowa (ang. Fluorescein
Angiography — FA). Coraz cze$ciej jednak ustepuje ona miejsca
optycznej koherentnej tomografii (ang. Optical Coherence Tomo-
graphy — OCT), ktéra w sposéb nieinwazyjny i szybki pozwala
na ocene morfologii plamki in vivo oraz na monitorowanie dy-

namiki procesu i skutecznosci prowadzonego leczenia. Nalezy
jednak podkresli¢, ze OCT i FA to badania komplementarne, do-
starczajace réznych informaciji, i niestwierdzenie obrzgku plam-
ki w jednym z nich nie musi oznacza¢ wykluczenia tego rozpo-
znania. W przebiegu PCME w obrazie FA widoczne sg przeciek
w dotku o ksztalcie ptatkéw kwiatu oraz niejednolita hiperflu-
orescencja w obrebie tylnego bieguna (6). BCVA nie jest $cisle
zwigzana ze stopniem przecieku w angiografii (6). Badanie OCT
jest szczegolInie przydatne w ocenie CRT i w identyfikacji ptynu
na poziomach $réd- i podsiatkéwkowym. Ponadto to badanie
umozliwia oceng wystepowania zmian na pograniczu szklist-
kowo-plamkowym takich jak btona nasiatkdwkowa i trakcje
szklistkowo-plamkowe (ang. Vitreo-Macular Traction — VMT),
ktére mogg wplywac na stopien nasilenia PCME i odpowiadaé
za utrate widzenia z przyczyn innych niz ME (1, 5).

W AF DME wystepuje jako obrzek ogniskowy, rozlany,
torbielowaty oraz mieszany (10). Na podstawie obrazu OCT
klasyfikuje sie obrzeki: ogniskowy, torbielowaty, rozlany (gab-
czasty) oraz — rzadko — z towarzyszacym odigczeniem czesci
neurosensorycznej siatkdwki (9, 10). W obrazie OCT cysty
$rddsiatkdwkowe umiejscowione na réznym poziomie siatkdw-
ki, od warstwy jadrzastej zewnetrznej do warstwy zwojowej
siatkéwki, sg utozone niesymetrycznie wzgledem osi doteczka
i majg raczej niewielkie rozmiary. Zagtebienie w doteczku jest
zachowane (9, 10). Powyzej wymienionym zmianom towarzy-
szg mikrotetniaki, twarde wysieki, wybroczyny, ogniska wacia-
ste, ogniska hiperrefleksyjne i reprezentujgce je aktywowane
komorki mikrogleju (10). Mikrotetniaki charakteryzujg sie wy-
stepowaniem ognisk lokalizowanych w wewnetrznych war-
stwach siatkéwki, o niskiej lub Sredniej refleksyjnosci, wysie-
ki twarde natomiast to ogniska o wysokiej refleksyjnosci, one
tworzg wyrazny cien optyczny uniemozliwiajacy ocene giebiej
potozonych warstw siatkdwki. Ogniska twarde umiejscawia-
ja sie w warstwach wewnetrznej i zewnetrznej jadrzastej oraz
splotowatej (9, 10). Na rycinie 1. przedstawiono rozlany DME
z towarzyszacym mu odigczeniem cze$ci neurosensorycznej
siatkéwki przed operacjg za¢my, a takze stopien jego nasilenia
po 3 tygodniach od zabiegu i cze$ciowg regresje po doszklistko-
wym podaniu triamcynolonu (ryc. 1a.—c.).

Wylewy krwi moga by¢ lokalizowne przed-, $réd- oraz pod-
siatkdwkowo (9). Gella i wsp. opisali cztery rézne wzory wyle-
wow krwi w obrazie OCT w przebiegu DR (10). Najczestszg

Ryc. 1a. OCT - rozlany cukrzycowy obrzgk plamki przed operacja usu-
nigcia za¢my, widoczne btona nasiatkéwkowa i niewielka ilo$¢
ptynu pod cze$cig neurosensoryczng siatkéwki.

Fig. 1a. OCT - diffuse diabetic macular edema before cataract surgery,
epiretinal membrane and some fluid under the neurosensory
retina are present.
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Ryc. 1b. OCT - nasilenie si¢ objawéw cukrzycowego obrzeku plamki
po 3 tygodniach od operacji usunigcia zaémy.

Fig. 1b. OCT — increased diabetic macular edema three weeks after
cataract surgery.

Ryc. 1c. OCT — czesciowa regresja cukrzycowego obrzeku plamki
u tego samego pacjenta po doszklistkowej iniekcji triamcyno-
lonu.

Fig. 1c. OCT — partial regression of diabetic macular edema in the sa-
me patient after intravitreal injection of triamcinolone.

postacig jest wylew $rddsiatkdwkowy wystepujacy jako owal-
ne silnie hiperrefleksyjne ognisko otoczone hiporefleksyjnym ob-
szarem znajdujgce sie w wewnetrznych warstwach siatkéwki.
Uwaza sig, ze taki obraz w badaniu OCT odpowiada wylewowi
$rédsiatkdwkowemu w stadium resorpcji. Obecno$é wylewu
krwi o ksztatcie pfomykowatym daje w obrazie OCT obraz silnie
hiperrefleksyjnego ogniska umiejscowionego w warstwie wto-
kien nerwowych (10). W przypadku wylewu przedsiatkéwkwego
zmiana jest silnie hiperrefleksyjna, to uniemozliwia ocene warstw
siatkdwki i przestrzeni podsiatkéwkowej (10). Ogniska waciaste
w obrazie OCT prezentuja sie jako hiperrefleksyjne zmiany, okra-
gte lub owalne, potozone w warstwie wiékien nerwowych oraz
warstwie komoérek zwojowych (9, 10). W przewlekiych stanach
obserwuje sie uszkodzenia linii odpowiadajgcej potaczeniu we-
wnetrznych i zewnetrznych czlonéw fotoreceptoréw (ang. Inner
Segments/ Outer Segments — IS/0S) i bfonie granicznej zewnetrz-
nej (ang. External Limiting Membrane — ELM) oraz dezorganizacje
wewnetrznych warstw siatkdwki (ang. Disorganisation of the Re-
tinal Inner Layers — DRIL) (11). DRIL jest objawem diugo trwaja-
cego braku perfuzji, niedotlenienia siatkéwki — dlatego jego obec-
no$¢ moze stuzy¢ jako czynnik rokowniczy (11). Odpowiada on
miejscom braku perfuzji przez mikrokapilary, ktére sg widoczne
w FA. W 25% przypadkéw oczu z obszarami braku perfuzji nie
wystepuje objaw DRIL. Brak objawu DRIL nie wyklucza jednak
wystepowania obszaréw braku perfuzji. Objaw DRIL jest ocenia-
ny w doteczku na obszarze 1 mm i jest definiowany jako zanik
granic miedzy trzema zigczami: 1. komérek zwojowych—warstwa
splotowatg wewnetrzng—warstwa jadrzastg wewnetrzng, 2. war-
stwa jadrzasta wewnetrzng—warstwa splotowatg zewnetrzng,
oraz 3. warstwa splotowatg zewnetrzng—warstwa jadrzastg ze-

wnetrzng (11). Nierzadkie sg zmiany na ztgczu szklistkowo-plam-
kowym w postaci bfony nasiatkéwkowej i/l ub trakcji plamkowo-
-szklistkowej (10, 11).

W przypadku PCME natomiast cysty $rédsiatkéwkowe znaj-
duja sie wytacznie w warstwie jadrzastej wewnetrznej, sg duze
i utozone symetrycznie wzgledem doteczka, obserwuje sig brak
zagtebienia w doteczku (1, 2) (ryc. 2a., b.).

Ryc. 2a. OCT - symetryczny obrzek plamki po operaciji usunigcia zaémy.
Fig. 2a. OCT — symmetrical post cataract macular edema.

Ryc. 2b. OCT - cofnigcie sie objawéw obrzeku plamki po 3,5 miesigca
od operacji usunigcia za¢my.

Fig. 2b. OCT - regression of post cataract macular edema at 3.5 month
after surgery.

Czesto obserwuje sig odigczenie czesci neurosensorycznej
siatkdwki. Ze wzgledu na ostry charakter obrzeku i towarzysza-
ce mu zapalenie neuronalne obserwuje sie zachowanie rysunku
wszystkich linii warstw siatkéwki, chyba ze proces przechodzi
w przewlekty (1, 6). Wéwczas dochodzi do uszkodzenia ELM.
U chorych z PCME rzadko stwierdza sig wystepowanie patologii
Ztacza szklistkowo-plamkowego oraz bardzo rzadko obserwuje sie
obecnos¢ $rédsiatkéwkowych ognisk hiperrefleksyjnych (1, 6).

W tabeli | przedstawiono najwazniejsze réznice miedzy DME
a PCME w badaniu OCT.

W ostatnim czasie pojawily sie takze doniesienia dotyczace
zmian w zachowaniu sie grubosci naczyniéwki uwidocznionych
w badaniu DRI OCT (ang. Deep Range Imaging Optical Coherence
Tomography) u chorych na cukrzyce z DME oraz PCME (12-18).
Na skanach DRI OCT naczyniéwka u osoby zdrowej jest najgrub-
sza w okolicy poddotkowej, ciefisza jest skroniowo, a najciensza
nosowo (17). Pierru i wsp. wykazali, ze po niepowikianej operacji
zaémy u 95 badanych (115 oczu) w okoto 7. dobie pooperacyjnej
obserwuje sie zwiekszenie grubosci naczynidwki, ktéra grubosé
maksymalng osigga po okoto 1 miesigcu od zabiegu. Ten objaw
cofa sie do 6. miesigca od operacji zaémy (12). Zaobserwowa-
li réwniez zalezno$¢ — u oséb z PCME obrzek naczynidwki jest
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Objawy/ Signs DME PCME
Wzér obrzeku/ pozacentralny — okofodotkowy, rozlany lub ogniskowy/ | centralny, symetryczny/
Pattern of ME paracentral — perifoveal, diffuse, focal or asymmetrical | central, symmetrical

CRT - objetosci obrzeku/
CRT - retinal volume

mniejsza niz w PCME/
smaller than in PCME

wigksza niz w DME/
larger than in DME
od ONL do GCL/

Umiejscowienie cyst/ wytacznie w INL/

Cyst location between ONL and GCL only in INL
Wielkosé cyst/ mniejsze niz w PCME/ .

Cyst size smaller tnan in PCME dize/large
LA T MR T zachowane/ preserved brak/ absent

Preserved foveal contour

Integralnos¢ warstw siatkéwki/
Integrity of retinal layers

Obecnos¢ mikrotetniakéw/

q obecne/ present
Presence of microaneurysms

Twarde wysieki/ Presence of hard exudates obecne/ present

Mikroogniska hiperrefleksyjne/

Presence of hyperreflective microfoci S L
Wybroczyny/ wylewy krwi/ obecne/ present
Presence of haemorrhages

Ogniska waciaste/ Presence of cotton wool spots | obecne/ present

Ptyn podsiatkowkowy/ Presence of SRF

Wystepowanie btony nasiatkéwkowej, VMT/
Presence of ERM, VMT

uszkodzona/ disrupted

rzadko obecny (15-30%)/ rare (15-30%)

rzadko obecne (20-25%)/ rare (20-25%)

zachowana/ preserved

brak/ absent
brak/ absent

brak/ absent

nieobecne/ absent

nieobecne/ absent

czesto obecny (47-100%)/
present in (47—100%)

bardzo rzadko obecne (okoto 7%)/
very rare (about 7%)

DME — diabetic macular edema/ cukrzycowy obrzgk plamki, PCME — post cataract macular edema/ obrzek plamki po operacji zaémy, ME — macular edema/ obrzgk plamki, VMT — vitreo-macular traction/ trakeja szklistkowo-siatkdwkowa,

ERM — epirefinal

¢/ btona
Tab. I.

grafii.
Tab. I.

wiekszy niz u oséb, u ktérych PCME sig nie rozwinat (12). Autorzy
sugerujg, ze obserwacja, jak przebiega zmiana grubo$ci naczy-
niéwki w okolicy dotka, moze stuzyé jako czynnik prognostycz-
ny dla rozwoju PCME, narastajgcy obrzek naczyniéwki bowiem
moze wyprzedza¢ pojawienie sie charakterystycznych dla PCME
zmian obrzekowych w siatkéwce (12, 18). W przeciwienstwie
do powyzej przytoczonych obserwacii Brito i wsp. na podstawie
wynikéw badania 35 oczu z DR z towarzyszacym jej DME lub bez
DME nie wykazali istnienia takiej zaleznosci (16). Podobnie Falcao
i wsp. wykazali, ze grubo$¢ centralnej naczyniéwki nie ma wply-
wu na rozw6j PCME u oséb zdrowych (17).

Regatieri i wsp. zauwazyli, ze u chorych na cukrzyce z DME
oraz z proliferacyjng retinopatig cukrzycowa (ang. Proliferative
Diabetic Retinopathy — PDR) grubo$¢ naczynidwki w okolicy
plamkowej we wszystkich kwadrantach jest mniejsza niz u oséb
zdrowych oraz u chorych na cukrzyce z fagodng nieproliferacyj-
ng retinopatig cukrzycowa (ang. Non-proliferative Diabetic Re-
tinopathy — NPDR) (18). U chorych na cukrzyce z zaawanso-
wanymi postaciami NPDR, PDR i DME natomiast obserwowali
$cienczenie naczyniéwki w okolicy plamkowej (18). Podobne
spostrzezenia przedstawili Pierru-Morin i wsp., ktérzy analizo-
wali grubo$¢ centralnej naczyniéwki po operacji zaémy u cho-

ONL — outer nuclear layer/ warstwa jqdrzasta zewnetrzna, GCL — ganglion cells layer/ warstwa komérek zwojowych, INL — inner nuclear layer/ warstwa jgdrzasta wewnetrzna.
Najwazniejsze réznice migdzy cukrzycowym obrzekiem plamki a obrzekiem plamki po operaciji zaémy w obrazie optycznej koherentnej tomo-

Key differences between diabetic macular edema and post cataract macular edema in optical coherence tomography.

rych na cukrzyce z DR(+) oraz bez DR(-). Badacze stwierdzili,
ze po operacji zaémy u chorych na cukrzyce z DR(+) nie obser-
wuje sie wzrostu grubo$ci naczynidwki podplamkowej, u cho-
rych bez DR(-) natomiast uraz operacyjny spowodowat istotny
wzrost grubosci centralnej naczyniéwki (19). Dlatego z ostroz-
nos$cig nalezy podchodzi¢ do oceny zmiany grubos$ci naczynidw-
ki po operacji zaémy u chorych z DR(+), ktérej wystepowanie
jest czynnikiem korelujgcym z brakiem wazrostu grubos$ci naczy-
niéwki w plamce po operacji zacmy (19).

Podsumowanie

Diagnostyka réznicowa DME i PCME moze sprawi¢ trudno-
$ci zwtaszcza u chorych na cukrzyce, u ktérych przed operacja
zaémy rozpoznano DME. Pomocnym narzedziem diagnostycznym
w tych przypadkach jest OCT, ktéra pozwala na oceng morfologii
obrzeku, umiejscowienia cyst i wspdfistnienia innych patologii,
ktére moga by¢ pomocne w okresleniu charakteru zmian obrzeko-
wych w plamce. Cennym markerem ,zagrazajgcego” PCME moze
by¢ zwiekszenie grubo$ci naczyniéwki uwidocznione w DRI-OCT
u chorych bez cukrzycy oraz z cukrzyca, ale bez DR lub z fagodna
postacig NPDR. Wtasciwe rozpoznanie typu zmian obrzekowych
w plamce ma istotne znaczenie w wyborze wtasciwego leczenia.
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