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Abstrakt:

Celem pracy jest przedstawienie przypadku gwattownie postepujgcej zaémy peczniejgcej, ktdra rozwingta sie po wyréwnaniu

glikemii u pacjentki ze $wiezo rozpoznang cukrzycg typu 2. oraz omdéwienie patomechanizmu powstawania zaémy cukrzycowej

i pecznienia soczewki.
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Abstract:

The purpose of the article is to present a rapid-course of cataract progression that developed after glycemia normalization in

a patient with newly-diagnosed type 2 diabetes mellitus and reviewing the pathomechanism of the diabetic cataract and the

cataract swelling.
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Wstep

Cukrzyca (diabetes mellitus — DM) jest przyczyng powikfan
wielonarzadowych, ktérych wystepowanie zalezy w gtéwnej
mierze od czasu jej trwania. Rozlegto$¢ powiktan stata sie zro-
zumiata, gdy odkryto, iz u ich podstaw lezg uszkodzenia: mikro-
krazenia (mikroangiopatia), wigkszych naczyn krwiono$nych
(makroangiopatia) oraz tkanki nerwowej w catym organizmie
(polineuropatia). Objawem mikroangiopatii w obrebie narzadu
wzroku jest retionopatia cukrzycowa — najczestsze i najcigzsze
powiktanie cukrzycy w oku. Jednakze cukrzyca i wahania glike-
mii sg takze znanymi czynnikami przyspieszajgcymi i wywotu-
jacymi zmetnienie soczewki wewnatrzgatkowej (1). Zaéma jest
jednym z ocznych powiktan cukrzycy stwierdzanych réwniez
w wieku dzieciecym (2, 3). Najcze$ciej przebiega jako postepu-
jace metnienie zlokalizowane pod torebka tylng lub jako zaéma
jadrowa. Zaobserwowano, ze u chorych na cukrzyce zaréwno
typu 1. jak i 2. zaéma postepuje szybciej (4). Opisywano tak-
ze przypadki szybko postepujgcego zmetnienia i pekania jadra
soczewki na skutek duzych wahan glikemii, zwykle na skutek
intensywnego wyréwnywania dfugo trwajacej hiperglikemii,
a takze przypadki przej$ciowego zmetnienia soczewki, ktére co-
fato sie po wyréwnaniu poziomu glikemii. Gwattowne pecznie-
nie soczewki w oczach predysponowanych moze prowadzi¢ do
burzliwie przebiegajacego ostrego zamknigcia kata przesgczania
w mechanizmie bloku Zrenicznego.

Kataraktogeneza w przebiegu cukrzycy ma podstawy w me-
tabolizmie polioli — tworzeniu i gromadzeniu sig sorbitolu i galakti-

tolu (1, 5, 6) a takze w stresie osmotycznym i oksydacyjnym (7).
Sorbitol jest poliolem, posrednim produktem przemiany glukozy
we fruktoze powstajagcym w wyniku jej redukciji przez reduktaze
aldozowa (ryc. 1.). W warunkach homeostazy kolejnym etapem
przemian sorbitolu jest utlenienie do fruktozy. W warunkach hi-
perglikemii powstaje zwigkszona koncentracja sorbitolu, a we-
wnatrzkomérkowe mechanizmy nie zapewniajg jego prawidfowej
przemiany do fruktozy. Polarny charakter sorbitolu uniemozliwia
eliminacje poprzez dyfuzje prosta. Dochodzi do jego nadmierne-
go gromadzenia i zaburzenia homeostazy komérkowej. Powstaje
zwigkszony gradient osmotyczny pomiedzy soczewka a ciafem
szklistym, zmniejsza sie aktywno$¢ ATPazy oraz zmniejsza sig
synteza krystalin (frakcja biatek soczewki rozpuszczalna w wo-
dzie). Powstajacy efekt hiperosmotyczny powoduje przenikanie
ptynu pozakomérkowego do wnetrza soczewki i jego gromadze-
nie. Jest to szczegdlnie istotny mechanizm w szybkim formowa-
niu sig zmian zaémowych u pacjentéw z cukrzyca typu 1. (8).
Gradient osmotyczny moze réwniez aktywowaé retikulum endo-
plazmatyczne, co skutkuje powstawaniem stresu oksydacyjnego
i tworzeniem sig¢ reaktywnych form tlenu. Ich nadmierna aktyw-
no$¢ doprowadza do wyczerpania zapaséw gtéwnych antyoksy-
dantéw obecnych w soczewce, tj. witaminy C oraz glutationu (9).
Fizjologicznie do takiej sytuacji dochodzi z wiekiem. Najwigksze
stezenia antyoksydantéw wystepujg w korze i nabfonku soczew-
ki. Mimo to nabtonek jest strukturg najbardziej narazong na uszko-
dzenia przez stres oksydacyjny, poniewaz to do niego docierajg
najwigksze ilosci fotonéw $wiatta. Reaktywne formy tlenu do-
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Ryc. 1. Szlak metabolizmu glukozy.
Fig. 1. Glucose metabolic pathway.

prowadzajg do utleniania biatek strukturalnych i enzymatycznych
oraz wytracenia sie form nierozpuszczalnych w wodzie. Powstaje
zaéma korowa. Pod wptywem stresu oksydacyjnego dochodzi
réwniez do apoptozy komdrek nabtonka soczewki. Powstajgce
zaburzenia osmotyczne upos$ledzajg réwniez przewodnictwo ner-
wowe (polineuropatia). W efekcie hiperglikemii rozwija sie za¢éma
oraz zaburzenia akomodacji, bedgce czasem pierwszym objawem
cukrzycy.

Opis przypadku

Do poradni okulistycznej przy Samodzielnym Publicznym Kli-
nicznym Szpitalu Okulistycznym zgtosita si¢ 71-letnia pacjentka,
z powodu pogorszenia ostro$ci wzroku do dali i do blizy oraz
zamglonego widzenia trwajacego od kilku tygodni. Problemy ze
zdrowiem zaczety sie do$¢ nagle od trwajacych kilka dni obja-
woéw wskazujacych na infekcje gérnych drédg oddechowych,
tj. suchy kaszel, wodnisty katar i ogélne ostabienie. Po kilku
dniach dotaczyto sie wzmozone pragnienie oraz czestomocz.
Dolegliwos$ci utrzymywaty sie przez ok. 3 tygodnie. W bada-
niach laboratoryjnych wykonanych w ramach podstawowej
opieki zdrowotnej stwierdzono podwyzszony poziom glukozy na
czczo — ok. 450 mg%. Pacjentka zostata skierowana do szpitala
z rozpoznaniem $wiezo wykrytej cukrzycy typu 2 w celu usta-
bilizowania warto$ci glikemii oraz wigczenia leczenia hipogli-
kemizujgcego. W czasie hospitalizacji pacjentka byta réwniez
konsultowana przez okuliste, ktéry nie opisywat zadnych nie-
prawidtowos$ci w obrebie narzadu wzroku, w tym obecnosci
zaémy. Po kilku dniach hospitalizacji i unormowaniu warto$ci
glikemii, pacjentka zostata wypisana do domu z zaleceniem
stosowania doustnych lekéw hipoglikemizujgcych. Jednakze
od opuszczenia szpitala kobieta zgtaszata ztg tolerancje lekdw,
ostabienie, drzenie ciata. Po rekonsultacji w oddziale choréb we-
wnetrznych zmniejszono dawki lekdw hipoglikemizujgcych.

Cztery dni pdzniej, po przebudzeniu, pacjentka zauwazyta
ostabienie ostro$ci wzroku oraz zamglone widzenie, ktére po-
gtebiato sie w kolejnych tygodniach. Podczas pierwszej wizyty
w poradni okulistycznej badanie autokeratorefraktometrem byfo
niemiarodajne, a najlepsza skorygowana ostro$¢ wzroku (war-
tosci podawane wg. Tablicy Snellena) wynosita odpowiednio do

dali i do blizy 0,2 sc i 1,5 cc +3,0 Dsph w oku prawym oraz
0,3 cc +1,5 Dsphi 1,5 cc +4,5 Dsph w oku lewym. Ci$nienie
wewnatrzgatkowe mierzone tonometrem Goldmana wynosito
w obojgu oczach 19 mmHg. Badanie przedmiotowe przedniego
odcinka oraz dna oka wykazato nieprawidfowo$ci jedynie w ob-
rebie soczewki obojga oczu. Stwierdzono niewielkie zmetnienia
korowe (wigksze oka prawego) (ryc. 2.-6.).

Gtéwna nieprawidtowoscig okazaty sie linijne peknigcia kory
i jadra soczewki dochodzace do osi widzenia. Grubo$¢ socze-
wek wynosita 4,88 mm i 4,44 mm odpowiednio w oku prawym
i lewym. Gleboko$¢ komory przedniej wynosita 3,03 mm w oku
prawym oraz 3,44 mm w lewym. Poza $wiezo rozpoznang cu-
krzyca typu 2. nie stwierdzono innych choréb mogacych powo-
dowacé przyspieszony rozwoj zaémy.

Ze wzgledu na szybka progresje zmian soczewkowych,
pacjentka zostata zakwalifikowana do operacji usunigcia za-
é¢my w trybie przyspieszonym. Wykonano fakoemulsyfikacje
zaémy w obojgu oczach, najpierw oka prawego. Nie napotka-
no dodatkowych trudnos$ci srodoperacyjnych. Do obojga oczu
wszczepiono soczewki Alcon SN6OWF o mocy +21,0 Dsph na
podstawie naliczenia Eyesuite 0L wedtug metody SRK/T. Dwa

=

Ryc. 2. Umiarkowane zmetnienia korowe i peknigcia dochodzace do
centrum soczewki oka prawego.

Moderate cortical cataract and fractures of the central lens of
the right eye.

Ryc. 3. Peknigcia soczewki oka prawego.
Fig. 3. Fractures of the lens of the right eye.
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Ryc. 4. Peknigcia soczewki oka prawego w retroiluminacji.
Fig. 4. Fractures of the lens of the right eye in retroillumination.
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Ryc. 5. Niewielkie zmetnienia korowe i peknigcia dochodzace do cen-
trum soczewki oka lewego.

Minimal cortical cataract and fractures of the central lens of
the left eye.

Fig. 5.

Ryc. 6. Pekniecia soczewki oka lewego w retroiluminacji.

Fig. 6. Fractures of the lens of the left eye in retroillumination.

tygodnie po zabiegach uzyskano najlepsza skorygowang ostro$¢
wzroku do dali i blizy odpowiednio 0,9sc oraz 0,5 cc+4,0 Dsph
w obojgu oczach. Ponowne badanie dna oka nie ujawnito cech
retinopatii cukrzycowe;.

Omowienie

Do wtasciwego petnienia funkcji soczewka wymaga duzej
iloéci energii oraz intensywnego metabolizmu. Zrodiem energii
jest gtéwnie glukoza znajdujgce sie w cieczy wodnistej i ciele
szklistym. W soczewce transport glukozy do wnetrza komérek
jest niezalezny od insuliny, zatem jest ona wrazliwa na wahania
glikemii we krwi. Glukoza wnika do komdrek nabtonkowych to-
rebki soczewki na zasadzie dyfuzji prostej oraz dyfuzji utatwione;.
Jej stezenie w soczewce wynosi okoto 10% stezenia w cieczy
wodnistej. Metabolizm glukozy w soczewce to gtéwnie beztle-
nowa glikoliza katalizowana przez heksokinaze oraz — w znacznie
mniejszym stopniu — metabolizm tlenowy oparty na cyklu Kreb-
sa. Reakcje te s odpowiedzialne za wytwarzanie odpowiednio
okoto 70% oraz 20% energii. W przypadku zwigkszonego stezenia
glukozy we krwi, a wigc i w cieczy wodnistej glukoza jest me-
tabolizowana na drodze przemian zwanych szlakiem poliolowym.
Pierwszym etapem tego cyklu przemian jest redukcja glukozy do
sorbitolu w reakcji katalizowanej przez reduktaze aldozowq oraz
NADPH. Nastepnie dochodzi do utlenienia sorbitolu do fruktozy
w obecnosci dehydrogenazy sorbitolu i NAD. llo$¢ wytworzone-
go sorbitolu i fruktozy zalezy bezposrednio od stezenia glukozy
w cieczy wodnistej i ciele szklistym. Torebka soczewki jest stabo
przepuszczalna dla sorbitolu, dlatego gromadzenie nadmiernych
jego ilosci (w hiperglikemii) prowadzi do powstania gradientu
osmotycznego, a w jego konsekwencji do naptywu wody do
wnetrza soczewki i jej obrzeku (1). Opisywane sg réwniez odreb-
no$ci metabolizmu zwigzkéw wapnia w soczewkach chorych na
cukrzyce (10). Autorzy donosza o potencjalnym efekcie kurkumi-
ny oraz witaminy K1 w spowalnianiu rozwoju zaémy (11). Znane
sq przypadki wystapienia zmetnienia i linijnych peknie¢ soczewki
jako powiktania gwattownych zmian poziomu stezenia glukozy
W 0soczu u pacjenta z zespotem hiperglikemiczno-hiperosmolal-
nym (12) oraz u pacjenta ze $wiezo rozpoznang cukrzyca w prze-
biegu gwattownego obnizenia poziomu glikemii (10). Wymienio-
ne doniesienia podkreslajg wage osmolalno$ci osocza i jej wahan
w metabolizmie w obrebie struktur soczewki wewnatrzgatkowe;.

Najcze$ciej zmiany zaémowe powstajg na skutek postepu-
jacego z wiekiem procesu starzenia sie jgdra soczewki spowo-
dowanego przesuwaniem starych wtékien w kierunku centrum.
Moéwimy wtedy o zaémie jadrowej, dla ktérej charakterystyczna
jest zmiana ubarwienia spowodowana dodatkowym odkiada-
niem sie urochromatycznego barwnika. W przypadku zaémy
korowej dochodzi do powstania szczelin i wakuoli miedzy widk-
nami soczewki zwigzanym z procesem uwodnienia kory. Zmet-
nienia przybierajg nastepnie wyglad promienisty lub szprycho-
waty i mogg powodowac zaburzenia widzenia kiedy znajdujg sie
w osi widzenia. Jednak proces ten przebiega powoli, stopniowo
doprowadzajac do utraty przeziernosci soczewki oraz pogorsze-
nia ostrosci wzroku.

U opisanej pacjentki doszto do powstania formy zaémy
korowej spowodowane;j fluktuacjami i szybkim wyréwnaniem
glikemii i gwattownego stresu osmotycznego po zastosowaniu
leczenia hipoglikemizujgcego, co doprowadzito do uszkodzenia
pofaczen miedzy widknami soczewki w skutek jej pecznienia.
Najbardziej prawdopodobna sekwencja zdarzeh zostata przed-
stawiona na ryc. 7.

Stres osmotyczny i mechanizmy opisane we wstepie skut-
kujg zmiang przepuszczalno$ci bfon komérkowych, rozcigga-
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Ryc. 7. Sekwencja zdarzen uszkadzajacych soczewke.
Fig. 7. Sequence of events that led to lens damage.

niem, mechanicznym i molekularnym uszkadzaniem wtdkien
soczewki poprzez wytrgcanie si¢ nierozpuszczalnych frakcji biat-
kowych oraz zmniejszenie frakcji rozpuszczalnych. Katalizowane
przez reaktywne formy tlenu utlenianie biatek strukturalnych do-
prowadza cze$ciej do powstania korowych zmian zaémowych.

Zjawisko pecznienia soczewki nie jest zjawiskiem rzadkim
u pacjentéw chorujacych na cukrzyce. Najczesciej nie dochodzi
do trwatego uszkodzenia soczewki a ostro§¢ wzroku nie zmienia
sie w sposo6b znaczacy po zmniejszeniu jej uwodnienia. Niety-
powe byto natomiast to, w jak krétkim czasie (kilku dni) doszto
do opisywanych trwatych zmian oraz to, ze pozostata cze$é
soczewki miata bardzo mato nasilone zmetnienia. Migkka, nie-
znacznie zmetniata soczewka tatwo poddaje sig fakoemulsyfika-
cji. Opisany typ uszkodzenia soczewek nie wigzat sie z dodatko-
wymi trudno$ciami $rédoperacyjnymi.

Podsumowanie

Powiktania oczne cukrzycy, réwniez w postaci zaémy
cukrzycowej, powinny byé brane pod uwage przez lekarzy
wszystkich specjalnosci sprawujgcych opieke nad chorymi na
cukrzyce. Nagte wystapienie zmetnienia soczewki wptywajace
w istotny sposdb na ostro$¢ wzroku jest powiktaniem niecze-
stym, zdarzajgcym sie przede wszystkim w przebiegu szybkie-
go wyréwnywania stezenia glukozy we krwi oraz gwattownych
zmian w osmolalno$ci osocza. Kazde wystgpienie zamglonego
widzenia u pacjenta chorego na cukrzyce jest wskazaniem do
konsultacji okulistyczne;.
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