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Wplyw przylegania ciala szklistego w okolicy
plamkowe] na przehieg makulopatii cukrzycowej
na podstawie obrazu angiografii fluoresceinowej
u pacjentow z cukrzycy typu 2.
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Purpose: To evaluate the influence of local and systemic factors on diabetic maculopathy course, according to the vitreous ad-
herence to the retina or its’ lack.

Ocular diabetic complications are among the most frequent causes of vision deterioration and blindness in adults in well devel-
oped countries. Diabetic maculopathy is the major condition decreasing vision in patients with type 2 of diabetes mellitus.
Material and methods: The study group consisted of 137 eyes in patients with type 2 of diabetes mellitus.

Conclusions: All parameters analysis showed, that: better functional and anatomical results of the laser photocoagulation were
achieved in PVD cases; vitreous adherence caused oedematic maculopathy persistence, in spite of properly performed laser
photocoagulation; vitreo-retinal tractions presence was associated with more frequent oedematic maculopathy occurrence.
makulopatia cukrzycowa, przyleganie ciata szklistego, PVD, trakcje szklistkowo-siatkdwkowe.

Diabetic maculopathy, vitreal adherence, PVD, vitreo-retinal tractions.

Oczne powikfania cukrzycy stanowig jedng z najczest-  tia cukrzycowa jest gtéwnym powodem pogorszenia widze-
szych przyczyn pogorszenia widzenia oraz $lepoty ws$réd  nia u pacjentéw z cukrzyca typu 2. (1,2,3) (ryc. 1, ryc. 2,
os6b dorostych w krajach wysoko rozwinietych. Makulopa-  ryc. 3).

Ryc. 1. Makulopatia wysigkowa (materiat wiasny). Ryc. 2. Makulopatia obrzekowa (materiat wiasny).
Fig. 1. Exudative maculopathy (own experience). Fig. 2. Oedematous maculopathy (own experience).
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Ryc. 3. Makulopatia niedokrwienna (materiat wiasny).

Fig. 3. Ischemic maculopathy (own experience).

Cel pracy

Celem pracy jest ocena wptywu czynnikéw miejscowych
i ogdlnych na przebieg makulopatii cukrzycowej w zalezno$ci
od przylegania lub nieprzylegania ciata szklistego do siatkdwki
u pacjentdw, u ktérych stwierdzono cukrzyce typu 2.

Szczegolinie oceniano, czy przyleganie szklistki ma wptyw na
typ i rozlegto$¢ zmian w plamce, tzn. na rodzaj makulopatii, czy
przyleganie szklistki ma wptyw na wyniki stosowanego leczenia
makulopatii zabiegami fotokoagulacji laserowych, wyrazone zmia-
ng ostro$ci wzroku oraz jakie czynniki miejscowe i ogdine wply-
wajace na rozwoj retinopatii majg szczegdlne znaczenie w obu
grupach badawczych w trakcie catego okresu obserwacii.

Materiat i metoda

Przedmiotem analizy jest 137 oczu z makulopatig cukrzy-
cowa u pacjentéw z cukrzyca typu 2. obserwowanych lub le-
czonych fotokoagulacjami laserowymi wediug wskazan badan
EDTRS. Pacjenci byli badani co 1-6 miesigcy. Wiek pacjentéw
wahat sie od 50 do 88 lat (§rednia wieku — 69 lat). Badaniem
objeto 88 kobiet i 49 mezczyzn. | grupa: Srednia wieku= 69,36
roku, min. = 53 lata, max. = 83 lata, 41 kobiet, 12 mezczyzn. lI
grupa: $rednia = 68,85 roku, min. = 50 lat, max. = 88 lat, 47
kobiet, 37 mezczyzn. Przypadki podzielono na dwie grupy (wy-
nik badania USG stanowit podstawe kwalifikacji do konkretnej
grupy): grupa | z przylegajagcym ciatem szklistym obejmowata
84 oczu, grupa Il z odtgczonym ciatem szklistym (PVD) obejmo-
wata 53 oczu. Czas obserwacji wynosit $rednio 41,5 miesiaca.
W grupie | — min. 28 miesiecy, max. 72 miesigce. W grupie
Il — min. 33 miesigce, max. 72 miesigce. Analizowano naste-
pujace elementy: wiek, inne choroby oczu (jaskra), operacje
okulistyczne, zmiane ostro$ci wzroku pacjentéw z najlepsza
korekcja, ktéra nastgpita w okresie obserwacji, stereoskopo-
wy wyglad zmian na dnie oka, wynik angiografii fluoresceino-
wej ze szczegdlnym uwzglednieniem typu makulopatii, wynik
ultrasonograficzny w projekeji B, czasami réwniez A, ze szcze-
g6Inym uwzglednieniem przylegania badz odtagczenia ciata szkli-
stego w plamce, obecno$¢ trakcji szklistkowo-siatkdwkowych
w plamce. Terapig laserowa przeprowadzano w sposéb standar-

dowy wedtug zalecen EDTRS. W analizie wykorzystano wyniki
wszystkich ww. badan, ktére wykonano na poczatku i na koncu
okresu obserwacji. Zebrane informacje nalezaly do grupy da-
nych jakos$ciowych, dlatego w celu dokonania oceny zalezno$ci
miedzy tymi zmiennymi wyniki zestawiano w tabele wielodziel-
cze, a stosowanym narzedziem byt test y2.

Wyniki i oméwienie

Whyniki zestawiono w 68 tabel i 8 rycin — oméwiono je po-
nizej.

Ocena wplywu przylegania ciata szklistego do siatkéwki
w okolicy plamkowej na przebieg makulopatii i retinopatii cu-
krzycowej w dostepnej literaturze dotyczy gtdwnie istnienia
obrzeku plamki, opornego na leczenie fotokoagulacjami lasero-
wymi w przypadku nieodtaczonej szklistki. Istnieje wiele prac
potwierdzajagcych skuteczno$¢ chirurgicznego odtaczenia ciata
szklistego, czasami z jednoczasowym usunigciem bfony granicz-
nej wewnetrznej siatkéwki (4,5,6,7). Jednak w swojej pracy
z 2001 r. Yamamoto nie stwierdzit réznic w grupach z przylega-
jaca szklistkg i z PVD po przeprowadzonych witrektomiach (8).
Przyleganie ciata szklistego w przypadkach retinopatii prolife-
racyjnej sprzyja powstawaniu niewielkich obszaréw odfgczenia
ciata szklistego; w miejscach tych dochodzi do gwattownego
rozrostu naczyn patologicznych z nasileniem retinopatii. Przy-
padki takie gorzej odpowiadajg na leczenie laserowe (9). W wy-
nikach przeprowadzonych badan mozna dostrzec istotne pra-
widtowosci w wystepowaniu pewnych patologii miejscowych
w korelacji z czynnikami ogélnymi i miejscowymi (10). W wie-
lu przypadkach jest to zgodne z wynikami badan klinicznych,
w szczegdlnosci tych, ktére prowadzono na duzych grupach pa-
cjentéw, tj. EDTRS, DRS, DCCT i DRES, jednak gtéwnie w grupie
z przylegajaca szklistka (w badaniach klinicznych nie ma rozgra-
niczenia na grupe z PVD i przylegajaca szklistka w wigkszosci
badanych parametréw) (11). Na przebieg makulopatii i retinopa-
tii w tych przypadkach majg wptyw czynniki opisywane w ba-
daniach klinicznych. Nie stwierdzono wptywu czynnikdw miej-
scowych, tj. obecnosci jaskry i przeprowadzonych operacji, na
przebieg i wyniki leczenia w zadnej z badanych grup.

Podstawowym zatozeniem leczenia retinopatii cukrzycowej
jest zahamowanie postepu zmian w siatkéwce i pogarszania
sie ostrosci wzroku. Zmiany o typie mikroangiopatii powodujg
uposledzenie krazenia siatkdwkowego, coraz gorsze utlenowa-
nie siatkdwki oraz narastajgce trudnosci w regulowaniu obrzgku
spowodowanego przeciekaniem z uszkodzonych naczyn. Nie-
dostateczna perfuzja powoduje wyzwalanie czynnikéw wzrostu
dla nowych, patologicznych naczyn, ktére sg przyczyng dalsze-
go postepu zmian cukrzycowych i pogarszania widzenia. Celem
leczenia retinopatii cukrzycowej jest zniszczenie obwodowych
fotoreceptoréw i komérek nabtonka barwnikowego, przez co
zmniejsza sie zapotrzebowanie siatkdwki na tlen i w konsekwen-
cji uwalnianie czynnikéw wzrostu dla nowych naczyn. Doptywa-
jaca do siatkowki krew fatwiej moze zaopatrzy¢ pozostatg cen-
tralng cze$¢ siatkdwki i umozliwi¢ jej lepsze funkcjonowanie.

Kontrolowana i precyzyjng metoda redukcji ilo$ci fotorecep-
toréw i komérek nabtonka barwnikowego sg fotokoagulacje la-
serowe. W ubiegtym stuleciu prowadzono wieloletnie badania
nad rodzajem stosowanych laserdw (diugo$¢ $wiatta wigzki
laserowej) oraz metodg i skuteczno$cig leczenia retinopatii cu-

ISSN 0023-2157 Index 362646

Klinika Oc¢zna 2007, 109 (4-6)




Wplyw przylegania ciata szklistego w okolicy plamkowej na przebieg makulopatii cukrzycowej na podstawie obrazu angiografii fluoresceinowe;...

krzycowej fotokoagulacjami laserowymi. W badaniach klinicz-
nych Diabetic Retinopathy Study (DRS), Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS), Diabetic Retinopathy Vitrectomy
Study (DRES) i Diabetes Control and Complication Trial (DCCT),
przeprowadzonych na duzych grupach pacjentéw, badano natu-
ralny przebieg retinopatii cukrzycowej, a takze zwigzek ze stop-
niem zaawansowania retinopatii czynnikéw ogdlnych, takich
jak: nadcisnienie tetnicze i hiperwolemia (zastoinowa niewy-
dolno$¢ serca, niewydolno$¢ nerek), hiperlipidemia, zta kontrola
metabolizmu, nefropatia oraz czynnikéw miejscowych, np. usu-
nigcie zaémy. W badaniach tych opracowano wskazania i za-
prezentowano rezultaty przeprowadzanego leczenia. Zahamowa-
nie pogarszania sie ostro$ci wzroku i jak najdiuzsze utrzymanie
jej na danym poziomie mozna przyjaé za podstawowe kryterium
sukcesu leczenia retinopatii cukrzycowe;.

Funkcjonowanie siatkdwki jest $cisle zwigzane z przylega-
niem ciata szklistego (11). W pracy oceniano, czy ww. czynniki
ogbIne i miejscowe majg wiekszy wptyw na przebieg retinopatii
cukrzycowej w przypadkach z przylegajagcym lub odtgczonym
ciatem szklistym.

Retinopatia i makulopatia cukrzycowa najczesciej pojawia
sie u pacjentéw z cukrzyca, ktdérzy wykazujg wyrazne powikia-
nia cukrzycowe nerek, naczyn i neurologiczne. Istniejg dwa me-
chanizmy stymulacji rozwoju neowaskularyzacji. Po pierwsze,
tak jak w innych retinopatiach neowaskularyzacyjnych, jest to
niedotlenienie siatkéwki z rozlegtymi obszarami zamknigcia ka-
pilaréw — tzw. stymulacja angiogenezy. Po drugie, stymulacja
mechaniczna, do ktdrej dochodzi podczas cze$ciowego, lokalne-
go odtaczania sie ciata szklistego, co powoduje gwattowny roz-
wdj nowych naczyn. Badania kliniczne EDTRS wykazaly, ze na
powstanie retinopatii ma wplyw czas trwania cukrzycy.

W niniejszych badaniach wykazano, ze kazdy rodzaj ma-
kulopatii i typ retinopatii cukrzycowej zaleza od czasu trwania
cukrzycy podobnie w obu badanych grupach. Normalizacja
poziomu glukozy, ci$nienia krwi i poziomu lipidéw krwi czesto
opdznia powstanie lub pogorszenie retinopatii. W cukrzycy typu
2. nastepuje progresja hiperglikemii w czasie trwania choroby,
ktéra powoduje uszkodzenie narzadéw wewnetrznych. Cisnienie
tetnicze jest podwyzszone u wielu pacjentéw chorujgcych na
cukrzyce. Powoduje to wiele komplikacji, np.: choroby sercowo-
naczyniowe, udar mézgu, uszkodzenia oczu i nerek. Podstawo-
wym leczeniem jest prawidfowa kontrola metabolizmu. Zadne
z badan klinicznych nie okre$lito poziomu kontroli metabolizmu
u pacjentéw z istniejgcym obrzgkiem plamki. Generalnie, po-
ziom glikemii powinien by¢ tak niski, jak to mozliwe, i dobrze
tolerowany przez pacjenta bez nadmiernego ryzyka hipoglikemii,
poniewaz gwattowne obnizenie glikemii moze spowodowaé
przejSciowe pogorszenie retinopatii. U pacjentéw z cukrzyca
powinno dazy¢ sie do uzyskania ci$nienia w granicach 130/80.
Poziom lipidéw osocza powinien by¢ oceniany i wyréwnywany
na podstawie wytycznych dotyczacych redukcji udaru i zawatu
serca. Cholesterol catkowity powinien by¢ nizszy niz 240 mg/d|,
tréjglicerydy ponizej 200 mg/dl (12).

W badanych grupach wyréwnanie glikemii, obecno$¢ nad-
ci$nienia tetniczego, choroby wiencowej i udaru mézgu wigzata
sie ze statystycznie czestszym wystepowaniem makulopatii wy-
siekowej w grupie z przylegajaca szklistka, w obu grupach za$
z wystepowaniem makulopatii niedokrwiennej. Nie wptywato to

natomiast na czesto$¢ wystepowania makulopatii wysiekowe;
i obrzekowej w grupie z odtgczong szklistkg oraz makulopatii
obrzekowej w grupie z przylegajaca szklistka.

Czesto$¢ wystepowania i stopien zaawansowania klinicz-
nego nefropatii cukrzycowej koreluje z czasem trwania cu-
krzycy i stopniem jej wyréwnania. Nefropatia cukrzycowa jest
takze zwigzana z powstawaniem i progresjg retinopatii gene-
ralnie i obrzeku plamki w szczegélno$ci. Ta korelacja cukrzyco-
wej nefropatii i retinopatii jest znana jako cukrzycowy ,zespét
nerkowo-siatkéwkowy”. Ryzyko obrzeku plamki jest wigksze
u pacjentéw z jawna proteinurig. Nefropatia moze nasila¢ obrzgk
plamki poprzez nadci$nienie tetnicze, przecigzenie ptynem, hi-
poproteinemig, hiperlipidemig lub nasilone problemy z kontrolg
metabolizmu (13).

W przeprowadzonych badaniach obecno$¢ nefropatii nie
wplywata na wystepowanie i zaawansowanie makulopatii wy-
sieckowej w grupie z odigczong szklistka. Przy wydolnych ner-
kach nie obserwowano wystepowania makulopatii wysigkowej
i obrzekowej w grupie z przylegajaca szklista, obrzek nie wy-
stepowat przy wydolnych nerkach w grupie z PVD. Natomiast
makulopatia niedokrwienna wystepowata nawet przy wydol-
nych nerkach w obu grupach. Przyczyng stopy cukrzycowej jest
mikroangiopatia i neuropatia cukrzycowa. Dopdki nie dojdzie
do zamknigcia tetnic wskutek rozwijajacej sie choroby naczyn,
tetno na stopach jest wyczuwalne. Zmiany tego rodzaju poja-
wiajg sie u chorych 20 razy czesciej anizeli w ogdlnej popula-
cji (12). Obecno$é stopy cukrzycowej wigzata sig z czestszym
wystepowaniem makulopatii wysiekowej i obrzekowej w grupie
z przylegajaca szklistka; makulopatia obrzekowa nie wystepo-
wata w przypadkach bez obecno$ci objawoéw stopy cukrzyco-
wej w grupie z PVD. Makulopatia niedokrwienna czesciej wy-
stepowata w przypadkach obecno$ci stopy cukrzycowej w obu
badanych grupach.

Badania kliniczne wykazaly, ze hiperlipidemia wigze sie
z czestszym wystepowaniem ztogéw lipidowych, wskazujac na
korzy$ci prawidiowej kontroli lipidéw krwi. W badanych gru-
pach tylko w grupie z przylegajacg szklistkg zaobserwowano
czestsze wystepowanie makulopatii wysigkowej w przypad-
kach hipercholesterolemii. Obrzek plamki manifestuje sig klinicz-
nie jako pogrubienie siatkowki i jest rezultatem przewlekiego
przerwania bariery krew-siatkdwka. Obrzek tkanki powstaje,
gdy mozliwos¢ usunigcia przecieku przez naczynia krwiono-
$ne przekracza $rédscienne cisnienie hydrostatyczne lub gdy
ro$nie stezenie elektrolitbw w piynie zewngtrzkomdrkowym.
Panfotokoagulacja niszczy fotoreceptory, nabfonek barwniko-
wy oraz powoduje znaczace $cienczenie zewnetrznych warstw
siatkéwki. Poprzez redukcje zapotrzebowania na tlen w fotore-
ceptorach i nabfonku barwnikowym wiecej tlenu moze dyfundo-
wac do wewnetrznych warstw siatkowki i ciata szklistego (13).
Srédbtonkowy naczyniowy czynnik wzrostu (VEGF), substancja
angiogenezy, ktdrej ekspresja jest indukowana przez hypoksje
siatkdwki, jest wiodacym czynnikiem taczacym niedokrwienie
z powstaniem neowaskularyzacji. Poziom VEGF w ciele szkli-
stym jest znaczaco wyzszy w oczach z retinopatig proliferacyjng
niz w oczach bez obecnosci proliferacji. Stezenie VEGF w ciele
szklistym znaczaco zmniejsza si¢ po udanej panfotokoagulacii.
Wskazuje to, ze panfotokoagulacja redukuje niedokrwienie siat-
kowki i indukowang hipoksjg produkcje VEGF. Niektérzy autorzy
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sugerujg takze wptyw czynnikdéw genetycznych, a w szczegol-
nosci polimorfizmu w zakresie genu czynnika wzrostu $rod-
btonka naczyniowego (VEGF) na rozwdj i przebieg retinopatii
cukrzycowej (14,15). W badanych grupach zaobserwowano, ze
w przypadku wspétistnienia choréb naczyniowych czesciej trze-
ba byto przeprowadza¢ fotokoagulacje laserowe. W grupie | naj-
wiekszy obszar braku perfuzji i obrzeku plamki wspétistniat z ko-
niecznoscig przeprowadzenia panfotokoagulacji. W przypadku
prawidtowe] perfuzji plamki nie trzeba byto przeprowadza¢ PFK.
W grupie | w przypadku wystepowania ztogéw lipidowych i przy
ztej kontroli glikemii trzeba byfo czesciej przeprowadzaé¢ PFK.
W grupie | nawet przy prawidtowej glikemii kazdy pacjent mu-
siat mie¢ wykonang fotokoagulacje. Skuteczno$¢ panfotokoagu-
lacji jest zwigzana z indukowang regresjg czynnikéw ryzyka re-
tinopatii. Regresja moze przybra¢ kilka form: catkowitg regresje
nowych naczyn, znaczna redukcje nowych naczyn, wchtonigcie
wylewdw przedsiatkéwkowych lub wylewy do ciata szklistego.
Cze$¢ oczu nie poddaje sie regresji czynnikéw ryzyka pomimo
prawidiowo wykonanej standardowej panfotokoagulacji, co
stanowi ztg prognoze. Wykonanie dodatkowych fotokoagulacii
moze indukowac regresje w oczach z czynnikami wysokiego ry-
zyka, ktére nie zareagowaty na poczatkowe leczenie.

Ciato szkliste odgrywa krytyczna role w powstawaniu i roz-
woju makulopatii cukrzycowej i retinopatii proliferacyjnej. Gdy
nastepuje tylne odigczenie ciata szklistego, powstajg trakcje
tkanki widknistonaczyniowej. Moga wtedy powstawaé nawra-
cajagce wylewy przedsiatkdwkowe lub do ciafa szklistego, trak-
cyjne odwarstwienie siatkdwki oraz przewlekly obrzek plamki
(16). Istnieja trzy typy trakeji ciata szklistego w przebiegu retino-
patii cukrzycowej: trakcje styczne do siatkdwki, mostkowe (wy-
stepujgce miedzy skroniowymi tukami naczyniowymi gdérnym
i dolnym) i przednio-tylne. W niniejszych badaniach wykazano, ze
trakcje w plamce wspétistniaty z przyleganiem szklistki. Wskazu-
je to na istnienie w tych przypadkach gtéwnie trakcji stycznych
do powierzchni siatkéwki. Czgsciej wystepowaty po operacjach
okulistycznych. Pofowa przypadkéw obrzeku plamki wiazata sig
z obecnoscig trakcji w plamce. W grupie Il trakcje wystepowaty
tylko w przypadkach retinopatii proliferacyjnej. Powiktania ogéine
cukrzycy nie mialy zwiazku z obecno$cig trakcji. Zta kontrola gli-
kemii, obecnos¢ NT i choréb naczyniowych w grupie | sprawia-
ty, ze cze$ciej dochodzito do obnizenia ostrosci wzroku o ponad
2 linie. W grupie | do obnizenia ostro$ci wzroku o ponad 2 linie
dochodzito nawet przy wydolnych nerkach i braku objawéw sto-
py cukrzycowej. Obnizenie ostro$ci wzroku o 1-2 linie w obu gru-
pach wigzato sig ze ztg kontrolg glikemii.

W grupie Il pomimo powiktan naczyniowych ostro$¢ wzroku
poprawia sig 0 1-2 linie. Stabilizacja ostro$ci wzroku wystepo-
wata cze$ciej w przypadku wydolnych nerek, natomiast popra-
wa 0 wiecej niz 2 linie wystgpowata zawsze przy wydolnych
nerkach.

W badanych grupach na rozwdj retinopatii miaty wptyw
czas trwania cukrzycy, wystepowanie nadci$nienia tetniczego,
choroby wiencowej i stopy cukrzycowej. Znaczne wahania gli-
kemii cze$ciej towarzyszyly retinopatii przedproliferacyjnej i pro-
liferacyjnej. Przyleganie szklistki cze$ciej wiazato sig z brakiem
perfuzji obwodu siatkéwki, obecnoscig NVD i NVE. Brak perfuzji
w plamce znacznie cze$ciej niz w grupie Il wigzat sie z brakiem
perfuzji obwodu. Modyfikacja stylu zycia, zmiana nawykdw zy-

wieniowych i aktywnosci fizycznej moze by¢ efektywna w za-
pobieganiu powstawania powikfan. Wazna jest profesjonalna
opieka i edukacja w zakresie zywienia: ograniczenie spozywania
weglowodandw, ttuszczéw i alkoholu, utrzymanie optymalnej
wagi ciata. Modyfikacja stylu zycia w celu regulacji poziomu
glukozy, lipidéw, nadci$nienia tetniczego jest zalecana nawet
woéwczas, gdy schorzenia te sg juz leczone farmakologicznie.
Wielu pacjentéw jest w stanie utrzymaé poziom glukozy na pra-
widtowym poziomie wytacznie poprzez modyfikacje swojej diety
i stylu zycia. Diagnozujac ogdlne czynni ryzyka, okulista ma spo-
sobnos¢ nie tylko poprawié prognoze co do ostro$ci wzroku, ale
réwniez prognoze co do zycia pacjenta. Obrzek plamki i retino-
patie cukrzycowg powinno sie postrzega¢ jako chorobe ogélng
i miejscowa (12).

Whioski
Analiza wszystkich parametréw wykazata, ze:

e Czynnikami predysponujagcymi do wystapienia makulopatii
wysiekowej, obrzekowej i niedokrwiennej oraz znacznego
zaawansowania retinopatii cukrzycowej sa: nadci$nienie
tetnicze, choroby naczyniowe, niewydolno$¢ nerek, objawy
stopy cukrzycowej, zte wyréwnanie metaboliczne.

o Makulopatia wysigkowa i obrzekowa jest czestsza i bardziej
zaawansowana w przypadkach przylegania ciata szklistego
do siatkéwki.

o W przypadkach przylegania ciata szklistego do siatkéwki
makulopatia niedokrwienna i obrzgkowa jest cze$ciej powi-
ktana zmianami obwodowymi.

o Makulopatia obrzgkowa i niedokrwienna w przypadkach
odtaczonej szklistki jest sporadycznie powiktana zmianami
obwodowymi.

o W przypadkach przylegania ciafa szklistego czes$ciej wyste-
puja trakcje i wspdtistniejacy obrzek plamki.

o W przypadkach przylegania ciata szklistego mogg istnie¢
trakcje styczne, spowodowane przez pogrubiatg btone hialo-
idalng tylna.

e Pacjenci, u ktérych obserwacje badz fotokoagulacje nie
przynoszg stabilizacji lub poprawy ostro$ci wzroku i stanu
klinicznego, powinni by¢ diagnozowani w kierunku istnienia
trakcji szklistkowo-siatkéwkowych. U tych pacjentéw po-
winno sie rozwazy¢ wykonanie witrektomii przez cze$¢ pta-
ska ciafa rzeskowego w celu uwolnienia trakcji, pilingu bton
nasiatkdwkowych, usunigcia btony granicznej wewnetrzne;.
Zabieg ten poprawia funkcjonowanie komérek siatkéwki,
korzystnie wptywa na powrdt wtasciwej autoregulacji siat-
kéwkowej, wigze sie jednak z wystepowaniem powaznych
powiktan pooperacyjnych i dlatego kwalifikacja do niego po-
winna uwzglednia¢ wszystkie ogdlne i miejscowe czynniki.

o Laseroterapia w przypadkach przylegania ciata szklistego do
siatkéwki daje gorsze wyniki funkcjonalne i anatomiczne.
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