2%

OP]

(chlorowodorek dorzolamidu, MSD)

krople do oczu

TRUSOPT® - (jalowy roztwér do oczu chlorowodorku dcrzolurr@u. MSD) ;e:;z
wym inhibitorem anhydrazy weglanowej, przy ym Jdﬁ'.‘ﬂl ) i
wania na gaikg oczna. W przeci ie do p! srodkow
jacych anhydraze weglanowa, TRUSOPT® - stosowany miescowo - wywiera wplyw
bezposrednio na oko.

Mechanizm dzialania i

Anhydraza weglanowa (CA) jest enzymem w wielu £l
takze w oku. Katalizuj reakcje iczng p jaca na p
czasteczki wody do dwutlenku wegla lub odiaczeniu czqstaczklwodyod kwasu we-
glowego. U ludzi anhydraza weglanowa istnieje w postaci wielu izoenzymow,
z ktérych najbardzie] aktywnym jest anhydraza weglanowa Il (CA-I), obecna prmde
wszystkim w krwinkach czerwonych, a takze i w innych tkankach. Zahamowanie alf-
tywnosci anhydrazy weglanowej w wyrostkach rzgskowych Iczka powoduje nqnle’j-

&

szenie ilo$ci wydzielanej cieczy wodnistej, p dob poprzez :
szybkosci lia jondw eg wych, a w epstwie ogl ie
transportu sodu i plynu. W rezuitacie dochodzi do obnizenia ciénienia wewnatrzgal-
kowego (IOP).

Roztwér do oczu preparatu TRUSOPT * zawiera chlorowodorek dorzotamidu silnie
hamujacy ludzka anhydraze weglanowa Il. Po miejscowym podaniu do oka TRU-
SOPT* obniza podwyzszone cisnienie wewnatrzgalkowe, bez wzgledu na to czy
jest ono zwiazane z jaskra. Podwyzszone ciénienle wewnatrzgalkowe to jedna
z gldwnych przyczyn L lia nerwu i j z jaskrg utraty po-
la jia. W i od lekow h zrenice, TRUSOPT® obniza c+
énienie wewnatrzgatkowe nie powodujac, czesto towarzyszacych przyjmowaniu

twierdzenia ych dziatar niepozadanych lub objawéw nad“'mﬂ\vobq K
s powazr
rwat podawanie preparatu.
3&& Kiinicznych, przy przewleklym mww:n‘u Preparatu TRUSOpre v
rwowano miejscowe objawy niep _9“5\“ | Spojowek |
~ionie powiek. Niekiedy mialy one charaker | przebieg Kliniczny podopny o
i ustgpowaly po przerwaniu terapii. W przypadku ich Sakgy;
rozwazy¢ mozliwos¢ przerwania leczenia preparatem TRUSOPr!q Pienia na.
m mozliwosé spotegowania znanych skutkow mblmgo zahamowania
ia aktywnosci anhydrazy WWWM’ u chorych otrzymujacych ;edm‘nh dm.‘h.
:g inhibitory anhydrazy weglanowej i TRUSOPT®. Nie badano | nje 25
facznego stosowania preparatu TRUSOPT® | doustnych inhibitoréw anhyg ::
:Ii:n’:dm‘ho sastosowania preparatu TRUSOPT® u pacientéw noszacych .
kontaktowe. Chlorek benzalkoniowy - érodek konserwujacy uzyty w um:

oczu TRUSOPT® moze odkiadac sig w migkkich s« h kontaktowych,
Stosowanie u koblet w ciaZy
Kategoria cigzowa: C.

Wobec tego, ze nie prowadzono odpowiednich, dobrz.a kontrolowanych badar nag

wplywem preparatu TRUSOPT® na przebieg ciazy, nie nalezy go stosowat W tym

okresie.

Stosowanie u kobiet karmiacych plersiaq

Nie wiadomo, czy TRUSOPT® jest wydzielany z pokarmem kobiecym. Poniewas

wiele lekéw przedostaje sig do mleka matki, preparat ten nie powinien byé stosowa.

ny u kobiet karmiacych piersig,

Stosowanle u dzlecl

Nie badano bezpieczeristwa i skutecznosci dziatania leku u dzieci.

Stosowanle u 0s6b w wieku podesziym

Z cale] grupy pacjentéw uczestniczacych w badaniach khinicznych nad preparatem

TRUSOPT® 44% mialo 65 i wigcej lat, a 10% 75 i wigce] lat. Nie obserwowano istof.

nych réznic w $ci | bezpi ie stosowania preparatu TRUSOPT®

u tych chorych w poréwnaniu z osobami miodszymi, jednak nie mozna wykluczy
igksze] 4ci na ten lek u niektorych oséb starszych.

miotykéw, objawéw niepozadanych takich jak: nocna $lepota, kurcz d

i zZwezenie Zrenicy. W przeciwi do bet: , TRUSOPT® ma bardzo
maly wplyw Iub nie wplywa na czestos¢ rytmu serca i cidnienie tetnicze.

Ciénienie wewnatrzgalkowe obnizaja takze podawane miejscowo beta-blokery po-
przez zmniejszanie wydzielania cleczy wodnistej oka, jednak mechanizm ich dziafa-

INTERAKCJE LEKOWE

Nie prowadzono specjalnych badari dotyczacych interakcji roztworu do oczu TRU-
SOPT® z innymu lekami. W obserwacjach klinicznych nie stwicrdzono reakcji niepo-
2adanych przy facznym stosowaniu preparatu TRUSOPT® z dziatajacymi miejsco-

nia jest odmienny. Wykazano, ze dodanie preparatu TRUSOPT® do miej; sto-

sowanego beta-blokera, powoduje wigksze obnizenie IOP. Podobne, sumujgce

dziatanie obserwowano w przypadku stosowania beta-blokeréw i doustnych inhibi-

toréw anhydrazy weglanowej.

WSKAZANIA

Roztwor do oczu TRUSOPT® wskazany jest w leczeniu podwyzszonego cinienia

wewnatrzgatkowego u pacjentéw z:

« nadci$nieniem ocznym

« jaskra z otwartym katem przesgczania

« jaskra torebkowa i innymi wtornymi przypadkami jaskry z otwartym katem przesa-
czania.

DAWKOWANIE | SPOSOB PODAWANIA

Roztwoér do oczu TRUSOPT* stosowany w monoterapii dawkujemy zakraplajac jed-

na krople do chorego oka (oczu) 3 razy dziennie.

Przy leczeniu wspomagajacym, wraz ze stosowanymi miejscowo lekami beta-adre-

nolitycznymi, podajemy do chorego oka (oczu) jedng krople roztworu TRUSOPT®

2 razy dziennie

Chcac zastapié preparatem TRUSOPT® inny, stosowany miejscowo $rodek prze-

ciwjaskrowy, przerywamy leczenie tym lekiem po odpowiedniej dawce zaczynajac

podawanie preparatu TRUSOPT* w dniu nastepnym

Przy stosowaniu kilku lekow okulistycznych dziatajacych miejscowo powinno sie za-

chowywact co najmniej dziesigciominutowa przerwe miedzy podawaniem kolejnych

lekow.

PRZECIWWSKAZANIA

TRUSOPT* jest przeciwwskazany u pacjentéw uczulonych na ktérykolwiek ze skia-

dnikéw leku.

$RODKI OSTROZNOSCI

Nie badano zaamsowgma prepamm TRUSOPT* u chorych z ciezka niewydolnoscig

nerek (klirens kreatyniny ponizej 30 mi/min). Z uwagi na to, ze TRUSOPT® i jego

metabolity sq wydalane giéwnie przez nerki, stosowanie preparatu TRUSOPT*

u tych chorych nie jest zalecane.

Leczenie chorych z ostra jaskra z waskim katem przesaczania wymaga, poza poda-

waniem lekow obnizajacych ciénienie w gaice ocznej, takze innych interwencyi tera-

?eutycznych .Nle badano zastosowania preparatu TRUSOPT* pacientdw z ostra

jaskra z waskim katem przesaczania

Nie badano zastosowania roztworu TRUSOPT™

czynnoéci watroby, stad zalecane jest zachowanic

tych chorych

TRUSOPT * jest sulfonamidem i choci

do krazenia ogéinego. Z tego po

stosowaniu sulfonamidéw, moga

U pacjentdw z uposledzeniem

stroznosci pody

Czas leczenia

) Zastrzezona nazwa handiowa MERCI & C

WO pr timololu i oraz lekami dziat mi cgolnie, takimi jak: in-
hibitory enzymu konwertujacego angiotensyne, antagoniéci kanalu wapniowego,
dretyki, i ch leki przech z aspiryna wiacriie, a takze $rodki hor-

monalne (np.: estrogeny, insulina, tyroksyna).

TRUSOPT® jest inhibitorem anhydrazy weglanowej podz.2nym miejscowo, ale

moze ulec wehionieciu i dostaé sie do krazenia ogéinego. ¥ adaniach kiinicznych

TRUSOPT® nie powodowat zaburzer réwnowagi kwasov.o-zasadowej, poniewaz

jednak po zastosowaniu doustnych inhibitoréw anhydrazy veglanowe) obserwowa-

no takie zaburzenia, a w kilku przypadkach interakcje lekowe (np . objawy toksycz:
ne podczas leczenia duzymi dawkami salicylanéw), nalezy bra¢ pod uwage poten-

cjalne ryzyko ich wystapienia u pacjentéw leczonych preparatem TRUSOPT®.
OBJAWY NIEPOZADANE

W diugoterminowych badaniach klinicznych obejmujacych 1108 chorych leczonych

preparatem TRUSOPT® w monoterapii lub razem z podawanymi do oczu beta-bio-

kerami, do najczesciej wystepujacych, zwiazanych z leczeniem objawéw niepozt

danych nalezaly: uczucie gorzkiego smaku, palenie, klucie | swedzenie oczu, niewf

ratne widzenie, izawienie, zapalenie spojdwek, zapalenie powiek oraz bol glowy.

uczucie osabienia i zmeczenia. Najczestszym (u okolo 3% chorych) powodem pm'

rwania leczenia preparatem TRUSOPT® bylo stwierdzenie polekowego IBP’:'

spojowek i reakcji ze strony powiek. Rzadko obserwowano zapalenie teczowkil

a rzgskowego oraz wysypke. W jednym przypadku stwierdzono kamicg moczowd

Badanla laboratoryjne

Stosowanie preparatu TRUSOPT*® nie wigzalo sie z istotnymi klinicznie zaburzen®

mi elektrolitowymi

PRZEDAWKOWANIE o

Brak doniesier na temat przypadkowego lub umysinego przedawkowania tego

u ludzi

Leczenie powinno by¢ objawowe i podtrzymujace. Mozliwe jest wystapienie =3

zefi elektrolitowych, kwasicy oraz objawéw ze strony osrodkowego uklady ":y

Wwego. Konieczne jest kontrolowanie poziomu elektrolitow (zwiaszcza potast)

rowicy oraz pomiary pH krwi

OPAKOWANIA

TRUSOPT* Jest przezroczystym, bezbarwnym lub prawie bezbarwnym, I

kim roztworem

W Polsce dostepny jest TRUSOPT® 2% w 5 ml opakowaniach.

Przechowywanie

Pi h aé w iecl.
rzech AC W temperaturze 15-30°C, w miejscu niedostepnym dla dziect

ni¢ przed éwiatlem

ko 16"

ow
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Ocena czestosci powiktan w narzadzie wzroku u dzieci
i mtodziezy z cukrzyca insulinozalezng
Evaluation of the rate of ophthalmologic complications of insulin-dependent

diabetes mellitus in children and adolescents

Dorota Patenga-Pydyn, Elzbieta Czerniawska', Zofia Nawrocka

Purpose: To detect very early changes of the visual organ among 156 young patients with diabetes mellitus.
Material and methods: Beyond the traditional ophthalmological examination, the fluorescein angiography and electroretino-

gr were performed.

: On the whole, the changes were confirmed in 56 children (35.8%). Diabetic retinopathy was observed in 24 cases
changes of the lens revealed in 52 children (33.3%). Among 40 children examined electroretinographically 25 had
d amplitude and prolonged latency of oscillatory potentials.

Conclusions: Fluorescein angiography is the more sensitive method of examination than rutine ophthalmoscopy. Electrore-

tinog

=phy seems to be important in the diagnosis of early changes of diabetic retinopathy.

Stoewa kluczowe: retinopatia cukrzycowa, fluoroangiografia, elektroretinografia

Key words: diabetic retinopathy, fluorescein angiography, electroretinography

Wzrastajgca na calym $wiecie, a zwlaszcza w kra-
jach uprzemystowionych, liczba zachorowan na cukrzy-
ce pozwala zaliczy¢ jg do choréb cywilizacyjnych i spo-
tecznych. Podjecie wczesnego i prawidiowego leczenia
jest jedyng metodg na zmniejszenie lub opoznienie wy-
stgpowania cukrzycowych powikiar w narzadzie wzroku.
Wigze sie ono z prawidiowym postawieniem rozpoznania
i, w miare mozliwosci, precyzyjnym okresleniem stanu
czynnosci siatkéwki, co jest mozliwe dzieki zastosowa-
niu takich badan, jak elektroretinografia, fluoroangio-
grafia, fluorofotometria i ocena widzenia barw.

Materiat i metodyka

Celem niniejszej pracy byta ocena czestosci zmian
W narzadzie wzroku u dzieci z cukrzycg insulinozalezng.

Z Katedry i Kliniki Choréb Oczu AM w todzi
Kierownik: prof dr hab. Bazyli Bogorodzki

'Z 1l Kliniki Choréb Dzieci AM w todzi
Kierownik: prof. dr hab. Jerzy Bodalski

Adres do korespondencji (Reprint requests to)
Lek med. Dorota Palenga-Pydyn

ul. Kusociriskiego 4/6

94-004 t6dz

Od pazdziernika 1989 do kwietnia 1992 r. w Klinice
Choréb Oczu AM w todzi przebadano 156 dzieci, be-
dacych pod opieka Il Kliniki Choréb Dzieci Instytutu
Pediatrii. W badanej grupie byto 80 chiopcéw i 76
dziewczat w wieku 6-22 lat, srednio — 15,5 roku. Czas
trwania cukrzycy wynosit 1-18 lat, $rednio 7,2 roku.
Cukrzyce wzglednie wyréwnang stwierdzono u 67
0s0b (42,9%). U 89 badanych (76,9%) stan metabo-
licznego wyréwnania cukrzycy byt niedostateczny.
W okresie pokwitania bylo 120 pacjentéw (76,9%), 36
dzieci (23,1%) nie ukoriczyto 13. roku zycia.

Fluoroangiografie wykonano u 67 os6b za pomocg
aparatu Contax, po dozylnym podaniu 10 ml 10% roz-
tworu fluoresceiny.

Badaniu elektroretinograficznemu (ERG) poddano
40 pacjentow, korzystajac z aparatu Utas 1000. Wyko-
nano ERG skotopowy po adaptacji 30 minut i fotopowy
po adaptacji 5 minut. Ocenie poddano potencjaty os-
cylacyjne pod wzgledem ich amplitudy i latencji. Normy
wyznaczono na podstawie badania 20 oséb zdrowych,
w wieku 15-22 lat. Wartosci prawidtowe amplitudy po-
tencjatow oznaczono w granicach 25-37 pV dla poten-
cjatu oscylacyjnego pierwszego (OP1), 14-33 pV dla
OP2, 45-77 pV dla OP3. Wartosci latencji potencjatow
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Ryc. 1. Zmiany w soczewce u chorych na cukrzyce w zaleznosci od wieku badanych
Fig. 1. Lens lesions among diabetic children in the relation to the age of the patients
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Ryc. 3.
Fig. 3.

Zmiany anatomiczne i czynnosciowe siatkéwki u chorych na cukrzyce w zaleznosci od wieku badanych
Anatomical and functional retinal lesions in diabetic children in the relation to the age of the patients

25

liczba badanych / number of the examined

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

D bez zmian / no changes

| Zranyw soczewce
changes in the lens

[l retinopatia / retinopathy

10 11 12 13 14 15 16 17 18
czas trwania choroby [lata] / disease duration [years]

Ryc. 2. Zmiany w soczewce u 0s6b chorych na cukrzyce w zaleznosci i
! v | : i od czasu trwania choro
Fig. 2. Lens lesions among diabetic children in comparison to the duration of the disease &

oscylacyjnych wynosity odpowiednio 4-5 milisekund
(ms), 3-4 ms, 6,5-8,5 ms.

Stopiert wyréwnania metabolicznego wyrazono za
pomoca, poziomu hemoglobiny glikozylowanej (Hb A1),
ktory okreslono metodg chromatograficzna, przy wyko-
rzystaniu mikrokolumn firmy Boeringer Maunh. Dia cuk-
rzycy wzglednie wyréwnanej przyjeto poziom Hb A1
<10%, a dla Zle wyréwnanej — powyzej 10% (13)

Wyniki

U wszystkich badanych o
widiowa. W aparacie ochronny
chylefi od normy.
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W pr;ednim odcinku wystepowaly zmiany struktury
soczewki pod postacig punktowych zmetnien kory lub
torby tylngj. Zaobserwowano je u 52 osob (33,3%)-
W te’J grupie wiek badanych wahat sig w granicach 9-22
lat, $rednio — 16,6 roku. W okresie pokwitania byto 45
c}memi (86,5%). Czas trwania cukrzycy wynosit 2-20 lat,
Srednio — 8,6 lat. Stopien metabolicznego wyréwnania
cukrfycyll tz‘y% niedostateczny u 29 chorych (56%). U po-
gstah{f:: ’? 0s6b (;1)4%) cukrzyca byta wyréwnana me-
at ie (ryc. 1i2).

daniu fluoroangiograficznym wystapity

' 5posréd 60 badanych (32,6%). Byl
ty u 8 os6b i punktowe obszary
w defects — u 14.

\!

Ryc. 4. Zmiany anatomiczne i czynno$ciowe siatkéwki u os6b chorych na cukrzyce w zaleznosci od czasu trwania choroby
Fig. 4. Anatomical and functional retinal lesions in diabetic children in comparison to the duration of the disease

Badaniem wziernikowym stwierdzono mikroaneu-
ryzmaty u 5 oséb, wybroczyny u 2 i ogniska twarde
u 3, wérod 156 badanych.

Ogétem, za pomoca oftalmoskopii i fluoroangio-
grafii zmiany w dnie oka ujawniono u 24 chorych
(15,4%), z cukrzyca trwajaca $rednio 12,3 roku (12-
-16 lat). Wiek pacjentéw wynosit 11-21 lat, srednio —
17,4 roku. Dwudziestu chorych (83,7%) byto po okre-
sie pokwitania. 70% pacjentéw, u ktorych stwierdzono
zmiany w badaniu oftalmoskopowym i fluoroangio-
graficznym, miato cukrzyce niedostatecznie wyrow-
nang metabolicznie (ryc. 3). 3

U 40 pacjentéw z badanej grupy wykonano b’adame
elektroretinograficzne, za pomoca ktérego probowa-

no ujawni¢ wczesne zaburzenia czynnosciowe siat-
kowki, predysponujace do wystepowania retinopatii
cukrzycowej. Analizie poddano potencjaty oscylacyj-
ne fali beta pod wzgledem ich amplitudy i latenciji.
U 21 osob stwierdzono obnizong amplitude, a u 10
wydtuzong latencje. £acznie zmiany te wystapity u 25
pacjentow. U 11 badanych z tej grupy czas trwania
cukrzycy byt diuzszy niz 5 lat. 13 osoéb byto po okre-
sie pokwitania, a niedostateczny stopien metabolicz-
nego wyréwnania cukrzycy stwierdzono u 11 chorych
(ryc. 4).

Wystepowanie zaréwno zmian anatomicznych
w odcinku przednim i tylnym narzadu wzroku, jak
i zmian czynno$ciowych obrazuje tabela I
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Tabela I: Charakterystyka kliniczna badanej grupy
Table I: Clinical characteristics of the tested group

Odcinek Dno oka Badanie
przedni oka Fundus czynno$ciowe
Anterior L ECR[ISHB/
segment u
e examination ERG
Liczba badanych 156 n=156 40
No. patients
Liczba dzieci 52(33%) | 24 (15.4%) 25 (62,5%)
2e zmianami
No. children
with lesions
Srednia wieku 16,6 17.4 14,8
Mean age
Hb A1>10% 29 12,3 6.5
Wiek >13 25 (86%) 30 (84%) 15 (60%)
Age >13 years
Oméwienie

Cukrzyca jest znanym czynnikiem ryzyka dla po-
wstawania zacmy. Ustalono, ze w Wielkiej Brytanii
wystepowata u 12% chorych operowanych na zac¢-
me. Burditt i Caird (6) przebadali 1880 chorych na
cukrzyce, w tym 73 osoby w wieku do 19 lat. Zmiany
W soczewkach stwierdzili u 5% chorych w wieku do
5 lat, u 55% chorych w wieku powyzej 10 lat (7). Wy-
niki naszych obserwacji pokrywajg sie z powyzszymi
doniesieniami. Zwraca uwage fakt stosunkowo duzej
czgstosci wystepowania zmian w soczewce, ktére
zaobserwowano az u 33% badanych. Wigkszosé pa-
cjentéw (86%) bylo w okresie pokwitania. Zmiany te
byty zwiazane takze z czasem trwania cukrzycy (Sred-
nio wynosit 8,6 roku) oraz ze stopniem wyréwnania
metabolicznego cukrzycy. Utrzymujacy sie przez
diuzszy czas prawidtowy stopien metabolicznego wy-
réwnania cukrzycy wplywat na cofnigcie sie tych
zmian (16).

W naszej pracy potwierdzenie znalazt fakt, iz fluoro-
angiografia jest czulsza metoda wykrywania retino-
patii cukrzycowej anizeli oftalmoskopia, co wielokrot-
nie zostato potwierdzone w pracach innych autoréw.
Barta (1), badajac 111 dzieci, u ktérych nie stwierdzit
zmian cukrzycowych za pomocg wziernika, we fluoro-
angiografii ujawnit je u 55% badanych. Brooser (5)
wykonat fluoroangiografie u 161 dzieci bez Zmian
wziernikowych na dnie oczu. Zmiany, giéwnie pod
postacig mikroaneuryzmatéw, stwierdzit u 42% cho-
rych w wieku 3-10 lat, u 59% w wieku 11-15 lat
i u86% w wieku 16-18 lat. Malone (14) wykonat ba-
daqia 164 chorych w wieku 5-18 |at. Oftalmoskopowo
zmiany znalazt u 22 chorych, podczas gdy we fluoro-
angiografii wystapity one u 74% badanych.

W naszym materiale nie zanotowalismy retinopatii
cukrzycowej proliferacyjnej. Opisywane w literaturze
przypadki tego schorzenia u dziec g rzadkosci
(15, 16). Kimmel (11) wykryt prolif ing r;ocfaz
retinopatii cukrzycowej u 13-letni chiopea quryem
z 71 badanych, chorujacego n Gede

Retinopatia cukrzycoy
u chorych na cukrzyce prze
(1, 11, 12). Zwigzane jest to
320
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wzrostu, ktérego brak w organizmie powoduje regre.
sje zmian retinopatii cukrzycowe.

Zaawansowanie zmian cukrzycowych cigle jest
zZwigzane z czasem trwania choroby. Klein (12) prze.
badat 996 chorych na cukrzyce typu | w wieky poni-
zej 30 lat, w chwili rozpoznania cukrzycy. Stwierdzi
ze czestosé retinopatii cukrzycowej wzrastg od o
u osob z cukrzyca trwajaca do 5 lat, az do 67% y chq.
rych z cukrzyca trwajacq 35 lat. Wediug Malong's

(14), czestos¢é wystepowania retinopatii cukrzyco.
wej wzrasta do 70-90% chorych na cukrzyce powy-
zej 10 lat.

Wiasciwa kontrola metaboliczna ma takze decydy-
jacy wplyw na przebieg retinopatii cukrzycowej (8-10).
W naszej pracy stwierdzilismy, ze u 70% badanych ze
zmianami cukrzycowymi w dnie oczu stan metabolicz.
nego wyréwnania cukrzycy byt niedostateczny. we.
diug doniesient innych autoréw wydaje sie, ze dobre
wyréwnanie metaboliczne cukrzycy wydtuza okres
tworzenia si¢ zmian w dnie oczu W poczatkowych sta-
diach choroby, pézniej — gdy zmiany cukrzycowe juz
si¢ pojawig — nie ma wplywu na ich regresje (13).

Przydatno$¢ badania elektroretinograficznego by-
ta wielokrotnie dyskutowana. Pierwsze doniesienia
ukazaly si¢ w latach siedemdziesigtych, kiedy Yone-
mura zauwazyt mozliwo$¢ klinicznego zastosowania
potencjatdéw oscylacyjnych. Stwierdzit on w przypad-
kach prostej retinopatii cukrzycowej, ze fale alfa i beta
nie byly zmienione, podczas gdy potencizly oscyla-
cyjne albo znikaty, albo ulegaty zmianie (7 %).

Simonsen (17) znalazt zalezno$¢ miec =y redukcja
amplitudy potencjatéw oscylacyjnych a czasem trwania
cukrzycy. W 1980 r. opublikowat prace o | nostycz-
nej warto$ci potencjatow oscylacyjnych w wykrywaniu
postaci proliferacyjnych.

B(esnick i Palta (3, 4) donoszg o pozytywrnym zwiaz-
ku miedzy obnizeniem amplitudy potencjatow oscyla-
cyjnych a przeciekami we fluoroangiografii. Wzrost
czasu latencji we wczesnych postaciach retinopatii
cukrzycowej byt réwniez potwierdzony przez Yonemura,
Kawasaki i van Torrena (18, 19).

_ Nasze obserwacje sg zgodne z powyzszymi donie-
sieniami. Pomimo ze badania elektrograficzne byly
wykonane w matej liczebnie grupie chorych na cu-
krzyce, wydajg sie by¢ istotnym wskaznikiem wczes-
nych zmian czynnosciowych w siatkowce.

_Bardzo wazne jest odpowiednio wezesne wspot-
dziatanie lekarza pediatry-diabetologa i okulisty w opie-
ce nad d;ieémi chorymi na cukrzyce. Dzigki syste-
matycznej wspotpracy i przeprowadzanej doktadnej
dlagposty_ce mozliwe jest wylonienie dzieci zagrozonych
powikianiami Cukrzycy.

Podsumowanie

i Wlbaqanej grupie 156 dzieci zmiany w soczewce
pod Postacia poczatkowych zmetnien stwierdzono az
u 52 dzieci (33,3%).

# ruoroangiografia jest czulszg metoda badania
OSKopia w rozpoznawaniu poczatkowych
cukrzycowe;.

badanych nie stwierdzono prolife-
fiopatii cukrzycowej.

Ocena czgstosci powikiar w narzadzie wzroku u dzieci i miodziezy z cukrzyca insulinozalezna,

4. Badanie elektroretinograficzne wydaje sie mie¢
znaczenie we wczesnym rozpoznawaniu zmian
cukrzycowych na dnie oczu.
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