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1. Epidemiologia retinopatii cukrzycowej i cukrzycowego
obrzeku plamki

Wedtug danych szacunkowych obecnie na cukrzyce cho-
ruje 285 min populacji $wiata, poniewaz liczha ta stale ro$nie,
przewiduje sig, ze w 2030 r. siegnie 429 min (1). W Polsce na
cukrzyce choruje 2,5 min oséb i tez nalezy sie spodziewaé, ze
w kolejnych latach liczba ta bedzie si¢ zwigkszaé (2). Nie wie-
my dokladnie, jaka jest liczba pacjentéw, ktdrzy cierpig na po-
wikfania ze strony narzgdu wzroku w przebiegu cukrzycy. Nie-
stety, nie sa dostepne wyniki wiarygodnych polskich badan
epidemiologicznych, ktére obejmuja te populacje. Na podstawie
ekstrapolacji danych europejskich szacuje sig, ze rézne posta-
cie retinopatii cukrzycowej (diabetic retinopathy — DR) dotykaja
5-8% chorych na cukrzyce (sugerowany procent obliczono na
podstawie statystyk skandynawskich i niemieckich). W Polsce
zatem mamy ok. 125-200 tys. pacjentéw z réznymi postacia-
mi DR, ok. 30% tych pacjentéw ma ostabione widzenie, facz-
nie z orzeczeniem prawnej Slepoty. Retinopatia cukrzycowa jest
druga po zwyrodnieniu plamki zwigzanym z wiekiem (Age-rela-
ted Macular Degeneration — AMD) przyczyng utraty widzenia
u osob po 45.-50. roku zycia (3). Co gorsza, obie te jednostki
chorobowe wystepuja obuocznie (nie zawsze w tym samym
czasie), powoduje to, ze liczha osdb z prawng obuoczng $lepotg
zwigzang z nimi jest znaczna, przekracza 50-70 tys. W zwigzku
ze starzeniem sie spoteczenstwa i wzrostem $redniej diugosci
zycia mozna przewidywac, ze podwoi sie ona w ciggu 10-15
lat (1-4).

Poza zmianami w siatkdwce cukrzyca daje réwniez inne
powikiania oczne (3). Zaliczamy do nich zaéme zwigzang z za-
burzeniem metabolizmu cukrowego soczewki, ktéra u chorych
na cukrzyce wystepuje $rednio 5-10 lat wcze$niej niz u oséb
na nig niechorujacych. Postep mikrochirurgii oka w ostatnich la-
tach spowodowat, ze usunigcie soczewki z jednoczesng implan-
tacjg soczewki sztucznej jest zabiegiem prostym, najczesciej

wykonywanym w trybie ambulatoryjnym. Zabieg wykonany
dobrze i we wiasciwym czasie daje bardzo dobre wyniki czyn-
no$ciowe, réwniez w przypadku chorych na cukrzycg. Cukrzyca
jest takze czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry i AMD oraz progre-
sji tych choréb (5). Jaskra w przebiegu cukrzycy daje sie do-
brze kontrolowa¢ i leczy¢ zachowawczo, w przypadku progresji
— chirurgicznie (3). Posta¢ wysigkowa AMD wymaga szybkiego
wdrozenia doszklistkowych iniekcji anty-VEGF — u 80-90% cho-
rych rokowanie jest dobre (5). Inne powiktania, ktére wystepuja
rzadziej, takie jak polineuropatia mige$ni okoruchowych (dwoje-
nie) czy zmiany naczyniowe (zakrzepy), wymagajg leczenia we
wspétpracy z innymi specjalistami.

2. Czynniki ryzyka retinopatii cukrzycowej i cukrzycowego

obrzeku plamki oraz ich obraz kliniczny

Nowe spojrzenie na fizjologie siatkéwki wskazuje, ze obszar
kompleksu nerwowo-naczyniowego siatkdwki, w ktérym po-
wstajg zaburzenia, jest miejscem inicjacji procesu powstawania
retinopatii cukrzycowej. Zmiany biochemiczne w obrebie gleju,
neurondw i neurotransmiteréw w potgczeniu z zaburzeniem ho-
meostazy i miejscowym, indukowanym immunologicznie proce-
sem zapalnym stanowig poczatek kaskady metabolicznej, ktéra
prowadzi do powstania DR (1,3). W cukrzycy typu 1. zmiany
siatkéwkowe pojawiajg sie wczesniej i z requly maja przebieg
bardziej dynamiczny, agresywny i destrukcyjny (3). Klinicznie
objawia sie to czesto jako nagte pogorszenie widzenia spowodo-
wane wylewem krwi do ciata szklistego i/lub siatkéwki. Wylew
taki moze wystgpi¢ w oku — wéwczas w badaniu dna oka poza
niewielkim poszerzeniem zyt nie obserwuje sie zadnych zmian.
Czynnikami, ktére sprzyjajg wylewom, mogg by¢: zaniedbanie
przez chorego diety i insulinoterapii, nagty wzrost ci$nienia tet-
niczego, duzy wysitek fizyczny i stres. Nastepstwem niewchfa-
niajgcego sie wylewu moze by¢ rozw6j zmian wiéknisto-naczy-
niowych w obrebie siatkéwki i ciata szklistego, ktéry prowadzi
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do trakcyjnego odwarstwienia siatkéwki. Rzadziej nagte pogor-
szenie widzenia spowodowane jest cukrzycowym zapaleniem
wewnatrzgatkowym nerwu wzrokowego (n. Il), sprzyjajg temu
ww. czynniki. Nalezy podkresli¢, ze cukrzyca typu 1. dobrze pro-
wadzona (dieta, odrzucenie uzywek itp.) oraz wiasciwie leczona
przez wiele lat moze nie dawa¢ zmian na dnie oka poza objawa-
mi retinopatii prostej (takimi jak poszerzenie zyt, mikrotetniaki,
drobne twarde wysieki), a pacjent zachowuje dobrg ostro$é
wzroku (1-3).

Cukrzyca typu 2. przez wiele lat moze przebiega¢ bezobja-
wowo, dlatego w 20-30% przypadkéw nadal bywa rozpozna-
wana przez okuliste w czasie rutynowego badania dna oka np.
przed dobraniem korekcji do blizy (3). Badanie nie wskazuje,
aby ostro$¢ wzroku byfta zaburzona, potwierdza natomiast
obecnos$¢ retinopatii prostej. Zobowigzuje to okuliste do pilne-
go skierowania pacjenta do diabetologa. Réwniez diabetolog,
kiedy sam rozpozna cukrzyce, powinien kierowa¢ chorego na
obowigzkowe badanie okulistyczne. Kiedy w badaniu okulistycz-
nym nie stwierdza si¢ zmian na dnie oka lub retinopatii prostej
i zaleznie od tego, jakie sg obraz dna oka i stan okulistyczny
pacjenta, nalezy je wykonywa¢ obowigzkowo co 9-12 miesigcy
(1-3). Pogorszenie widzenia i pojawienie sie stadium retinopatii
przedproliferacyjnej wymagaja wigczenia leczenia i czestszych
wizyt okulistycznych (3).

U chorych na oba typy cukrzycy pogorszenie widzenia moze
by¢ zwigzane z wystgpieniem cukrzycowego obrzeku plamki
(diabetic macular edema — DME) (1,3,6). Z reguly pojawia sie
on u miodych pacjentéw cukrzycowych (35-45-letnich), czyn-
nych zawodowo i aktywnych zyciowo (3,6). Wedlug statystyk
krajow Zachodniej Europy wystepuje u 1-3% populacji chorych
na cukrzyce, w Polsce u ok. 25-50 tys. Objawem DME jest po-
gorszenie ostrosci wzroku, czesto do poziomu 0,5 lub mniej do
dali i Sn = 0,75 lub mniej do blizy. Utrudnia to lub wrecz unie-
mozliwia prace w wielu zawodach (1,3,6). Poniewaz DME po-
czatkowo zajmuje jedno oko, bywa lekcewazony przez chorego,
jest to o tyle niebezpieczne, ze w ok. 10-15% przypadkéw po-
sta¢ tagodna, ograniczona moze przej$¢ w postac ciezka, rozla-
ng z ostroscig wzroku 0,1 lub mniej (3,6). W obrazie klinicznym
DME dominujg obrzek i uniesienie okolicy plamkowej, dobrze
widoczne réwniez w obrazie oftalmoskopowym. O rozpoznaniu
decydujg badania obrazowe — angiografia fluoresceinowa (an-
giography fluorescein — AF) i koherentna tomografia siatkéwki
(optical coherence tomography — OCT), typowy jest obraz prze-
cieku i ptynu podsiatkéwkowego w okolicy plamki (3). W po-
staci rozlanej DME ptyn unosi plamke i jg odwarstwia — zmiany
znacznie wykraczajg poza plamke, a uniesienie siatkéwki i jej
obrzek sa bardzo duze (3,6-8).

Inng przyczyng stosunkowo niewielkiego pogorszenia wi-
dzenia (niewielkie obnizenie ostro$ci wzroku, poczucia kontra-
stu i barw) u chorych na oba typy cukrzycy moga byé zmiany
przedproliferacyjne na dnie oka (3). Pojawiaja sie one w réznym
czasie od wystapienia cukrzycy i sg zalezne od predyspozycii
osobniczych (genetycznych), dyscypliny chorego w stosowaniu
diety, trybu zycia, porzucenia uzywek, wspdtistnienia innych
chordb ogédlnoustrojowych (takich jak miazdzyca, choroby ser-
cowo-naczyniowe, nadci$nienie tetnicze), czyli czynnikdéw, ktére
przyspieszajg ich pojawienie sig (1,3). Wystepujg one wcze-
$niej u chorych na cukrzyce typu 1. (po 5-10 latach od zacho-

rowania) niz u chorych na cukrzyce typu 2. (po 10-15 latach
od zachorowania). Ogéinie uwaza sig, ze wystepuja u 90-95%
chorych z wywiadem cukrzycowym przekraczajgcym 25-30 lat.
Oprécz zmian czynno$ciowych na dnie oka obserwuje sie po-
szerzenie zyt i ich wezykowato$é, mikroaneuryzmaty, ogniska
drobnych, twardych wysigkéw, pojedyncze, drobne wylewy
$rédsiatkdwkowe, a w badaniu AF — niewielkie obszary bezna-
czyniowe (efekt okienkowy) bez proliferacji i uszkodzenia plam-
ki. W zasadzie pacjent z takim obrazem badania nie wymaga
leczenia, wymaga obserwacji co 6-9 miesiecy. Nasilenie i pro-
gresja zmian, czy to w kierunku obrzeku plamki, czy pojawienia
sie nowotwdrstwa naczyniowego, szczegdlnie w okolicy tarczy,
wskazujg na przej$cie do fazy proliferacyjnej (1,3).

Retinopatia proliferacyjna cukrzycowa (proliferative diabe-
tic retinopathy — PDR) to grozny stan, ktdry wymaga szybkiej
interwencji okulistycznej. Warunki do jej rozwoju stwarza za-
ostrzenie cukrzycy bez wzgledu na to, czy jest zalezne od chore-
go (zawinione — np. wskutek zaniechania diety lub powrotu do
uzywek, wzrostu masy ciata, zaostrzenia choréb ogélnoustrojo-
wych), czy niezalezne (niezawinione — np. powstato w wyniku
przebytych cigzkiej choroby infekcyjnej, duzego zabiegu chirur-
gicznego) (1,3). Jej pierwszymi objawami moga by¢ wylewy
krwi do siatkdwki i/lub ciala szklistego, pojawienie sie nowych
naczyh na tarczy n. Il, bton czy pasm na powierzchni siatkéwki,
obrzeku i uniesienia plamki. Kiedy zmiany te nie sg leczone, nie-
uchronnie prowadzg do trakcyjnego odwarstwienia siatkdwki
i $lepoty (3).

3. Postepowanie w leczeniu retinopatii cukrzycowe;

3.1. Postepowanie w leczeniu cukrzycowego obrzeku plamki

Rozpoznanie cukrzycowego obrzeku plamki, potwierdzone
badaniami AF i OCT, obliguje okuliste do szybkiego wdrozenia
leczenia. Postawa wyczekujgca, czasami jeszcze sugerowana,
kiedy posta¢ schorzenia jest tagodna, a ostro$¢ wzroku stosun-
kowo dobra (0,5-0,8), nie jest polecana. Taki nieleczony obrzek
ma tendencje do progresji, czasami do postaci cigzkiej, rozlanej,
a uspokojenie chorego informacja, ze w zasadzie nic nie trzeba
robi¢, skutkuje zaniechaniem dyscypliny w kontroli cukrzycy i jej
leczeniu (3,6,7). Leczenie miejscowe i ogdlne zachowawcze,
np. lekami niesteroidowymi przeciwzapalnymi, diuramidem, jest
nieskuteczne (6,8). Do niedawna ztotym standardem w leczeniu
DME byfa laserokoagulacja siatkdwki (ogniskowa lub grid) pod
kontrolg badan AF i OCT (7). Wieloletnie obserwacje kliniczne
wykazaly jednak, ze chociaz zatrzymuje ona postep obrzeku, to
u 90% chorych ostro$¢ wzroku nie poprawia sie w stosunku do
stanu w momencie rozpoczecia leczenia (8,9). Tylko u ok. 5%
leczonych dochodzi do poprawy widzenia o 2-3 rzedy na tabli-
cy Snellena. Poniewaz chorzy z DME sg mtodzi (wigkszo$¢ ma
mniej niz 45 lat), pracujg zawodowo, sg czynni i aktywni zycio-
wo, taki wynik leczenia ich nie satysfakcjonuje. Co wigcej, pola-
serowe uszkodzenie siatkowki, ktére zdarza sie jako powiktanie,
dodatkowo jest czynnikiem zniechecajacym (8). Chory z DME
chce dobrze widzieé, wrdci¢ do pracy, by¢ w petni wydolny. Od
dwéch lat te oczekiwania ponad 90% chorych z DME spetnia
doszklistkowa terapia anty-VEGF (8,9,10).

Jak juz wspomniano w cze$ci nt. epidemiologii, u 1-3%
chorych na cukrzyce obserwuje sie pogorszenie ostro$ci wzro-
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ku wskutek DME, w warunkach polskich moze to przekitada¢ sie
na szacunkowa, usredniong liczbe pacjentéw — ok. 50 tys. Czy
wszyscy oni sg leczeni? Najskuteczniejsza obecnie terapia DME,
jaka jest doszklistkowe podawanie preparatéw anty-VEGF, rokuje
poprawe u pacjentéw z dobrze wyréwnang cukrzycg. Zaledwie
$rednio 23,3% chorych na cukrzyce moze sie pochwali¢ pozio-
mem HbA1c ponizej 7%, taki poziom Polskie Towarzystwo Dia-
betologiczne uznato za satysfakcjonujacy (2,4). Biorac to pod
uwage, a takze to, ze cze$¢ pacjentéw z DME jest leczona innymi
metodami (takimi jak laseroterapia, steroidoterapia, witrektomia),
oraz to, ze czesto dociera do retinologa po prostu za pézno, grupe
kwalifikujaca sie do skutecznego leczenia DME terapig anty-VEGF
mozna oszacowaé w Polsce na ok. 5 tys. pacjentéw.

W wielu badaniach klinicznych, m.in. RESTORE, DRCR.net
protocol, wykazano, ze terapia ranibizumabem w iniekcjach do-
szklistkowych skutecznie zatrzymuje postep DME i umozliwia
powrdt petnej ostro$ci wzroku. Ranibizumab podawany do-
szklistkowo w dawce 0,5 mg w monoterapii postaci centralnej
DME (z zajeciem dotka), poczatkowo 1 raz w miesigcu, juz po
pierwszej iniekcji dawat szybka poprawe widzenia z jej stabili-
zacjg nawet do 10 miesiecy. Kolejne iniekcje moga by¢ stoso-
wane wg Bandello i wsp. (8) na podstawie schematu iniekcji
wg potrzeby (PRN ). Jak w tresci referatu wygtoszonego w Me-
diolanie na 12 Euroretina Congress (6—9.09.2012) przedstawiaty
Ursula Schmidt-Erfurth i Susan Bressler, stabilizacja odzyskanej
ostro$ci wzroku utrzymuje sie przez 2-3 lata obserwacji, przy
czym w 2. roku leczenia pacjenci otrzymywali $rednio 3,9 iniek-
cji ranibizumabu, a w 3. roku — 2,9 iniekcji (RESTORE extension
study). Co wiecej, u pacjentdw otrzymujgcych ranibizumab wy-
kazano znacznie mniejszy postep retinopatii cukrzycowej (z po-
ziomu 71A do 35E/F) niz u pacjentéw leczonych tylko laserem.
Autorki przytoczonego powyzej wystgpienia uwazaja, ze tera-
pia laserowa moze byé¢ (i powinna) ograniczona wyltgcznie do
przypadkéw pozadoteczkowych DME (8). W praktyce klinicznej
stosowane sg réwniez leki ,off label” takie jak Avastin i stero-
idy. Pomimo widocznego w obrazie badania OCT zmniejszenia
sie grubosci siatkéwki (poréwnywalnego ze zmniejszeniem po
iniekcji ranibizumabu) ostro$§¢ wzroku po iniekcjach Avastinu
poprawia sie rzadko i nieznacznie, poréwnywalnie do popra-
wy po leczeniu laserowym (1,8). Ponadto nalezy pamigtaé, ze
Avastin nie jest przeznaczony do iniekcji doszklistkowych, tylko
dozylnych w terapii wybranych postaci choréb onkologicznych,
a wystepowanie powiktan ogdlnoustrojowych (powaznych
zdarzen niepozadanych), jakie daje, jest o 30% czestsze niz po
podaniu ranibizumabu — wykazaty to m.in. badania CATT (11).
Dlatego jego stosowanie ,,off label” obcigza w kategoriach i pra-
wa, i sumienia lekarza.

3.2.Postepowanie w leczeniu retinopatii przedproliferacyjnej
i proliferacyjnej

Jak juz wcze$niej wspomniano, retinopatia przedprolifera-
cyjna wymaga jedynie przestrzegania zalecen diabetologa zwia-
zanych z dieta, lekami i czynnikami ryzyka progresji schorzenia.
Regularne kontrolne badania okulistyczne (co 6-9 miesigcy)
pozwalajg monitorowac jej przebieg. Pogorszenie widzenia i po-
jawienie sie zmian uwidocznionych w badaniu AF pod postacia
pol niedokrwienia siatkéwki moga by¢ podstawa do rozpoczecia
laseroterapii ogniskowej, ktéra ma na celu ograniczenie induk-

cji neowaskularyzacji (1,3). Kazde nowotwdrstwo naczyniowe,
a szczegoblinie na tarczy n. I, wskazuje na przej$cie do stadium
proliferacyjnego i jest bezwzglednym wskazaniem do rozpo-
czecia laseroterapii, najlepiej panfotokoagulacji (1,3). Odktada-
nie tego, czy z powodu dobrej ostro$ci wzroku, czy na prosbe
chorego, czy tez z innych wzgledéw, praktycznie zawsze skut-
kuje szybka progresjg zmian proliferacyjnych w réznym czasie.
Zadne leczenie zachowawcze nie jest w tych sytuacjach sku-
teczne. Zaniechanie lub zbyt pdézne rozpoczecie fotokoagulacji
laserowej prowadzg do rozwoju zmian obrzgkowych w plamce,
bton nasiatkéwkowych, wylewoéw $réd- i przedsiatkdwkowych,
trakcji szklistkowo-siatkdwkowych. Procedurg ratujgcg przed
zagrazajagcym odwarstwieniem siatkéwki jest w tych przypad-
kach witrektomia z usunigciem ciata szklistego, bton, pasm, wy-
lewéw z endotamponada gazem (3). Jesli obecny jest obrzgk
plamki, zaleca sie $rédoperacyjne podanie substancji anty-VEGF
(0,5 mg ranibizumabu). W takim stanie wtasciwie wykonana
witrektomia stwarza szanse na utrzymanie dobrego widzenia
w zagrozonym oku. Oczywiscie jest to duzy i powazny zabieg
chirurgiczny, niewtasciwe jego wykonanie grozi powaznymi
powiktaniami, wigcznie z utratg oka (3). O tych zagrozeniach
chorego nalezy rzetelnie informowaé, jeszcze wtedy, kiedy wi-
dzi stosunkowo dobrze, przeprowadzenie zabiegu za$ najlepiej
pozostawi¢ lekarzom okulistom ze specjalistycznych o$rodkéw
chirurgii witreoretinalnej. Pojawienie si¢ odwarstwienia siat-
koéwki u chorych z DPR Zle rokuje odno$nie utrzymania uzytecz-
nego widzenia. Wykonywane w tych przypadkach operacje
witreoretinalne nawet jesli doprowadza do przytozenia siatkéw-
ki, rzadko poprawiajg przedoperacyjng ostro$¢ wzroku, czy ja
utrzymuja. Czeste s tez wznowy odwarstwienia. Ogdlnie tych
przypadkach rokowanie odno$nie uzytecznego widzenia jest zte
i nasze postepowanie powinno by¢ ukierunkowane tak, aby nie
dopusci¢ do tego stanu (1,3).

4. Sytuacja pacjenta z powikianiami ocznymi cukrzycy i do-

step do leczenia w Polsce

Postep diabetologii umozliwit chorym na cukrzyce petny do-
step do diabetologa i okulisty w Polsce. Z tego powodu mozna
uznaé, ze rozpoznawalno$¢ zmian ocznych u pacjentéw z cu-
krzyca i ich monitorowanie sg oceniane dobrze (12). Gabinety
okulistyczne w wiegkszo$ci sg dobrze wyposazone, mozliwosci
diagnostyki obrazowej — AF i OCT wraz z ich interpretacjg — tez
sq dobre. Problemem jest natomiast dostepno$¢ do tych badan,
ktére sg tak niezbedne w procesie monitorowania retinopa-
tii cukrzycowej i jej leczenia. Limitowanie przez NFZ punktéw
na te badania skutkuje wielomiesigcznymi kolejkami, w wielu
przypadkach zagraza to widzeniu chorego (12). Dlatego cze$¢
pacjentdw, wg réznych szacunkéw jest to 20-50%, wykonuje je
odptatnie. Jest to korzystne dla chorego oka, mniej dla budzetu
pacjenta. Problemem powaznym, szczegélnie od roku, jest le-
czenie laserowe retinopatii przedproliferacyjnej i proliferacyjne;.
Przesunigcie tej procedury przez NFZ do katalogu $wiadczen
ambulatoryjnych, jakkolwiek stuszne w zatozeniu, nie zostato
potaczone z przyznaniem dodatkowych punktéw dla poradni
wykonujacych te zabiegi (12). W efekcie kolejka oczekujgcych
na laserokoagulacje refundowane przez NFZ znacznie sig wydiu-
zyfa, a grupa tych chorych, ktérzy moga za nie zapfaci¢, jest
mata. Z tej przyczyny nalezy oczekiwaé wzrostu liczby chorych
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z zaawansowang retinopatig proliferacyjna, zagrozonych utratg
widzenia. Podobnie jest w przypadku chorych z cukrzycowym
obrzgkiem plamki. Majg ograniczony dostgp do laserokoagu-
lacjii, a ponadto nie mogg skorzysta¢ z innowacyjnej metody
leczenia preparatami anty-VEGF, ktéra daje szanse na powrot
dobrego widzenia (12). Chociaz rekomendowana réwniez przez
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne terapia doszklistkowa an-
ty-VEGF jest w Polsce dopuszczona do stosowania, to nie jest
ona refundowana przez NFZ. Pacjent z zaawansowang retino-
patig proliferacyjng moze co prawda mie¢ zabieg (witrektomie)
na koszt NFZ (bez iniekcji anty-VEGF), ale liczba dobrych, wy-
specjalizowanych os$rodkéw chirurgii witreoretinalnej jest nie-
wielka i na pewno niewystarczajgca. Co wiecej, majg one limity
w ramach kontraktu z NFZ i kolejki oczekujacych na operacje
sq bardzo duze (12). A dla zachowania widzenia czas odgrywa
bardzo wazng role. | w tym przypadku czes¢ chorych decyduje
sie na wykonywanie operacji w placéwkach prywatnych, mimo
wysokich kosztéw (od 7000 PLN).

Podsumowujgc, mozna powiedzie¢, ze o ile dostep pacjenta
z cukrzyca do podstawowej diagnostyki okulistycznej jest dobry,
to juz do diagnostycznych badan specjalistycznych niewystarcza-
jacy. Jeszcze gorzej jest w przypadku leczenia powiktan cukrzycy
na koszt NFZ — zaréwno laserowego, jak i operacyjnego. Oba-
wiam sie, ze we wiasciwym czasie — dajgcym szanse na utrzy-
manie widzenia — korzysta z niego mniej niz 50% potrzebujacych.

5. Motliwosci wspétpracy okulisty z diabetologiem i leka-
rzem POZ

Wspétpraca okulisty, diabetologa i lekarza rodzinnego jest
wazna i konieczna. Zaczyna si¢ w momencie rozpoznania cu-
krzycy. Petnej informacji o chorobie, jej zagrozeniach i powikia-
niach powinien choremu udzieli¢ przede wszystkim diabetolog,
jakkolwiek okulista powinien uszczegétowi¢ problem zagrozen
okulistycznych. Z kolei lekarz rodzinny powinien przekonaé cho-
rego do systematycznego leczenia, statych kontroli diabetolo-
gicznych i okulistycznych. Niezwykle wazna jest tez wspotpraca
z rodzing w celu zapewnienia wiasciwej diety, zmiany natogéw
(zaprzestania palenia tytoniu) i trybu zycia.

Wszyscy specjaliSci powinni dotozy¢ staran, aby przekonaé
chorego, ze rokowanie zaréwno odnosnie zycia, jak i widzenia
jest dobre, jesli zostang zachowane rygory leczenia, diety i po-
stepowania.
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