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Wiékna, z ktdérych zbudowana jest soczewka oka, tworzone
sukcesywnie przez komdrki jej nabtonka, z biegiem lat wydtu-
zajg sie i przemieszczajg na zewnatrz. Dlatego najstarsze z nich
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Mechanizmy zwigzane z toksycznoscig hiperglikemii, takie jak: zwiekszona aktywno$¢ szlaku poliolowego, stres oksydacyjny
i procesy nieenzymatycznej glikacji biatek, przyczyniajg sie do wielorakich powiktan ocznych w przebiegu cukrzycy. Miedzy in-
nymi generujg one wczesniejsze wystgpienie zaémy, zwiekszenie masy soczewki i sptycenie komory przedniej, z wszelkimi tego
konsekwencjami.

Cel pracy: uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy cukrzyca typu 2. wplywa na zmiang parametréw biometrycznych przedniego
odcinka gatki ocznej w fazie, w ktérej soczewka jest jeszcze przezroczysta, czyli zanim rozwinie sie zacma.

Materiat i metody: do prospektywnego badania zakwalifikowano 50 0séb (28 kobiet i 22 mezczyzn) w wieku 63,3 +11,3 roku.
Utworzono 2 grupy: | — pacjenci chorujgcy na cukrzyce typu 2. (n = 24), Il — grupa poréwnawcza ziozona z 0s6b w analogicz-
nym wieku, ale ogélnie zdrowych (n = 26). Istotnym kryterium wigczajgcym byt brak zmetnien soczewkowych. Zaplanowane
pomiary biometryczne oczu dotyczyty: centralnej grubosci rogéwki, gtebokosci komory przedniej oraz grubos$ci osiowej soczew-
ki. Uzyskane dane poddano analizie statystycznej.

Wyniki: badane grupy nie réznity sie od siebie pod wzgledem parametréw, ktdre majg mniej lub bardziej udowodniony wptyw na
konfiguracje przedniego odcinka oczu, takich jak: pte¢, wiek, palenie papieroséw i diugos¢ gatki ocznej. U chorych na cukrzyce,
w poréwnaniu do 0sdb z grupy odniesienia, wykazano znamiennie grubszg soczewke (4,78 = 0,50 mm vs 4,43 + 0,50; p =
0,016), wieksza centralng grubos$¢ rogéwki (561,5 = 31,6 um vs 542,2 + 35,2; p = 0,047) oraz tendencje do plytszej komory
przedniej (3,06 = 0,40 mm vs 3,22 = 0,38; p = 0,159). U pacjentéw z cukrzyca nie wykazano powigzania miedzy warto$ciami
parametréw biometrycznych a czasem trwania cukrzycy czy obecno$cig retinopatii cukrzycowe.

Whiosek: cukrzyca typu 2. powoduje wzrost grubo$ci osiowej rogdwki i soczewki na etapie, kiedy soczewka jest jeszcze prze-
zierna; nie ma natomiast znaczacego wptywu na gteboko$¢ komory przednie;.

cukrzyca typu 2., biometria gatki ocznej, grubo$¢ rogdwki, gtebokos$¢ komory przedniej, grubo$¢ soczewki.

Mechanisms related to the toxicity of hyperglycemia such as: enhanced activity of the polyol pathway, oxidative stress and for-
mation of advanced glycation endproducts contribute to various ophthalmic complications in the course of diabetes. They lead
to earlier cataract formation, increased lens weight and make shallow anterior chamber, with all subsequent consequences.
Purpose: To answer the question whether biometric parameters of anterior segment of the eyeball are influenced by type 2 dia-
betes, at the stage when the lens is still transparent, so before cataract development.

Material and methods: Fifty subjects (28 women and 22 men), at the age of 63.3 + 11.3 years were enrolled in this prospecti-
ve study. They were divided in 2 groups: patients with type 2 diabetes (24 subjects) and analogous age group in good general
health — control group (26 subjects). None of the tested individuals presented lens opacities. The planned biometric measure-
ments included: central corneal thickness, anterior chamber depth and axial lens thickness. The data were statistically analyzed.
Results: There was no difference between the groups of both proven and potential parameters that are associated with biome-
tric measurements of the anterior segment of the eyeball, such as: gender, age, smoking and axial length of the eye. In diabetic
patients, as opposed to the subjects in the control group, statistically significantly increased lens thickness (4.78 +=0.50 mm
vs 4.43 + 0.50; p = 0,016), central corneal thickness (561.5 = 31.6 um vs 542.2 + 35.2; p = 0.047), and the tendency for
shallow anterior chamber (3.06 + 0.40 mm vs 3.22 + 0.38; p = 0.159), were observed. In patients with diabetes there was
no association of the biometric parameters values with the duration of diabetes and presence of diabetic retinopathy.
Conclusions: Type 2 diabetes contributes to increased axial corneal and lens thickness at the stage when the lens is transpa-
rent, albeit it does not significantly affect anterior chamber depth.

type 2 diabetes, biometric parameters of the eyeball, corneal thickness, anterior chamber depth, lens thickness.

pozostajg w centrum soczewki, ktéra wcigz sie powieksza,
zwlaszcza w wymiarze przednio-tylnym (1). Okazuje sie, ze klu-
czowg role odgrywaja tu biatka, ktére stanowig 33% jej masy.
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Za przezierno$¢ soczewki odpowiadajg gtdwnie rozpuszczalne
w wodzie a-krystaliny, ktére zapobiegajg agregacji innych bia-
tek. Poniewaz obrdt biatek soczewkowych w ciggu zycia jest
bardzo powolny, sa one podatne na akumulacje uszkodzen.
W przebiegu starzenia sig, na skutek glikacji i oksydaciji, biatka
te stajg sie nierozpuszczalne i taczg w duze czasteczki, zwieksza
to sztywno$¢ soczewki. Cukrzyca przyspiesza te procesy (1).

Patogeneza zmian soczewkowych w przebiegu cukrzycy jest
wieloczynnikowa. Mechanizmy, zwigzane z toksycznos$cig hiper-
glikemii, takie jak: zwigkszona aktywno$¢ szlaku poliolowego,
stres oksydacyjny i procesy nieenzymatycznej glikacji biatek,
lezg u podtoza powikfan ocznych. Wraz ze wzrostem stezenia
glukozy we krwi wzrasta zawarto$¢ glukozy w cieczy wodnistej.
Glukoza przechodzi do soczewki na drodze dyfuzji. Prawie 80%
glukozy jest tam metabolizowane na drodze glikolizy, 4% w szla-
ku poliolowym, a kolejne 3% na drodze tlenowej. Glukoza podle-
ga tez przemianom w cyklu pentozofosforanowym. W hipergli-
kemii szlak poliolowy staje sie bardziej aktywny niz glikoliza (1).

Glukoza jest redukowana do sorbitolu, ktéry nie dyfunduje
przez btone komdrkowa i kumuluje sie wewnatrzkomérkowo.
Jako silnie hydrofilny powoduje on wzrost molalnosci i doko-
moérkowy naptyw wody, z nastepczym zaburzeniem réwnowa-
gi elektrolitowej, obrzekiem, agregacjg i degeneracjg widkien.
Stezenie sorbitolu w soczewkach osdb chorujacych na cukrzy-
ce jest jednak na tyle niskie, ze nie ttumaczy patomechanizmu
zachodzacych w nich zmian. Znaczenia nabierajg inne procesy
(2,3). Stres oksydacyjny jest skutkiem nadmiernej generacii
wolnych rodnikéw. W przebiegu cukrzycy ich Zrédiem sa auto-
utlenianie glukozy i szlak poliolowy. Dziatanie wolnych rodnikéw
prowadzi do polimeryzacji biatek, powodujgc wzrost ilo$ci bia-
tek nierozpuszczalnych w wodzie, oraz do ich sprzegania z lipi-
dami. Wolne rodniki mogg reagowa¢ z kwasem nukleinowym,
znane jest réwniez ich dziatanie proapoptotyczne (3,4).

Kolejnym procesem, ktéry fizjologicznie zachodzi w soczewce,
a ulega przyspieszeniu wraz z wiekiem i u oséb chorujgcych na
cukrzyce, jest nieenzymatyczna glikacja biatek. Polega ona na nie-
odwracalnym przytaczeniu glukozy do wolnych grup aminowych,
skutkuje to zmianami konformacyjnymi i polimeryzacjg biatek bton
komérkowych, krystalin i enzyméw (3,4). Prawdopodobnie zaleznie
od czasu trwania cukrzycy rézne z ww. procesdw wysuwajg sie na
pierwszy plan. U miodszych pacjentéw moze przewaza¢ mecha-
nizm osmotyczny, natomiast u starszych znaczenia nabierajg nieen-
zymatyczna glikacja biafek i stres oksydacyjny.

Podsumowujac, istniejg udowodnione mechanizmy, ktére sg
zwigzane z toksyczno$cig glukozy i zaburzeniami w soczewce
na poziomach molekularnym i komérkowym. Duze populacyjne
badania (Framingham Eye Study, Wisconsin Epidemiologic Stu-
dy, Beaver Dam Eye Study, Blue Mountains Eye Study czy Bar-
bados Eye Study) jednoznacznie wskazujg na zwiazek cukrzycy
z czestszym, wczesniejszym i szybszym rozwojem zaémy (3).
Nie wiadomo natomiast, czy opisane mechanizmy wptywajag na
grubo$¢ soczewki, kiedy jej przejrzystosc jest jeszcze zachowa-
na. PiSmiennictwo dostarcza niejednoznacznych informacji na
ten temat (5-7). Dane, ktére dotycza grubosci rogéwki, sg réw-
niez sprzeczne (8-10). Dlatego celem pracy stato sie okreslenie
potencjalnego wptywu cukrzycy typu 2. na parametry biome-
tryczne przedniego odcinka gatki ocznej u pacjentdw z jeszcze
przezierng soczewka.

Materiat i metody

Do prospektywnego badania zakwalifikowano 50 oséb (28
kobiet i 22 mezczyzn) w wieku 63,3 = 11,3 roku. W latach
2010-2011 byli oni pacjentami Kliniki Okulistyki Uniwersytec-
kiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku. Wszyscy pacjenci
wyrazili §wiadoma pisemna zgode na udziat w badaniach, ktére
weczesniej uzyskaty akceptacje Komisji Bioetycznej UMB.

Uczestnikdw badania podzielono na 2 grupy: | — pacjenci cho-
rujgcy na cukrzyce typu 2. (DM2), w wieku 64,2 + 9,2 roku, n =
24; Il - osoby w analogicznym wieku 62,5 =+ 13,1 roku, ale ogél-
nie zdrowe, ktére utworzyty grupe poréwnawczg (GP), n = 26.

Istotnym kryterium wiaczajgcym byta normowzroczno$é
definiowana jako warto§¢ wady refrakcji mierzonej po cyklo-
plegii w zakresie od -1,00 do 41,00 dioptrii sferycznych badz
ekwiwalentu sferycznego w przypadku astygmatyzmu. Obec-
no$¢ zmetnien w ktdrejkolwiek z warstw soczewki stanowita
kryterium wytgczajace ze wzgledu na ich udowodniony wptyw
na grubo$¢ soczewki. Soczewki przezierne definiowano wg kla-
syfikacji LOCS Ill (Lens Opacities Classification System lll) (11),
maksymalnie jako stopnie NO2, NC2, C2 i P1. Dopuszczano je-
dynie delikatne zmiany pod postacig izolowanych wakuoli.

Badanie podmiotowe uwzgledniato: pte¢, wiek, palenie pa-
pieroséw i choroby ogélne, przede wszystkim cukrzyce, czas
jej trwania, obecno$¢ retinopatii i dotychczasowe leczenie.
Wszystkie osoby zostaty poddane badaniu okulistycznemu,
ktére obejmowato: ostro$¢ wzroku do dali, pomiar ci$nienia
wewnatrzgatkowego (IOP) oraz oceng w lampie szczelinowe;
odcinkéw gatki ocznej — przedniego i tylnego. Dno oka badano
za pomocy oftalmoskopii posredniej i bezposredniej. Badania
przeprowadzano po uprzednim 2-krotnym zastosowaniu cyklo-
plegiku w odstepie 15 minut. Do oceny refrakcji obiektywne;
uzywano autekeratorefraktometru Topcon KR-8900, a otrzymy-
wang warto$é uscislano subiektywnie metodg Dondersa. Cen-
tralng grubo$¢ rogéwki mierzono za pomocg bezkontaktowego
mikroskopu spekularnego Topcon SP-3000P. Pomiary biome-
tryczne dotyczace gtebokosci komory przedniej, grubosci osio-
wej soczewki i dtugosci gatki ocznej wykonywano ultrasonogra-
fem E-Z SCAN AB5500+ Sonomed z glowicg 10 MHz w projekcji
A — rozdzielczo$¢ osiowa wynosita 120 um. Jest to metoda
kontaktowa, wymagajaca zastosowania $rodka znieczulajagcego
podawanego miejscowo. Pomiary byly wykonywane 3-krotnie,
zawsze przez te samg do$wiadczong osobe. Uzyskang $rednig
warto$¢ wykorzystywano do dalszych analiz.

Ocenie statystycznej poddano wyniki dotyczace losowo
wybranej prawej badz lewej gatki ocznej. Zmienne o rozktadzie
normalnym przedstawiono jako $rednie arytmetyczne i odchyle-
nia standardowe, w przypadku rozktadu nienormalnego — jako
mediany i zakresy. Analizy zmiennych kategorialnych dokonano,
stosujac test x% Do poréwnania zmiennych ciggtych o rozkta-
dzie normalnym wykorzystano test t. W celu korelacji parame-
tréw biometrycznych z czasem trwania cukrzycy postuzono sie
testem Spearmana. Poziom istotno$ci statystycznej przyjeto
przy warto$ci p<0,05. Do analizy wykorzystano pakiet SPSS
15,0 (SPSS, Chicago, USA).

Wyniki
Badane grupy nie réznity sie pod wzgledem parametréw
majgcych mniej lub bardziej udowodniony wptyw na biometrig
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Czy cukrzyca typu 2. ma wplyw na parametry biometryczne przedniego odcinka gatki ocznej?

DM2,n=24 GPn=26 | p*

Pte¢ (K/M)/ Gender (F/M) 12/12 16/10 0,412
Wiek (lata)/ Age (years) 64,2 = 9,2** | 62,5 + 13,1 | 0,619
Palenie papieroséw (tak/nie)/

Smoking (yes/no) il Hile L
Dtugo$¢ osiowa gatki ocznej

(mm)/ Axial length of the 23,12 = 0,60 | 23,05 = 0,79 | 0,721
eyeball (mm)

Czas trwania cukrzycy (lata)/ 114+172 erxx i
Duration of diabetes (years) 10 (2-22)***

Retinopatia cukrzycowa (tak/

nie)/ Diabetic retinopathy 11/13 - -
(yes/no)

HbA1c (%) 7,83 = 1,41 - -
Tab.l. Charakterystyka poréwnawcza badanych grup.
Tab.l. Comparative characteristics of the study groups.

* poziom istotnosci statystycznej/ significance level
** $rednia = odchylenie standardowe/ mean = standard deviation
*** mediana (zakres)/ median (range)
**** brak danych/ not applicable
DM2,n=24 | GPn=26 p*

Pachymetria (um)/ Pachy- | 561 5 4 31 6%+ 5422 + 35,2 0,047
metry (um)

Gteboko$¢ komory

przedniej (mm)/ Anterior 3,06 = 0,40 3,22 +0,38 | 0,159
chamber depth (mm)

Grubo$¢ osiowa soczewki

(mm)/ Axial lens thick- 4,78 + 0,50 4,43 = 0,50 | 0,016
ness (mm)

Tab. Il.  Wyniki pomiaréw biometrycznych.

Tab. ll. Results of biometric measurements.

* poziom istotnosdi statystycznej/ significance level; istotne statystycznie/ statistically significant
**$rednia = odchylenie standardowe/ mean = standard deviation

Czas trwania
cukrzycy/ Duration

Obecnosc¢ retinopatii
cukrzycowej/ Presence

of diabetes of diabetic retinopathy
p* p

Pachymetria (um)/ 0,152 0,185
Pachymetry (um)

Gteboko$¢ komory

przedniej (mm)/

Anterior chamber Ut ke

depth (mm)

Grubo$¢ osiowa

soczewki (mm)/

Axial lens thick- b2 Lt

ness (mm)
Tab. lll. Wptyw czasu trwania cukrzycy i retinopatii cukrzycowej na

wyniki pomiaréw.
Tab. lll. Influence of duration of diabetes and diabetic retinopathy on

the measurement results.
* poziom istotnosd statystycznej/ significance level

przedniego odcinka oczu, takich jak: pte¢, wiek, palenie papiero-
sow i diugos¢ gatki ocznej (tab. I).
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Ryc. 1. Grubos$¢ osiowa soczewek oraz wynik pachymetrii w poszcze-
gdlnych grupach.
Fig. 1. Axial lens thickness and pachymetry in each group.

U pacjentéw z cukrzycg, w poréwnaniu do oséb z grupy
odniesienia, wykazano natomiast istotnie grubsza soczewke,
wiekszg centralng grubo$¢ rogéwki oraz tendencje do plytszej
komory przedniej (tab. II, ryc. 1.).

U pacjentéw z cukrzyca parametry biometryczne przedniego
odcinka gatki ocznej przeanalizowano tez pod katem ich zwigzku
z czasem trwania choroby i obecnos$cig retinopatii cukrzycowe;.
Nie odnotowano takich powigzan (tab. lll).

Dyskusja

Istnieje udowodniony zwiazek pfci, wieku, palenia papiero-
s6w (12) i diugosci gatki ocznej ze wzrostem grubosci soczewki.
Badane grupy nie réznity sie od siebie pod wzgledem tych para-
metréw, w trakcie analizy zatem ich wptyw mozna byfo pominag.

Stwierdzono natomiast znamiennie wigksza centralng gru-
bo$¢ soczewki i rogéwki u oséb chorujagcych na cukrzyce. Nie
bylo istotnej réznicy w gtebokos$ci komory przedniej migdzy gru-
pami. Zaobserwowano jedynie tendencje w kierunku ptytszej ko-
mory przedniej u pacjentéw z cukrzyca. Godzi sie to z wynikami
duzego badania populacyjnego Beaver Dam Eye Study, obejmu-
jacego blisko 6000 oséb, z czego 9,5% stanowili chorzy na cu-
krzyce, z ktérego wynika, ze chorobe te nalezy traktowaé jako
niezalezny czynnik, warunkujgcy grubo$¢ soczewki (12). Podob-
nych danych dostarczajg badania Saw S.M. i wsp. (5), przy czym
w obu przypadkach nie réznicowano typu cukrzycy. Inni autorzy,
Wiemer N.G. i wsp. (6) oraz Sparrow J.M. i wsp. (7) oceniali
wplyw cukrzycy typdw 1. i 2. na strukture i grubo$¢ przeziernych
soczewek. Zaobserwowali oni grubsze soczewki i ptytsze komory
przednie tylko u pacjentéw z cukrzyca typu 1., brakowato zwigz-
ku tych parametréw z cukrzyca typu 2. Jako wyja$nienie auto-
rzy zaproponowali teorie zréznicowanych mechanizméw zmian
soczewkowych, zaleznie od typu cukrzycy. Wysuneli 3 hipotezy:
hiperplastyczna, hipertroficzng i rozluznienia struktury centralne;
warstwy dojrzatych widkien soczewki. Wydaje sig, ze ta rézno-
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rodno$¢ patomechanizméw, z jednoczesnym uwzglednieniem réz-
nych uwarunkowan zewnetrznych, mogtaby po czesci stanowié
wyijasnienie réwniez dla zwigkszonej grubosci soczewek, ktérg
zaobserwowali$my u pacjentéw z cukrzycg typu 2.

Grubo$¢ soczewki jest jednym z waznych czynnikéw deter-
minujacych gteboko$¢ komory przedniej. Stwierdzilismy, ze u pa-
cjentéw z cukrzyca typu 2. soczewki sg istotnie grubsze, ale wy-
stepuje tylko tendencja do sptycania sie komory przedniej, wobec
poréwnywalnej dtugosci gatek ocznych. Badanie Saw S.M. i wsp.
dowodzi istnienia istotnie ptytszej komory przedniej u pacjentéw
z cukrzycg przy poréwnywalnej diugosci osiowej (5). Autorzy nie
brali jednak pod uwage obecnos$ci zaémy i stopnia jej zaawan-
sowania. Nasi pacjenci byli eksponowani na toksyczne dziatanie
hiperglikemii, zaden z nich natomiast nie miat jeszcze za¢my. Nie
mozna wykluczyé rozwijania si¢ w ich soczewkach zmian na
poziomach molekularnym i komérkowym, zanim doszlo do zmet-
nien; mogly tez zosta¢ zapoczatkowane procesy apoptotyczne.
Wymienione powyzej czynniki mogty wptyngé na obserwowane
pogrubienie soczewek. Jednak dopiero zmetnienia powodujg na
tyle znaczne zwigkszenie wymiaru przednio-tylnego soczewki, ze
skutkuje to bezposrednio sptyceniem komory przednie;.

Hiperglikemia w przebiegu cukrzycy typu 2. (13) wptywa tez
na morfologie i funkcje poszczegdlnych warstw rogéwki. Dane
z piSmiennictwa, dotyczace zwiazku grubosci rogéwki z cukrzyca
typu 2., sa sprzeczne. Niektére badania dowodza wzrostu grubo-
$ci rogowki (8,9), inne temu przecza (10). Hiperglikemia moze
powodowaé zmiany morfologii $rédbfonka rogéwki pod posta-
cig polimorfizmu, polimegatyzmu, zmniejszenia odsetka komérek
heksagonalnych, obnizenia gesto$ci, w konsekwencji prawdo-
podobnie uposledza to jego funkcje i moze wigzac sig z przeni-
kaniem ptynu komorowego do zrebu rogéwki i zwigkszeniem jej
grubosci (14). Nasze wyniki pozostajg w zgodzie z wynikami ba-
dan, w ktérych stwierdzano réznice w grubos$ci rogéwki zaréw-
no u os6b zdrowych, jak i chorujgcych na cukrzyce typu 2., przy
czym zakres pomiaréw, wykonanych u naszych pacjentéw, nie
obejmowat oceny jako$ciowej i ilosciowej komdrek Srodbtonka.

Okazato sig, ze czas trwania cukrzycy jest czynnikiem nie-
istotnym z punktu widzenia zmian konfiguracji komory przednie;.
W $wietle dostepnego pi$miennictwa (5,12) jest to wynik za-
skakujacy. Nalezy jednak uwzglednié¢ fakt, ze kwalifikujac do ba-
dan wytacznie pacjentdw z przeziernymi soczewkami, mielismy
do czynienia ze zmianami na wczesnym etapie, tzn. przed rozwi-
nigciem sie zaémy. Jest to zgodne z wynikami Sparrowa J.M.
i wsp., ktérzy — podobnie jak my — badali pacjentéw z przezro-
czystymi soczewkami i nie stwierdzili powiagzan migdzy czasem
trwania cukrzycy typu 2. a grubo$cig soczewki i gtebokoscig
komory przedniej (7). Tym bardziej, ze dokiadne okreslenie po-
czatku cukrzycy typu 2., a wigc i czasu jej trwania, bywa bardzo
trudne.

Mozna znalez¢ doniesienia nt. wptywu stopnia zaawansowania
retinopatii cukrzycowej na parametry komory przedniej i soczewki
(7). Nie stwierdzilismy takiej zaleznosci. Przypuszczamy, ze wigze
si¢ to z niezbyt zaawansowanym etapem zmian. Az u 54% pacjen-
téw z cukrzyca typu 2. nie obserwowali$my cech retinopatii.

Whniosek
Cukrzyca typu 2. powoduje wzrost grubos$ci osiowej rogow-
ki i soczewki na etapie, kiedy soczewka jest jeszcze przezierna,

natomiast nie wywiera znaczacego wptywu na gteboko$é ko-
mory przedniej w tym stadium choroby.
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