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Statisztikak alapjén a fejlett orsza-
gokban a cukorbetegség szemészeti
komplikdcioi képezik a vaksag vezetd
okait. A szovédmények koziil a cornea
betegségei, a gyakrabban eléforduld
sziirkehalyog, valamint a szemmozga-
t6 idegeket érintd neuropathiék mel-
lett kiemelend6 a leggyakoribb és leg-
sulyosabb foku latasromldst okozo
szovédmény: a diabeteszes retino-
pathia (DR). Ezen szemészeti szévad-
mény megjelenése eltér§ a betegség
kiilonb6z6 formdiban: mig az un. 1. ti-
pusti (juvenilis formdju) diabétesz ese-
tében 3-4 évvel a betegség megjelené-
sét kovetben varhato, a II. tipusban
(feInSttkori forma) a betegség felfede-
zésekor mar gyakran latunk retino-
pathiat. A betegség egyre hatékonyabb
belgyogydszati kezelése eredménye-
képpen mind tobb beteg éri meg azt a
kort, amikor a szemészeti szovodmé-
nyek megjelennek. A cukorbetegség
el6forduldsardl pontos adatok nem is-
mertek, gyakorisiga a populdcidban
mintegy 5 szdzalékra tehet6. Magyar-
orszagon a szemészeti kezelésre szo-
rulé cukorbetegek szama nem ismert,
azonban egy felmérés szerint a 250.000
lakosti Tolna megyében 4 szdzalék a
cukorbetegek ardnya, ezek 6-8 szazalé-
ka az L. tipusd, 92-94 szazaléka a II. ti-
pust cukorbetegség csoportba tarto-
zik. A korhazi kezelést igényl$ szem-
betegek kozott 16,4 szdzaléknak volt
cukorbetegsége. A madr kialakult
retinopathia kezelése jelentds Gsszege-
ket igényel, azonban becslések szerint
ez az Osszeg mindossze 1/8-a a vak-
sagbdl eredd egészségiigyi kiaddsok-
nak. Megfelel§ vércukor kontroll mel-
lett az idejében elvégzett adekvat 1é-
zerkezelés a stilyosabb szévédmények
kialakulasat, igy a nagyfoku és gyak-
ran visszafordithatatlan latdsromlast
megakadalyozza. Mig Magyarorsz-
gon évrdl évre mind tobb miitétet vég-
ziink sulyos diabéteszes retinopathia
miatt, addig Hollandidban a megfelel6
diabetoldgiai és szemészeti alapelld-
tdsnak koszonhetéen rendkiviil kevés
betegnél van sziikség a mitéti beavat-
kozasra. Hazankban az alapelldtds hi-
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anyossagai mind belgyogydszati,
mind szemészeti szinten jelentkeznek.
A héziorvosi alapelltds szintjén a nor-
moglikémidra valo térekvés mellett ki-
vdnatos lenne a betegek teljes korti,
alapos felvilagositisa a diabéteszes
szovédményekrdl (beleértve a szemé-
szeti komplikdcickat is). Nem megfe-
lel6 a haziorvos-szemorvos kapcsolat,
a betegek gyakran késén keriilnek
szemorvoshoz; amikor mér sulyos fo-
ku latasromlds kovetkezett be, és a
szemeészeti kezelések mér csak palli-
ativ céliak lehetnek. Kivdnatos lenne a
cukorbetegség diagnézisanak id6-
pontjdban a beteget szemorvoshoz iré-
nyitani, aki a retinopathia aktudlis sta-
diumitol fliggSen maghatdrozza az el-

len6rzések gyakorisagat, illetve a
sziikséges kezelési modot.
Pathomechanizmus

A diabéteszes retinopathia (DR) ki-
alakuldsdnak pontos pathomechaniz-
musa nem ismert, azonban kialakulé-
sdban a novekedési hormon alapveté
szerepét feltételezik, valamint fontos
szerepe lehet egyes jellemz6 vérképel-
téréseknek; tgymint: fokozott stillye-
dés, csokkent vordsvértest deformitds,
fokozott thrombocita aggregécié és
adhézi6 melyek intravaszkuldris
thrombus képzddéshez, endothel ka-
rosoddshoz, valamint fokdlis kapilldris
elzérédashoz vezethetnek. Ezen mik-
rovaszkularis keringési zavarok retina
ischaemidhoz vezetnek, mely végiil a
retinopathia kialakuldsat okozza. Cu-
korbetegségben az inzulin szintje és/-
vagy aktivitasa lecsokken, az igy kiala-
kult magasabb vércukorértékek miatt
megnd kiilonbozé alternativ cukorle-
bontdsi utak (aldéz reduktaz ut) szere-
pe, melynek sordn a cukorbdl alkohol
képzodik (gliikézbdl sorbitol, galac-
tosbdl dulcitol). A retina kapillarisok
koriil elhelyezkedd pericytdk funkcio-
ja a magasabb sorbitol szint kivetkez-
tében kdrosodast szenved, amely a ka-
pilldrisok autoreguldcidjdnak zavarat,
az erek faldnak gyengiilését okozza,
ily médon sacculdris tdgulatok kiala-
kuldsdhoz vezet. Ezek, a szemtiikdrrel
is lathaté mikroaneurizmdk (MA) a
diabeteses retinopathia legkordbbi je-
lei. A tovabbi kisér karosodas talajan
létrejové mikroaneurizmak rupturdja
intraretindlis vérzésekhez vezet. A ka-

pillirisok megndvekedett permeabil-
itdsa vezet a kiserekbdl a folyadék és
fehérje kidramldsahoz, mely klinikai-
lag a retina megvastagodasaban (6dé-
mdjédban), illetve exszuddtumok (lipid
tartalmii intraretindlis lerakéddsok) ki-
alakuldsdban jelentkezik. Abban az
esetben, ha a retina 6déma és az
exszuddtumok az élesldtds (makula)
tertiletén alakulnak ki, a centralis latas
romldsa kovetkezik be. A makula 6dé-
ma a latdsromlds leggyakoribb oka a
héttér retinopathidban szenvedd bete-
gekben, ugyanakkor kialakuldsa nem-
csak a nonproliferativ stadium jellem-
z6je, gyakran a proliferativ formdban
is lathatjuk. A betegség elére haladta-
val a kapilldrisok fokozatos elzdréddsa
alakul ki retindlis hypoxidhoz vezetve.
Az ischaemia kovetkeztében az ideg-
rost rétegben mikroinfarktusok alakul-
nak ki, melyek megjelenési formai a
sziirkés-fehér szinti, koriilirt un. gya-
pottépés gocok (cotton wool-CW), me-
lyek lokdlis 6déménak illetve az axo-
plazmatikus dramlas stasisanak felel-
nek meg. A folyamat sordn kialakuld
kifejezett retindlis ischaemia kompen-
zatorikus mechanizmusokat indit be a
retina oxigénelldtdsanak kielégitésére.
A hypoxids teriileteken a mér meglévo
kiserek dtalakuldsa, endothel proliferd-
cidja, illetve shunt-6k képzbédése az
un. intraretindlis kisérkarosodas (in-
traretinal microvascular abnormali-
ties-IRMA) formdjaban jelenik meg.
Vénids kaliber eltérések, ugymint dila-
tacié, kanyargossag jelzik a fokozodo
hypoxiat, megjelenésiik csaknem min-
dig a kapilldris nonperfiziés tertilet
szélén jellemzb. A fokozodo retindlis
ischaemia a vazoproliferativ faktorok
szintézisét fokozza, melyek érujdon-
képzidéshez vezetmek. A szemfenéki
proliferdciés folyamatok szempontja-
bél a Vascular Endothelial Growth
Factor (VEGF) a legjelent&sebb szoveti
novekedési faktor, a retinopathia pro-
liferativ formdiban, a retindban illetve
az lvegtesti térben kimutattdk emel-
kedett szintjét'. A f6ként a véndkbdl ki-
indulé értjdonképzddés finom kapil-
laris halézatot alkotva a retina sikjabol
kilépve novekedik az eliilsé hatdrolo
membrdn (internal limiting mem-
brane-ILM) és a hdtso tivegtesti hatdr-
hértya kozott. Az tjdonképzett erek
6nmagukban ritkdn okoznak latdspa-
naszokat, ugyanakkor jellemzdjiik a
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nagyfokd fragilitds és permedbilitds:
csekély mechanikai behatdsra (liveg-
testi trakcid) vagy akar spontdn is
kénynyen megszakadnak iivegtesti
vagy retrohyaloidedlis vérzést okoz-
va. Kezdetben az értjdonképzddés
kisfoku fibroglia szovet felszaporo-
déssal jar, azonban az érhalézat fejl6-
désével a kotdszoveti tartalom is né-
vekszik. A folyamat kés6bbi szakaszé-
ban az érijdonképzédés regredidlhat,
melynek kovetkeztében egy avasz-
kularis, fibrézus szévet marad hatra,
mely a retindhoz és a hétsé tivegtesti
hatérhértyéhoz is erésen rogziilt. Az
tivegtest zsugoroddsa ezen fibroglidlis
kapcsolatokon keresztiil trakciot fejt-
het ki a retindra, mely trakci6 a maku-
la tertiletén jellemzéen retina ddémat,
az extramakuléris tertileteken pedig
trakcids, illetve retinaszakadds révén
thegmatogén ideghdrtya levdldst
okozhat. A proliferativ stidiumban a
retindlis hypoxia gyakran vezet a szi-
varvanyhdrtydn érdjdonképzédés ki-
alakuldsdhoz, mely szemnyomads-
emelkedés révén mydsodlagos zold-
hélyogot okozhat.

A szemészeti
szovédmények diagnézisa

A diabétesz szemészeti szovodmé-
nyeinek felismeréséhez nélkiilozhetet-
len a szemész szakorvosi vizsgilat.
Szemészeti szlirGvizsgalat soran a di-
rekt szemtiikrozés is elegendé infor-
mdciét nyujthat az esetlegesen fennal-
16 szov&dmeények felismerésére, azon-
ban az adekvat kezelés indikaldsahoz
nélkiilézhetetlen a réslampaval torté-
nd vizsgalat, valamint az indirekt
szemtiikrozés. Egyéb kiegészit6 vizs-
galati lehetGségek a fluoreszcens fes-
tékkel végzett érfestés (Fluorescent
Angiographia-FLAG), a retina kereszt-
metszeti képét ado Optical Coherent
Tomography (OCT), valamint az ultra-
hang vizsgalat.

A diabéteszes retinopathia meg-
jelenési formdi

A szemészeti szovédmények
klasszifikdcidjaval és az adekvat ke-
zelési protokollok felallitésdval az
1979 és 1990 kozott lefolytatott multi-
centrikus ,,Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study (ETDRS)” tanul-
mény igen nagy eldrelépést jelentett
a betegség gyogyitasdban. Mind a
mai napig a stddiumbeosztds, a kove-
tés, valamint a lézerkezelés az itt le-
fektetett alapokon nyugszik. Az

ETDRS szerint a retinopathia hdrom
f6 megjelenési formdja a kovetkezo:

1. Diabéteszes hdttér retinopathia (Non-
Proliferative Diabetic Retinopathy-NPDR):

Klinikai stddiumai: enyhe, koze-
pes, sulyos, kifejezett.

Kialakulasat befolydsold fébb té-
nyezdk a kovetkezdk:

A cukorbetegség fenndllasdnak
ideje: I. tipusti diabétesz esetében,
mig az els6 5 évben nem figyelhetd
meg klinikailag szignifikdns retino-
pathia, 10-15 év elteltével a betegek
25-50%-aban, 15 év utin 75-95%-
dban, mig 30 év fenndllas utan 100%-
ban van jelen kiilonb6z6 foku
retinopathia. II. tipusu diabétesz ese-
tében a DR incidencidja a betegség
elére haladtdval folyamatosan no-
vekszik: 11-13 év utan 23%-ban, 14-
16 év utan 41%-ban, 16 év utan 60%-
ban jelentkezik hattér retinopathia.

Vércukorszint: intenziv vércukor
kontroll hatdsara cstkken a retinopathia
incidencidja és progresszidja inzulin
dependens diabétesz mellitusz (IDDM)
eseteiben. Noha nincsenek hasonlé ta-
nulmdnyok a nem inzulin dependens
diabétesz mellitusz (NIDDM) kapcsan,
megallapithatd, hogy a retinopathia
megel6zése illetve progresszidjanak
lassitdsa céljabol a glikalt hemoglobin
(mely a hosszu tavii ve. szintekrdl ad
tdjékoztatast) 7% alatt szintje kiva-
natos”. A diabéteszes szovédményként
kialakul6 vesebetegségek jellemzdi,
tigymint a proteinuria illetve az emel-
kedett BUN/ kreatinin szint j6 indika-
torai a retinopathia lefolydsanak, illet-
ve stlyossdganak. Egyes eredmények
szerint a nephropathia agressziv keze-
lése a retinopathia kialakuldsat csok-
kenti.

Hypertonia: a magas vérnyomads a
diabeteses nephropathia szovédmé-
nyeként, illetve attdl fiiggetleniil is
megjelenhet. Ugyanakkor a hyperto-
nia a DR lefolyasat silyosbithatja a
mdr amugy is kdrosodott retindlis ke-
ringésre kifejtett hatdsaval.

Emelkedett szérum lipid szintek:
egyes tanulmédnyok szerint az esetle-
gesen fenndlld hyperlipidaemia keze-
lése az exszudacidk szamat csokkenti.

Cukorbetegség és terhesség: dia-
bétesz mellituszban szenved6 terhe-
sekben a hattér retinopathia kialaku-
lasénak val6szintisége 10%, mig a
mdr fenndllé esetekben 4% a proli-
ferativ formaba torténd atmenet
valdsziniisége ™
2. Diabéteszes makuladdéma:

A retina alloményéban folyadék
felszaporoddsa, kovetkezményesen a

retina vastagsdgdnak fokozdéddsa, a 14-
tasélesség csokkenése jellemzi. Kiala-
kuldsa a hattér retinopathidhoz tarsu-
16 latasromlas leggyakoribb oka. Az
6déma mértéke szemtiikrozéssel is
megbecsiilhetd, FLAG vizsgalattal jol
vizualizdlhats, az OCT vizsgdalattal
mért makulavastagsdg alapjén jol
kvantifikdlhaté. Két f6 formdja ismert,
az an. cystoid makuladdéma (Cystoid
macular edema-CMOQ) és a diffiiz for-
ma (Diffuse macular edema-DME).
Kialakuldsdban a mar kordbban leirt
kisér karosoddson kiviil szerepet tulaj-
donitanak a vitreomakuldris trakcié-
nak is. Ezen trakciét a makula tertile-
tén tapadd hatsé iivegtesti hatarhar-
tya fejti ki, a trakcié olddsa miitéti be-
avatkozassal az 6déma felszivodasa-
hoz vezet. A klinikailag szignifikdns
makula 6déma (Clinically Significant
Macular Edema - CSME) kritériumai
pontosan meghatdrozottak, és a keze-
lés indikdldsaban dont6 szereppel bir-
nak.
3. Proliferativ  diabéteszes  retinopathia
(Proliferative Diabetic Retinopathy- PDR):
A proliferativ folyamatok klasszifi-
kécidja sordn korai, stlyos, valamint
magas rizikéji stddiumokat kiilon-
boztethetiink meg. Leggyakrabban a
latoidegfé mellett jelentkezik (Neo-
vascularization of the Disc-NVD)
vagy 3 papillanyi tdvolsdgon beliil a
nagyerek mentén (Neovasculariza-
tion Elsewhere-NVE). A proliferativ
folyamatok kovetkeztében kialakuld
praeretindlis és/vagy {ivegtesti vér-
7és, trakcids ideghdrtya levalds a cu-
korbetegség késoi, legstilyosabb for-
mat jelentd szovédmeények.

A diabéteszes retinopathia
kezelési lehetdségei:

1. Lézerkezelés: Az 1960-as évektd]
nyilt lehetéség egy tij, non-invaziv tera-
pids lehet6ség alkalmazdsara, mely cse-
kély szovédményrdtdjaval és j6 haté-
konysdgdval azéta is a diabéteszes
retinopathia kezelésének alapja. A be-
avatkozds lényege a fokuszdlt fény-
energia elnyelédése a pigmentalt sz6-
vetekben, elsGsorban a retindlis pig-
menthdmban, mely koagulaciés hata-
sandl fogva a géc tertiletén steril gyulla-
dast, illetve nekrézist okoz. A lézerke-
zelés hatdasmechanizmusa még nem tel-
jesen tisztézott, feltehetGen a hypoxids
retina elpusztitdsdval csokken a vaso-
proliferativ anyagok (VECF) termelése,
igy csokkentve a neovascularizdcidt.
Lézerkezelést kovetGen megné az oxi-
gén diffiiziéja a chorioidea feldl, a meg-
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novekedett oxigenizacié igy csokkenti
a vasoproliferativ anyagok termelését.
Lézerkezelés alkalmazhaté a hattér
retinopathia eseteiben a diabéteszes
makulatdéma kezelésére, valamint a
proliferativ.  formdkban az érdj-
donképzddés regresszidjanak elGsegité-
sére. Az alkalmazott kezelési stratégia a
retinopathia tipusatdl és fenndlldsédnak
idejétd] fiigg. Diabeteszes makulatdé-
ma lézerkezelése esetén a kezelés sordn
a kezelendd tertilet a makula, a kezelés
torténhet fokalis illetve ,grid pattern”
formdban. A lézerkezelés azokban az
esetekben a leghatékonyabb, amikor 14-
tasélesség csokkenés még nem alakult
ki. A lézerkezelés nem latdsjavitd célza-
td, a beavatkozéssal a tovabbi latasrom-
las kialakulasanak esélye csokkenthetd.
A makula lézerkezelésének komplika-
cidi a kovetkezék lehetnek: csokkent
centrélis latasélesség, paracentralis 1dt6-
térkiesések, choroidea értjdonképzé-
dés, epiretindlis membrén kialakuldsa,
makuladdéma fokozdddsa. A maku-
lalodéma lézerkezelésének hatdsara a
kozepes fokti latdsromlds kialakuldsa (2
sorral roml6 ltdsélesség) 30%-rdl 5%-
ra csOkken 3 év kovetési id6 alatt” A
proliferativ formdk kezelési modja a
panretindlis 1ézerkezelés (Panretinal
Photocoagulation-PRP), melynek sordn
a lézergocokat ejtiink a periférids reti-
nateriileteken, a centralis makulatdjat
megkimélve. A beavatkozas elvégezhe-
t6 réslampdra szerelt lézerkésziilék se-
gitségével, indirekt oftalmoszképpal,
valamint tivegtesti miitét (Pars Plana
Vitrectomia-PPV) soran is. A panreti-
ndlis lézerkezelés komplikdcioi lehet-
nek a latotér besztikiilése, éjszakai vak-
sdg, fovea sériilése, makuladdéma,
szerozus és/vagy choroidea levalds, faj-
dalom, eliilsé szegmens komplikéciok,
ugymint cornea és a lencse égése.
Makuladdéma és PDR egyiittes fennal-
lasa esetén elGszor a makulagdémat ke-
zeljiik, ezt kovetden végezziik el a pan-
retinalis kezelést 3-4 iilésben. Adekvat
PRP kezelést kovetden a nagyfoku l4-

1. dbra

tdsromlds (<5/200) kockdzata tébb
mint 50%-kal csokken! A cél az tn.
Lburnt out” stidium elérése, amikor is
a retinopathia tovdbbi romldsa megéllt
és csak az esetlegesen fenndllo egyéb
szovédmények (sziirkehalyog) kezelé-
se sziikséges.

2. Miitéti kezelések: Napjainkban a
lézerkezelés alternativdjaként elsdsor-
ban a makuladdéma kezelésében a ko-
rai vitrektomidk jelent6sége novek-
szik. Klinikailag szignifikdns diabéte-
szes makuladdéma esetében megfele-
16 indikdciok mellett elvégzett pars
plana vitrektémia a membrana limi-
tans interna (ILM) eltdvolitdssal kom-
bindlva j6 hatasti lehet; a makuladdé-
ma felszivodik, a latdsélesség javul-
hat. A mfitét sordn a hatso tivegtesti
hatdrhartya levalasztasat kovetden a
vitreoretinalis felszint alkoté ILM
megfestése kovetkezik indocyanin-
z6ld festékkel, mely utdn a membran
jol lathatéva valik, és csipesszel lefejt-
het6. A makuladdéma felszivoddsa
(kozel 80%-ban) és a latasélesség javu-
lasa lassti folyamat, mely a mitét uté-
ni fél éven beliil virhatd. Vitrektémia
javallt az {ivegtesti bevérzések olyan
eseteiben is, amelyek 6 hénap alatt
nem szivédnak fel. Ha a miitétet ha-
lasztjuk, a hdtsé p6lus dllapotanak ult-
rahang vizsgalattal torténs kovetése
sziikséges, hogy az esetleges retinale-
vélast felismerjiik. A mfitét soran az
tivegtesti vérzés eltavolitdsat kovets-
en a hatsé pélus lathatéva valik, igy
eltavolithatjuk a proliferdciés memb-
rénokat, az esetlegesen levilt ideghar-
tyat visszafektethetjiik az alapjéra. A
beavatkozas sordn a lézerkezelés is el-
végezhetS. Proliferativ folyamatok
esetében az érdjdonképzdidés feliileté-
nek szamito ivegtesti hatarhartya el-
tavolitasat kovetSen a proliferativ
membrénokat tompdan felpreparélva
majd rezekdlva a vitreoretinalis trak-
cickat oldjuk, illetve a vérzésforras-
ként szerepl6 ujdonképzett ereket el-
tavolitjuk. Retinalevdlds nélkiili ese-
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Sine

12 hé

NPDR (enyhe, kézepes)

6 ho

NPDR (stilyos)

PDR

Burnt out

tekben az iivegtesti tér tampondldsa
szitkségtelen, azonban retinasériilés,
perioperativ vérzés, valamint ideg-
hartya levdlas utdn az {ivegtesti tér
feltoltése sziikséges gdzzal vagy szi-
likonolajjal. Szilikonolajjal  torténd
tamponadldst kéveten azt egy késibbi
beavatkozds sordn el kell tdvolitani,
melynek idépontjét az esetlegesen ki-
alakuld szovédmények (emulzifika-
cid, szemnyomads-emelkedés, cornea
borussdg) befolydsoljak.

Ujabb lehetdségek: Egy szteroid szar-
mazék (triamcinolon) az tivegtesti tér-
be injektdlva a makuladdéma cstkke-
nését, a latdsélesség javuldsit okozza.
Hatdsa néhany héten beliil kialakul,
de csak dtmeneti, mintegy 3 hénapos.
Tovébbi vizsgdlatokra van még sziik-
ség a kezelés pontos indikacidjanak
felallitdsdhoz.”

Kovetés

A betegség aktudlis stddiumétol
fligg az ellendrzések gyakorisaga (1.
dbra). Kivanatos a cukorbetegség di-
agnozisanak idépontjdban szemésze-
ti szakrendelésre iranyitani a beteget,
ahol az esetlegesen mdr kialakult
retinopathia aktualis stdidiuma alap-
jan dontenek a kovetés gyakorisaga-
rél, valamint a kezelésrdl.
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