Diabeet ja silm.

Diabeet on üks olulisemaid meditsiinilisi probleeme maailmas, mõjustades paljude inimeste elukvaliteeti ning pikemas perspektiivis põhjustades patsiendile raskeid süsteemseid komplikatsioone. Ühiskonnale tervikuna on diabeet oluline ka majanduslikus mõttes, sest sageli on haaratud inimesed nende parimas tööeas. 

Diabeetilised muutused võivad haarata praktiliselt kõiki silma osi. Tekkida võivad sarvkesta muutused, glaukoom, iirise neovaskularisatsioon, retinopaatia ja neuropaatiad. 

 Läätse muutused võivad olla nii ajutised kui püsivad. Veresuhkru kõikumise korral tekib ajutine läätse mahu suurenemine, mistõttu patsiendid tunnevad sageli veresuhkru tõustes nägemise hägustumist. Püsivaks muutuseks on diabeetikutel varajases eas katarakti teke.
Kõige sagedasem diabeedi silmakomplikatsioon on retinopaatia. Täpne mehhanism retinopaatiliste muutuste tekkeks on veel ebaselge, kuid kindlasti mängivad rolli nii kasvufaktorid, muutused vere viskoossuses, trombotsüütide funktsioonis, tekkivad vasoproliferatiivsed faktorid ja aldoos reduktaas. Välja on pakutud väga mitmeid teooriaid ja mehhanisme, kuid lihtsustatult võib patogeneesi kokku võtta järgnevalt:

 Tõusnud vere glükoosi sisaldus põhjustab reetina väikeste veresoonte e. kapillaaride funktsionaalseid ja anatoomilisi defekte. 

Kapillaaride seintes olevate peritsüütide kadu viib soone seina väljasopistuste tekkele. Tekkivad mikroaneurüsmid ( MA) on diabeetilise retinopaatia esmased nähud.

MA lõhkemine e.  ruptureerumine viib reetina siseste verevalumite e. hemorraagiate ( HE) tekkele. Reetina pindmistes kihtides tekivad leegikujulised HE ja sügavamates kihtides ümarad ja ovaalsed hemorraagiad e. täppverevalumid.

Veresoonte läbilaskvuse  edasise tõusu tagajärjel tekib vedeliku ja valgulise materjali leke, mis kliiniliselt väljendub reetina paksenemise ja mitmesuguse materjali ladestumisena reetina kihtides e. eksudaatide tekkena. Kui eksudatsioon ning turse haaravad maakuli, on tagajärjeks tsentraalse nägemisteravuse langus. Maakuli turse on kõige olulisem halva nägemisteravuse põhjus diabeetikutel. Kui vedeliku leke on piisavalt suur, hakkavad reetina kihtidesse ladestuma lipiidid. Oftalmoskoopiliselt on näha   valkjaskollaste kõvade eksudaatide ( KE ) teke. Kõvad eksudaadid võivad paikneda üksikult või kogumikena ümber lekkivate mikroaneurüsmide või kapillarse mitteperfusiooni ala.

Haiguse progresseerudes tekivad reetina kapillaaride sulgused. Infarktid närvikiudude kihis põhjustavad pehmete eksudaatide e.cotton-wool spot ( CWS) teket.

Edasine reetina hüpoksia viib kompensatoorsete mehhanismide vallandumisele.  Muutused veenide ehituses, nagu laienemine e. dilatatsioon, veeni lingude teke ja segmentatsioon, põhjustab hüpoksia süvenemist.  Intraretinaalsed mikrovaskulaarsed abnormaalsused ( IRMA) esindavad nii uute soonte teket kui olemasolevate soonte remodelleerimist läbi endoteelirakkude proliferatsiooni, et võimaldada shuntsoontena vere liikumist läbi mitteperfusiooni alade.

Edasine reetina isheemia süvenemine viib vasoproliferatiivsete ainete tekkele, mis põhjustavad uudismoodustunud e. neovaskulaarsete soonte (NV) arenemist. NV tekivad põhiliselt reetina veenidest. Nad  moodustavad kapillaarse võrgustiku reetina sisemise pinna ja klaaskeha tagumise pinna vahele.

Neovaskularisatsioon esineb põhiliselt nägemisnärvi diskil või mööda suuri veresooni. NV iseenesest nägemisele ei mõju, kuid  nad on väga õrnad ja suure läbilaskvuse e. permeaabelsusega. NV purunemisest klaaskeha tõmbe e. traktsiooni tõttu, tekivad kergesti klaaskeha või preretinaalsed verevalumid.

Koos NV tekkega hakkab arenema ka fibrooskude uudismoodustunud veresoonte ümber. Hilisemas staadiumis võivad NV hakata sidekoe sees taandarenema ja järgi jääb vaid avaskulaarne fibrooskude, mis kinnitub nii reetinale kui klaaskeha tagumisele pinnale. Klaaskeha liikudes avalduvad reetina pinnale tõmbejõud, põhjustades kergemal juhul reetina turset, kuid võivad põhjustada ka reetina irdumist. 

Diabeetilise retinopaatia riskitegurid:

Diabeedi kestus-


-I tüübi suhkruhaigetel esimese viie aasta jooksul enamasti diabeedimuutusi ei esine. 10 aasta pärast on 25-50% patsientidest mingid retinopaatia nähud, 15 aasta pärast esineb 75-95% ning 30 aastat peale diagnoosimist 100%  diabeetiline retinopaatia.


-II tüübi suhkruhaigetel suureneb retinopaatia esinemissagedus samuti haiguse kestusega seoses. 23% haigetest esineb retinopaatiat 11-13 aastat ning 60% haigetest 16 aastat peale haiguse algust.
Veresuhkru kontroll-


-Efektiivne veresuhkru kontroll vähendab diabeetilise retinopaatia esinemissagedust ja progresseerumise kiirust, nii I kui II tüübi suhkruhaigetel.

-Ameerika Diabeedi Assotsiatsioon soovitab, et HbA1c tase peaks olema alla 7%, et ennetada või aeglustada diabeedi tüsistuste teket.

Neeruhaiguse esinemine koos proteinuuria ja uurea / kreatiniini taseme tõusuga on peaaegu alati korrelatsioonis retinopaatia esinemisega.  Ilmselt on põhjuseks asjaolu, et nii retinopaatia kui neeruhaigus on põhjustatud diabeetilisest väikeste veresoonte haigusest e. mikroangiopaatiast.

Süsteemne hüpertensioon-

Kirjanduse järgi on tõusnud süstoolne vererõhk mõõdukas riskifaktor diabeetilise retinopaatia arengule. Kuid sageli leiame, et kui vaatamata intensiivsele laserravile silmapõhja muutused ei taandu, siis esineb patsiendil kõrgenenud vererõhk ja selle normaliseerudes hakkab ka silmapõhi rahunema.
Hüperlipideemia-

Suureneb leke veresoontest ja kõvade eksudaatide moodustumine. Seega patsientidel, kellel on eksudatiivne makulopaatia on oluline teostada ka hüperlipideemia ravi.

Rasedus- 

Diabeetikutest naistel ilma eelneva diabeetilise retinopaatiata on 10%-26% risk retinopaatia  tekkeks raseduse ajal. Kellel juba eelnevalt on mingid retinopaatia muutused on 4%  risk  muutuste progresseerumiseks proliferatiivseks retinopaatiaks. 

Katarakti operatsioon- 

On leitud, et katarakti operatsioon võib viia diabeetilise maakuli turse ja proliferatiivse retinopaatia progresseerumisele. Seega kui võimalik, tuleks diabeetikutele enne katarakti operatsiooni teostada adekvaatne laserravi.

Sümptomid:

Algstaadiumites on patsiendid enamasti kaebustevabad e. asümptomaatilised. Hiljem võib esineda udust nägemist, moonutamist, mis väljendub enim lugemisel ja nägemise kadu.

Diabeetiline retinopaatia staadiumid:
Kerge mitteproliferatiivne diabeetiline retinopaatia ( mild NPDR )

- mikroaneurüsmid, täppverevalumid, üksikud kõvad eksudaadid

Mõõdukas mitteproliferatiivne diabeetiline retinopaatia ( moderate NPDR )


-mikroaneurüsmid, hemorraagiad, kõvad eksudaadid


-pehmed eksudaadid, veenide muutused, algavad IRMA-d

Raske mitteproliferatiivne diabeetiline retinopaatia ( severe NPDR )


-hemorraagiad ja mikroaneurüsmid kõigis IV reetina kvadrandis


-veenimuutused vähemalt II reetina kvadrandis


-IRMA vähemalt I reetina kvadrandis.

Proliferatiivne diabeetiline retinopaatia ( PDR)


-neovaasad ja/või sidekude diskil või veresoonte arkaadidel


-iirise rubeoos


-klaaskeha või preretinaalne verevalum


-Reetina irdumine 

Makulopaatia


-Kliiniliselt oluline maakuli turse ( CSME )
Maakuli turset peetakse kliiniliselt oluliseks kui see asub kuni 500mikroni kaugusel foveast. 


-Isheemiline makulopaatia


-Tsüstiline maakuli turse- enamasti kaasub teiste raskete retinopaatia muutustega.

Uuringud:
-Nägemisteravuse ja silmarõhu kontroll

-Silma eesmise osa uurimine pilulambiga

-Silmapõhja uurimine biomikroskoobi ja Volk´i luubiga

-Silmapõhjade fotografeerimine 

-Fluorestsiinangiograafia (FAG): oluline roll retinopaatia staadiumi selgitamisel ja ravivõimaluste vaagimisel.

-Optiline koherenttomograafia ( OCT) – maakuli paksuse ja ristlõikelise anatoomia sedastamiseks. Oluline uuring maakuli turse korral.

Ravi:

· Veresuhkru kontroll- HbA1c alla 7%, et ennetada või vähendada diabeedi komplikatsioonide s.h. retinopaatia teket.

· Laser fotokoagulatsioon-  kasutusel alates 1960 aastatest.  Fokusseeritud valgusenergia kiirega põhjustatakse koagulatiivne vastus märklaud koes. Laserravi on näidustatud maakuli turse ja proliferatiivse retinopaatia  raviks. Laserteraapia on väga efektiivne ravimeetod. On leitud, et õigeaegne laserravi proliferatiivse retinopaatia korral, hoiab ära raske nägemispuude tekke 60% patsientidest 2 aastase jälgimisperioodi jooksul.

· Silmasisesed anti VEGF ravimi süstid- maakuli turse korral ja vahel ka uudismoodustunud veresoonte taandamiseks on vajalikud silmasisesed süstid. Neid tehakse ambulatoorselt operatsioonitoa tingimustes ja teostajaks on arst. Kasutatakse mitmesuguseid ravimeid: anti-VEGF e.veresoonte endoteeli kasvuteguri vastane ravim, mis pidurdab uute veresoonte kasvu ja vähendab veresoonte seina läbilaskvust. Ravi tulemusel väheneb kollatähni turse. 
-Silma klaaskeha sisesed glükokortikosteroid ( Kenalog) süstid laserravile allumatu maakuli turse puhul.

Vitrektoomia:

· Kasutatakse mitmete diabeetilise retinopaatia tüsistuste ravis. Põhilised näidustused on kaua kestnud klaaskeha hemorraagia ja reetina irdumine. Harvem kasutatakse vitrektoomiat ka maakuli turse korral, kui tagumine hüaloid membraan on paksenenud,  maakuli heterotoopia korral ja tiheda premakulaarse verevalumi korral.

Diabeedi tüsistuste ennetamine
· Arenenud riikides on jõutud arusaamisele, et diabeedi    avastamiseks on skriininguuringud kõige kulu-efektiivsemad ja viivad  tüsistuste vähenemisele.

· Oluliseks peetakse interdissiplinaarset lähenemist s.t et kõik arstid kes suhkruhaigega on seotud, teevad oma tööd koordineeritult.

·  I tüübi suhkruhaigeid kes on üle 12-aastased, (või  peale puberteedi algust) ja põdenud diabeeti 5 aastat, kontrollitakse silmaarsti poolt 1 kord aastas.

· II tüübi suhkruhaigeid kontrollitakse silmaarsti poolt diagnoosimisel ja edasi 1 kord aastas.

· Silmaarsti uuring peaks teostatama pilulambi ja kaudse oftalmoskoobiga.

· Kasutatakse silmapõhjade  digitaalset pildistamist. Pilte hindavad optometristid ja vajadusel ka silmaarstid, kes otsustavad edasise uuringu intervalli või ravi vajalikkuse üle.

· Raseduse korral on vajalik silmaarsti kontroll rasedust planeerides või kohe raseduse  alguses ja siis vastavalt retinopaatia staadiumile..

