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Resume
Introduktion: Formålet var at bedømme forekomst og progression 
af diabetisk retinopati hos gravide med type 1- eller type 2-dia-
betes. 
Materiale og metoder: Fundusfotografering efter dilatation blev 
udført omkring ti og 28 uger hos 58 og 18 kvinder med henholds-
vis type 1- og type 2-diabetes. Retinopati blev inddelt i fem sta-
dier ± makulaødem. Progression blev defineret som mindst et sta-
diums forværring imellem de to undersøgelser. Kliniske parametre 
blev indhentet fra journalerne.
Resultater: Diabetisk retinopati forekom hos 36 (62%) kvinder 
med type 1- og tre (17%) med type 2-diabetes ved første under-
søgelse. Hos 26 (34%) progredierede retinopatien; heraf udvik-
lede fire kvinder proliferationer, tre makulaødem og tre visustab ≥ 
0,2 på Snellens tavle på mindst et øje. Glykeret hæmoglobin 
(HbA1c) tidligt i graviditeten var den eneste signifikante prædiktor 
for progression (oddsratio  = 1,75, 95% konfidensinterval = 1,09-
2,82). Endvidere var der en tendens til at type 1-diabetes og lang 
diabetesvarighed var associeret til progression af retinopati. 
Konklusion: Risikoen for progression af diabetisk retinopati under 
graviditeten var betydelig, specielt hos kvinder med høj HbA1c tid-
ligt i graviditeten. Enkelte udviklede proliferationer, makulaødem 
og nedsat syn. Udvikling af synstruende forandringer under gra-
viditeten er fortsat et klinisk problem.

I de industrialiserede lande er diabetisk retinopati den hyp-
pigste årsag til svagsynethed og blindhed i den erhvervsaktive 
alder. Dårlig glykæmisk kontrol med høj glykeret hæmoglo-
bin (HbA1c) er en risikofaktor for udvikling af diabetisk reti-
nopati både generelt samt under graviditet [1]. Graviditet i sig 
selv giver en forbigående øget risiko for progression [2], selv 
efter kontrol for graden af glykæmisk kontrol [3]. Langtids-
progressionen af tidlige stadier af retinopati synes dog ikke at 
være forøget som følge af graviditet [2].

Dårlig glykæmisk kontrol med høj HbA1c omkring kon-
ceptionen og stor grad af forbedring i glykæmisk kontrol tid-
ligt i graviditeten er associeret med progression af diabetisk 
retinopati hos kvinder med type 1-diabetes [4, 5]. Faktorerne 
tidlig diabetesdebut, lang diabetesvarighed [1, 6, 7], kronisk 
såvel som graviditetsinduceret hypertension [4] samt præ-
eklampsi [8] er ligeledes associeret med progression af dia-
betisk retinopati hos gravide med type 1-diabetes.

Antallet af gravide med type 2-diabetes er stigende [9]. På 

Rigshospitalet blev der i perioden 1980-1992 gennemsnitligt 
født seks børn af mødre med type 2-diabetes årligt, mens tal-
let i perioden 1996-2001 gennemsnitligt var 12 årligt, og nu er 
antallet oppe på omkring 25 årligt. Med hensyn til retinopati 
hos gravide med type 2-diabetes er litteraturen meget spar-
som, og undersøgelser af denne population er nødvendige.

I takt med at den generelle metaboliske kontrol hos type  
1-diabetikere er blevet bedre, er prævalensen af blindhed 
faldet [10]. Hvorledes dette har påvirket forekomsten og pro-
gressionen af diabetisk retinopati under graviditeten hos 
kvinder med type 1-  eller type 2-diabetes er mangelfuldt be-
lyst. Formålet med denne undersøgelse er at dokumentere 
forekomsten og progressionen af diabetisk retinopati hos gra-
vide med type 1-  eller type 2-diabetes i en veldefineret ko-
horte ved hjælp af en standardiseret fotoscreeningsteknik.

Materiale og metoder
Der blev identificeret 98 journaler på 103 gravide kvinder 
med type 1-  eller type 2-diabetes, der blev henvist konseku-
tivt til Center for Gravide med Diabetes på Rigshospitalet i 
perioden januar 2002 til juni 2003. Optageområdet dækker 
Danmark øst for Storebælt samt Færøerne. Området har en 
population på ca. 2½ million. Inklusionskriterierne var 
singletongraviditeter, der var henvist før 17 graviditetsuger, 
som var blevet fulgt længere end til 28 graviditetsuger med 
fødsel på Rigshospitalet. Endvidere skulle screening for dia-
betisk retinopati være planlagt som fotoscreening under gra-
viditeten på Øjenklinikken på Rigshospitalet. Kun kvinder 
med mindst to øjenundersøgelser under graviditeten indgik.

Patienterne, der blev behandlet efter centrets normale ruti-
ner for gravide med diabetes (type 1 og 2), kom til ambulant 
diabeteskontrol med en til to ugers interval. Kvinderne blev 
bedt om at måle kapillærblodglukose 4-7 gange dagligt og i 
forhold til dette at justere insulindoser for at opretholde en 
præprandial blodglukose på 3-6 mmol/l. Der sigtedes mod en 
HbA1c på under 6,0% i sidste del af graviditeten. Det anvendte 
insulinregime bestod for patienter med type 1-diabetes for 
størstedelen af 3-4 doser hurtigtvirkende og en dosis inter-
mediærtvirkende insulin i døgnet, for patienter med type 2-
diabetes bestod regimet primært af et kombinationspræparat 
to gange i døgnet. Én patient anvendte insulinpumpe, og to 
type 2-diabetikere var alene diætbehandlede. 

Øjenundersøgelser blev udført henholdsvis ved henvisnin-
gen omkring 10 uger og igen ved 28 uger. Visus blev bedømt 
ved Snellens tavle som det bedst korrigerede visus uden an-
vendelse af stenopæisk hul. Visustab defineredes som ≥0,2 
fald i visus på mindst et øje. Der blev taget 3-7 fundusfotogra-
fier med et højtopløseligt digitalkamera efter dilatation. Ved 
progression blev patienterne efter behov fulgt hyppigere hos 
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øjenlægen. Patienterne blev henvist til laserbehandling, når 
der forekom nye proliferationer. Til klassifikation af retino-
pati anvendtes en modifikation af Wisconsinklassifikationen 
[11], der ligger tæt op ad Wilkinson et al [12]. Diabetisk retino-
pati blev inddelt i fem stadier (Tabel 1), og det værste øjes sta-
dium bestemte patientens stadium af diabetisk retinopati. Ved 
hvert stadium gjaldt, at der ikke måtte være karakteristika til 
stede, som definerede et sværere stadium. Derudover inddel-
tes patienterne efter tilstedeværelse af makulaødem. Dette de-
fineredes som fortykkelse af retina indenfor en papildiameters 

afstand fra centrum af makula (fovea) og/eller tilstedeværelse 
af hårde eksudater [13]. Progression defineredes som forvær-
ring fra et stadium af retinopati til et stadium med større grad 
af retinopati og/eller udvikling af makulaødem på mindst et 
øje bedømt af samme øjenlæge.

Præeklampsi blev defineret ved blodtryk over 140/90 
mmHg samt urinalbuminudskillelse over 300 mg/døgn efter 
20 uger.

Undersøgelsens primære udkomme var progession af reti-
nopati, laserbehandling samt visustab under graviditeten. 

Ved de statistiske beregninger blev der foretaget parret og 
uparret t- test samt Fishers eksakte test. Der er udført multipel 
logistisk regressionsanalyse med progression i retinopati som 
afhængig variabel og HbA1c ved ti uger (kontinuert variabel), 
diabetesvarighed (> 10 vs. ≤  10 år) og diabetestype (type 1 vs. 
type 2) som mulige uafhængige variable. p-værdier <0,05 blev 
betragtet som statistisk signifikante.

Resultater
Diabetisk retinopati var tilstede hos 36 (62%) ud af 58 kvinder 
med type 1-diabetes og hos tre (17%) ud af 18 kvinder med 
type 2-diabetes, hvor begge undersøgelser forelå. Synstruende 
retinopati i form af proliferativ retinopati (seks kvinder) og 
makulopati (seks kvinder) var til stede hos 11 kvinder (14%). 
Seks var tidligere laserbehandlet, og en var vitrektomeret 
(Tabel 2). 

Hos 19 kvinder forelå kun én øjenundersøgelse (heraf 11 
med type 2-diabetes). Heraf havde 16 ingen retinopati og tre 
mild nonproliferativ diabetisk retinopati (NPDR). Tre kvinder 

Tabel 1. Definitioner ved gradering af diabetisk retinopati.

Stadie Definition

Ingen diabetisk Ingen af nedenstående kriterier opfyldt
retinopati

Mild NPDR < 10 punktformede intraretinale hæmoragier og/
 eller mikroaneurismer i en kvadrant af retina

Moderat NPDR ≥ 10 punktformede intraretinale hæmoragier og/
 eller mikroaneurismer i en kvadrant af retina og/
 eller varierende antal hårde ekssudater og/eller 
 1-10 bløde ekssudater

Præproliferativ NPDR > 20 intraretinale hæmoragier i hver kvadrant af 
 retina, > 10 bløde ekssudater og/eller intraretinale 
 mikrovaskulære angiopatier og/eller venøs hau-
 strering

Proliferativ diabetisk  Nye kardannelser på papillen og/eller i pefiferien, 
retinopati på iris og/eller i kammervinklen ± større flade-
 formede præretinale hæmoragier eller corpus 
 vitreum-hæmoragi

NPDR = nonproliferativ diabetisk retinopati.

Tabel 2. Kliniske karakteristika i relation til progression af diabetisk retinopati samt diabetestype.

  Stabil status Progression  Type Type
  af retinopati af retinopati p-værdi 1-diabetes 2-diabetes p-værdi

Patienter, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  50 (66) 26 (34) – 58 (76) 18 (24) –
Type 1-diabetes, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  35 (70) 23 (88) 0,073 – – – 
Type 2-diabetes, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15 (30) 3 (12) – – – –
Alder, år, middelværdi (SD)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  30,0 (4,4) 29,2 (3,6) 0,37 29,6 (3,9) 30,2 (5,0) 0,63
Diabetesvarighed, år, middelværdi (SD) . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11,0 (8,6) 15,0 (8,8) 0,067 14,9 (8,4) 4,24 (4,1) < 0,001
Paritet: 0, 1, ≥ 2   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  27, 13, 10 14, 11, 1 0,35a 34, 18, 6 7, 6, 5 0,44a

HbA1c 10 uger, %, middelværdi (SD)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,72 (0,97) 7,49 (1,46) 0,028 7,01 (1,1) 6,94 (1,7) 0,89
HbA1c 28 uger, %, middelværdi (SD)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,08 (0,79) 6,20 (0,65) 0,46 6,27 (0,67) 5,67 (0,78) 0,0075
BMI før graviditeten, kg/m2, middelværdi (SD)   . . . . . . . . . . . . .  27,0 (6,1) 25,8 (5,7) 0,40 24,8 (4,3) 32,0 (6,9) < 0,001
Rygere, n (%) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 (22) 2 (8) 0,14 9 (16) 4 (22) 0,48
Urinalbuminudskillelse > 30 mg/døgn, n (SD)   . . . . . . . . . . . . .  7 (14) 5 (19) 0,72 7 (12) 5 (28) 0,061
Systolisk BT 10 uger, mmHg, middelværdi (SD)   . . . . . . . . . . .  124 (14) 120 (14) 0,38 122 (14) 123 (12) 0,75
Systolisk BT 28 uger, mmHg, middelværdi (SD)   . . . . . . . . . . .  119 (12) 120 (14) 0,77 120 (12) 119 (13) 0,78
Diastolisk BT 10 uger, mmHg, middelværdi (SD) . . . . . . . . . . .  73,3 (9,8) 71,3 (9,3) 0,42 71,8 (10) 75,5 (7,8) 0,12
Diastolisk BT 28 uger, mmHg, middelværdi (SD) . . . . . . . . . . .  71,9 (7,8) 74,8 (9,4) 0,20 73,0 (8,8) 72,6 (7,4) 0,85
Præeklampsi, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 (10) 6 (23) 0,12 10 (17) 1 (6) 0,22
Retinopati 10 uger: ingen retinopati, mild NPDR, moderat 
 NPDR, præproliferativ NPDR, proliferativ retinopati, n   . . . . .  26, 16, 4, 0, 4 11, 6, 6, 1, 2 0,42b 22, 20, 10, 1, 5 15, 2, 0, 0, 1 < 0,001b

Makulaødem 10 uger, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 (2) 5 (19) 0,0082 6 (10) 0 (0) 0,16
Visus på bedste øje 10 uger: ≥ 0,9, 0,8-0,5, ≤ 0,4, n   . . . . . . .  48, 2, 0 25, 1, 0 – 56, 2, 0 17, 1, 0 –
Forværring af visus under graviditeten med ≥ 0,2 på mindst 
 et øje, n (%)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  .  0 (0) 3 (12) – 3 (5) 0 (0) –
Laserbehandling før graviditeten, n (%) . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 (10) 1 (4) 0,35 5 (9) 1 (6) 0,67
Laserbehandling under graviditeten, n (%)   . . . . . . . . . . . . . . .  0 (0) 4 (15) – 4 (7) 0 (0) 0,25

SD = standarddeviation; HbA1c = glykeret hæmoglobin; BMI = body mass index; BT = blodtryk; NPDR = nonproliferativ diabetisk retinopati. 
a) 1.-gangs-fødende i forhold til 2.-gangs-fødende. b) Ingen grad af retinopati i forhold til nogen grad af retinopati.
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med HbA1c i uge 10 på henholdsvis 5,7; 6,7 og 8,0%, og hvoraf 
én var laserbehandlet, fik ikke udført øjenundersøgelse på 
Rigshospitalet. Disse i alt 22 kvinder indgik ikke i aktuelle op-
gørelse. 

Hos 26 patienter (34%) fandtes der progression af diabetisk 
retinopati på mindst et øje i løbet af graviditeten. Af disse blev 
fire kvinder laserbehandlet for proliferativ retinopati. Tre 
kvinder udviklede visustab som følge af corpushæmoragi, 
makulaødem eller makulær nonperfusion.

Progression af diabetisk retinopati forekom hos 23 (40%) 
med type 1-  og tre (17%) med type 2-diabetes (p = 0,073). 
Blandt kvinder med mindre end ti års diabetesvarighed var 
risikoen for progression sammenlignelig hos type 1-  og type 
2-diabetikere, henholdsvis fire ud af 18 (22%) og tre ud af 
17 (18%), hvorimod retinopatien hos omkring halvdelen af 
kvinderne med type 1-diabetes med en diabetesvarighed over 
ti år progredierede (p = 0,018). Kvinder med progression af 
diabetisk retinopati under graviditeten var karakteriseret ved 
højere HbA1c ved ti uger (p = 0,028) (Tabel 2) og et signifikant 
større fald i løbet af graviditeten på 1,23 procentpoint i for-
hold til 0,62 procentpoint hos kvinder med stabil retinopati 
(p = 0,025), hvilket medførte et HbA1c på samme niveau som 
kvinder med stabil retinopati ved 28 uger. Hos 15 (38%) kvin-
der med retinopati og 11 (30%) kvinder uden retinopati ved 
første undersøgelse i graviditeten fandtes udvikling eller pro-
gression af retinopati.

Blodtrykket var inden for det normale niveau og uden re-
lation til progression i diabetisk retinopati (Tabel 2). Der blev 
ikke fundet en sammenhæng mellem forhøjet urinalbumin-
udskillelse og retinopatiprogression. 

HbA1c ved ti uger var den eneste uafhængige prædiktor for 
progression af retinopati (OR = 1,75, 95% KI = 1,09-2,82, 
p = 0,021).

Ingen af de ni tidligere laserbehandlede øjne udviklede la-
serbehandlingskrævende forandringer eller visustab under 
graviditeten (Tabel 3). Fire kvinder med type 1-diabetes blev 
laserbehandlet i løbet af graviditeten på grund af udvikling af 
proliferationer på mindst et øje (Tabel 3). De havde lang dia-
betesvarighed (17-33 år) samt HbA1c ved ti uger på 6,7-9,5%. 

Ved første undersøgelse havde seks kvinder makulaødem 

på mindst et øje. To af disse kvinder med type 1-diabetes ud-
viklede makulaødem på det andet øje, og en kvinde med type 
2-diabetes udviklede makulaødem. Disse kvinder havde en 
diabetesvarighed på 9-23 år samt HbA1c ved ti uger på 6,9-  
9,5%. Forekomsten af makulaødem var associeret til progres-
sionen af retinopati (p = 0,0082).

De tre patienter med visustab under graviditeten havde 
type 1-diabetes med lang diabetesvarighed (19, 23 og 28 år) og 
høj HbA1c ved ti uger (henholdsvis 8,9; 9,5 og 7,4%). Den ene 
patient havde moderat NPDR på begge øjne samt makula-
ødem på venstre øje ved 10 uger og udviklede makulaødem 
på det højre øje. Visus faldt fra 1,0 til 0,5 på højre øje og fra 0,7 
til 0,5 på venstre øje. Tre år efter graviditeten var visus steget til 
1,0 på begge øjne. Den anden patient havde moderat NPDR 
på højre øje samt proliferativ retinopati og makulaødem på 
venstre øje. Under graviditeten udvikledes proliferativ retino-
pati og makulaødem på højre øje samt proliferationer og cor-
pushæmoragi på venstre øje, og visus faldt fra 0,9 på begge 
øjne til 0,2 og 0,3 (Figur 1). Fem år senere efter bilateral vi-
trektomi og laserbehandlinger var visus 0,8 og 0,7. Den tredje 
patient havde mild NPDR på begge øjne og udviklede mode-

Figur 1. Øje med forbigående synstab på grund af blødning ind i glaslegemet fra 
aktiv proliferation på synsnerven, der er opstået under graviditeten.

Tabel 3. Retinopatistatus for 
hvert enkelt øje ved første og an-
den øjenundersøgelse under gra-
viditeten hos de 76 kvinder 
(n = 152).

  Øjenundersøgelse ved 10 uger

      proliferativ
  ingen diabetisk   præproliferativ diabetisk
Øjenundersøgelse ved 28 uger  retinopati mild NPDR moderat NPDR NPDR retinopati

Ingen diabetisk retinopati . . . . . . . . .  62  6  0 0 0
Mild NPDR . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  16 27  2 0 0
Moderat NPDR  . . . . . . . . . . . . . . . .   5  4 11 0 0
Præproliferativ NPDR. . . . . . . . . . . .   0  4  1 0 0
Proliferativ diabetisk retinolati  . . . . .   0  0  3 1 9a

Proliferativ diabetisk retinopati med 
 nye proliferationer  . . . . . . . . . . . .    –   –   – – 1

NPDR = nonproliferativ diabetisk retinopati. a) Disse ni øjne er tidligere laserbehandlede og stabile under graviditeten.
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rat NPDR på højre øje samt præproliferativ NPDR på venstre 
øje, og visus faldt fra 1,0 til 0,7 på højre øje og forblev 0,7 på 
venstre øje. Visustabet skyldtes formentligt makulær nonper-
fusion, som blev diagnosticeret med fluorescein-angiografi 
postpartum. Fem år senere var visus 0,7 på begge øjne.

Diskussion
En tredjedel af de gravide kvinder med diabetes udviklede 
progression af diabetisk retinopati under graviditeten. Visus-
tab udvikledes hos tre (4%), men ingen forblev vedvarende 
svagsynede. 

Kvinder med progression havde dårligere glykæmisk kon-
trol tidligt i graviditeten, men var sidst i graviditeten lige så 
godt regulerede som kvinder med stabil retinopati. Dette er i 
overensstemmelse med Lauszus et al [6], som fandt at progres-
sion af retinopati hos kvinder med type 1-diabetes med stram 
metabolisk kontrol under graviditeten ikke var korreleret til 
HbA1c eller blodtryk under graviditeten. Optimering af den 
metaboliske regulation inden graviditet er forbundet med 
tendens til mindre progression af retinopati sammenlignet 
med kvinder, hvor optimeringen først sker tidligt i gravidite-
ten [2]. Fundet tyder således på, at optimering af den metabo-
liske regulation før graviditeten er vigtig både ved type 1-  og 
type 2-diabetes.

Forekomsten af progression var sammenlignelig hos kvin-
der med type 1-  og type 2-diabetes med diabetesvarighed 
≤10 år og klart større hos kvinder med type 1-diabetes med 
en diabetesvarighed på over 10 år. Dette tyder på, at diabe-
tesvarigheden har større betydning end typen af diabetes for 
progressionen. 

Kvinder med hypertension eller forhøjet albuminudskil-
lelse blev behandlet med tidligt indsættende antihypertensiv 
behandling. Dette forklarer muligvis, at vi ikke finder sam-
menhæng mellem blodtryk og progression af retinopati som 
tidligere beskrevet [4, 6, 8]. 

Det er en styrke ved undersøgelsen, at patientmaterialet 
udgøres af en uselekteret kohorte, hvor der i udstrakt grad er 
redegjort for de ekskluderede kvinder. Disse skønnes at være 
sammenlignelige med de inkluderede kvinder. Desuden er 
graderingen af fundusfotografier primært foretaget af den 
samme øjenlæge med adgang til begge sæt billeder ved den 
standardiserede vurdering. Kun 78% af kvinderne havde to til-
gængelige øjenundersøgelser, hvorfor arbejdsgangene om-
kring bookning af øjenundersøgelser bør optimeres yder-
ligere. Det er en begrænsning, at patienterne i høj grad ikke 
følges postpartum med samme fotoscreeningsteknik, idet ud-
viklingen af diabetisk retinopati i sidste del af graviditeten 
samt postpartum er af betydning [14].

Forekomsten af retinopati tidligt i graviditeten var i over-
ensstemmelse med andre undersøgelser af kvinder med type 
1-diabetes [3, 7, 8, 15-19]. Progression af diabetisk retinopati 
var på niveau med andre studier med en progressionsrate fra 
5% til 44% [3, 6-8, 17, 18]. I alt 4% fik visustab, men ingen blev 

vedvarende svagsynede. Tidligere er der beskrevet udvikling 
af blindhed under graviditeten ved proliferativ retinopati 
[7, 19] og midlertidig synsnedsættelse pga. makulaødem [18]. 
Temple et al, som fandt en bedre prognose end i dette studie, 
havde en gennemsnitligt kortere diabetesvarighed og lavere 
HbA1c tidligt i graviditeten, og mild NPDR medregnedes til 
gruppen med ingen progression [18].

Effekten af laserbehandling afhænger af timing. Behand-
ling skal gives, når proliferativ retinopati er til stede og her-
efter snarest færdiggøres [20]. Ingen af de øjne, som var laser-
behandlet inden graviditeten, udviklede proliferative for-
andringer under graviditeten. Dette er i overensstemmelse 
med Lauszus et al, som fandt, at prægestationel laserbehand-
ling synes at have beskyttende effekt mod progression af pro-
liferativ retinopati under graviditeten [19].

Risikoen for synstruende progression af diabetisk retino-
pati under graviditeten var betydelig både ved type 1-  og type 
2-diabetes, specielt blandt kvinder med høj HbA1c tidligt i 
graviditeten. Yderligere fokus på optimering af metabolisk 
kontrol, blodtryksregulering og retinal vurdering før og under 
graviditet hos kvinder med diabetes kan formentlig forbedre 
det retinale udkomme.
SummaryKatrine Laura Rasmussen, Caroline S. Laugesen, Nigel Datta, Peter Damm & Elisabeth R. Mathiesen:Diabetic retinopathy during pregnancyUgeskr Læger 2007;170:••••-••••Introduction: The aim was to evaluate the prevalence and progression of diabetic retinopathy during pregnancy in women with type 1 or type 2 diabetes. Material and methods: Dilated fundal photography was performed at approximately 10 and 28 gestational weeks in 58 and 18 women with type 1 and type 2 diabetes, respectively. Retinopathy was classified as five stages ± macular oedema. Progression was defined as deterioration correspond-ing to at least one stage between the two examinations. Clinical parameters were obtained from the medical records. Results: Diabetic retinopathy was found in 36 (62%) women with type 1 and three (17%) with type 2 diabetes at the first examination. In 26 (34%) retinopathy progressed; four women developed proliferations, three macular oedema and three reduction of visual acuity ≥0.2 on Snellen’s chart in at least one eye. HbA1c in early pregnancy was the only significant predictor of progression (odds ratio = 1.75, 95% confidence interval = 1.09- 2.82). Progression of retinopathy also tended to be associated with type 1 diabetes and long diabetes duration.Conclusion: The risk of progression of diabetic retinopathy during pregnancy was considerable, especially among women with high HbA1c values in early pregnancy. A few women developed proliferations, macular oedema and reduction of visual acuity. Development of sight- threatening al-terations during pregnancy remains a clinical problem. 
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Resume
Introduktion: Der er brug for gode værktøjer til at hjælpe med 
rygeophør. Formålet med dette forsøg var at vurdere, om indkal-
delse af rygere til konsultation med spirometri og efterfølgende 
opfølgning af patienter med kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL) 
i almen praksis kunne anvendes som forebyggelse blandt rygere. 
Materiale og metoder: Alle 40-50-årige, der var tilmeldt ti praksis-
enheder i Sønderjyllands Amt, fik tilsendt et spørgeskema og et brev, 
hvori rygerne fik tilbud om opfølgende konsultation med måling af 
deres lungefunktion. Patienter, der blev diagnosticeret med KOL, fik 
tilbudt løbende kontrol med spirometri og hjælp til rygestop.
Resultater: Efter udsendelse af 2.299 breve kom der besvarelser 
fra 259 rygere (11,3% af den samlede patientgruppe). Blandt re-
spondenterne mødte 185 (71,4%) op til en introduktionskonsul-
tation. Tolv patienter opfyldte kriterierne for KOL ved spirometri, 
men kun fem patienter modtog kontrolforløb. Ingen af patien-
terne, der indgik i kontrolforløbet, ændrede rygevaner.
Konklusion: Det viste sig vanskeligt at anvende systematisk ind-
kaldelse til konsultation med spirometri i almen praksis som fore-
byggelse overfor KOL. Forskellige modeller bør afprøves, før større 
interventioner sættes i værk.

Patienter med kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL) op-
tager et stigende antal sengepladser på sygehusene og ses hyp-
pigt i almen praksis [1]. Sygdommen er hyppigere end tid-
ligere antaget [2], og det forventes, at KOL-prævalensen vil 
stige i Danmark de næste 20-30 år [3]. 

Den største risikofaktor for at udvikle KOL er rygning [4], 
og omkring 15% af rygere, der ryger 20 cigaretter dagligt gen-
nem 20 år, vil udvikle KOL [5]. I Danmark er der ca. 750.000 i 
aldersgruppen 40-50 år, og omkring en tredjedel (250.000) 
skønnes at være rygere [6]. Den langvarige tilknytning mellem 
patient og læge giver i Danmark den almene praksis en ene-
stående mulighed for at varetage rygestoprådgivning. Tid-
ligere undersøgelser har vist, at almindelig rådgivning i for-
bindelse med anden kontrol hos den praktiserende læge kan 
føre til rygeophør hos 2% af rygerne [7, 8]. Hvis rådgivningen 
målrettes i den enkelte konsultation, kan der opnås rygestop 
hos op imod 5% [8]. Der er imidlertid mangel på gode værk-
tøjer til hjælp med rygeophør, og det er derfor oplagt at gøre 
forsøg med nye metoder.

The Lung Health Study viste, at spirometri kunne anvendes 
til screening for KOL [9]. Undersøgelsen viste desuden, at en 
målrettet intervention over et længere tidsforløb, hvor pa-
tienter følges af læger, der er uddannet til at varetage KOL-
behandling, kunne føre til, at mere end 20% af rygerne gen-
nemførte rygestop. Det er imidlertid usikkert, om resultaterne 
fra et stramt organiseret forskningsprojekt kan overføres til 
rutinepraksis. Formålet med vores forsøg var at vurdere, om 
intervention i form af indkaldelse af rygere til konsultation 
(med spirometri) og efterfølgende opfølgning af KOL-patien-
ter i almen praksis i Danmark kunne anvendes som forebyg-
gelse af kronisk obstruktiv lungesygdom blandt rygere. 

Materiale og metoder
I efteråret 2002 fik samtlige praktiserende læger i Sønderjyl-
lands Amt (160 ydernumre) tilsendt et brev med invitation til 
at deltage i undersøgelsen. For at deltage i undersøgelsen 
måtte lægerne have spirometriudstyr tilgængeligt i deres 
praksis. Desuden var det et krav for deltagelse, at samtlige 


