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Elndki-fotitkari bek6szonto

Kedves Olvaso, Kedves Kolléga!

Nagy 6rémiinkre szolgal, hogy a megtjult Szemészet Gjsdg idei 4. szamat is id6ben a kezébe veheti. Az Gjsag ki-
nézetének és tartalmanak kialakit4dsa immér két év folyamatos munkdjanak is kdszénhets, amibél oroszlan-
részt véllalt a Magyar Szemorvostérsasdg vezet8sége és a Szemészet Ujsdg SzerkesztEbizottsdga, amiben el-
évilhetetlen érdemei voltak a néhai Prof. Dr. Hatvani Istvdnnak, illetve az Gj f6szerkesztének, Dr. Sziklai Pal fdor-
vos drnak.

A sok munka gytimolcse a kiadévaltast koveten kialakitott modernebb tordelés, a jobban 4tlathaté szerkezet,
az Gjség tartalmanak elektronikus elérése a wwwiszemorvostarsasag. hu honlapon keresztiil, valamint a tovabb-
képz6 rovat beindulésa is. A kovetkez6 évtdl az Gjsdg ismét {itemesen, elére tervezheten fog megjelenni évi
négy alkalommal, ami reményeink szerint megalapozza majd a késébbi indexalas lehet6ségét is. Az idei év ja-
nius 9-én tartott kézgylés altal megszavazott tagdijrendszer megalapozta, hogy minden tagtérsunkhoz eljus-
son a lap, és ezéltal a magyar szemorvoslas tudoményos eredményei a lehetd legszélesebb kérben olvashaték le-
gyenek.

Ortliink a mar leadott kéziratoknak, és szeretnénk mindenkit batoritani, hogy munkéjaval gazdagitsa a ma-
gyar szemészet jelenét és egyben Orokségét is jelents Szemészet Gjsdgot. Az Gjsdg folyamatos fennmaradésa-
hoz egyiittes er6feszitésre van sziikség, amiben szdmitunk a négy egyetemi klinika, a kérhdzakban miikodé
szemészeti osztalyok és a szakrendel6k, valamint az egyre nagyobb szdimban mkéd6 magan szemészeti intéz-
mények tudomaényos hozzajaruldséra is.

Nem szabad elfeledkezni a rohamtempéban fejlédé szemészeti szakma kortil mkéds ipari szereplékr6l sem:
kiemelt célunk, hogy a diagnosztikus és terdpids Gjdonsdgokrdl, a piac valtozasairdl elsé kézbdl lehessen érte-
stilni a lap hasébjain, és ezéltal a szemészeti miszer- és gydgyszergyarto cégek is Gjra megfelel§ média partner-
re taldljanak.

Biztosak vagyunk benne, hogy a kozos eréfeszitéseknek koszonhetéen 2013-ban mélté médon tinnepelhetjiik
majd a Szemészet Gjsdg 150 éves jubileumét egy izig-vérig XXI. szdzadi, modern, de az el6dok 6rokségéhez
mégis mélté lap megjelenésévell

Kollegidlis iidvizlettel:

Prof. Dr. Németh Jdnos Prof. Dr. Nagy Zoltdn Zsolt
az MSZT elntke az MSZT fétitkara
1242}
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A diabéteszes maculopathia
diagnosztikaja és kezelése

Pontszerzé tovabbképzo kézlemény, tesztkérdésekkel

MILBAK TIBOR

Uzsoki utcai Korhaz, Szemeszeti Osztaly, Budapest
(Osztalyvezetd foorvos: Dn Milibak Tibor)

A diabéteszes maculaddéma a cukorbetegek latasvesztésenek leggyakoribb oka. A maculatdemat napjainkig
az Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study Group ([ETDRS] altal kialakitott terapias ajanlasok alapjan ke-
zeltuk. A fokalis és grid pattern |ézerkezelés azonban, bar cstkkenti a latasvesztés kockazatat, nem javitja a l&
tast, és nem kiszdboli ki a latas gyengulésének kockazatat. Az elmdlt néhany évben mind diagnosztikai lehets-
segeink, mind pedig terapias fegyvertarunk jelentésen bévult. Az optikai koherencia tomograf (OCT), illetve a
terapias oldalon az intravitrealisan adhato szteroidok, vaszkularis endothelialis ndvekedési faktor ellenanyagok
(anti-VEGF) megjelenése U korszakat nyitott a diabéteszes maculaddéma kezelésében. Az intenziv klinikai ku-
tatasok eredményeként az anti-VEGF-terapia els@ vonalbeli kezelés lett néhany hénapja. Az (j terapias lehets-
ségek sajnos meglehetdsen koltségesek, ezért a dontéshozatal, a beteg szamara optimalis kezelési mod kiva-
lasztasa a korabbiaknal sokkal komplexebb el6készitést kivan. A kdzlemény az elmult néhany év alaptudoma-
nyokban és klinikai munkaban elért tudomanyos eredmeényeit 6sszegzi.

Management of diabetic macular edema

Diabetic macular edema is the major cause of visual impairment in patients with diabetes mellitus. Up to now,
it has traditionally been diagnosed and treated with focal and laser treatment established by the Early
Treatment of Diabetic Retinopathy Study Group. Laser treatment, however, does not always imprave vision or
even prevent further loss in many cases. Over the past few years new diagnostic tools and several new phar-
macotherapies have been added to our armamentarium. Optical coherence tomography and ocular pharma-
cotherapy including intravitreal steroids and vascular endothelial growth factor antagonists opened a new
era in the management of diabetic macular edema. As a result of the intensive clinical research work intravit-
real anti-VEGF therapy developed into a first-line therapy in the treatment of diabetic macular edema.
Unfortunately new therapies have their economical consequences, requiring more complex decision-making
skills to select patients, who may benefit from these new therapies.

This review summarizes the past year’s literature regarding both basic science and clinical experiences.

diabéteszes maculaddéma, intravitrealis kezelés, lé Aris no asi
KuLcsa e Zes ] , és, lézer, vaszkularis novekedési
faktor gatlok, szteroidok

diabetic macular edema, intravitreal treatment, laser, vascular endothelial
KEYWORDS growth factor antagonists, steroids

BEVEZETES

A diabéteszes maculaddéma a fej-
lett orszdgokban a munkaképes
kort lakossag korében a szocidlis
értelemben vett vaksag leggyako-
ribb oka (28). Az Egészségiigyi

Vilagszervezet (World Health Or-
ganisation, WHO) adatai szerint a
diabetes mellitusban szenvedd be-
tegek szdma az elmult kozel har-
minc év alatt drdmaian novekedett.
A kozolt adatok szerint (Fact sheet

236) 1985-ben még 30 millidra be-
cstilték a vildgon el6forduld dsszes
cukorbeteg szdmit, ez a szdm
1995-ben mar 135 milliéra, 2000-
ben 177 milliéra emelkedett, a
2012. szeptemberi keltezést 312
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szamu adatlap pedig napjainkban
mar 347 millié cukorbeteggel sza-
mol (www.who.int/mediacentre/
factsheets). Az International Dia-
betes Federation becslése szerint a
cukorbetegek datlagosan mintegy
14%-énal alakul ki diabéteszes ma-
culopathia (www.idf.org/ fact-she-
ets/diabetes-eye-disease).

Bér a diabetes mellitusszal ssze-
figgésbe hozhat6 latdsromlést a
maculaddéma mellett proliferativ
diabéteszes retinopathia és sztirke
hélyog is okozhat, a 1at4s karosoda-
saért leggyakrabban a maculopathia
tehetd feleldssé (35). A cukorbete-
gek kozott a diabéteszes maculo-
pathia prevalencidja 1-es tipusa dia-
bétesz mellett 15%, 2-es tipus ese-
tén 23%. A maculopathia kapcsolé-
désa hattér retinopathidhoz 1-es ti-
pust cukorbetegnél 42%, 2-es tipu-
staknél 53%, proliferativ retino-
pathidndl 35%, illetve 56% (29).

A diabéteszes maculaddéma diag-
nosztizaldsdnak és kezelésének
alapelveit 30 évvel ezel6tt fektette le
az Early Treatment Diabetic Retino-
pathy Study Group (ETDRS) (23).
A Diabetes Control and Compli-
cations Trial (DCCT) bizonyitotta
a diabéteszes anyagcserezavar opti-
maélis beéllitdsdnak alapvetd szere-
pét a maculaddéma kialakuldsaban,
a United Kingdom Prospective
Diabetes Study (UKPDS) pedig a
magas vérnyomads csokkentésének
jelent&ségére mutatott ré (75, 76).
Mas kutatdsok a hyperlipidaemié-
nak, illetve a kdrosodott vesefunk-
ciénak tulajdonitanak szerepet (47,
57, 65).

Ismert, hogy a diabéteszes macula-
6déma az esetek 33-35%-aban fél év
alatt spontén is felszivodik (21, 34).
Napjainkig a diabéteszes macula-
6déma kezelésének alappillérei a di-
abéteszes anyagcsere, a vérnyomds
szigort kontrollja, illetve a fokalis
és hats6 pdlus grid pattern lézerke-
zelés.

A diabéteszes maculaddéma ETDRS
protokoll szerint végzett kezelése
haroméves kovetés mellett az elval-
tozés altal okozott latdsromlés koc-
kazatat 24%-16l 12%-ra, azaz felére
csokkentette (20-23).

A diabéteszes maculaédéma diag-
nosztikdjaval és kezelésével a Med-
line adatai szerint az elmult évtize-
dek sordn tébb mint 2400 kozle-
mény foglalkozott. A legutébbi idé-
kig az ETDRS-tanulméanyok voltak
az egyediliek, amelyek a legmaga-
sabb, I. szintl tudomdnyos bizonyi-
tékokkal alapoztédk meg ismeretein-
ket.

Az ETDRS-protokoll szerinti keze-
lés kétségtelen eredményei ellenére
a terdpiatdl nem vérhaté latésjavu-
las, a betegek egy részénél pedig ki-
alakul a latasromlas.

Bar az ETDRS-posztuldtumok ma
is nagyrészt érvényesek, a legtjabb
kutatdsok eredményeként mind a
diagnosztika, mind pedig a terdpias
ajanlasok 4talakuléban vannak (4).
A diabéteszes retinopathia jelentés
terhet ré a tdrsadalomra. A miatta
kifizetett egészségligyi kiaddsok a
betegség sulyossdgdnak fokozéda-
saval emelkednek. A svéd egészség-
biztositd koltségei példaul hattér re-
tinopathia esetén betegenként éven-
te atlagosan 26 eurd, proliferativ re-
tinopathidandl 257 eurd, maculo-
pathidnal 216 eurd, proliferativ reti-
nopathia és maculopathia egytttes
fennélldsa esetén pedig 433 eurd
(33).

Az elmult néhdny év sordn e terl-
leten bekovetkezett hatalmas
technolégiai fejlédés — az OCT
széles kord elterjedése, az intra-
vitredlisan adott gliitkokortikoi-
dok, anti-VEGEF-kezelés alkalma-
zdsédnak bevezetése — megvaltoz-
tatta e tertileten mind diagnoszti-
kus, mind terdpids szemléletiin-
ket. A technolégiai fejlédésnek
azonban é4ra van, a korszerd diag-
nosztika koltsége a mdszerek
magas ara miatt megtobbszorozé-
dott, a kezelések koltségei pedig
az esetek egy részében elérik a
nemzetkézi standardok szerint
mar gazdasagtalannak tekinthet6
ar/érték aranyt (12, 49).

A diabéteszes maculaddéma kezelé-
sére rendelkezésre 4ll6 terdpids lehe-
t6ségek koltséghatékonysagi szem-
pontok alapjan elvégzett 6sszeha-
sonlitdsa, és az azonos eredményt
hozé beavatkozédsok koziil a kisebb

befektetést igényl6k alkalmazésa a
beavatkozasok koltségeit 40-88%-
kal csokkenthetik (68).

Az elmult egy-két év sordn mind a
diagnosztikus munka, mind pedig
az adott esethez alkalmazhat6 tera-
pia kivalasztdsa a korabbiaknal 1é-
nyegesen komplexebb feladattd
valt. Az ellaté orvos feladatat nehe-
ziti, hogy az Gjabb és Gjabb kutatasi
eredmények megjelenése a szemlé-
let gyors valtozasat eredményezi, a
korszer( kezeléshez az Gjabb tudo-
ményos eredmények napi szintd is-
merete sziikséges.

Az 14j terdpids lehetéségek magas
koltségvonzata miatt egyre fonto-
sabbd valik a paciensszelekcié an-
nak érdekében, hogy a draga beavat-
kozésokhoz azok juthassanak hoz-
z4, akik azoktdl a legtobb hasznot
remélhetik.

A DIABETESZES
MACULOPATHIA
PATOGENEZISE

A diabéteszes maculopathia multi-
faktoriélis eredet( folyamat, hatte-
rében szamos faktor — a vér-retina-
gat kérosodasa, biokémiai valtozé-
sok, vazoaktiv anyagok felszaporo-
désa, gyulladdsos komponensek —

allhat (7, 24).

A vér-retina-gat karosodasa

A vér-retina-gat f6 komponensei a
retindlis pigmentepithelium sejtjei-
nek zonula occludenssel, desmo-
somakkal torténd kapcsolddésa, il-
letve egy belsébb, az érfal nonfe-
nestralt endothelsejtjei kozott ki-
alakult szoros junkcionélis kapcso-
lat, és a Miiller-sejtek és astrocytdk
magasan differencialt hélézata. Dia-
béteszes maculopathidban ez utéb-
bi belsd gat karosodik (62).

A karosodas kialakuldsaban szdmos
faktor jatszhat szerepet, igy az en-
dothelsejtek kozotti kapesolat lazu-
lasa, az endothelsejtek és a pe-
ricytdk szdmanak csokkenése, érta-
gulat, leukostasis, vitreomacularis
trakcio.

Kialakuldsanak patomechanizmu-
sat a Starling- és a LaPlace-torvény
alapjan érthetjik meg (27). A Star-
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ling-térvény szerint a kapillarisfa-
lon kereszti] térténd folyadék- és
molekuladramlést egyrészt az ér lu-
menében levd hidrosztatikai nyo-
mds, mésrészt a plazma kolloid oz-
motikus nyomadsanak egyenstlya
hatdrozza meg. Az el6bbi elsegiti,
az utébbi hatréltatja a kidramlést.
Az intralumenalis hidrosztatikai
nyomadsfokozédést egyrészt a gyak-
ran szimultdn kimutathaté hiperté-
niabetegség, masrészt a fokalis reti-
nalis hypoxia valthatja ki. Ez el&se-
giti a folyadék extravasalis kidram-
lasat, kovetkezményesen a macula-
6déma kialakuldsat.

A LaPlace-torvény értelmében az
érfal a megnovekedett intralume-
nalis nyomads kovetkeztében kita-
gul és kanyargdssa vélik. Ennek ko-
vetkeztében az endothelsejtek ko-
zotti szoros kapcsolat megsztnik,
amely ugyancsak a folyadék extra-
vazélis kidramlasdhoz és macula-
6démahoz vezethet.

Biokémiai eltérések

A kroénikus hyperglykaemia szabad
gyokok, elérehaladott glikacids vég-
termékek felszaporodasdhoz (AGE
advanced glycation end-product),
protein-kindz-C termel&déshez, és
kovetkezményesen a vaszkularis
endothelidlis noévekedési faktor
(VEGE kiilénosen a VEGE-A) akti-
valédasahoz vezet, kovetkezetesen
noveli az érpermeabilitast. A VEGE-
aktivalédast egyéb faktorok, igy a
lokalis iszkémia és az Interleukin-6
is fokozza. Az egyes faktorok egy-
mas hatdsat erdsitik (46).

A keletkez6 kéros faktorok koziil a
diabéteszes microangiopathia kiala-
kuldsdban az AGE jatssza a f&szere-
pet. Az AGE megtalalhaté mind az
Uvegtestben, mind a membrana li-
mitans interndban, megvaltoztatja
a retina kozeli tivegtest szerkezetét.
Ez a vitreomacularis adhézié foko-
z6déséaval jar. Az AGE az érfal en-
dothelsejtjeiben fokozza az endot-
helin és VEGF-expressziét, aktival-
ja ugyanitt az ICAM 1-et (Inter-
cellular Adhesion Molecule 1),
amely el6segiti a leukocita adhéziét
és a vér-retina-gat felbomlasat (5,
39).

Vazoaktiv faktorok

Citokinek, mint az IGF-1 (inzulin-
hoz hasonlé noévekedési faktor-1)
megnovelik a retinalis pigment epi-
thelium sejtjeiben a VEGF tulpro-
dukciéjat, ezzel hozzdjarulnak a
vér—retina-gat karosodédsahoz (8, 48).
Szamos egyéb vazoaktiv faktor sze-
repét is valészindsitik a diabéteszes
maculaddéma patogenezisében, igy
a matrix metalloprotedzokat, ame-
lyek az extracellularis matrix szaba-
lyozdsa révén befolydsolhatjék az
érfal permeabilitdsit, a pigment-
epitheliumbdl szarmaztatott PEDF
(Pigment epithelium-derived fac-
tor), amelynek tivegtesti koncentra-
cidja forditottan ardnyos a retina
vastagsagaval, fibroblast novekedési
faktort (b-FGE basic fibroblast
growth factor), amely az angio-
genezisben jatszik szerepet. A b-
FGC-t t6képp a Miiller-sejtek ter-
melik, aktivdlédasuk kovetkezté-
ben novekszik az astrocyta és hya-
locyta produkcié. Ez magyarézhatja
a megvastagodott membrénszerd
hatsé tivegtesti felszin kialakulasat
a diabéteszes maculopathia egyes
forméiban. A PDGEF (platelet-de-
rived growth factor, trombocita no-
vekedési faktor) a pericytak néveke-
désének elGsegitésével jelentSs sze-
repet jatszhat a vér—retina-gat épsé-
gének fenntartasaban (45, 72). A
maculaddéma fokozédasat a pla-
centa novekedési faktor (PIGF), he-
patocyta novekedési faktor (HGF) is
kivélthatja (8).

Vaszkularis endothelialis
novekedési faktor (VEGF-A)

A VEGEF-A az angiogenézis egyik leg-
fontosabb tényezéje. A VEGEF csalad
(A, B, C, D) tagja, hat f6 izoformja
koztl a VEGE-A 165 szerepe a leg-
fontosabb a diabéteszes maculaddé-
ma kialakuldsaban. A vaszkularis en-
dothelialis névekedési faktor legfon-
tosabb termel&i a Miller-sejtek, de
termelik a retina pigmentepithelium
és ganglion sejtjei, a pericytak, kapil-
laris endothel, glia sejtek is. A VEGEF-
talprodukciét hypoxia, hyperglykae-
mia és citokinek — IGF-1, inter-
leukin-6 és protein-kindz-C béta —
valthatjak ki (1).

A VEGF 165 tvegtesti térbe torténd
injekci6javal f6emlésokon kisérle-
tesen a vér-retina-gét sértlését,
mikroaneurizmak képz&dését lehet
el6idézni. A VEGF hatésat a retina
vaszkuldris endothelsejtjei kozotti
szoros kapcsolat megbontéasaval, a
belsé vér—retina-gat karositasaval,
az angiogenezis elGsegitésével,
gyulladasos mediatorok felszabadi-
tasaval éri el (55).

Gyulladasos komponensek
Cukorbetegek retindjédban szamos,
nem specifikus gyulladésra utalé el-
térést talaltak. A gyulladas a szove-
ti kdrosodésokra kialakult szerveze-
ti reakci6 kovetkezménye lehet. A
diabéteszes maculaddéma fokozza
a retindban az ICAM-1 (intercel-
lular adhesion molecule-1) ex-
pressziét. A retina endothelsejt-
jeihez kapcsol6dé ICAM-1 moleku-
la kotédik a neutrofil leukocitak és
a monocitdk CD18-as hasonlé
funkciéjd molekuldjéhoz. Ez a ko-
t6dés magyardzza a cukorbetegek
ereiben észlelt leukostasist. A leu-
kostatis kapillaris keringés megszU-
néséhez, és az endothelsejtek pusz-
tuldsdhoz vezethet (39).

Vitreoretinalis kapcsolat

Az tivegtest és a retina kéros kap-
csolata tobb médon is el6segitheti a
diabéteszes maculaddéma kialaku-
lasat. Az tvegtesti kéreg trakciét
gyakorolhat a retindra még miel&tt
hatsé tivegtesti levalas kialakul, a
hatsé tivegtesti felszin meg is vasta-
godhat és membranszervé is val-
hat. Vitreoschisis esetén a retindhoz
tapadé vékony tUvegtesti kéregréteg
okozhat trakciét. A macula tertile-
tén a vitreoretindlis kapcsolat igen
erés, az tvegtesti kéregallomanyt
kollagén rostkotegek rogzitik a
membrana limitans interndhoz (25).

A DIABETESZES
MACULOPATHIA
VIZSGALATA

A diabéteszes maculopathia vizsga-
latdnak alapvet6 mdédszere ma is a
réslampds binocularis biomikrosz-
képia. Direkt vagy indirekt szemfe-
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1. abra: Klinikailag szig-
nifikdns maculaddéema
szines szemfeneki fo-
toja. A hatso pdlus te-
rudleten tobb gdcban
circinata degeneracio,
apro retinalis vérzeée-
sek, mikroaneurizmmak
figyelhetdtk meg. A
szteredo féenykep hia-
nyaban a macula meg-
vastagodasa nem itel-
hetd meg. A kemeny

exsudatumok megko-
zelitik az avascularis
zdonNna centrumat

»

néki tiirkdzéssel a retina megvasta-
godédsa nem hatdrozhaté meg, ezért
ezek a médszerek a diabéteszes ma-
culopathia vizsgalatara alkalmatla-
nok. A vizsgalat végezheté mind di-
rekt, mind indirekt modszerrel,
kontakt vagy elététlencsével. Nap-
jainkban praktikus okokbdl erre a
célra a nagy felbontdsd indirekt el6-
tét lencséket hasznéljuk (1. abra).
A nagy felbontdst kép, sztereo-
szképos kép, a réslampa irdnyitha-
t6, szabalyozhat6 résfénye lehet6vé
teszi a retina-megvastagodas kiter-
jedésének és lokalizacidjanak feltér-
képezését, a mikroaneurizmak, cir-
cinata degenerdcid, nagyobb cisz-
toid Grok azonositdsat. A non-kon-
takt moédszer mellett hasznélha-
tunk kontaktlencsés eljardsokat is:
harmastiikorrel rendkivil részlet-
das képet lathatunk, az egyszerre
attekintett tertilet azonban kicsi, a
nagy felbontdsd aszférikus kon-
taktlencséket kevesebben hasznal-
jak.

A retina vastagsdganak objektiv
vizsgalatara szolgalé Gj, noninvaziv
képalkoté6 médszerek, f6képp az
OCT egyre nagyobb jelentéségre
tesz szert a macula elvaltozdsainak
analizélasdban. A kozeli infravords

fénnyel végzett vizsgalat eredmé-
nyeként a modern késziilékeken
sejtszintd tdjékozddast tesz lehetd-
vé. Az intraretindlis folyadékfelsza-
porodas kortlirt hiporeflektiv, a ke-
mény exsudatumok kortlirt, eré-
sen arnyékold, kifejezetten hiper-
reflektiv eltérések forméjéban lat-
szédnak. A biomikroszképos vizs-
galat sok elénye ellenére sem elégiti
ki a vizsgalat irdnti igényeket: nem
kiiszobolhetd ki a szubjektivitds, s
a vizsgalat reprodukélhatésaga is ki-
vénnivalot hagy maga utén.

A szubjektivitdst csokkenti a szte-
reoszképos szemfenéki fényképe-
zés (31).

A fluoreszcein angiogéfia a diabéte-
szes maculopathia vizsgalatban az
egyéb noninvaziv vizsgalatok elter-
jedésével némileg hattérbe szorult.
Az angiografias vizsgalat azonban
ma is nélkiilézhetetlen, a retina és a
chorioidea keringési viszonyairdl ad
méssal nem pétolhaté részletes ta-

2. dbra: Kulonbozd vizs-
gald modszerekkel nyer-
hetd informacic ossze-
hasonlitdsa diabéteszes
maculaddéemaban.

A: szines szemfeneéki
fenykep, a kemeény ex-
sudatumok topografia-
ja jol megfigyelhetd

2. C abra: Korai fluo-
reszcein-angiografias
felvetelen a mikroane-
urizmmak kirajzolodnak

jékoztatast. Az érfalon keresztil ki-
szivargd fluoreszcein mennyisége
ardnyos a retindlis erek kdrosodasa-
nak mértékével. A maculatdéma di-
agnézisdhoz nem feltétel a fluo-
reszcein-angiografia elvégzése. A
vizsgélattal fontos informacidkat
nyertink a kezelés megtervezéséhez
a filtral6 pontok azonositaséaval, il-
letve a kapillaris keringésbdl kizart,
iszkémias tertiletek feltérképezésé-
vel. Ezek célzott lézerkezelése egy-
részt javitja a szemfenékilézerkeze-
lés effektivitasat, kiterjedt centralis
iszkémia esetén pedig megkérdéje-
lezi a kezelés indokoltségat.

Az OCT az elmdalt néhédny év folya-
mén mondhatni féldcsuszamlés-
szer( valtozdsokat hozott a diabé-
teszes maculaddéma diagnosztika-
jaban. Az OCT-vizsgélat elénye,
hogy meghatarozhat6 vele a folya-
dékfelhalmozédas axiélis topografi-
4ja, a fotoreceptor-réteg kdrosodasa-
nak mértéke, a kiséré vitreomacu-

2. B &bra: Vorosmentes
fenyben keszult felvete-
len a centralis retina-
megvastagodas sejthe-
td, a mikroaneurizrmak,
apro retinalis vérzések
a szines féenyben keé-
szult kepneél jobban lat-
szanak

2. D abra: Késobi fluo-
reszcein-angiografias
felvetelen a festek szi-
vargasa jol megfigyel-
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laris patolégia. Jelent8s epiretindlis
membranképzédés, kifejezett vitre-
omacularis trakcié pedig vitreoreti-
nalis mdtét indikéci6ja lehet (2. ab-
ra).

A diabéteszes maculopathia vizsga-
latdban killonosen a negyedik gene-
racids, spectral domain OCT jelen-
t6sége nagy. Ezek a késziilékek a
macula volumen pontos meghataro-
zasan kiviil lehet&vé teszik a centra-
lis fotoreceptor-kdrosodds mértéké-
nek pontos értékelését. Az értéke-
lésnél a fotoreceptor kiilsé/ belsé tag
szétvalds mértékét, és a membrana
limitans externa (ELM) &llapotat
kell értékelniink. Kiterjedt fotore-
ceptor-kérosodés esetén a kezeléstdl
nem vérhat6 latdsjavulds. Az OCT-
vizsgalat ennek kovetkeztében meg-
konnyiti azon a betegek kisztrését,
akiknél jelen tudasunk szerint sem-
milyen kezeléssel nem remélhetd [4-

tasjavulds, masrészt a vitreoretindlis
beavatkozdssal gyégyithaténak lat-
sz6 betegek kivélasztasat.

A DIABETESZES
MACULOPATHIA
DEFINICIOJA,
KLASSZIFIKACIOJA

A diabéteszes maculaddéma defini-
alasara két fogalom ismert: a diabé-
teszes maculaddéma és a klinikailag
szignifikans maculaddéma. Klinikai
vizsgélatokban gyakran a diabéte-
szes maculaddéman az avaszkulais
zéna centruma kortl hizott 1 pap-
illa 4&tmérdjl koron belil észlelhets
retina-megvastagodast, vagy ke-
mény exsudatum jelenlétét értik
(66).

A diabéteszes maculopathiat oszta-
lyozhatjuk a szemfenéki topografi-
as, a fluoreszcein-angiogfériés és az
OCT-kép alapjan.

2. E abra: Spectral domain OCT vastagsag map-

parol a retina kifejezett megvastagodasa, a macu-
la volumen megnovekedeése olvashato le
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Topografiai osztalyozas: klinikai-
lag szignifikdns maculabdéema
A Klinikailag szignifikdns macula-
6déma definidlasa a kezelés javalla-
tanak megéllapitdsdhoz ad igen
fontos tdmpontot. A fogalmat az
Early Treatment Diabetic Retino-
pathy Study Group (ETDRS) alkot-
ta meg (22).

A definicié szerint a diabéteszes

maculaddéma klinikai szempont-

bdl akkor szignifikdns, ha az aldbbi
kritériumok valamelyike teljestl:

* barmilyen retina-megvastagodés
alakul ki a fovea centrumatdl
szamitott 500 um-en bell,

* kemény exsudatumok észlelhe-
ték a fovea centrumaétol szami-
tott 500 um-en belil, amelyekhez
a retina megvastagodasa kapcso-
lédik (a retina megvastagoddsa
nem sziikségszerGen kell, hogy az
500 um-es kor tertiletében legyen),

* legalabb egy papillanyi olyan reti-
na-megvastagodas figyelhet6 meg
a hatsé pélus tertletén, amely-

2. F abra: Nagy felbon-
tasu OCT-felvetelen a
neuroepithelium kuls®
magvas retegebdl kiin-
duld, a centrumban a
neuroepithelium csak-
nem teljes vastagsa-
gara kiterjed®, ossze-
folyd cisztoid drok ab-
réazolodnak. Temporali-
san nehany kemeny ex-
sudatum pontszerd hi-
perreflektiv elvaltozas
formajaban mutatkozik
meg. A pigmentepithe-
lium a centrumban eny-

hen hiperreflektiv, a fo-
toreceptor reteg kulsé-
bels® tag kapcsolodas

nehezen vehetd ki, de
vVegig kbvethetd, a
membrana limitans ex-
terna kivehetd
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3. abra: Iszkémias maculopathia. A: A fluoresz-
cein-angiografias képen a hatso polus temporalis
felében kiterjedt, az avaszkularis zonat is erintd
iszkemias terulet eszlelhetd. B: Nagy felbontasu
OCT-felvételen a neuroepithelium szerkezete telje-
sen elmosodott, a pigmentepithelium és a fotore-
ceptor-réteg jol kivehetd. Vastagsag mappa hia-
nyaban a retina feltételezett elvékonyodasarol
nem lehet nyilatkozni

nek legaldbb egy része a fovea
centruma korili egy papillamé-
retd tertiletet érint.
A Klinikailag szignifikdns macula-
6déma prognosztikai jelent&sége,
hogy az esetek 24%-dban 3 éven
beltil kozepes mértékd latasromlés-
hoz vezet. A kozepes mértékd latas-

cencidt. Itt a tagult retindlis kapilla-
risok, illetve az intraretinélis mikro-
vaszkuldris eltérések (IRMA) terii-

letébdl vagy a hiperpermeabilis ar-
teriola vagy venula falon keresztil
szivarog az intravasalis folyadék

().

CIsZToID MACULAGDEMA

A cisztoid 6déma forrdsa a bels6
vér—retina-gét kiterjedt kdrosodasa.
A folyadék felhalmozddasa elsédle-
gesen a kiilsé plexiformis rétegben
kovetkezik be, késébb a retina teljes
vastagsdgéat atéré hatalmas cisztédk
is keletkezhetnek (63).

ISZKEMIAS MACULOPATHIA

A diabéteszes maculopathia min-
den formdjédhoz kapcsolédhat ki-
sebb-nagyobb foku iszkémia, korl-
irt kapillaris keringéskiesés vagy az
avaszkularis zéna megnagyobboda-
sanak formajaban. Kiterjedt iszké-

4. abra: Diabeteszes maculaddema keteves kove-
teése. A kordlirt centralis retina-megvastagodas el-
lenére a macula volumen nem novekedett meg
korosan. A beteg jo latasfunkcioja miatt nem
kerte a maculaddema kezeleset. Az A, B, C felve-

romldson a minimdlis latészog
megdupldzédasét, 15 ETDRS betd
veszteséget értiink.

telek evente készultek
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OszZTALYOZAS A FLU=-
ORESZCEIN-ANGIOG-
RAFIAS KEP ALAPJAN

Fokalis /diffuz diabéteszes
maculatdema

A fluoreszcein-angiografias kép
alapjan a diabéteszes maculopathia
tovabbi klasszifikdldsa lehetséges.
Fokalis maculaddémaban a korai
felvételeken diszkrét, pontszerd hi-
perfluoreszcens elvaltozasokat ész-
lelink. Az elvéltozdsok a mik-
roaneurizmék falanak fokozott per-
meabilitdsa kovetkeztében alakul-
nak ki. A retina megvastagodésat az
intravasalis térbél az intersticiélis
térbe kiszivargd folyadék okozza. A
filtralé elvaltozasokat gydrd alak-
ban kemény exsudatumok — circi-
nata degeneracid — vehetik korbe. A
multifokalis maculaddémaban tobb
filtralé mikroaneurizma figyelhet6
meg.

Diffadz diabéteszes maculatdé-
méban a korai szakban sem latunk
diszkrét, pontszerd hiperfluoresz-

= Tow A 01|

Fovea: 240,65
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mids kérosodds a vérhaté latasjavu-
las szempontjabdl rossz prognosz-

tikus jel (3. abra).

Osztalyozas az OCT-kép
alapjan (56)

SPONGIFORMIS ODEMA

A neuroepithelium kiilsé rétegeiben
felszaporodé intraretindlis folya-
dékfelszaporodas az OCT-képen a

retina szivacsszer( elvaltozasat
okozza. A diabéteszes maculo-

pathidk tobbségében (88%) megfi-
gyelhet6 a szivacsszer( eltérés.

CiszToID ODEMA

Nagy cisztoid Grok kortlirt kifeje-
zetten hiporeflektiv elvaltozdsok
formajaban figyelhet6k meg el6-
szor a neuroepithelium kiilsé réte-
geiben. A cisztoid Grok késdbb meg-
nagyobbodhatnak, a neuroepithe-
lium teljes vastagsagara kiterjed-
hetnek.

SEROSUS NEUROEPITHELIUM
LEVALAS

A serosus neuroepithelium levalds a
spongiformis vagy cisztoid macula-
6démaéahoz  kapcsolédik, sokszor
csak diszkrét elemelkedés forméja-
ban észleljiik. Az esetek 15%-aban
fordul elé.

TRAKCIOS MACULOPATHIA
Diabéteszes maculopathidban ki-
alakul6 vitreomacularis trakci6 ese-
tén a fovea centralis tertletén tapa-
dé tvegtest centralis cisztoid 6dé-
mat vagy a fovea centralis elemelke-
dését okozhatja.

MEGVASTAGODOTT HATSO
UVEGTESTI MEMBRAN

A megvastagodott, feszes, memb-
rénszerd hatso Gvegtesti felszin tar-
tés maculaddémat, a neuroepithe-
lium serosus elemelkedését okoz-
hatja. Korai stddiumban OCT-vizs-
galat segitségével diagnosztizalha-
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t6, el6rehaladott esetekben a bio-
mikroszképos kép is egyértelmd

(4-6. abra).

Uj klasszifikacios javaslat

az eltérések komplex
értékelése alapjan

Az ETDRS klasszifikéciéja, és az al-
taluk definialt klinikailag jelentds
diabéteszes maculaddéma fogalma
mai értelmezéstink szerint is az
arany standardnak tekinthetd, bar
ennek, a szemfenék topografidjara
alapozott beosztdsnak klinikai al-
kalmazasa nehézkes.

Mind az ETDRS-beosztas nehézsé-
gei, mind pedig az elmult évek tech-
nikai és terdpids haladésa, 4j diag-
nosztikai eszkozei egyre inkabb dj
megkdzelitést tesznek sziikségessé
(2).

A napjainkban formalédé Gj beosz-
tds még nem tekinthetd végleges-
nek, de klinikai haszna mar ma is
egyértelminek latszik. Az dj klasz-
szifikacié igyekszik konnyen elér-
heté vizsgalati mddszerekre — ide
értik az OCT-t is — alapozni az osz-
talyozast, és figyelembe veszi a je-
lenleg rendelkezésre 4116 terdpids le-
het&ségeket is.

Az Gjabb megkozelitésben a diabé-
teszes maculaddéma fogalma alatt
az OCT-vizsgalattal kimutatott
centrélis retina megvastagodast ért-
juk.

A diabéteszes maculopathidt a java-
solt klasszifikdcié hdrom csoportba
sorolja: vasogenikus, nem vasoge-
nikus és trakciés. A vasogenikus
csoportba tartozé maculopathidk-
nal a nem vasogenikus csoporttal
ellentétben a filtrdl6 tertletek jél
kimutathaték, a trakciés maculo-
pathidndl OCT-vizsgélattal epireti-
nalis membranképz8dés, vitreo-
macularis trakcié dbrézolédik. A
héarom diagnosztikus csoport egy-
ben meghatérozza az elsé [épésként
bevezetendd terdpidt is: a vasoge-
nikus csoportban a fokalis lézert, a
masodik csoportban az intravit-
realis szteroid vagy anti-VEGEF-tera-
piét, a trakciés csoportban a vit-
rectomiat. A beavatkozasok sikeres-
sége vagy sikertelen volta hatarozza
meg az algoritmus szerint véalasz-
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tando kovetkezd terdpids 1épéseket.
A sikeres lézerkezelés utdn csupédn
az id8szakos ellen8rzés a teendd, si-
kertelen esetben intravitrealis szte-
roid vagy anti-VEGEF-terdpiatdl re-
mélhettink javuldst. Az intravit-
reélis kezelés sikere esetén lézerke-
zelés javasolhatd, ellenkez§ esetben
tovabbi kezelést nem ajénlunk. A
nem vasogenikus csoportban az
intravitredlis injekcié sikere esetén
lehet8vé valhat a lézerkezelés vagy
tovabbi intravitredlis injekcidk ada-
sa sziikséges, tartds eredménytelen-
ség esetén a kezelést nem folytat-
juk. A trakcids eredetl diabéteszes
maculopathia elsé terdpids lépése a
vitrectomia, membrane peeling
membrana limitans interna eltavo-
litassal vagy nélkiile és intravitrealis
szteroid vagy anti-VEGF-kezelés. A
trakcié megsziinte utdn vagy idé-
szakos ellendrzés esetleg a vaso-
genikus vagy a nem vasogenikus
csoportndl alkalmazott 1épések
sztikségesek.

4. C a

A szakért8k javasoljdk tovabba a
prediktiv diabéteszes maculopathia
fogalménak bevezetését is. A foga-
lom nem 4j, Eva Kohner méar 30 éve
javaslatot tett rd, plauzibilitasa,
gyakorlati jelent6sége ellenére egy-
el6re nem terjedt el a klinikai gya-
korlatban (43).

A prediktiv diabéteszes maculo-
pathia terminolégia a hatsé pélus
tertletén levé mikroaneurizmak
keletkezésének és elttinésének di-
namikajat jelenti. A moédszer
szekvencidlis szemfenéki fotdk
értékelésén alapul. Az értékelés-
hez a coimbrai egyetemen szdmi-
tégépes szoftvert fejlesztettek ki
(60).

A jelenlegi tapasztalatok szerint
negativ mikroaneurizma turnover
mellett 95,5% az esély, hogy a be-
tegnek 10 éven belil nem alakul
ki diabéteszes maculopathidja. A
mikroaneurizma turnover alatt a
hatsé pdlus tertiletén a mikro-
aneurizmak keletkezésének és el-
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tinésének aranyat értjuk. Pozitiv
érték esetén a mikroaneurizmak
szdma Osszességében novekszik,
negativ érték esetén csokken.

DiAGNOZzZIS

A diabéteszes maculopathia diagné-
zisat ma is alapvet8en a réslampdés
biomikroszképos kép alapjan élla-
pithatjuk meg. Az egyes vizsgalati
modszerek — OCT, fluoreszcein-an-
giografia — egymadsnak esetleg el-
lentmondé eredményei esetén is a
biomikroszképos kép tekinthetd
dontének.

A fluoreszcein-angiogréfia kiting-
en kimutatja a folyadékszivargés lo-
kalizacidjat és intenzitdsat vala-
mint a retinalis iszkémidt (20).

Az OCT mind a diagnézis megalla-
pitdsaban, a kezelés tervezésében,
mind pedig a terdpids eredmények
megitélésében egyre kevésbé nélki-
16zhet8 eszkozzé valt.

A DIABETESZES
MACULOPATHIA
KEZELESE

A betegség természetének megérté-
séhez és a kezelési stratégia kiva-
lasztdsahoz feltétleniil észben kell
tartanunk, hogy a diabéteszes ma-
culopathidk 33-35%-a fél éven beliil
spontdn javulhat vagy megszinhet
(21, 34).

A diabéteszes maculopathia elsévo-
nalbeli kezelése az anyagcsere ren-
dezése. A diabéteszes anyagcsere
rendezése és tartds egyensulyban
tartdsa alapvetd szerepet jatszik a
maculopathia kialakuldsdnak meg-
el6zésében, illetve a progresszié
gatlasdban.

A vérnyomas, a vérlipidek és a vese-
funkciék normalizaldsa a kezelés
tovabbi fontos elemei lehetnek
(42).

Kettes tipust cukorbetegeknél az
intenziv diabétesz kezelés 25%-kal
csokkenti a mikrovaszkuléris komp-
likacidk kialakuldsanak kockazatat
(74).

Az intenziv 4ltaldnos kezelés elle-
nére perzisztalé maculopathia to-
vabbi, most mar szemészeti keze-
lést igényel.
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5. abra: Nagy felbon-
tasu felvetelen a cent-
ralis retina megvasta-
godasa figyelhetd meg.
A neuroepithelium szenr-
kezete elmosdadott, sok
cisztoid dr lathato. A
fotoreceptor réeteg ki-
karosodasa

terjedt
észlelhetd®

Lézerkezelés, U] indikaciok

A szemészeti kezelés alapvets esz-
koze napjainkban is a hatsé polus
fokélis vagy grid pattern lézerkeze-
lése. A lézeres beavatkozas 50%-kal
csokkenti a maculopathia miatt a 3
év alatt 24%-ban kezelés nélkil be-
kovetkezé kozepes fokd latasrom-
last. A kozepes fokd latasromlason
a minimalis 14t6sz6g megduplazoé-
déasat, 15 betd, azaz 3 sor vesztesé-
get értiink az ETDRS téblan. A 1é-
zerkezelés standard mddszere az
ETDRS-ajanlasok szerint az avasz-
kularis zéna centrumatdl szamitott
500-3000 um kozotti tertleten
75-100 um nagysagu gécokkal a
mikroaneurizmék fokalis kezelése
(7. abra). Diffiz maculaddéméban
a kezelés moédszere a grid pattern
kezelés: 50 um gécatmérével vég-
zett, mérsékelt intenzitdst gécok-
bol 4ll6, az avaszkuldris zénat meg-
kimélé, a papillomacularis koteg te-
riiletét is magaba foglalé beavatko-
zas (20).

Az elmult évek terdpids haladasa-
nak ismeretében jelenleg a lézeres
beavatkozés javallatdban, napjaink-
ban alapvetd véltozas kovetkezett
be. Az 4j ajanldsok alapjan az
avaszkularis zéna centrumat is ma-
gaba foglald, latdsromladst okozé
formakban a lézerkezelés helyett a
havonta adott ranibizumab mono-
terdpiat javasoljak. A kezelés meg-
szakitdsdnak és Gjrakezdésének ja-
vallata a latdsélesség-valtozas alap-
jan allapithat6 meg. A lézerkezelést
a klinikailag szignifikédns diabéte-
szes maculaddéma csupdn azon

6. abra: Nagy felbon-
tasu felvetelen centra-
lis neuroepithelium el-
emelkedes |lathato. A
neuroepithelium teru-
leteben szamtalan ke-
meny exsudatum abra-
zolodik. A hiperreflek-
tiv elvaltozasok a sub-
retinalis terben is meg-
figyelhetdek

formaira ajénljak, amelyek latas-
romldst nem okoznak, fliggetlentl
attdl, hogy a retina megvastagodasa
érinti vagy megkiméli a centrumot
4).

Jelent8sen megvastagodott reti-
nénal (>400 um) a [ézerkezelés ne-
hezen vihetd ki, ilyenkor elézetesen
intravitredlisan adott szteroid vagy
anti-VEGEF-kezelés sztikséges (66).

P

A hatso polus teriiletén végzett ke-
zelésnél tekintetbe kell venntink a
lézerhegek késSi megnagyobboda-
sat. A tulzottan centrdlis gécok
id&vel az avascularis zéna centru-
mat elérve stlyos latdskarosodast
okozhatnak (61).

Az elmult évek soran a piacon Gj 1é-
zerek jelentek meg (PASCAL,
Navilas). Amennyiben elterjednek,
varhaté, hogy az altaluk okozott ki-
sebb trauma és nagyobb kezelési
precizitds névelni fogja a lézerkeze-
lés hatékonysagat.

A kiiszob alatti mikropulzaciés
diéda lézer (pattern scanning laser
PASCAL) 2006 6ta érhetd el. A
rendszer félautomata, el6re bealli-
tott elrendezés szerint végzi a be-
avatkozast. Az 532 nm-es frekven-
cia dupldzott Neodymium YAG-
lézer a lézerenergiat 20 msec id6-
tartamd impulzusokkal adja le,
ezzel csdkkenti a konvenciondlis 1é-
zerkezelés okozta fdjdalmakat, sza-
balyos elrendezésd, egyenletes in-
tenzitdst lézergdcokat eredmé-

7. abra: Vazogenikus diabéeteszes maculaddema
fokalis lezerkezelese. A: A beavatkozas el6tt keszi-
tett fluoreszcein-angiografias felvetelen sok filcralo
mikroaneurizrma, egy-egy apro iszkéemias terulet
észlelhetd. B: A fokalis léezerkezeléest kdvetden ke-
szult szines fotdon finom lézergdcok vehetdk ki. C:
A korai fluoreszcein-angiografias felvetelen a lezer-
gocok az elébbinel sokkal jobban latszanak, a papil-
lan finom eruJjdonkepzddes figyelhetd meg.

D: A késdi fluoreszcein-angiografias felvetelen alul
jielentds mennyiseégl festekkilepeés latszik, amely
tovabbi lézerkezelést tesz szUkségesse
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8. abra: Diabéteszes maculaddéma valtozasa vit-
rectomiat kovetden. A: preoperativ kep. A sulyo-
san karosodott retina felszinén finom epiretinalis
membrant, klinikai vizsgalattal vitreomacularis
trakciot lehetett kivenni. A neuroepithelium el-
emelkedett, nasalisan nagy cisztoid Urok, tempo-
ralisan kemeny exsudatumok eészlelhetd, tempo-
ralisan a neuroepithelium szerkezete elmosddott.
A fotoreceptor-réteg inkabb a szeleken vehetd ki
B: A mudtet utan egy hettel keszitett felvéetelen az
intraretinalis folyadek eltlnese miatt a retina vas-
tagsaganak csokkenese figyelhetd meg. A neu-
roepithelium elemelkedese valamelyest csokkent,
de nem szint meg, a neuroepithelium szerkezete
nem vehetd ki. A beteg szubjektiv panaszai, torzla-
tasa csokkent, lataselessege O, 15-ra javult. C: A
mUtet utan egy honappal a panaszok ismet foko-
zodtak, a cisztoid udrok ismet megjelentek. DO:
Tobb honapos kbvetes mellett az allapotban to-

vabbi érdemi valtozas nem lattunk

nyez. A rovid impulzus idétartam
miatt a lézer okozta trauma csok-
ken, mert az elnyelt energia a kon-
venciondlis 1ézernél kevésbé mele-
giti fel a kornyez§ retinét és a cho-
rioidedt. A kiiszob alatti kezelés ha-
tasa a konvenciondlis lézerhez ha-
sonld. A gbcok kozvetlentl nem
lathatéak, a kovetés soran fluoresz-
cein-angiografidval mutathaték ki
(87,51, 59).

A NAVILAS egy Gj automatizalt,
rendszer, amely a frekvencia kettd-
z6tt 532 nm-es z6ld Neodymium
YAG-lézert integralja a szemfenéki
szines fotéval, a fluoreszcein-an-
giografids, fundus autofluoresz-
cencids és infravoros képpel, ezzel
noveli a célzés precizitdsat. A tera-
piés terv az egyes szemfenéki ké-

pekre rajzolva elkészithetd, a ké-
sziilék a terv alapjadn automatiku-
san, a szemmozgasokat kovetve,
nagy sebességgel végzi el a kezelést

(10, 41).

Vitrectomia

OCT-vizsgélattal kimutathaté vit-
reomacularis trakci6, megvastago-
dott, feszes hatsé tivegtesti felszin,
vagy jelentds epiretinalis memb-
ranképzédéssel kisért diabéteszes
maculopathidk kezelésére a vitreo-
retindlis mdtét adhat megoldést
(30).

A trakcié megsztintetésén tul a gli-
kozilalt végtermékek (AGE) eltavo-
litdsdval a m{tét a maculaddémat
el6segit6 vasopermeabilitdsi kom-
ponenseket is eliminalhatja.

2

Nem egyértelmd, hogy a mdtét si-
kerét a membrana limitans interna
eltdvolitdsa mennyire segiti el
(32).

Megfelels indikéciéval végzett vit-
rectomiaval nyerhetd latasélesség-
javulds 6sszemérhetd a joval kés6bb
bevezetett intravitrelis anti-VEGE-
kezelés pozitiv eredményeivel (13).
A DRCR Network éltal 87 betegen
végzett prospektiv klinikai vizsgé-
lat féléves kovetéssel a betegek 38%-
anal talalt vitrectomidt kovetSen 10
ETDRS betd, vagy anndl jelent6-
sebb latasjavulast, ugyanakkor 10
ETDRS bettveszteség a betegek
22%-&nal lépett fel (8. abra).

A vitrectomidval vagy vitrectomia
nélkil végzett enzimatikus vitreo-
lizis gondolata tobb mint egy évti-
zedre nyulik vissza. Az Uvegtest
elfolyésitasara tett kisérletek nem
vezettek klinikailag hasznalhat6
eredményekhez, a retina és az
Uvegtest levalasztdsat el8segitd
human rekombindns protein
mikroplazmin tényleges hatdsa-
nak leméréshez tovabbi tapaszta-
latok sztkségesek.

Farmakoterapia

A hétsé pélus ETDRS protokoll
szerinti lézerkezelése csokkenti a
diabéteszes maculaédéma kovetke-
zében fellépd latascsokkenést, a ke-
zelést kovetSen azonban érdemle-
ges latasjavulds nem remélhetd. Az
elmadlt néhdny év sordn a farma-
koterdpia monoterdpia forméjaban
vagy lézerkezeléssel kiegészitve
egyre nagyobb teret nyert. Az Gj ke-
zelési lehet8ségek az esetek egy ré-
szében klinikailag értékelhetd latés-
javulast eredményeznek.

A diabéteszes maculaddéma kezelé-
sében hasznélatos gyégyszerek az
elvéltozas gyulladdsos komponen-
seit, illetve a diabéteszes retino-
pathids betegeknél megemelkedett
koncentraciéja vaszkuldris endo-
thelialis novekedési faktort semlege-
sitik. A kutatdsok sordn szdmos
egyéb, cseppben, peribulbarisan,
intravitredlisan és 4ltaldnosan adott
gybgyszert probéltak ki, ezek koziil
leginkabb a Fenofibrat potencialisan
kedvezs hatdsa emelhetd ki (40).
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9. dbra: Diabeéteszes maculatddéema valtozasa ra-
nibizumab kezelést kovetden. Az A, B, C vastagsa-
g mappak a keteves kovetes soran evente keszul-
tek. A valtozasok a spontan lefolyasra emlekez-

tetnek
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A diabéteszes maculaddéma kezelé-
sében hasznélatos gyogyszereket je-
lenleg intravitrealisan alkalmazzak,
két £6 csoportjuk a kortikoszte-
roidok és az VEGF ellenanyagok. A
farmakoterdpidrdl nyert tuddsunk
nagy nemzetkézi klinikai tanulma-
nyok tapasztalatain alapul. A tanul-
maényok legfontosabb adatait és az
altaluk remélhetd l4tdsjavulds mér-
tékét a konnyebb attekinthetdség
kedvéért tablazatban foglaltuk
dssze (1. tablazat).

INTRAVITREALIS
GLUKOKORTIKOIDOK

A kortikoszteroidok tobb ponton
képesek gatolni a dibéteszes macu-
laddémat kivalté mechanizmuso-
kat: részint erés gyulladdscsokke-
nd, részint a VEGF aktivitasat gatlé
tulajdonsdguk miatt (53).

Jelenleg erre a célra az intravitrealis
triamcinolon-acetonidot, fluocino-
lon-acetonidot és dexamethasont
hasznaljak.

Az intravitrealis triamcinolon-ace-
tonid indik4cién tali kezelés. A
DRCR network 2, illetve 3 éves ta-
nulménydban 1 és 4 mg intravit-
realisan adott konzervaldszer-men-
tes triamcinolon hatdsat hasonli-
tottak Ossze a fokalis és hatsé pdlus
grid pattern kezelés eredményeivel.
Tapasztalataik szerint 2 év kovetési
id6 végén a lézerrel kezelt csoport
atlagos lat4sélessége jobb volt, mint
az intravitrealis injekcids csoporto-
ké (18).

Az intravitrealis triamcinolon ada-
sdanak legnagyobb problémaéja a
mintegy 30%-ban jelentkezé intra-
ocularis nyomdasemelkedés, és a ka-
tarakta-képz8dés. Ritka szovéd-

mény az endophthalmitis, illetve a
szteroid pseudoendophthalmitis.
Mind az endophthalmitis, mind a
pseudoendophthalmitis kialakula-
sdért az oldatban levs konzervalé-
szereket teszik felelGssé. Jonas és
munkatdrsai nagy esetszdmban ma-
gas doézist intravitrealis triam-
cinolon-acetonid (1135 injekci6, 20
mg triamcinolon) addsa utdn sem
észleltek gyulladasos szovédményt
(38).

A DRCR Network Protocol I adatai-
nak koltség elemzése alapjan meg-
allapithat6, hogy pseudophakiés
szemekben az intravitrealis triam-
cinolon-acetonid injekciéval kom-
bindlt 1ézerkezelés tekinthet§ a va-
lasztand6 kezelési moddszernek
(12).

Az intravitrealis szteroidkezelés
mellékhatdsainak  csokkentésére
tébb olyan intravitrealis implanta-
tumot fejlesztettek ki, amelyekbdl
a folyamatosan felszabadulé mikro
doézist hatéanyag az intravitrealis
injekciénédl Iényegesen hosszabb
ideig biztositja a terdpids hatést,
masrészt a kis mennyiségd gliko-
kortikoid csokkenti a katarak-
taképz8dés és az intraocularis nyo-
masemelkedés kockazatat.

A Retisert®, fluocinolon-acetonid
biolégiailag le nem bomlé intravit-
realis implantdtum, (Baush and
Lomb) krénikus uveitisben alkal-
mazzak. Matéti kortilmények ko-
zott implantalhatd, explantalha-
t6. Diabéteszes maculaddéma
miatt végzett fazis III vizsgélat
sordn hirom év kovetéssel 28%-
ban taldltak minimaélisan 3 vonal-
nyi latdsjavuldst, a sajat lencsés
betegnél 95%-ban azonban sziirke
halyog alakult ki, 35%-ban pedig
gybgyszeresen nem kontrolldlhaté
intraocularis nyomdasemelkedés 1é-
pett fel. A gydgyszeresen befolya-
solhatatlan magas intraocularis
nyomds miatt az implantdtum el-
tavolitasara, vagy filtraciés muatét-
re kényszertltek. A Retisertet
mellékhatdsai miatt alig hasznal-
jak diabéteszes maculaddéma ke-
zelésére (52).

A hasonl6 hatbéanyag-tartalmd, de
miniatiirizalt, 25 G kantiloén keresztiil
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implantalhatd, a biol6giailag le nem
bomlé Iluvien® (Alimera Sciences;
Alpharetta, Georgia) Az Iluvien®
fazis III vizsgalatanak 3 éves ta-
pasztalatait napjainkban publikal-
tak. A sham injekci6 kontrollos, 3
és 5 u/nap doézist implantatumok
eredményeit vizsgalva 33,0, illetve
31,9%-ban észleltek a kovetési id6
végén 15 ETDRS betd latasjavulast.
A sham injekciés csoportban észlelt
21,4% hasonl¢ javulésa ellenére a ke-
zelt és kontrollcsoportok kozott a
kilonbség p=0,03 mellett szignifi-
kéns. A kovetési id6 alatt majdnem
mindegyik sajat lencsés beteget
sziirke halyog miatt meg kellett ope-
rélni, utdna lataseredményeik egyez-
tek a pseudophakids csoport ered-
ményeivel. Harom év alatt 4, 8, illet-
ve 8,1%-ban végeztek filtraciés mu-
tétet az intraocularis nyomds emel-
kedése miatt. A vizsgalék a hdrom-
éves eredmények alapjan az implan-
tatumot a diabéteszes maculatdé-

ma kezelésére rendelkezésre 4ll6
fegyvertar értékes Uj elemének {tél-
ték meg (9).

A dexamethazon intravitrealis im-
plantatum (Ozurdex, Allergan®) az
elébbiekkel ellentétben biolégiailag
lebomlé polimert tartalmaz, 22 G
eszkozzel injektalhaté. Az Ozur-
dexet jelenleg sikerrel hasznaljak
szemfenéki vénds trombozis keze-
ésére, a diabéteszes maculabdéma
kezelésére megkezdett fazis III kli-
nikai vizsgélatok folyamatban van-
nak, ezek végsé eredménye a kovet-
kez& években vérhaté.

ANT-VEGF-KEZELES

A vaszkuldris endothelialis noveke-
dési faktor alapvetd szerepének fel-
ismerése a diabéteszes macula-
6déma kialakuldsaban a VEGF el-
lenanyagok széles kord alkalmazé-
sdhoz vezetett ebben a betegségben
is (9. &bra). Az anti-VEGF kezelés
jelenleg intravitrealis injekcidk for-

méjaban torténik. A jelenleg e célra
alkalmazott gyégyszerek: a pegap-
tanib (Macugen®, Pfizer) VEGF ap-
tamer, amely specifikusan kotédik a
VEGF 165 izoformédhoz, a bevaci-
zumab (Avastin®, Genentech) anti-
VEGF monoclonalis antitest, amely
a VEGF minden forméjéhoz koté-
dik, a ranibizumab (Lucentis®, No-
vartis) anti-VEGF monoklonéris an-
titest-fragmentum, a bevacizumab
fragmentuma, valamint a VEGE
Trap-Eye mds néven aflibercept
(EYLEA® Regeneron Pharmaceu-
ticals és Bayer Healthcare Phar-
maceuticals), amely human immun-
globulinhoz kotott rekombinéns fe-
hérje, amely a human VEGEF-recep-
tor 1 és 2 kotShelyét tartalmazva
semlegesiti a vaszkuldris endotheli-
alis novekedési faktort. Az aflibercept
a placentélis novekedési faktor 1 és
2-hoz is kotédik. A pegaptanib, és
aflibercept nedves tipust macula
degeneracié kezelésére engedéllyel
rendelkezik, ranibizumab a nedves
tipust macula degenerdcién tul
szemfenéki vénds okklizié és diabé-
teszes maculaddéma kezelésére is
rendelkezik Eurépaban engedéllyel,
a bevacizumabot a szembetegségek
kezelésére indikacion tuli javallattal
alkalmazzdk (3).

Az Amerikai Szemészeti Akadémia
2012 oktoberében kozolt 6sszegzé-
se a 2011 szeptemberéig megjelent
kozlések elemzése alapjan 512 koz-
leményt talalt amely a diabéteszes
maculaddéma anti-VEGF kezelésé-
vel foglalkozott. A British Center of
Evidence-Based Medicine osztélyo-
zasa alapjan (Oxford Centre for
Evidence-Based Medicine — Levels of
evidence http://www.cebm.net/) 6
tanulményt mindsitettek I. szintd,
9 tanulmanyt II. és kettét 111 szintd
tudomanyos bizonyitéknak. A rani-
bizumab és a pegaptanib hatdsossa-
gardl és a kezelés biztonsdgardl 1.
szintd, a bevacizumab és a VEGF
Trap-Eye eseténben ugyanerrdl II.
szintd bizonyitékokkal rendelke-
ziink. Az I. szintd bizonyitékok
tobbsége a ranibizumabbal szerzett
tapasztalatokat ismerteti (35).
Megallapitottak, hogy tobb I. szin-
tl bizonyiték tdmasztja ald (DRCR
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Network, RESTORE, RISE és RIDE)
az anti-VEGF-kezelés hasznossagat
diabéteszes maculaddéma kezelésé-
ben. Egy-két éves kovetés mellett
szignifikdns latdsjavulast talaltak
mind ranibizumab monoterapia és
kombinélt beavatkozas alkalmaza-
sa esetén (14, 16, 26, 50, 54).

A haroméves adatok alapjan valé-
szinGsitik, hogy az intravitrealis ra-
nibizumab kezeléssel egy id&ben
végzett 1ézeres beavatkozas ink4bb
rosszabb latasi eredményekkel jar,
mint a legaldbb 24 héttel késébb
végzett kezelés (15).

A pegaptanib hatdsosségat diabéte-
szes maculaddéma kezelésében egy
L. szintd és egy II. szintd bizonyi-
ték tdmasztja ald (73).

A bevacizumab kezelés utan észlelhe-
t6 latdsjavuldst, retina vastagsig
csokkenést, a fluoreszceins-angio-
gréafias kép javulasat ot II. szintd ta-
nulmany 6sszegzi (44, 64, 69, 70, 71).
Idéskori macula degeneracié kezelé-
sében multicentrikus randomizalt

vizsgélattal hasonlitottdk ssze a
ranibizumab és a bevacizumab ha-
tdsossagat és a kezelés biztonsagos-
sdgat. Az IVAN és a CATT study
nem talalt értékelhets kiilonbséget
a két szer hatdsa és a kezelés biz-
tonsdgossaga kozott. A cukorbete-
gek kezelése terén nem rendelke-
ztink hasonlé tudomdnyos bizonyi-
tékokkal (11, 36).

A VEGF Trap-Eye kezelés eredmé-
nyeit egy II. szintd, 24 hetes koveté-
siidejd tanulmény jelent meg (19).
A fontosabb klinikai vizsgélatok
adatait a konnyebb attekinthet&ség
kedvéért tablazatban foglaltuk
Ossze (1. tablazat).

PACIENS SZELEKCIO

A diabéteszes maculopathia spon-
tan valtozésai, az anyagcsere-élla-
pot javuldsdnak a maculaddémara
gyakorolt kedvezé hatdsai, a min-
den kezelésre refraktiv formak ma-
gas el6forduldsa, az emberi eréfor-

9. D abra: A nagy fel-
bontasu felvetelen a
megtartott pigmente-
pithelium, fotorecep-
tor-réteg és membra-
na limitans externa ne-
uroepithelium jelentéds
elvaltozasai ellenere jo
funkciot biztosit

rasok véges volta, s az elmult évek-

ben megjelent Gj gyégymodok ma-

gas koltsége szlikségessé teszi, hogy

a diagnosztikus lehet8ségek céltu-

datos felhasznéldséaval, gondos be-

tegszelekcidval igyekezziink kiva-
lasztani azokat a pacienseket, akik-

nél az adott kezelésnek legjobbak a

varhaté eredményei.

* Kezdeti diabéteszes maculopathia
esetén a predicting diabéteszes
maculaddéma fogalménak kévet-
kezetes alkalmazédséval nagy ha-
tasfokkal kisztrhet6k az elkovet-
kezendé években szoros ellendr-
zést nem igénylé és a poten-
cidlisan kezelésre vard betegek.

° A rosszul beéllitott diabéteszes,
hiperténias, magas vérlipid-szint-
tel rendelkezd beteg altaldnos ke-
zelésétdl varhatjuk a legtobb ered-
ményt, direkt szemészeti kezelé-
sét érdemes késébbre halasztani.

* Az SD-OCT-vizsgalattal kimuta-
tott sulyos centrélis fotoreceptor-
karosodas esetén szintén nem in-
dokolt kezelés, mert a kovetkez-
ményes latdsjavulds esélye mini-
malis.

* Az adott kezelési modszert6l var-
hat6 latasjavulés atlagértékének
és a beteg szdmadra sziikséges ja-
vulds 6sszevetésébdl kikovetkez-
tethetd, hogy a tervezett kezelés
varhatéan észlelhetd életmindség
javulast eredményez-e.

* Az diabéteszes maculopathia va-
zogenetikus, nem vazogenetikus,
trakcids formdjanak elklonitésé-
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1. téablazat: A diabéteszes maculacdéma anti-VEGF kezelésének eredmeényeit
vizsgalo jelentds klinikai vizsgalatok legfontosabb adatai

Gyoégyszer Legfontosabb Kovetési Latasjavulas |Aé ;é;é:;irfg '1(1 é Referencia
(betegszam) eredmények ido elofordulasa (ETDRS betii)
: Kedvezdbb hatas, ) 34% (10%) 10
Pagdisnl (280 S s . 18% (7%) 15 (73)
Bevacizumabi(121] Er‘ed.ményt’asebb, o4 hét Nem elt:agséges a ’kﬁyetkezte- QRQR
mint a lézer tések levonasara fazis Il
Bevacizumab (80) Eredmenyeseh 1év 3% (7.9%) 10 BOLT
Ranibizumab (1g) ~ redmenyesebb minta o, 00% (%) 15 READ-2
50% (28%) 0
Ranibizumab+lézer 30% (15%) 5 DRCR
Ranibizumab (361) eredmeényesebb 3 év 4% (28%) -0 rotokoll |
mint a lezer 2% (15%) = P
Atlagosan: +9,7 bet(
Ranibizumab monterapia -
. o L 37% monoterapia
Ranibizumab (345) Ve RanbUMabuezer 4 o, 439 Ranibizumabrezer 10 i
IS ES 502 (16%) lezer
mint a lézer
Reribizumab (377) o e 26 44,8% (18.%) B e
Ranibizumab (382) mieggﬁg%e;?gféi " 2év 45,7% (12.3%] 15 AR
L Eredményesebb, , 60,8% (18,4%) Atlagosan: RESOLVE
Ranibizumab (151 e o sham injekio. 1V +10,3 beti (14 bet) 1 fazis |
) - 45,5% (11,4%)
Afibercept(22) | ESATEeSSD e Atlagosan: +13,1 beti 15 DA VN
(-1,3 bet)

vel optimalizélhat6 az elsként
valasztandé kezelés: lézer, int-
ravitrealis szteroid/anti-VEGEF-ke-
zelés vagy vitreoretinalis beavat-
kozas. Az eredmények gondos ko-
vetésével a tovabbi terdpids 1épé-
sek is célszerfen vélaszthaték
meg.
A kozelmultban megjelent aj klini-
kai ismeretek ellenére az orvosnak
az adott beteg elldtdsdban a kortl-
mények mérlegelésével egyéni don-
tést kell hoznia, mivel a nagy klini-
kai vizsgalatok eredményei ma
nem alkalmazhaték egy az egyben
a klinikai gyakorlatban. A hosszu
tavia kovetés miatt a napjainkban
publikalt eredményeket egy né-
hany évvel kordbbi diagnosztikus
technikéra alapoztak, a betegkiva-
lasztdsndl nem tortént meg a ki-

l6nb6z8 prognosztikus csoportok
ma mar lehetséges elkiilonitése, és
az egyes orszagokban levé eltérd
torvényi kornyezet, gazdasagi le-
het&ségek ismeretében eltérs lehet
az adott kornyezetben optimélis
terdpia.

KOAOVETKEZTETESEK

Napjainkban mind a diabéteszes
maculaddéma diagnosztikdjaban
mind pedig terdpidjdban jelentds
szemléletbeli véltozas tanti lehe-
tink. Diagnosztikai képességtinket
az OCT, kiilonésen a negyedik ge-
nerécids spectral domain késztlé-
kek jelent&sen kib&vitették, a ma-
culaddéma definiciéjat atfogalmaz-
tak, a farmakoterdpia megjelenése a
diabéteszes maculaddéma kezelésé-

ben a betegek egy részénél lehetévé
tette a latds bizonyos mértékd javi-
tasat, javitotta a betegség prognézi-
sat. Az intravitrealis anti-VEGF-ke-
zelés az arany standard fokdlis és
grid pattern kezelés mellett egyel6-
re viszonylag kortlirt tertileten elsé
vonalbeli kezeléssé [épett el8.

A ma folyé hossza tavu vizsgéalatok
eredményének birtokédban elképzel-
hetd, hogy a kovetkezd években a
lézerkezelés mellett nem csupan az
intravitrealis anti-VEGEF-kezelés 1ép
az elsé vonalbeli beavatkozdsok
kozé, hanem egyéb gydgyszercso-
portokkal tovédbb bévil a terdpids
fegyvertar. A spectral domain OCT-
re alapozott Gj, hosszt tava vizsga-
latok vérhatéan a jelenleginél diffe-
rencialtabb kezelési stratégidkat fog-
nak kidolgozni.
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A lapunkban az idén inditott tovabbképz6 rovat nagy oréminkre kedvezd fogadtatasra talalt. A
shasznalata” soran felmerult kérdések miatt ismét tsszefoglaljuk az aktiv részvételikhdz fontos tud-
nivalokat.
Lapunk minden szamaban megjelenik egy tovabbképzd cikk. Ezek a cikkek egy — az Oftex altal akkre-
ditalt, pontszerzd, tovabbképz6 — tavoktatasi program részei. Minden tovabbképzd cikket kerdések-
bél allé teszt is kbvet. Ha a cikket figyelmesen elolvassak, a kérdéseket biztosan meg fogjak tudni va-
laszolni. Ez fontos is, mert a teszt kitdltésével és a Promenade Kiado cimére (1535 Budapest, Pf.
804) valo elkuldéseével igazolhatjak a tovabbképzésben vald aktiv részvételtket. Kérjuk, ne felejtsék
el, hogy a kitoltstt teszten a nevuknek és a pecsétszamuknak is szerepelnie kell. A tesztek bekuldési
hatarideje a SZEMESZET c. lap aktualis szamanak megjelenését kovetd honap utolsd napja. Nem
adtuk fel azt a tervet, hogy a késtbbiekben elektronikus Gton is elérhetdek és kitolthetéek legyenek
a tesztek, értesitést kildunk majd, ha ezen a téren valtozas torténik.
A tavoktatasi program fél éves ,tanfolyamokbal” all. Mindegyik félévben két folydirat szam jelenik
meg, mindegyikben egy tovabbképzd cikkel. Egy féléev ,tanfolyamat’ az aktualis félevben megjelend
mindkét folydirat szam mindkét tovabbképz6 cikkéhez tartozd teszt kittltésével abszolvalhatjak. Ha
egy félevben a lehetséges kettd helyett csak az egyik tesztet toltik ki és kuldik be, akkor abban a fél-
evben a tavoktatasi tanfolyam nem tekinthetd elvegzettnek. Tudni kell azt is, hogy a ,tesztvizsga”
csak akkor sikeres, ha legalabb 70% a helyes valaszok aranya.
A tanfolyamon” valo részvetel djat a Magyar Szemorvostarsasag tagsagi dija tartalmazza. Ne
felejtsék el az éves tagdijat befizetni (OTP 11708001-205672589)!
Remeljuk, hogy tovabbra is sokan élnek majd ezzel a tavoktatasi lehetbseggel.
Jo munkat, eredményes tanulast, kenyelmes pontszerzest kivanunk!

Kerényi Agnes

rovatvezeto

1. Mi a klinikailag szignifikans
diabéteszes maculaddema
klinikai jelent6sége?

A: Az intravitredlis szteroidkezelés
javallata.

B: Az esetek 24%-4ban 3 éven beltl
kozepes mértékd latdsromldshoz
vezet.

C: Papillaris értjdonképz8déshez
vezet.

D: Az esetek kétharmaddban 5 éven
belill a latds elvesztéséhez vezet.

2. Melyik definicié illik a klini-

kailag szignifikans macula-

odemara?

A: Kiterjedt pigmentepithelium ka-
rosodés lépett fel.

B: A héts6 pélus tertiletén mikro-
aneurizmak lathatdk.

C: A héts6 pélus temporalis har-

madéaban kialakult retina-meg-
vastagodas latszik.

D: Kemény exsudatumok észlelhe-
ték a fovea centrumatdl
szémitott 500 um-en beliil, ame-
lyekhez a retina megvastagoddsa
kapcsolédik.

3. Milyen indikacioban tdnik
elénydsebbnek az intravitrea-
lis anti-VEGF-kezelés, mint az
ETDRS protokoll szerinti
lezer kezelés?

A: Az avascularis zéna centrumadt
is magéba foglalé 6déma ese-
tén, akkor, ha az ldtdsromlast
okoz.

B: Epiretindlis membran esetén.

C: Macularis iszkémia esetén.

D: A hétsé pélus tertiletén észlelt
kiterjedt subretinalis lipid depo-
zitumok esetén.

4. Milyen foku latasjavulas

varhato az ETDRS protokall

szerint végzett lézer kezelés-

tol?

A: 15 ETDRS betd

B: A minimalis lat6sz6g megduplé-
z6désa.

C: Ink4bb a ldtdsromlds kockézaté-

nak csékkenése remélhetd.
D: 0,2 javulas

5. A betegek hany szazaléka-
nal varhatunk 15 ETDRS betd
latasjavulast intravitrealis
anti-VEGF kezelést kovetden?
A: =80%

B: <10%
C: >30%
D: 22%

6. Mit értunk a diabéteszes
maculatdéma kovetkeztében



Akkredita

kialakul6é kézepes foku latas-

romlas alatt?

A: A legjobb korrigalt ldtdsélesség

0,6-161 0,1-re csokkenését.

Ot ETDRS bet( veszteséget

Ha a beteg elvesziti olvaséképes-

ségét.

: A minimalis latészdg megdupla-
z6dasat, 15 ETDRS betd veszte-
séget

B:
C:

7. Mikor érdemes vitrectomi-

at végezni diabéteszes macu-

labdéma miatt?

A: Ha neuroepithelium elemelkedés
alakult ki.

B: Ha a diabéteszes maculopathia
papilléris értjdonképz&déssel
szovédik.

t tovabbkepzd tanfolyam

C: Ha OCT-vizsgélattal egyértelm

vitreomacularis tractio mutatha-

t6 ki.

: Ha az intravitrealis VEGF-szint
megemelkedik.

8. Milyen esetben nem var-
hatunk latasjavulast diabéte-
szes maculatdémaban?

A: Fluorescein angiogréfids vizsga-
lattal a hatsé pélus tertiletén ki-
mutathaté centrumot nem érin-
t6 iszkémia esetén.

: A fotoreceptor kiils6/belsé tag il-
letve a membrana limitans ex-
terna kiterjedt kdrosoddasa ese-
tén.

: Ha a szem legjobb korrigélt
latdsélessége =0,8 logMAR.

D: Epiretinalis membranképz&dés
esetén.

9. Milyen aranyban sz(nik
meg spontan fél éven belul a
diabéteszes maculopathia?
A: 52%

B: 33-35%

C: 10%

D: 72%

10. Milyen eltérések segitik
el6 a diabéteszes maculatdeé-
ma kialakulasat?

A: Hyperglykaemia

B: Citokinek

C: Gyullad4sos komponensek

D: Mindegyik

A Szemészet akkreditalt tovabbképzoé tanfolyam tesztkérdések valaszai
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Reverzibilis-e
a Delagil-premaculopathia?

TORKALA RENATA, PAMER ZSUZSANNA

Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kozpont, Szemeészeti Klinika, Pécs (lgazgato:
Prof. Dn Bird Zsolt egyetemi tanar)

Cél: A chloroquin altal okozott szemészeti mellékhatasok eléfordulasanak vizsgalata, a mellekhatasokat befo-
lyasolo tényezok feltérképezése és a gyogyszerszedeésrdl leallitott betegek kdvetésével a premaculopathia re-
verzibilitasanak vizsgélata.

Betegek és modszerek: A Pécsi Tudomanyegyetem Szemészeti Klinikajan rendszeresen ellenérzésre jaro
betegek csoportjabdl azon betegek adatait elemeztiik, akik legalabb 2 éve részestinek chloroquin terapiaban.
A 2010-2011-ben vizsgalt betegek kozul a fenti kritériumok alapjan kivalasztott 152 betegnél vizsgaltuk a mel-
lekhatasok el6fordulasi gyakorisagat és azok dozisfiiggéseget. A betegek latasfunkciojat a latasélesség vizsga-
lata mellett Amsler-racs vizsgalattal, automata perimetriaval (Humphrey 10-2 program), Farnsworth-Munsel
100 Hue (FM-100]) teszttel, és elektroretinografiaval (ERG) vizsgaltuk.

Eredmények: Cornea verticillata a betegek 40%-anal, szindiszkriminacits zavar 68%:-ban, pericentralis sco-
toma 16%-ban fordult eld. Cornea verticillata féként az id6sebb betegcsoportban jelentkezett. Azoknal a bete-
geknél, akiknél tritan szindiszkriminacios zavart vagy pericentralis scotomat észleltiink, a napi gyogyszerdozis
szignifikansan magasabb volt, mint a mellekhatastol mentes csoportban, mig a kumulativ dézis nem mutatott
szignifikans eltérést. Az esetek 22%-aban valt szikségessé a terapia leéllitasa, 16%-ban pericentralis scoto-
ma miatt. A gyogyszer leallitasa utan kdvetett 16 betegbdl ketténél eltlint a scatoma, csokkentek a kiesések
8 betegnél, valtozatlanok maradtak egynél, mig romlottak 5 betegnél.

Kévetkeztetés: A magas napi gyogyszerdozis felelés elsGsorban a macularis funkciék romlaséért. A prema-
culopathiara jellemzé elsd jelek, a 4-8 fok kazott jelentkezd felsé pericentralis scotomak megjelenésekor a
gyogyszer ledllitasa elengedhetetlen, de mar ekkor is szamolni kell a tovabbi progresszioval.

Is the Chloroquine-premaculopathy reversible?

Purpose: to analyze the incidence of chloroquine caused ocular side effects, their influencing factors. To exa-
mine the reversibility of premaculopathy by follow-up of patients after discontinuation of therapy.

Patients and methods: Our screening algorithm includes: BCVA (Best Corrected Visual Acuity), Amsler-grid,
Humphrey 10-2 visual field test, FM-100 Hue color discrimination test, electroretinography, slitlamp examina-
tion and fundoscopy. Records of 152 consecutively tested patients, taking chloroquine for more than 2 years
were evaluated using descriptive statistics and subgroup analysis.

Result: Cornea verticillata (CV) developed in 40% of cases. Patients in this group were older than patients
without CV. Tritan deficiency was found in 68% of cases, pericentral scotomas were detected in 16% of pati-
ents. In both of these groups the daily chloroquine dose was significantly higher, than the daily dose of those
patients showing no side-effects, the cumulative dose of the drug did not differ between groups. Therapy was
discontinued in 22% of the patiens due to ocular side effects. Sixteen of the patients with pericentral scoto-
mas were followed: scotomas disappeared in two cases, improved in 8 patients, did not change in one case,
but deteriorated in five patients.

Conclusions: High daily dose is the most probable cause of deterioration of macular functions. Pericentral sco-
tomas at 4-8 degree excentricity in the upper hemifield are the first signs of premaculopathy that establish im-
mediate need for discontinuation of therapy, however further deterioration of visual field might be expected.

pUEmisi= -« Delagil, Chloroquin, premaculopathia, cornea verticillata, tritan zavar

Keywords: Chloroquine, premaculopathy, cornea verticillata, tritan deficiency



Is the Chloroguine-premaculopathy reversible?

1. dbra: Példa a Deladgil |eadllitasa utan progredialo
és stagnald latotérre. A 43 éves ndbeteg SLE
miatt napi 4,5 mg/tskg, dsszesen 540 gramm
dozisban szedett Delagilt, amikor ép szemfeneki
kép mellett (A) a latotérben 4-8 fok kozott jelent-
kez® pericentralis scotomak miatt a terapia fel-
fUggesztéseét javasoltuk. A pericentralis scotomak
mellett cornea verticillatat is éeészleltlink, de vizusa
teljes volt és szindiszkriminacios kepessege (hiba-
pont: 103/108) is j© volt. Harom ev kdvetes utan
a jobb szemen a pericentralis scotomak szaporod-
tak (B), a bal szemen valtozatlanok maradtak (C)
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A chlorochinum phosphoricum (De-
lagil) eredetileg antimaldrids gydgy-
szer, amelyet a II. vilaghdbort alatt
fejlesztettek ki az Amerikai Egye-
stilt Allamokban (10). Napjainkban
eredményesen hasznéljak a sziszté-
mas lupus erythematosus (SLE),
discoid lupus erythematosus (DLE),
rheumatoid arthritis (RA), sarcoi-
dosis, Sjégren-szindréma bizonyos
eseteinek, Raynaud-szindréma és
mas egyéb autoimmun betegségek
kezelésére is (14). Bar a fenti im-
munbetegségek prevalencidja ala-
csony, a Delagillal kezelt esetek
szdma meégis szdmotteve.

A chloroquin a béltraktusbol valé
gyors felszivéddsa utdn nagy meny-
nyiségben halmozédik fel a szerve-
zetben. Erés affinitdssal kotédik a
melanintartalmad szbvetekhez,
ezért nagy koncentraciéban talélha-
té a bérben, hajban, szérzetben,
csaklgy, mint a méjban, lépben, ti-
dében és a vesében. A szem szdvetei
koéziil magas koncentraciéban talal-
haté a retina ganglion-, amakrin és
Maller-sejtjeiben, a pigmentepithe-
liumban és az uvedban (9, 19). A
chloroquin a veséken keresztil na-
gyon lassan tirtil ki a szervezetbdl
(kivélasztas titeme idéskorban még
lassabb), metabolitjai még 6t évvel a
gyobgyszerszedés utan is kimutatha-
ték a plazmdaban, vorosvértestek-
ben és a vizeletben (9, 14).

A szervezetben felhalmoz6dé
gybgyszer a terdpids hatdsok mel-
lett szamos mellékhatassal is bir
(14, 19). Leggyakrabbak a gasztro-
intesztindlis tUnetek, ezen kivil
pigmentécids zavarok, enyhe neu-
rolégiai tiinetek, agranulocytosis,
aplasticus anaemia, leukopenia is
jelentkezhet. A placentan atjutva a
szem és a bels6tul fejlédési rendelle-
nességeit okozhatja, ezért terhesség
alatt szedése kontraindikélt (19).

A chloroquin szemészeti mellékha-
tasai elsGsorban a szaruhdrtyat, su-
gartestet, lencsét és a retinat érin-
tik.

A chloroquin terdpidban részestlé
betegek 30-45%-anal, tartésabb sze-
dés esetén akédr 95%-anal is kiala-
kulhatnak a szaruhdartya csigavonal
szer homaélyai (19). Ezen elvalto-



Reverzibilis-e a Delagil-premaculopathia?

zasokat vortex keratopathidnak (19,
23) vagy cornea verticillatdnak ne-
vezik, amely hasonlé az egyéb li-
pofil gyogyszerek (amiodaron, klér-
promazin) altal okozott kerato-
pathidkhoz. A szaruhértya-homa-
Iyok altaldban a gybgyszerszedés
kezdete utan 2-3 héttel jelennek
meg a cornea epithel megtjuldsa-
nak irdnyéaban, és a gyégyszer elha-
gyasa utan 6-8 hét elteltével tlinnek
el (19, 23). A beteg fényérzékenysé-
get, fényforras kortli fénykarika
(halo) latdsat jelezheti. A chlo-
roquin altal okozott keratopathia
abban az esetben indokolja a gyégy-
szeres terdpia felfliggesztését, ha a
beteget latasdban zavarja. A cornea
verticillata kialakuldsa nem hozha-
té kapcsolatba a retinopathia kiala-
kulédsaval (14, 19, 23).

A chloroquin felhalmozédasa a su-
gdrtestben a szem akkomodécids
képességének besztktléséhez ve-
zet. A fékusztavolsdg gyors valtasa-
nak nehézségét a beteg homalyos
latasként éli meg.

Hatsé szubkapszuléris katarakta is
megjelenhet tartés chloroquin sze-
dés mellet, azonban mivel a chloro-
quint szed8 betegek gyakran része-
stilnek szteroid terdpidban is, nehéz
B n elkiiléniteni a megjelend lencsebo-
Ak rdssagot a szteroid okozta katarak-
tatol. Ez a nem jellegzetes elvélto-

2. dbra: Példa a Delagil ledllitasa utan javuld |1&ato-
térre. A 35 éves ndbeteg kollagenosis miatt napi
4,3 mg/tskg, osszesen 8680 gramm dozisban sze-
dett Delagilt, amikor éep szemfeneéki kep mellett (a)
pericentralis scotomak miatt a terapia felfuggesz-
téset javasoltuk. A pericentralis scotomak mellett
fokuszvaltasi nehéezseget es cornea verticillatat is
észleltiink, de vizusa teljes volt és szindiszkrimina-
cios képessege (hibapont: 61/118) is j© volt. Keét
év kovetés utan a pericentralis scotomak mind a
jobb szemen (), mind a balon (c) gyerultek

8- =% z4s gyogyszertdl fliggetleniil jelent-
gyogy g8 ]
8 - 1 s e | kez§ id@skori sziirke hélyog is lehet
T . . R . (14).
B - - 5 ® - T A retinopathia el6fordulasi gyakori-
¢ 8 B8 N e sdga irodalmi adatok alapjan igen
- JRCH R AR T valtozd, 1%-t6l 40%-ig terjed (18).

A premaculopathia stddiumat Per-
cival és Behrman irta le el6szor 1969-
ben, a fogalom a gydgyszer szedésé-
nek kovetkeztében kialakult rever-
C K o zibilis paracentrélis vords szint
érint§ scotomat jelent (20).
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zett paracentrdlis scotomdak mellett
a fundus képén valtozds nem de-
tektalhatd, a beteg latdszavart nem
észlel (11, 19).

A chloroquin okozta maculopathia
kialakulaséval a foveola reflex elt-
nik, a maculatdjon finoman granu-
lalt pigment egyenetlenség jelenik
meg, amely idével korkords pig-



Is the Chloroquine-premacuIopathy reversible?

1. tablazat: A retinopathia kialakulasanak szem-

pontjabdl alacsony es magas kockazatld csoportok
kriteriumai

Alacsony riziké Magas riziko
Napi dézis <3 mg/kg >3 mg/kg
Osszdozis <100g >100¢g
Terapia tartam <5 év >5év

Testalkat

alacsony vagy atlagos

magas zsir%

zsir%
Vese/maj betegség nincs van
Tarsulé retina .
. nincs van
betegség
Eletkor <60 év >B60 év
Vizsgalatok evente félevente

mentélt és depigmentalt gydrdk ki-
alakuldsédhoz vezet (céltdbla vagy
6korszem maculopathia).

Ebben a stadiumban a latasfunkcié
mar sérilt (19). A végstadiumban a
tlnetek és a szemfenéki kép a reti-
nitis pigmentosédhoz hasonlé: pig-
mentkicsapbdésok a periféridn, ami
a betegek sztirkiileti vaksdgat okoz-
za, sz(k artéridk, viaszfehér papilla,
a macula atréfidja (19).

Szdmos tényezd befolyasolja a reti-
nopathia kialakuldsdnak valészind-
ségét. Ezek kozul legfontosabbak az
6sszddzis, a napi dézis, a paciens
testosszetétele, életkora, vese- és
méjfunkciéja (14, 15, 19).
Ellentmondésosak az irodalmi ada-
tok arra vonatkozdéan, hogy a szerve-
zetben felhalmozédott kumulativ
doézis vagy a maximaélis napi dézis
befolyésolja-e jobban a szemészeti
komplikaciék kialakuldsat. Korai
kozlemények szerint azokndl a pé-
cienseknél, akik 600-900 gramm
6sszd6zist chloroquint szedtek, a
retinopathia prevalencidja megko-
zelitette az 50%-ot (1, 18).
Bernstein megfigyelése szerint a leg-
tobb retinopathids beteg napi 500
mg vagy afeletti d6zis esetén jelent-
kezett, viszont 250 mg, vagy ez
alatti napi dézis nem okozott reti-
nopathiat (2).

Mackenzie kutatdsa alapjan 4,0
mg/zsirmentes testtomeg kg napi
doézis alatt nem alakul ki retino-
pathia, annak ellenére, hogy egyes
péciensei elérték az 1000 mg 6ssz-
dézist is (15).

Az Amerikai Szemészeti Akadémia
a chloroquin terdpia bevezetése
uténi egy éven beltl baseline vizs-
galat elvégzését javasolja, amelynek
célja a szemészeti allapot doku-
mentdldsa az esetleges kés6bbi
komplikécidk felismeréséhez, illet-
ve a betegek rizikécsoportokba osz-
tasa (1. tablazat). A rizikécsopor-
tok meghatérozasanal figyelembe
kell venni a gydgyszer napi dézisét,
6sszddzisét, a terdpia id6tartamat,
a beteg testOsszetételét, esetleges
méj vagy vesebetegségét, tarsuld re-
tinalis elvéaltozasokat és az életkort.
Ezek alapjdn megkilonboztet egy
alacsony és egy magas kockazati
csoportot. Csoportonként eltérd
vizsgélati protokollt javasol.

A hazankban forgalmazott Delagil
tabletta 250 mg chloroquint tartal-
maz, leggyakrabban napi 1 tabletta
szedését irjdk el8. A gybgyszer nem
abszorbedlédik a zsirszovetben,
agyban, csontokban, ezért a gyégy-
szer dézisat az idedlis testsuly alap-
jan kell szdmitani, vagyis egy 190
cm magas egyén zsirmentes testto-
meg-kilogrammjét 80 kg-nak véve a
napi dézis 3 mg/tskg (lean body
weight daily dose: LBWDD, zsir-
mentes testtdmegre szdmitott napi
dozis, tskg/mg). Minden 190 cm-
nél alacsonyabb egyén napi 1 tbl.
Delagil szedése mellett a magas rizi-
kéjt csoportba sorolandé (1. tabla-
zat).

Tanulmanyunkban a Pécsi Tudo-
manyegyetem Szemészeti Klini-
kéjén gondozott Delagilt szedé be-

tegeknél vizsgdltuk a szemészeti
mellékhatdsok el6forduldsit, az
azokat befolyédsol6 tényezéket, va-
lamint a premaculopathia alakul4-
sat a terdpia ledllitdsa utan.

BETEGEK ES VIZSGALO
MODSZEREK

A Pécsi Tudoméanyegyetem Szemé-
szeti Klinik4jén évente kortlbeldl
100-150 beteget vizsgélnak 6 ha-
vonta chloroquin szedés miatt (300-
400 vizsgalat/év).

A betegek vizsgalatara a klinikan ki-
fejlesztett adatlapot hasznalunk,
amely el6segiti a célzott anamnézis
felvételét és a vizsgalati eredmé-
nyek rogzitését. Az alkalmazott
adatlapot és a vizsgélatok részlete-
sebb lefrasat korabbi kozlemé-
nytinkben kozoltik (19). Az anam-
nézis felvételénél rédkérdeziink a
gybgyszerszedéssel jar6 esetleges
szubjektiv panaszokra: a cornea
verticillata, a fékuszvalt4si nehéz-
ség okozta latdspanaszokra, szinla-
tasi zavarokra, fényérzékenységre.
Vizsgaljuk a korrigalt kozeli és ta-
voli lat4sélességet, majd Amsler-
racsos vizsgalat, statikus perimetria
(Humphrey 10-2 program), szinla-
tas-vizsgélat  (Farnswoth—Munsell
100-Hue, FM-100 teszt), réslampas
és szemfenék-vizsgélat kovetkezik.
Elektroretinogréfids vizsgalatot a
baseline vizsgélatokhoz vagy toxici-
tds gyandja esetén végziink. A be-
tegek allapotat fél-egyévente doku-
mentéljuk (19). A kordbban javasolt
centrélis 5 foknyi l4tétér vizsgalata-
rél a 10 fokos latétér vizsgélatara
tértiink at, hogy kénnyebben észlel-
het8k legyenek a 4-8 fok kozott
vérhat6 pericentralis kiesések. A ne-
hezen érzékelheté vords tesztob-
jektum helyett fehéret alkalma-
zunk.

A szemészeti klinikdn rendszeresen
ellenérzésre jard betegek dokumen-
tacidinak attekintése sordn azon
betegek adatait elemeztiik, akik leg-
aldbb 2 éve részesiilnek chloroquin
terdpidban. A 2010-2011-ben vizs-
galt betegek kozil a fenti kritériu-
mok alapjan kivélasztott 152 beteg
adatait a leir6 statisztika médszere-
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2. téablazat: Chloroquin (Delagill szedésének indika-

cioi beteganyagunkban

Systemas lupus erythematosus
Rheumatoid arthritis

Discoid lupus erythematosus
Sjogren-szindréma
Raynaud-szindréoma
Antiphospholipid-szindréma
Sicca-szindréma

Egyéb

n=152 100%
63 41,4%
46 30,3%
12 7.9%
10 6.6%

5 3.3%
3 2%

2 1.3%
11 7.2%

3. tablazat: Szemeészeti vizsgalatok eredmenyei-

nek osszesitéese (Fjelolve:p<0,05; **jeldlve:p<0,01)
N % KOR (év) LBWDD*(mg) CD* *(g)
E:::gs 152 100 55(QR:1)  459(QR06) 450 (QR:409)
Cornea . ) "
. 3947 SB(QR8)* 4,51(0R06) 50625(QR369)
Tiszta 92 B053 525(QR:14) 4,67 (QR0OB) 450 (IQR:443)
cornea
igﬂ:go 102 6754 55(QR9)* 4,75(GR0O5)* 450 (QR:416)
Em?o 49 3246 52(GR16) 446(QR04) 495 (QR413)
f::t“ma 24 1578 535(QR:19) 4,86 (QR05)* 450 (QR:656)
f"’i‘:":;ma 128 84,21 55(QR10) 459(QR0O6) 45375(GR381

*LBWDD= Lean Body Weight Daily Dose, **CD= Cumulative Dose, IQR: interquartilis range

ivel és alcsoportok elemzésével vizs-
galtuk. Elemeztiik a szem anatémi-
ai rendellenességeit (cornea, lencse,
macula), a szindiszkriminéaciés ké-
pesség valtozasat és a centralis 1até-
térben a pericentrdlis scotomdak
megjelenését és a latétér-vizsgalat
sordn az MD (mean deviation (dB):
az egész latotér atlagos érzékeny-
ség-csokkenése) értékeket. A bete-
geket mellékhatds megjelenése
szempontjédbdl két csoportra osz-
tottuk, mellékhatdssal rendelkez8
és mellékhatdstél mentes csopor-
tokra.

Az alcsoportok kozotti 6sszehason-
lit6 analizisben a Mann—Whitney-
probdr hasznédltunk (mivel az alcso-
portok normalitds tesztelése sordn
az alcsoportok nem bizonyultak
normadl eloszldstaknak). A csopor-
tok betegeinek életkordt, testsuly
kg-ra szdmitott napi gyégyszer dé-

zisat, és 6sszddzisat hasonlitottuk
6ssze. Null hipotézis az volt, hogy a
mellékhatdsoktél mentes és a mel-
lékhatasokkal rendelkez& csoportok
kor, LBWDD, és CD (kumulativ
dozis) értékeinek medidnja meg-
egyezik. A p<0,05 értékeket vettiik
szignifikansnak.

EREDMENYEK

A 152 vizsgélt betegbdl 13 (8,6%)
férfi és 139 (91,4%) nd volt. A bete-
gek median életkora 55 (19-82) év.
A chloroquin terdpia 4tlagos ideje
69,6+41,2 hénap (20-228 hénap)
volt. A zsirmentes tiszta testtomeg
kg-ra szamitott medidn napi dézis
(LBWDD=lean body weight daily
dose) 4,59 mg (interquartilis range,
IQR: 0,6) (1,0-13,8 mg), a terapia
ideje alatt beszedett chloroquin

6sszdézisanak median értéke 450 g
(IQR: 409) (135-2153 g) volt.

A vizsgalt 152 beteg kozil 63 beteg
szisztémds lupus erythematosus,
46 beteg rheumatoid arthritis, 12
beteg discoid lupus erythematosus,
10 beteg Sjogren-szindréma, 5 be-
teg Raynaud-szindréma, 3 beteg
antifoszfolipid-szindréma, 2 beteg
sicca-szindroma és 11 beteg egyéb
autoimmun betegség miatt része-
stilt chloroquin terdpidban (2. tab-
lazat).

A szemészeti vizsgélatok eredmé-
nyeinek Gsszesitését a 3. tablazat
mutatja.

Cornea verticillata a vizsgalt betegek
39,5%-aban (60 betegnél) volt meg-
figyelhetd. Ezen betegcsoport medi-
an életkora (56 év) magasabb értéket
mutat, mint az ezen mellékhatdstél
mentes betegcsoport median életko-
ra (52,5 év), a két csoport kozti elté-
rés szignifikans (Mann—Whitney U-
teszt, p<0,01). A kumulativ dézist
illetéen szignifikans eltérés nincs a
két csoport kozott, bar a cornea ho-
maélyokat mutaté csoport atlagosan
alacsonyabb napi dézisban szedte a
gyogyszert.

A leggyakoribb mellékhatdsnak a
szinldtéds-zavar bizonyult. A bete-
gek 67,54%-a (102 beteg) mutatott
120 hibapont feletti FM 100 érté-
ket. Ezen betegek medidn életkora
(55 év) a normal FM-100 értékekkel
rendelkezd betegek medidn életko-
réhoz (52 év) viszonyitva szignifi-
kénsan magasabb volt (p <0,01). A
chloroquin zsirmentes testtomeg
kg-ra szdmitott napi median dézisa
(4,75 mg) is magasabb volt ebben a
betegcsoportban, mint a normalis
FM100 értékekkel rendelkezd bete-
gek csoportjédban (4,46 mg), ez az
eltérés is szignifikdnsnak bizonyult
(Mann-Whitney U-teszt, p<0,01).
A két csoportot vizsgélva a kumula-
tiv dozis értékeiben szignifikans el-
térés nem mutatkozott (p=0,728).
Ismételt vizsgélattal reprodukalha-
t6, chloroquin premaculopathidra
jellemz8 paracentralis scotoma a
beteg 15,78%-4aban (24 betegnél) je-
lentkezett. Ezen csoport medidn
életkora (63,5 év) kissé alacsonyabb
volt, mint a scotoma nélkiili cso-
portban (55 év), az eltérés nem
szignifikdns (p=0,894). A sco-
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4. téblazat: A mellékhatasok miatt Chloroguin

(Delagill kezelésrol ledllitott betegek eredményeinek
Osszesitese

n %
- 15
Osszes beteg 5 100
gsszes leallitott 34 204

eteg

Le nem allitott
betegek 18 778
Premaculopathia/
scotoma miatt leallitott 24 158
Cornea verticillata 3 5
miatt leallitott
Tritan zavar miatt
leallitott (7
Akkomodaciés zavar 1 07
miatt leallitott ’
Egyéb 8 33

*LBWDD= Lean Body Weight Daily Dose, **CD=

toméval rendelkezd betegcsoport
zsirmentes testtomeg kg-ra szami-
tott napi atlagos chloroquin dézisa-
nak medidn értéke (4,86 mg) szig-
nifikdnsan meghaladta a scotoma
nélkuli betegek medidan LBWDD
(4,59 mg) értékét (Mann—Whitney
U-teszt, p<0,05). A kumulativ dézis
medidnértéke alacsonyabb volt a
premaculopathids csoportban (450
g, mig 453,75 g a scotomat nem
mutaté csoportban), de az eltérés
nem szignifikdns (p=0,481). A 14-
tétér-vizsgalat sordn mért MD-ér-
tékekben a két csoport kozott szig-
nifikdns eltérés nem volt.

A chloroquin terdpia ledllitdsa 34
betegnél, azaz a betegek 22,4%-
aban valt sziikségessé. Ezen betegek
kozil 24 betegnél (15,8%) prema-
culopathidra jellemzé scotomak
miatt, 3 betegnél (2%) cornea verti-
cillata miatt, 1 betegnél (0,7%) tri-
tan zavar, 1 betegnél (0,7%) akko-
mod4cids zavar miatt kertlt sor a
leallit4sra (4. tablazat). A cornea
verticillata, tritdn zavar, illetve ak-
komodéaciés zavar miatt ledllitott
esetekben a ledllit4st elsésorban a
betegek szubjektiv panaszai indo-
koltak. A ledllitott betegek medidn
életkora (54,5 év), illetve medidn

LBWDD * CD* *
Kor
(mg) (@)
55(QR:11) 459 (QROG) “Gga% -
545(QR15) 4,811QR0,5) [Ié%?é%%
55 (QR:10) 456 (GROSE) [é%%’é%
54 (QR:18) 4.8 (QROA46) “Qg%% 3
83 4,72 2175
o8 93 360
57 43 278
63 5,04 446,25

Cumulative Dose, IQR: interquartilis range

6sszdézisa (431,25 g) sem mutatott
szignifikdns kulonbséget a gydgy-
szert tovabb szed6k csoportjdhoz
képest (median életkor: 55 év, medi-
an CD: 468,75 g). A leallitott cso-
portban a median LBWDD-érték
(4,81 mg) szignifikdnsan magasabb-
nak bizonyult, mint a gyégyszert
tovdbb szed6knél (4,56 mg)
(Mann—Whitney U-teszt, p<0,05).

Az altalunk vizsgalt 152 betegbdl
24 esetben kellett ledllitani a chlo-
roquin terdpidt paracentralis scoto-
ma miatt. A ledllitott 24 beteg
kozul 16 beteg jart rendszeresen
(fél-egyévente) szemészeti vizsga-
latra a ledllitast kovetSen. Az Osszes
premaculopathia miatt leallitott
beteg alacsonyabb volt 170 cm-nél,
kozulik 79,2% alacsonyabb volt
166 cm-nél. A 16 beteg ledllitas
uténi vizsgélati eredményeinek at-
tekintése sordn a l4tétér valtozasa-
nak szubjektiv elemzésével a kovet-
kez8 eredményeket taldltuk: 2 be-
teg esetében a gyér paracentralis
scotoma az egyéves feliilvizsgalat
sordn mar nem volt reprodukélha-
t6, 5 beteg esetében a latotérkiesés
javuldst mutatott (ledllitds uténi 2
éven beliil) 1 esetben véltozatlan
maradt, 5 beteg esetében a macu-

lopathia progrediélt, 3 esetben a
kezdeti romlast kovetSen a leallitas
utdn 3 évvel javulds volt megfigyel-
het6. Az 1. dbra egy ép maculakép
mellett a Delagil ledllitdsa utdn a
jobb szemen progrediald, a bal sze-
men stagndlé pericentrdlis sco-
tom4ju esetet, mig a 2. abra egy ja-
vulé latéterd esetet mutat be.

MEGBESZELES

A vizsgalt betegek adatainak 6ssze-
sitése alapjan cornea verticillata a
betegek 39,5%-4ban jelentkezett,
ez az el6fordulds nagysagrendileg
megfelel Fishman (9) altal kozolt 30-
45%-os, illetve Bernstein (2) és Rogue
(21) altal leirt 50 %-os gyakorisag-
nak, ellenben lényegesen ritkabb,
mint Lozier, Friedlaender (14) és
Easterbrook (7) 90-95%-os el6fordu-
lasi ardnya. A cornealis depozi-
tumok megjelenése betegeinknél
nem mutatott Osszefliggést a tiszta
zsirmentes testtomeg kg-ra szami-
tott napi dézissal, sem a kumulativ
dézissal. Ezzel ellentétben jelentd-
sen magasabb volt a vortex kera-
topathids betegcsoport median élet-
kora (56 év) a mellékhat4s-mentes
csoportéhoz képest 52,5 év). Ha-
sonl6é eredményeket olvashatunk
Rogque (21) kozleményében is. A cor-
nea verticillata miatt leallitott 3 be-
teglinknél is csak az életkor volt
magasabb az 6sszes beteghez viszo-
nyitva. Ebbél arra kovetkeztethe-
tink, hogy a cornea verticillata ki-
alakulésat legink4bb az életkor és a
jellemz8en lassabb anyagcsere befo-
lyésolja, s nem a gyogyszer dézisa,
vagy a terdpia idétartama.

A szinlatds-vizsgélat standard ré-
szét képezi a chloroquin retino-
pathia szlrésének. A chloroquin
kezdetben tritdn tartomdanybeli
szinlatds-zavart okoz, amelyet az
ibolya, kék, kék-zold tartomanyban
a szindiszkrimindciés képesség
csOkkenése jelez. A betegség elére-
haladtéval a karosodés a voros—zold-
tengelyt is érinti (25). Csak a tritdn
szinlatast is vizsgélé tesztek alkal-
masak a korai karosodas kimutata-
sara. Az értékelés sordn figyelembe
kell venni, hogy az életkorral és a
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sztirke hélyog esetleges kialakulasa-
val is romlik a szinlatds a tritan tar-
tomanyban, sét rheumatoid arthri-
tis és szisztémas lupus erythemato-
sus 6nmagdban is okozhat enyhe
szinlatds-zavart (25). Ebbél kovetke-
z8en a szinldtds-vizsgdlat nem
hasznélhaté 6nmagaban a retinato-
xicitds szdrésére, de felvetheti a le-
hetséges retindlis diszfunkcié gya-
nujat, féleg azon betegeknél, akik-
nél a latétérvizsgalat nem megbiz-
hat¢ értékd.

Vizsgélataink alapjan a leggyako-
ribb mellékhatdsnak a szinlatas-
zavar bizonyult, amely a betegek
67,5%-aban jelentkezett. Eredmé-
nyeink Osszesitése és értékelése
alapjan a szinlatas-zavart elsésor-
ban a kor és a tiszta zsirmentes
testtomeg kg-ra szamitott napi
dézis befolyésolja, a kumulativ dé-
zis nem. Tritdn zavar miatt egy be-
teglinknél valt sziikségessé a tera-
pia ledllitasa, esetében a tiszta zsir-
mentes testtomeg kg-ra szamitott
napi dézis kirfvéan magas volt. Ez
az eredmény némiképp ellentmond
Vu és Easterbrook kdzleményében
(25) lefrtaknak, ahol is a kor, a napi
dozis és a terdpia id6tartama is be-
folyasolta a mellékhatés kialakula-
sat.

A retinopathia el6fordulasi gyakori-
sdga az irodalmi adatok alapjan (18)
igen véltozé, 1-40%-ig terjed. A kli-
nikdnkon vizsgélt betegek kérében
a maculopathia eléforduldsi ardnya
15,78% volt, ami nagysédgrendileg
megfelel az irodalmi adatoknak.
Scherbel 1965-6s kozleménye alap-
jan (22) a retinopathia kialakul4sa-
ban a napi d6zis meghatdrozébb té-
nyez8nek bizonyult, mint a kumu-
lattv dézis. Browning (4) leirdsa alap-
jan az 6sszdozis és a terdpia tarta-
ma relative elhanyagolhat6, és a 1é-
nyegi tényezd8 a tiszta testtomeg
kg-ra szamitott napi dézis. A vizs-
galt beteganyag adatainak elemzése
sordn az el6z8ekkel egybecsengen
csak a tiszta zsirmentes testtomeg
kg-ra szamitott napi d6zis mutatott
szignifikans eltérést a scotomadval
rendelkezd csoportban. A kumula-
tiv dézis, illetve a betegek kora nem
befolyédsolta szdmottevéen a sco-

tomak kialakuldsat. Mackenzie
1983-as kozleményében (15) a chlo-
roquin dézisdnak a zsirmentes testto-
meghez valé igazitasat ajanlotta és
meghatdrozta a még biztonsagos
LBWDD-értéket (3,9-4,0 mg/kg/nap).
A scotomaval rendelkezé betegeink
atlagos zsirmentes testtomeg kg-ra
szamitott napi dézisa 5,04 mg/
kg/nap volt, ami jelentésen megha-
ladja a Mackenzie altal biztonsagos-
nak itélt értéket.

Az irodalom szdmos olyan esetrél
szamolt be, ahol a chloroquin tera-
pia leallitdsa utdn a mér maculatéji
pigmentzavarokat is mutaté retino-
pathia progrediélt. Brinkley (3) hosz-
szG tava (10 év) ledllitds utdni ko-
vetéses vizsgélata is aldtdmasztotta
ezeket a megfigyeléseket. Tanulma-
nya alapjan a chloroquin retinopat-
hia néhany esetben valtozatlan ma-
radt a gydgyszer ledllitdsat kovetd-
en. Néhany, a még korai retinopat-
hia stddiumaban ledllitott betegnél
regresszié volt megfigyelhets és
egyes elGrehaladott stadiumban le-
allitott betegek esetében progredialt
az elvaltozas.

Megemlitendd, hogy szdmos olyan
esetet kozol az irodalom (17), ahol
csak a chloroquin terdpia leéllit4sa
utan alakult ki retinopathia.

A terdpia felfiggesztése utdn 16
premaculopathids betegtinkbdl 5
esetben volt megfigyelhetd javulds,
mig szintén 5 esetben progrediélt
az elvaltozés, 2 esetben teljesen el-
tlntek a scotomak, 1 esetben valto-
zatlan maradt, 3 betegnél a kezdeti
romlast javulds kovetett, de a sco-
tomak nem csokkentek a lealli-
taskori értékik ald. Valamennyi
beteg maculatdja épnek latszott. A
16 beteg megkozelitsleg 80%-a 166
cm-nél alacsonyabb volt, ez felhivja
a figyelmet arra a tényre, hogy a ru-
tinszerden felirt 250 mg-os Delagil
tabletta a 165 cm-nél alacsonyabb,
illetve a sovany betegeknek nagyon
magas dézist jelent. Ezért az ala-
csony; illetve sovany betegeknél fo-
kozott figyelmet kell forditani a do-
zirozasra.

A jelenlegi vezet§ hipotézis szerint
a retinopathia kivalté okai kozé tar-
tozik a lipidkomplexek kritikus

szint folotti akkumuléciéja a gang-
lion, bipolaris, és Miller-sejtekben,
ami a DNS karosodaséhoz és kovet-
kezményes sejtelhaldshoz vezet
(24). Az elhalt sejtek potlasara a re-
tina nem képes, ezért a legtobb
esetben a gyégyszer ledllitdsa utan
a mér meglévd latétérkiesés nem
javul. Egyes esetekben a korai felis-
meréssel és ledllitdssal a para-
centrélis scotomak kiterjedése csok-
kenthets. A gydgyszer leéllitasa
utan a lysosomékban felhalmozé-
dott chloroquin-lipid komplex ext-
ra- és intracelluldris diffaziés gra-
diense megfordul, a komplex disz-
szocialédik, és a gydgyszer lassan
kitrul. Ebbél arra kovetkeztethe-
tink, hogy a sejteknek van egy
olyan allapota, ahol a sejtfunkcié
mér sérilt, de a karosité noxa meg-
szlinte utan a sejt visszanyerheti
mtkodEképességét (16). A chloro-
quin erds affinitdssal kotédik a
szem pigmentepitheljéhez, ez a
gyégyszer akkumulécidjat és lasst
trtilését okozza. Ez lehet az oka a
premaculopathia stadiuméban ledl-
litott betegek tovabbi progresszidja-
nak (19). Ezért a premaculopathia
els6 jeleinél a chloroquin terdpia le-
allitdsa sziikséges a tovabbi prog-
resszi6é megel6zése érdekében.
Ujabb kutatdsok szerint még a sco-
tomak megjelenése elétt észlelhetd
anatémiai és funkcionalis elvalto-
zasok detektaldsara alkalmasak a
spectral-domain optikai koherencia
tomografia (sdOCT) vizsgalat, a
multifokélis  elektroretinografia
(mfERG) vizsgalat és a fundus au-
tofluoreszcencia (FAF) vizsgélat.
Kellner tanulménya szerint a chlo-
roquin retinopathia legelsé jele
lehet a kiils6 magvas réteg vastagsa-
ganak csokkenése, mely a mfERG
vizsgalattal detektdlhaté retindlis
funkciéesokkenés eltt mar megfi-
gyelhets, ezért az sdOCT- és
mfERG-vizsgélatok beépitése a
rendszeres sz(réprogramba a reti-
nopathia még korabbi felfedezését
teszi lehet6vé (13). Ezen vizsgéla-
tok bevezetése klinikdnkon mar fo-
lyamatban van.

Tartésan kezelendd betegeknél al-
ternativ lehetéség a hydroxychlo-
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roquin terdpidra valé attérés. Ha-
sonl6 kinetikaval rendelkezik, mint
a chloroquin, de szdmos kutatés
szerint kevésbé retinatoxikus ve-
gytlet (14). Ennek oka lehet a hoz-
zdadott hidroxil-csoport, amely
korlatozza a gybgyszer vér—retina-
gdton valé Aatjutdsét, illetve a
hydroxychloroquin kisebb mérték-
ben val6 felhalmozédésa a szove-
tekben (14). Magyarorszdgon csak
egyedi importtal rendelhetd igazol-
tan sziikséges esetekben.

A kialakult maculopathidnak ered-
ményes kezelése nincsen, de az iro-

dalomban olvashatunk a chloroquin
mellékhatdsainak esetleges kivédé-
sérdl sz6l6 kisérletekrl. Ammoni-
um-klorid adagolasaval csokkentet-
ték a vér és a vizelet pH-jat, hogy
igy gyorsitsak a gydgyszer kitirtilé-
sét a szervezetbdl. Ezen kutatasok
sajnos pozitiv eredményt még nem
hoztak.

KAOVETKEZTETESEK

Eredményeink alapjén az a kovet-
keztetés vonhaté le, hogy a betegek-
ben és az elsédleges kezels személy-
zetben tudatositani kell a sz(rés

fontossdgat a salyos visszaforditha-
tatlan mellékhatdsok megel6zésé-
nek és a toxicitds korai kisz@résé-
nek érdekében, illetve kiemelt fon-
tossagl a j6 kommunikacids kap-
csolat és a kooperécié a szemorvos
és az immunolégus, reumatolégus,
bérgyodgyasz szakorvosok kozott a
beteg menedzselésében. A szemész
szakorvos a pericentralis scotomak
észlelésekor a kooperaciés zavarok
kizardsara 1-2 héten beltl ismételje
meg a latotérvizsgalatot, igazolt
scotomak esetén pedig azonnal ja-
vasolja a kezelés felfliggesztését.
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Felnéttkorban diagnosztizalt
Coats-betegség

SZIGETI ANDREA, RECSAN ZSUZSANNA

Semmelweis Egyetem, Szemeészeti Klinika, Budapest
(lgazgato: Prof. Dn Németh Janos egyetemi tanar)

Celkitilizés: A Coats-betegseég a retina érhalozatanak teleangiectaticus tagulataval, intra- €s subretinalis ex-
sudatioval jaro ritka, unilateralis megjelenésu elvaltozasa. A kérkép diagnézisa leggyakrabban gyermekkorban,
az els6 évtizedben tortenik, kevés a felndttkorban diagnosztizalt eset. Célunk 3 eset ismertetése kapcsan at-
tekinteni a felnéttkorban diagnosztizalt Coats-betegség szemészeti vonatkozasait, jellemzéit, differencialdiag-
nosztikai nehézsegeit.

Esetismertetés: 2 n6beteg (31 és 58 éves) és egy 32 éves férfi beteg szemeészeti vizsgalatara féloldali homé&-
lyos latéas, latdsromlas miatt kerult sor (visusok: O,8; 0,3; 0,3). Fundusvizsgalat soran az érintett szemen ddé-
mas maculat, temporaélisan a periférian teleangiectasiakat, lipidexsudatiot talaltunk. Fluoreszcein angiografia-
val feltartuk a kapillarisagy kérosodasat, optikai koherencidval szamszerdsitetttk a maculaddéma mértékét.
Mindharom betegnél argon lézer fotokoagulaciot alkalmaztunk. Férfi betegtinknél vitrectomia, membranecto-
mia, szilikonolaj implantéacio, transconjunctivalis kriokoagulacio, majd szirkehalyog-mitét tortént. A nyomon-
kovetés (54, 55, 67 honap) soran mindharom esetben a latoélesség javult és stabil maradt (visusok: 1,0; 0,8;
0,9).

Megbeszélés: A Coats-betegség feln6ttkori formaja differencialdiagnosztikai nehézséget jelenthet. A felnétt-
kori Coats-betegség altalaban lassan progredidl, kordlirt marad. Id6ben alkalmazott terapiaval j6 latasered-
meény érhetd el.

Coats’ Disease of adult onset

Purpose: Coats’ diseases is an unilateral exudative retinal vasculopathy characterized by telangiectasias lea-
ding to intra- and subretinal exudation and lipid deposition. Typically, it occurs in childhood (in the first decade
of life) and it can be diagnosed rarely in adults. The aim of this study was to report report 3 cases with adult
onset Coats’ disease and to review the ophthalmological features of this disease in adults.

Case reports: Three patients (31year-old and 58-year-old women, 32 year-old man) with unilateral blurry vi-
sion were referred to department (visual acuity: 0.8, 0.3, 0.3 respectively). In all cases, funduscopy showed
macular edema, lipid exudation and teleangiectasias in lower temporal periphery. Fluorescein angiography re-
vealed the damage of capillary bed. Macular edema was quantified with optical coherence tomography. We
applied argon laser treatment in all cases. Male patient underwent vitrectomy, membranectomy, silicon oil im-
plantation, transconjunctival cryocoagulation and cataract surgery. Every patients vision improved after the
treatment and remained stable (visual acuity: 1.0, 0.8, 0.9, respectively) during the follow- up period (54, 55,
67 months, respectively).

Discussion: Adult onset Coats’ disease could raise differential diagnostic dilemmas. Coats’ disease in adults
remains usually localized and progresses slowly. Appropriate treatment on time can result in good visual acu-
ity and outcome.

yUEecic .. Coats-betegség, exsudativ retinopathia, retinalis teleangiectasia

Coats’ disease, exudative retinal vasculopathy, retinal telangiectasia
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BEVEZETES

A Coats-betegség a retina érhéléza-
tanak teleangiectatikus tagulataval,
intra- és subretinalis exsudatiéval
jaré ritka elvéltozédsa (12, 15, 22,
23). Nevezik kongenitalis retinalis
teleangiectasidnak vagy exsudativ
retinopathidnak is. Els6ként Coats
irta le 1908-ban 6 fiatal férfi beteg
szemének szovettani vizsgalatdt
kovetben, a retina érhédlézatdban
talalt eltérések, valamint exsudativ
elvatozasok alapjan (5).

Napjainkig a betegség etioldgidja,
patofiziolégidja még nem teljes
mértékben tisztazott. A Coats-be-
tegség tobb mint 75%-ban a férfi
nemet érinti (22), az esetek 80-
95%-aban unilateralis megjelenést
(22, 23). A kilonb6z6 népcsoport-
beli, etnikai el6forduldsi gyakorisé-
ga nem ismert (15). A kérkép diag-
nézisat leggyakrabban 6-16 éves
kordakndl allitjdk fel, a betegek
kétharmadanal 10 éves életkor
el6tt (11, 15). Egy 150 f6s tanul-
maény szerint a diagnézis pillanata-
ban az atlagéletkor 55 hénap (4,5
év) volt (23), a felnéttkorban diag-
nosztizalt esetek szdma lényegesen
kisebb (1, 8, 13, 18, 25). Jelen kozle-
ménytink célja harom eset ismerte-
tése kapcsdn attekinteni a feln6tt-
korban diagnosztizalt Coats-beteg-
ség szemészeti vonatkozasait, jel-
lemzéit, differencidldiagnosztikai
nehézségeit.

MODSZER ES BETEGEK

Ismertetni kivant betegeinknél az
alabbi vizsgélatokat végeztik: alta-
lanos és szemészeti anamnézis fel-
vétel, l1atdélesség vizsgalata, appla-
naciés szemnyomads-mérés, eliilsé
szegment vizsgdlata réslampéval,
pupillatdgitdsban fundusvizsgélat
Volk-lencsével. Fluoreszcein angiog-
rafidval vizsgéltuk a kapillarisagy
kérosoddsdnak mértékét, optikai
koherencia tomografiaval (OCT,
Stratus OCT; Carl Zeiss Meditec,
Dublin, CA) szdmszerGsitettik a
maculaddéma mértékét, a centralis
fovea vastagsagot (FV) mikrométer-
ben, a macula térfogatot (MT)
mm?-ben adtuk meg,

1. abra: Az 1. beteg
jobb fundusan 6ddeéemas
macula, a temporalis
érarkadok korudl gyl-
rdszerlden elhelyezke-
do lipid exsudatio |lat-
hato

. beteg

A 29 éves ndbeteget 2006 mdrciusdban
utaltdk klinikdnkra jobb szemén egy
hénapja kialakult torzldtds, ldtdsrom-
lds miatt uveitis diagndzissal. Elsd
vizsgdlatakor jobb szem ldtélessége
0,8 volt, bal, ép szemén 1,0. Jobb olda-
lon az eliilsd szegmentben kdros eltérést
nem taldltunk, a torokizegek tisztik
voltak, a tenzié mindkét szemen nor-
mdlis tartomdnyban volt (13/14
Hgmm). A funduson démds maculdt,
a tempordlis érdrkddok koriil gyiri-
szeriien elhelyezkedd lipidexsudatict
ldttunk (1. dbra). Tempordlisan alul
a periféridn lapos serosus retinaleva-
ldas, subretinalis lipidexsudatio volt
megfigyelhetd (2. abra). Az elvalto-
zdshoz telt, kanyargds véndk futottak,
fluoreszcein angigrafids vizsgdlat so-

3. abra: Az 1. beteg
jobb szemeéerdél keszitett
fluoreszcein angiografias
felvetel. Temporalisan
alul a periferian telt, ka-
nyargos venak, telean-
giectasiak lathatoak a
kapillarisagy karosoda-
saval

2. dbra: Az 1. beteg pe-
riférias fundusfelvetele.
Temporalisan alul a pe-
riférian lapos serosus
retinalevalas, subretina-
lis lipidexsudatio figyel-
hetd meg

rdn a teleangiectasidk mellett a kapil-
larisagy kdrosoddsa volt ldthatd
(3. dbra). OCT-vel a fovea vastagsag
(FV) 259 mikron, a maculatérfogat
(MT) 84 mm® volt (4. dbra). A kér-
képet I11. A/1 stadiumi Coats-beteg-
ségnek véleményeztiik (1. tablazat).
A kdros teriiletet hdrom iilésben lézer-
koagulumokkal demarkdltuk, majd
konfludld gocokkal lefedtiik. A kdveté-
si idd sordn a beteg torz ldtdsa lassan
megsziint, a ldtéélesség a kezelést ko-
vetd 8. honapban teljessé vdlt, a hdtsé
polust dvezd lipidexsudatio és a ma-
cula 6démdja felszividort (5—6. dbra)
(FV: 197 mikron, MV: 8,24 mm?®). A
beteg ldtoélességér egészen az utolsé
kontrollig (2011. jilius, dsszes nyo-
monkdovetési idd: 55 honap) mindkét
szemen teljesnek mértiik.

2. beteg

29 éves férfi beteg 2005 oktoberében
jelentkezett klinikdnkon iiszkdld fol-
tok okozta, hdrom honapja visszatérd
ldtdszavar miatt. A beteget mds inté-
zetben uveitis miatt részletesen ki-
vizsgdltdk, a rutin laboratdriumi
vizsgdlatok kdros eltérést nem mutat-
tak, a gockutatds és az autoimmun
vizsgdlatok szintén negativ ered-
ménnyel zdrultak. A csalddban sze-
mészeti megbetegedés nem fordult
eld. A klinikdnkon tortént elsd vizs-
gdlatkor a beteg jobl, ép szemén 1dto-
¢lessége 1,0, bal szemén ldtéélessége
0,3 volt. Résldmpadval az eliilsd szeg-
mentumban kdros eltérést nem taldl-
tunk, a tenzidt mindkét szemen nor-
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4. abra: Az 1. beteg
macula OCT-felvételéen
elsimult foveolaris be-
nyomatot, cisztoid ma-
culaddemat lathatunk

mdlis tartomdnyban (15/14 Hgmm)
mértiik. Pupillatdgitdst kovetden bal
szemen az iivegtest foként also felé-
ben vérzés nyomai voltak ldthatéak,
a latdidegfd és a macula épnek mu-
tatkozott. Tempordlisan alul az alsé
érdarkddot megkdizelitden vaskos li-
pidexsudatio, kiterjedt serosus reti-
nalevdlds volt megfigyelhetd (7. ab-
ra.). Fluoreszcein angiogrdfidval
mindkét tempordlis kvadrdansban a
véndkon teleangiectaticus tdgulato-
kat taldltunk, az alsé temporalis
kvadrdnsban a kapilldrisdgy silyos
kdrosoddsdval (8. dabra). A klinikum

alapjdn Ill. A/1 stddiumi Coats-be-
tegséget dllapitottunk meg. Ujabb
livegtesti vérzés miatt egy hénappal
késdbb pars plana vitrectomidt vé-
geztiink, az alsd tempordlis kvad-
ransban taldlt kiterjedt serosus reti-
nalevdlds miatt a teriilet lézerkezelé-
sét nem tudtuk elvégezni. Cryopexidt
az esetleges lipidexsudatio és serosus
retinalevdlds fokozdddsdnak veszé-
lye miatt nem alkalmaziunk, szili-
konolaj beiiltetése mellett dontot-
tiink. Az olaj alatt a serosus retinale-
vdlds jelentdsen csokkent. Ezt kovetd-
en t6bb iilésben lézerkoaguldciot al-
kalmaztunk, eldszér a kéros retinate-
riiletet a hdtsé polus felé demar-
kdltuk, majd a kozépperiférids része-
ket konfludlé gécokkal fedtiik le. A
periférids részeken, a kiterjedt subre-
tinalis lipidexsudationak megfeleld
teriiletben transconjunctivalis krio-
koaguldciét végeztiink. Az olajat a
beiiltetés utdn hdrom hénappal eltd-
volitottuk, amelyet kdvetden a bal
szem ldtéélessége 1,0 volt. Egy évvel
késcbb a hdtsé péluson epiretinalis
membrdn valt [dthatévd, amely ma-
gyardzta a bal szem fokozatos, lassii

1. tablazat: A Coats-betegség klasszifikacioja

Shields szerint (23)
Stadium

l. Csak retinalis teleangiectasia

Teleangiectasia és exsudatio
II. A-stadium: extrafovealis exsudatio
B-stadium: fovealis exsudatio

Exsudativ retinalevalas

A-stadium: subtotalis retinalevalas
IIl. A/ 1 stadium: extrafovealis subtotalis retinalevalas
A /2 stadium: fovealis subtotalis retinalevalas
B-stadium: totalis retinalevalas

I\V. Totélis retinalevalas és glaukoma

V. El6rehaladott vegallapot

5-6. abra: Az 1. beteg jobb szemeérdél a lézerkeze-
lést kovetden 1 évvel kéeszult fundusfotok

latdsromldsat, legjobb korrigdlt ldto-
élessége 2007 mdrciusdban bal sze-
men: 0,4 volt (9—11. dbra, FV- 348
mikron, MT: 8,9 mm?3). 2007 dprili-
sdban membranectomidt, 2008 mdju-
sdban phacoemulsificatiot végeztiink
hdtso csarnok miilencse tokzsdkba
vald beiiltetésével, amelyet kovetden
a beteg ldtéélessége —1,0 dioptridval
0,8 volt, a hdtsé pdluson optikai ko-
herencia tomogrdfidval minimdlis
cystoid maculaddéma volt kimutat-
haté (FV: 321 mikron, MT: 8,65
mm?). Az utolsé kontrollon 2011 md-
jusdban (Gsszes nyomonkdovetési idd:
67 honap) a beteg legjobb korrigdlt
latéélessége —1,0 dioptridval 0,9 volt

7. dbra: A 2. beteg bal
szemenek periférias fun-
duskepe. Az Uvegtest-
ben veérzes |lathato,
temporalisan alul az also
erarkadot megkodzelitéden
vaskos lipidexsudatio, ki-
terjedt serosus retinale-
valas figyelhetd meg

8. abra: A 2. beteg bal
szemenek fluorescein
angiografias felvetele. A
temporalis alsd kvad-
ransban a venakon te-
leangiectaticus tagulato-
kat lathatunk a kapil-
larisagy sulyos karoso-
dasaval
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9. &bra: A 2. beteg bal
szemenek funduskepe a
mudtetet kovetden egy
evvel. A hatsd poluson
epiretinalis membran
lathato

10. abra: A 2. beteg bal
szemenek periféerias fun-
duskeépe (alsd tempora-
lis retinaféell a mutétet
kovetden egy evvel

11. abra: A 2. beteg bal
szemeének macula OCT
felvetele a nyomonko-
vetes vegen

12. abra: A 2. beteg bal
szemenek macula OCT
felvetele a nyomonko-

vetes vegen

(FV: 223 mikron, MT: 8,35 mm?)
(12. kép).

3. eset

56 éves ndbeteg 20006 jiliusdban a
1416 bal szemének fokozatos ldtds-
romldsa miatt kereste fel klinikdn-
kat. Anamnézisében a jobb szemén
10 évvel kordbban mds intézetben
phacoemulsificatioval végzett sziirke-
hdlyog-eltdvolitds és hdtso csarnok
miflencse-beiiltetés, a posztoperativ
szakban fellépd silyos gyulladds
miatt végzett pars plana vitrectomia
szerepelt. A beteg jobb szemén a ldto-
¢lességet (0,02, iinf) a massziv tok-
fibrosis, a ldtéideg atrdfidja és a ma-
culdban ldthato kb, egy papilla terii-
letnyi pigmentepitheliopathia ma-
gyardzta. A hdtso tokon nasalisan
feliil sepriiszerd neovaszkularizdcid
indult. Késobb ez a szem neovasz-
kuldris glaukoma okozta befolydsol-
hatatlan fajdalom miatt enucleatiéra
keriilt. A beteg kordbban részletes ki-
vizsgdldson esett dt autoimmun be-
tegség irdnydban, negativ eredmény-
nyel. Bal szemén legjobb korrigdlt 14-
16¢lessége +3,5 dioptridval 0,3, ame-
lyet részben a lencse hdtso kérgében
centrdlisan észlelt csillag alakdi ho-
mdly, részben a maculdban észlelt
epiretinalis membrdn és cystoid ma-
culadbdéma magyardzott (13—14.
abra, FV- 239 mikron, MV- 8,38
mm?). Fundusvizsgdlat sordn a tem-
pordlis alsé kvadrdansban (IV-VII h
kozott) tdgult vénadgak és subre-
tinalis lipidexsudatio volt megfigyel-
hetd (15. dbra.) Fluoreszcein angio-
grdfia a tempordlis alsé kvadrdns-
ban teleangiectasidkat és a kapilld-

risdgy pusztuldsdt mutatta (16.
abra.). A funduskép alapjin 11./A
stddiumi Coats-betegséget valdszi-
niisitettiink, a teriiletet konfludlo lé-
zergocokkal demarkdltuk és lefedtiik.
A hdtsé kérgi szemcsés lencsehomdly
fokozdddsa miatt 2008 szeptemberé-
ben phacoemulsificatiot végeztiink, a
tokzsdkba hdtsé csarnok miilencsét

15. abra: A 3. betek bal
szemenrol keszult macula
OCT-felvételen epiretina-
lis membran és cystoid
maculaddéema |lathato
(FVv: 239 micron, MV:
8,38 mm3)

16. dbra: A 3. beteg bal
szemerol kéeszitett fluo-

reszcein angiografias fel-
vetel. A temporalis also

kvadransban telean-
giectasiakat es a kapilla-
risagy pusztulasat l|at-
hatjuk

13. abra: A 3. beteg bal szemeének funduskeépe.
14. abra: A temporalis also periféerian (\V-VIlI ora ko-
zOtt) tagult vénadgak és subretinalis lipidexsudatio

lathato
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iltettiink, amelyet kovetden ldtééles-
sége korrekcioval 0,8, a szemfenéki
kép nem progredidalt (FV: 216 mik-
ron, MT: 8,31 mm?). A beteg ldtééles-
sége bal szemén az utolsé kontrollig
(2011. februdr, dsszes nyomonkdve-
1ési idd: 55 hénap) stabilan 0,8 volt
(FV: 211 mikron, MT: 7,66 mm?).

MEGBESZELES

A Coats-betegséget leggyakrabban 6
és 16 életév kozott (11, 15), a bete-
gek kétharmadanal 10 éves életkor
el6tt diagnosztizaljak. Shields 150
f8s tanulményaban a diagnézis pil-
lanataban az atlagéletkor 55 hénap
(6 honap — 55 év) volt (22). Rit-
kébbak a feln6ttkorban diagnoszti-
zalt esetek, az irodalomban egy-egy
esetismertetést (1, 8, 13) és két,
tobb esetet feldolgozd Gsszefoglald
kozleményt taldlhatunk: Smithen
(25) és Lai (18) 13-13 felnéttkori
Coats-beteg adatait ismertette ret-
rospektiv médon, Smithen betegei-
nek atlagéletkora: 50 év (3679 év),
Lai betegeinek 4tlagéletkora 35 év
(21-53 év).

A Coats-betegség etiolégidja — sem
a gyermekkori, sem a felnéttkori
formanal — napjainkig nem tiszta-
zott. Nem ismert a familidris el8-
fordulés, illetve az 6roklésmenet.
Az utébbi idében néhdny kozle-
ményben az aldbbi gének és a
Coats-betegség kapcsolatat vizsgal-
tak. Cremers és munkacsoportja a
,Coats-szer( exsudativ vasculopa-
thia” és retinitis pigmentosa egyit-
tes el6forduldsa esetén 55%-ban ta-
lalt a CRB1-génben mutaciét (6).
Tobb kozleményben taldlhatunk
utalast egy retinalis protein, a nor-
rin fehérje deficiencidja és a Coats-
betegség  kozotti  kapcesolatra.
Kilenc féloldali Coats-betegség
miatt enuclealt férfi szemének sz6-
vettani vizsgélata sordn lefrtdk az
Xp11.4 lokalizaciéjia NDP-gén mu-
nek kovetkeztében az NDP kédolt
norrin fehérje deficiens volt (21).

A Coats-betegség szisztémés korké-
pekkel valé tarsuldsardl szintén ke-
veset tudunk. Egy-egy esetriportot
taldlhatunk a betegség facialis an-

giomdval (15), facio-scapulo-hu-
meralis izomdisztréfidval (9), Al-
port- (17), Turner- (2), valamint
Senior—Loken-szindrémdval ~— valo
egytttes el6forduldsardl. ,Coats
plus” szindréma elnevezést talal-
hatjuk az irodalomban kétoldali
Coats-betegség, cerebrélis kalcifika-
cié, epileptiform gorcsdk, leuko-
encephalopathia és vazrendszeri de-
fektusok egytttes eléforduldsakor
(7, 15).

A felnéttkorban és gyermekkorban
diagnosztizdlt Coats-betegségben
killénboznek a szemészeti rende-
lésre vezets objektiv és szubjektiv
tinetek. A Coats-beteg gyermekek
rendszerint egyoldali csdkkent 14t6-
élességgel, leukocorigval, kancsal-
sdggal kertilnek a gyermekszemé-
szeti rendelésre, a diagnézis pillana-
taban a latéélesség rendszerint 0,1
vagy annal rosszabb (20), mig a fel-
nétt életkorban manifesztalédé
forménél a homalyos latas, a [4t6-
élesség csokkenése a vezetd szub-
jektiv tiinet, a latéélesség az elsd
vizsgalat alkalmdval rendszerint
0,1-nél jobb — mint sajat betegeink-
nél is —, de el6fordulnak a centrum
megkiméltsége esetén rutin szemé-
szeti vizsgalat sordn melléklelet-
ként diagnosztizalt teljesen pa-
naszmentes esetek is (18, 25).

A Coats-betegség diagndzisa rend-
szerint a tipusos szemfenéki képen
alapszik. A fundus vizsgélata sordn
megfigyelhetjiik a retina ereinek fu-
siform aneurizmdit, teleangiecta-
ticus tégulatait, amelyek sz6l6-
szemre vagy villanykorte-formara
emlékeztetnek (11, 35). Enucleélt
Coats-beteg szemek szovettani és
elektronmikroszképos vizsgélata
sordn leirtdk a retina kapillarisok
endothelsejtjeinek és pericytdinak
desorganiatiojat, a sejtek kozott
megnovekedett fenestratikat, he-
lyenként a kapillarisfal szegmen-
talis basalmembranszerd, PAS (pe-
riodic acid-Schiff) pozitiv anyaggal
valé megvastagodasat. Az abnor-
malis endothelsejtek degeneraciéja
vezet az erek multiplex saccularis és
fusiformis aneurizmdihoz, telean-
giectaticus tagulatdhoz (3). Ezek az
érelvéltozasok bérhol el6fordulhat-

nak a szemfenéken, leggyakoribbak
a temporélis kvadransokban (12),
Shields 150 £6s tanulménya szerint
inferotemporalisan (22) lathatjuk
legtobbszor. Gyakoribbak a periféri-
as retindn az equator tdjékén, a te-
leangiectasidk tobb mint fele az
equator elétt helyezkedik el, ritkab-
ban lokalizalédnak a paramacularis
tdjékra (20). A betegség diagnozisa-
nak felallitasakor dtlagosan két reti-
na negyed érintett. Az aneurizmék
és teleangiectasidk kornyezetében
gyakran hidnyzik, illetve stlyosan
kérosodott a kapillariskeringés.
Gyakran lathatjuk az erek behitive-
lyezettségét, kaliberingadozasat,
tortuositasét, a vénak ,gyongyzé-
dését”, koéros érhurkokat és arterio-
venosus kapcsolatokat, szegmenta-
lisan dilatélt kapillarisokat, az tiveg-
testben sejtes sz6r6dést, ritkan vér-
zéses makrocisztat (20). Az érfali
degenerécié a vér-retina-gat kéro-
sodasat okozza, a megnovekedett
vaszkularis permeabilitas kovetkez-
tében PAS-pozitiv anyag rakddik le
a retina Osszes rétegében és sub-
retinalisan is (3). A serosus kom-
ponenes felszivodasat kovetSen
gyakran a hatsé pélus koré rende-
z6d8, lipidben és proteinben gazdag
sargds felh&szerd exsudatum latha-
t6 (15).

A vaszkularis malformaciok sulyos-
sdga altaldban korrelal a kérnyezé
retina megvastagoddsaval, az exsu-
datio mértékével, a vérzések jelenlé-
tével és a kis erek destrukciéjéval.
Hosszabb id6 utan a kéros erek és
az exsudatum kornyezetében neo-
vascularisatio, fibrovaszkularis he-
gesedés léphet fel (35). Elséként
Gomez Morales irta le a betegség
klasszifikaciéjat 1965-ben (14) a
vaszkuldris eltérések okozta elval-
tozasok sulyossidga alapjan, ame-
lyet kés6bb Shields mbdositott (23).
A stddiumokat az 1. tablazatban
ismertetjiik, ezek egyben prognosz-
tikai jelz6ként is szolgdlnak (I4sd
késsbb).

A kéros retinatertiletek kiterjedése
egyénenként valtozé mértékd,
gyermekeknél gyakran stlyosabb,
nagyobb kiterjedést koéros retinate-
riileteket taldlunk massziv sub-
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retinalis lipidexsudatioval, mint fel-
nétteknél, ahol gyakrabban latunk
egy vagy két negyedre kiterjed§ for-
mat kevésbé massziv exsudatioval
(1, 25). Smithen tanulmanya szerint
a felnéttkorban diagnosztizalt
Coats-betegségek 76,9%-nél keve-
sebb, mint 6 6ranyi retinateriilet
volt érintett, és csupan 15,4%-ban
talalt 12 6ranyi érintettséget. Ex-
sudativ retinalevalds a betegek
30,7%-aban volt jelen (25).

Bar a Coats-betegség diagnézisa
rendszerint a tipusos szemfenéki
képen alapszik, az allapotrogzités-
ben segit az intravénds fluoreszcein
angiografia, amely j6l szemlélteti és
dokumentélja az érintett retinate-
riilet nagysagat, a teleangiectasidk,
mikro- és makroaneurizmak hiper-
fluoreszcensek, a korai és perzisz-
talé festékkilépés megmutatja az
exsudatio forrdsait, valamint a hi-
pofluoreszcencens, nem perfundalt
tertiletek nagysdga utal a kapillaris-
agy karosoddsdnak mértékére. Op-
tikai koherencia tomografia (OCT)
vizsgalat segit a maculdris retinaré-
tegek megvastagoddsanak szdmsze-
rlsitésében, a progresszid és a tera-
pia hatékonysdganak nyomonko-
vetésében (11, 15).

A Coats-betegség differencialdiag-
nosztikdja mas-mas problémat vet
fel gyermekkorban, illetve felnétt-
korban. Gyermekkorban a Coats-
betegséget fontos elkiiloniteni a le-
ukocoriat okozé egyéb kérképtdl,
Ggymint a retinoblastomatdl, reti-
nopathia prematurorumtdl, retina-
levalastol, perzisztens hiperplasz-
tikus primer Gvegtesttdl, konge-
nitalis kataraktdtdl, toxocariasistél,
inkontinencia pigmentitél, Nor-
rie’s-betegségtdl, familidris exsu-
dativ vitreoretinopathidtdl. A fel-
néttkori Coats-betegség differenci-
aldiagnosztikdja sordn felmertld
kérképeket a 2. tablazatban foglal-
tuk 6ssze (11, 15). Coats-szindrémd-
nak, vagy ,Coats-szer( valasznak”
nevezziik, ha a retina vasculatura
abnormalitdsa miatt massziv reti-
nalis exsudatio keletkezik, ami el6-
fordulhat, pl. vénds dgokkldaziéban
(19, 25), okuléris toxoplasmosisban
(15) retinitis pigmentosdban (16),

pars planitisben (4). A felnéttkori
Coats-betegségben a kéros retina
erekbdl gyakrabban szdrmazik ideg-
hartya, illetve Uvegtesti vérzés,
amely megnehezitheti a fundus
vizsgalatat és a diagnézisalkotast is
(1).

A Coats-betegség kezelés nélkil
rendszerint progressziv lefolydst
(24), a progresszié fugg a kéros reti-
navasculatura kiterjedésétdl. Ritka
a spontén regresszid, azaz a kéros
erek spontan elzarédésa és az exsu-
datio kezelés nélkili felszivédasa

2. tablazat: A felndtt-
kori Coats-betegseg

differencialdiagnosztika-
al11, 15, 20, 25)

Tumorok

e chorioidea haemangioma

® metasztazisok (leukémias besz(irt-
ség)

e primer intrackularis lypmhoma

* melanoma, medulloepithelioma

¢ von Hippel-Lindau-betegség

* astrocytoma

* pigmentepithelialis /retinalis ha-
martoma

Fertézéses, gyulladasos
kérképek

e uveitis (toxocariasis, toxoplasmo-
sis)

¢ endophthalmitis

¢ viralis retinitis

Orokléds korképek

® incontinentia pigmenti

e familidris exsudativ vitreoretino-
pathia

e juvenilis X-kromoszémahoz ka-tott
retinoschisis

Retina érbetegségek

e Eales-betegség (periphlebitis reti-
nae)

e vasculitisek, diabéteszes vasculo-
pathia lipidexsudatioval retinopat-
hia hypertonica lipidexsudatioval

 vénas agokklizio, centralis vénas
torzsokklizio (BRVO, CRVO)

¢ radiacios retinopathia

¢ idiopathias juxtafovealis telean-
giectasia

e sarlosejtes retinopathia

Egyéb

* rhegmatogén retinalevalas
* Uvegtesti vérzes

(10). A fokozatosan halmoz6dé ex-
sudatio serosus retinalevalashoz ve-
zethet, amely stlyos esetben teljes
retinalevalast eredményez.
Szekunder komplikécidk az iris és
goniorubeosis, fdjdalmas neovasz-
kuléris glaukéma, katarakta, vissza-
tér§ tivegtesti vérzések, és a végsta-
diumban kialakulé phtisis bulbi
(11, 14, 15).

Coats-betegségben a terdpia célja a
teleangiectasidk zdrdsa, ez segiti az
exsudatum felszivodasat. Terdpids
lehet&séget jelent a [ézer fotokoa-
gulacid, amelynek sordn el6szor a
kéros retinatertiletet a centrum felé
demarkéljuk, majd konflualé goé-
cokkal lefedjuk. Tovabbi lehet&sé-
get az exokriokoagulacié a tavoli
periféria kezelésében, illetve kifeje-
zett serosus retinalevalds esetén a
pars plana vitrectomia (15). Ujab-
ban tébb koézleményben olvasha-
tunk Coats-betegségben intravitrea-
lisan alkalmazott anti-VEGF teré-
piat (intravitredlis bevacizumab)
kovet8en kialakult kedvezé anaté-
mia és funkciondlis eredményekrdl
(13).

Coats-betegségben a hagyoményos
(lézer, krioterdpia, pars plana vit-
rectomia) terdpiat kévetSen véarha-
té latdélességgel legerésebben kor-
relal6 faktorok: a diagnéziskor fel-
vett l4téélesség, a retinalevalds
nagysaga, maculéris exsudatum, il-
letve subfoveolaris fibrosis jelenléte
(18, 20, 22, 23). Shields (22, 23) és
munkatdrsai 150 Coats-betegénél
hagyoményos terdpiit kovet8en a
betegek latéélessége 80%-ban 0,1
vagy anndl rosszabb volt, s csupan
17%-nal sikertilt 0,4 vagy annal jobb
latéélességet elérni. Mig felnétt
Coats-betegségben ennél jobb vizu-
alis kimenetelt irtak le, a betegek
38,5-61,5%-ban volt 0,5 vagy annal
jobb végsé latdélesség (18, 25).

A latés gyenge (=0,1) kimenete-
lének kockazati tényezdje, ha a tele-
angiectasidk az ekvatortdl centrali-
san vagy felil vagy diffGzan helyez-
kednek el, ha egyidejtleg retinalis
makrociszta van jelen, vagy ha a
subretinalis folyadék nem szivédik
fel a terdpidt koveten (22, 23). A
Shields-féle klasszifikdciés séma
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szerint a 0,1-nél rosszabb l4tééles-
ség ritka az 1. stddiumban, mig a 2.
stadiumda betegek felére, a 3. stadiu-
mu a paciensek kb. 75%-ara jellem-
z6. A 4. és 5. stadium pedig rendki-
vil rossz prognozist jelent, a sze-
kunder glaukéma és az iris neovas-
cularisatio kialakulasa szignifikdn-
san megnovelte az enucleatios ki-
menetel rizikéjat Coats-betegség-
ben. (22, 23).

KAOVETKEZTETESEK

A feln6ttkorban diagnosztizalt
Coats-betegség gyakran kisebb reti-
na tertletre korldtozédik és kevésbé
kifejezett exsudatioval jar, mint
gyermekkorban. A felnéttkori for-
mékban gyakoribb az intraokularis
vérzés, amely elsé vizsgadlatkor meg-
nehezitheti a diagnézist. A klinikai
lefolyds kevésbé agressziv, gyakrab-
ban érhet6 el kedvez&bb anatémiai

és funkcionalis kimenetel, jobb sta-
bil 1atoélesség, mint gyermekeknél,
ahol nagyobb a neovascularisatios
szov6dmények, a stlyos végstadi-
um kialakuldsénak ardnya. Osszes-
ségében a felnéttkori Coats-beteg-
ség a gyermekkorihoz képest eny-
hébb formanak tekinthetd. Ahogy
sajat eseteink is mutatjak, a sziiksé-
ges terdpia id6ben val6 alkalmazasa-
val j6 latoélesség érhet§ el.
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Kombinalt sziirkehalyog-miitét
Marfan-szindromas betegnél -
Esetismertetés

BiroO ZsoLt, SzaB0O ILONA, PAMER ZSUZSANNA

Pecsi Tudomanyegyetem Altalanos Orvostudomanyi Kan Szemészeti Klinika, Pécs
(lgazgatao: Prof. Dr. Biro Zsolt, egyetemi tanar)

Marfan-szindrémas, tizéves lednygyermeknél ektopias lencsén végzett kombinalt miitét esetét ismertetjuk.
A sztrkehalyog-m(tét soran Cionni tokfeszité-gylird és sclera varrat segitségével a lencsetokat a helyére hiz-
tuk és rogzitettik. A gyermek fiatal kora miatt primeren hatso kapszulorexist készitettiink, ezen keresztil el-
Uls@ vitrectomiat végeztiink &s ezutan Ultettik a miilencsét a tokzsakba. Az irodalomban tébbféle miitéti meg-
oldast ismertetnek az ektopias lencse m(itéti kezelésére Marfan-szindrémaban. Esetiinkben hatso kapszulo-
rexissel kombinalt mUitétet végeztink sikerrel. Az esetet ritkasaga miatt, és a kuldnleges mitéti megoldas
miatt tartottuk kozlésre érdemesnek.

Combined cataract surgery on a marfan-syndrome patient — Case report

Combined cataract surgery of an ectopic lens was performed on a 10 years old Marfan-syndrome girl. A
Cionni capsular tension ring was implanted into the capsular bag, and the bag was pulled to its place and fixed
with a scleral suture. Because of the young age of the patient a primary posterior capsulorhexis was perfor-
med, through which anterior vitrectomy was performed and the arteficial lens was implanted into the capsu-
lar bag.

Several surgical solution is advised in the literature for the treatment of the ectopic lens in Marfan-syndrome
patients. We have performed a successful surgery combined with posterior capsulorhexis in our case.

Because of its rarity and special surgical solution, we thought this case was interesting to be published.

Cionni tokfeszitd gydird, ektopias len atsé i

KuLcsa €szitd gy pias lencse, hatso kapszulorhexis,
Marfan-szindroma

KEYWORDS

Cionni capsular tension ring, ectopic lens, posterior capsulorhexis,
Marfan-syndrome

BEVEZETES

A Marfan-szindroma a kotEszovet
genetikai zavara, amiért leggyak-
rabban (90 szdzalékban) a fibrillin-
1 (FBN-1) nevd, kotészoveti rosto-
kat kédold gén mutacidja miatt fel-
lép& haploid elégtelenség a felelSs, a
fennmaradé 10 szdzalék a transz-
forméalé novekedési faktor béta
(TGF-béta) receptorat kédolé gén
mutdcidja miatt jon létre. Gyako-
risdga 1/5-10.000, ez alapjan Ma-
gyarorszdgon ma hozzavet&legesen
1-2000 ember lehet érintett ebben a
tinetegylittesben. Spontdn muté-

ci6 (,de novo”) 1/20.000 ardnyban
fordul elé. Etnikai és foldrajzi kii-
16nbség nem figyelhetd meg, a fér-
fiak és n6k azonos ardnyban érin-
tettek.

A Dbetegség elnevezését Antoine
Marfan (1858-1942) francia gyer-
mekorvosrél kapta (6), aki a kérké-
pet 1896-ban irta le. A betegség
génjét kozel szdz évvel késdébb,
1991-ben hatérozta meg Francesco
Ramirez New York-ban (4, 11) és 6t
évvel kés6bb 1996-ban mér az elsé
intrauterin gén tesztet is elvégez-

ték (8).

A Matfan-szindromdt leggyakrabban a
tipusos klinikai kép alapjan lehet di-
agnosztizalni (a genetikai vizsgéla-
tok igen koltségesek), de fontos a csa-
ladi anamnézis is. A Marfan-szindro-
ma szdmos tunettel jar, igy a koz-
ponti idegrendszer, a csontrendszer,
a bér (stridk), az iziiletek, a sziv- és
érrendszer, a tiidé (spontdn pneu-
mothorax), a fogazat és a szem is
érintett lehet. A legjellegzetesebb el-
valtozés a tipusosan magas, vékony
alkat, hosszu labak, karok és ujjak.
Gyakran figyelhet§ meg gerincferdu-
lés, kiadllé vagy bemélyedd szegy-
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1. abra (A, B): Bal szemrél pupillatagitast kdvetd-
en keészult réslampa felvéetel diffuz fénnyel (A, és
voros visszféennyel megvilagitva (B). Jal latszik a
megnyult (elongalt) zonularostok miatt felfele és
nasal fele helyezddott ektopias lencse

2. abra: Cionni tokfe-
szitd gydrd. A gydrd
atmerdje 12,0 mm,
anyaga polimetil-metak-
rildt (PMMA). A gydrd
kis hurka a rexisen ke-
resztll a lencsetokbdl
kibujik

csont, ludtalp, az iziiletek feltinéen
hajlékonyak lehetnek. A sziv- és az
érrendszeri tiinetek koziil kiemelen-
d6 az aorta tagulata, ami akdr annak
repedéséhez (disszekcid) is vezethet.
Jellemz§ elvéltoz4s még a mitralis bil-
lentyl prolapszusa, az aortabillen-
tyd, illetve a szivbillentyGk zarédasi
elégtelensége.

Ami a szemészeti tlineteket illeti,
ezek is sokréttek. Myopia, astigmia,
iris-coloboma, ideghdrtya-levalas,
katarakta és glaukéma is gyakran
megfigyelhetd, de a legjellemzbb és
legismertebb szemészeti elvéltozas a
lencsefliggeszt6 rostok megnyulasa
(yelongacidja”) miatt a lencse elmoz-
dulésa (,ectopia lentis”), ami az ese-
tek 80%-aban fordul el8, tipusosan
felfelé és temporal felé.

ESETISMERTETES

Tizéves, ismert Marfan-szindrémds
kislany keriilt osztdlyunkra felvételre,
akinek édesapja is Marfan-szindri-
mds volt. Ldtdsélessége jobb szemen
0,07 (korrekcio: —15,0 D = -2,0 D cyl
180°), bal szemen 0,15 (korrekcid:
—14,0 D = =2,0 D cyl 180°) volt. Rés-
lampds vizsgdlattal mindkét oldalon
kdzepesnél mélyebb csarnokot, jobb sze-
men felfelé és tempordl felé, bal szemen
felfelé és nazdlis irdnyban diszlo-
kdlodott lencsét taldltunk.

A szemnyomds mindkét szemen jé volt,
tdgitott pupilla mellett a szemfenéken
korjelzd eltérést nem taldltunk. A bal
szemrdl tdgitott szembogdr mellett ké-
szitett fényképeket mutatja az elsd
dbra. (1. A-B dbra). A mdtét intubdci-
ds narkézisban tortént eldszir a jobb,
majd hdrom hénappal késébb a bal
szemen. A jobb szembe hagyomdnyos
tokfeszitd gyiirit, a bal szembe Cionni-
féle tokfeszitd gyiirit (Morcher GmbH,
Stuttgart, Németorszdg) iiltettiink be,
ennek érdekessége miatt a bal szem
miftétének lépéseit ismertetjiik.

A beteg életkora miatt nem ,clear-corne-
dlis” sebet készitettiink, hanem a kotd-
hdrtydt megnyitva ,sclero-cornealis”
alagit sebet. A csarnokba kevés Tono-
gent (epinefrin 1 mg/ml) fecskendezve
a pupilldt jelentdsen meg tudtuk tdgi-
tani, majd a csarnokot viszkoelasztikus
anyaggal t6ltttiik fel, és csipesszel 5
mm dtmérdjii kapszulorexist készitet-
tink a lencse centrumdban. Ennek mi-
téttechnikai nehézségét az jelenti, hogy
a lencse rendellenes elhelyezkedése
miatt a rexis szokatlanul excentrikus-
nak tinik a pupillahoz képest. Ovatos
hidrodisszekciot kivetden a puha magot

és kérget irrigdlds-aspirdldssal le tud-
tuk szivni, phacoemulsificatiora nem
volt szijkség. Ezutdn a lencsetokot és az
eliilsd csarnokot koheziv viszkoelaszti-
kus anyaggal toltottiik fel, és a Cionni
tokfeszitd gyiiriit a tokzsdkba vezettiik
(2. dbra). A Cionni tokfeszitd gyiiri
kis hutkdra (ami a gyiri beiiltetése
utdn a rexisen keresztiil a lencsetokbdl
kibiijik) elozetesen 10/0-s prolen varra-
tot (Ethicon W1713, Johnsond Johnson,
UK) kotottiink, amelynek végén egye-
nes, 16 mm-es ti volt. A lencse elmozdu-
ldsdnak irdnydval ellentétes oldalon
kdtdhdrtyaseb készitését kovetden hd-
romszog alakil fél vastag sclera lebenyt
prepardliunk, és a limbustdl egy mm-
re, vagyis a sulcus ciliaris magassigad-
ban 20 G-s injekcids tiit vezettiink be a
szembe az irisz alatt. Ez a tif segitett a
Cionni tokfeszitd gyiiriire kotort mdsik
1, illetve a 10/0-s prolen varrat kihii-
zdsdban. A varrat meghiizdsa révén a
Cionni-gyiirit a sulcus ciliarisba hiiz-
tuk, és igy a lencsetokot sikeriilt cent-
rdlni. A beteg életkora miatt hdtso kap-
szulorexis végzése mellett dontittiink,
amit szintén csipesszel készitettiink el
az eredeti 5 mm-es rexisnél kisebl
mintegy 3 mm Atmérdjii kor alakjdban.
A hdtso rexisen keresztiil kevés eliilsd
vitrectomidt is végeztiink, a cataracta
secundaria megeldzése céljabél. Ezutdn
keriilt sor az dsszehajthaté hidroféb
akril egytestd miflencse (AcrySof,
Alcon, USA) tokzsdkba tériénd im-
plantdldsdra, injektor segitségével. A
miflencse szétnyildsa és centrdléddsa
utdn a viszkoelasztikus anyagot a csar-
nokbél alaposan kimostunk, a sebet
viztartéan zdrtuk, majd intrakamerdli-
san Cefuroxim (0,1 mg/ml) injekciot
adtunk. A posztoperativ iddszakban
helyi kombindlt szteroid (1,0 mg/ml de-
xametazon) és antibiotikum (3,0
mg/ml tobramicin) kezelést (Tobradex
szuszpenzids szemcsepp) alkalmaz-
tunk, hetente csokkend mértékben, ot
héten keresztiil. A posztoperativ perid-
dus zavartalan volt. A tdvoli ldiééles-
ség az elsdként operdlt jobb szemen 0,4-
re (korrekcié: —1,5 D ¢yl 5°), a mdso-
dikként operdlt bal szemen 0,5-re (kor-
rekcid: —0,5 D = —1,0 D ¢yl 135°) ja-
vult. A kozeli ldtéélesség is jelentdsen
javult, a jobb szemen +3,0 D korrekcid-
val Csapody VI, a bal szemen ugyan-
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3. dabra: Hat honappal
a mutet utan, pupilla-
tagitast kovetden ke-
szult réslampa felvéetel
a bal szemrél. Jol lat-
szik a megvastagodott
es elszurkult elulsd
tok, eés V oranal a
Cionni tokfeszit®d gydrd
hurka, melyre a 10/0-
s prolen varratot ko-
tottuk. A varratot a
sulcus ciliarison at ki-

oltve tudtuk a tokot a
helyére huzni, és ezal-
tal centralni

csak +3,0 D korrekcioval Csapody V
lett.

A posztoperativ hatodik honapban ké-
szitett felvételen jol ldtszik az eliilsd és
hdtso kapszulorexis, a megvastagodott
és elsziirkiilt eliilsd lencsetok (3. dbra).
Az optikai tengely teljesen tiszia és a
fiatal beteg a ldtéélességével nagyon
elégedett.

IRODALOM

MEGBESZELES

Hosszt évtizedeken kereszttl az iro-
dalomban nem javasoltdk Marfan-
szindromdban a rendellenes elhelyez-
kedést (,ektdpids”) lencse matéti ke-
zelését. Magyarorszdgon 1963-ban a
,Sozemészet” cimd folydiratban jelent
meg kozlemény Boros Béla professzor-
16l ,A Marfan-lencse extrakciéjanak
szovédményes lehet8ségei” cimmel.
O akovetkezket frja: ,A Marfan-len-
cse eltdvolitasanak technikdjdval nem
nagyszamu koézlemény foglalkozik,
inkabb a koérkép leirdsaval és a csaladi
eléfordulds kozlésével taldlkozunk.
Annyi bizonyos, hogy az ectopia len-
tis eltavolitasat illetéen nagyfokd a
tartézkodas, a legtobb szerzé csak a
komplikécidkkal jaré esetekben java-
sol mutéteket, mint példaul a teljes
luxacié, szekunder glaukéma, kitjuld
gyulladasnal, amikor a szem elkertil-
hetetlentl megvakulna” (2).

Az 1970-es évektdl azonban egyre
tobb kozlemény foglalkozik a szub-
luxalt lencse mUtéti megolddsaval
(12). 1993-ban mar a phacoemul-
sificatios mdtéti technikdt is ajanl-
jak (1). A tokfeszit8 gytrd alkalma-
z4sat els6szor 2000-ben (3), a
Cionni-gylrd alkalmazasat pedig
2003-ban javasoljak (9). Osszehait-
haté mlencse frisz-fixaciéjat 2006-

ban javasoljak (9) az irisz mogott
rogzitett milencse betltetését
pedig 2008-ban irjdk le (13). Egy
2010-es kozlemény pars plana len-
sectomidt és pars plana vitrecto-
midt javasolt a Marfan-szindrémds
ektdpids lencse kezelésére (10).
Egyes szerzék a kapszulorexis elké-
szitését kovetSen a lencse és a len-
csetok dtmeneti fix4ldsdra a meg-
nyult zonuldk tertletén friszhurkok
behelyezését javasoljédk (14). A md-
tét tovabbi lépéseit, elsésorban a
phacoemulsificatiot igy jelent8sen
meg lehet konnyebbiteni arra az
idére, amig a tokfeszit§ gydrit be-
helyezziik. Esetiinkben a beteg fia-
tal kora és a puha mag miatt erre
nem volt sziikség.

A 2012. évi SHIOL kongresszuson
magyar szerzék tartottak el@adast
,ozubluxalt lencse mdtéti megoldésa
Marfan-szindromdban” cimmel (7).

Az éltalunk fentiekben lefrt mdtéti
technikéval az ekt6pids lencse cent-
réldsa és a beteg optikai rehabilita-
ciéja biztosithaté. Emiatt tartottuk
esetiinket ismertetésre érdemesnek.

Megjegyzés

A kozlemény az MSZT 2012. évi
kongresszusan elhangzott el6adés
alapjan készult.
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HP Guar-tartalmd mikénny
hatasa phacoemulsificatiot kéveto
szemszarazsag esetén’

SzeLL NoEMI, SoHAJUDA ZOLTAN

Kenézy Gyula Korhaz-Rendeldintézet Egészseégligyi Szolgaltato Kft., Szemészeti
Osztaly, Debrecen (Osztalyvezetd: Dn Sohajda Zoltan féorvos)

Célkitiizés: Hidroxipropil-guar tartalmu madkonny (Systane Ultra) hatasat vizsgaltuk phacoemulsificatiot kove-
t8 szemszarazsag esetében.

Elrendezés: Prospektiv, egycentrumos.

Betegek és modszerek: 60 komplikaciomentes, rutin phacoemulsification atesett beteg 106 olyan szemeén
vizsgaltuk a Systane Ultra hatasat, ahol a cornea minimum 1 zénaban fest6dott, a betegek diszkomfort érze-
tet jeleztek, a szubjektiv panaszokat felméré kérd@ivben az sszesitett pontszam legalabb 30 volt.
Vizsgalatainkat a posztoperativ szak 1. hdnap végén — a lokalis antibiotikum, illetve szteroid terapia, valamint
barmilyen mikonnycsepp-készitmény elhagyasat kévetéen min. egy héttel —, valamint a Systane Ultra haszna-
latat kovetd 2. hdnap (posztop. 3. hdnap) végén végeztik. Objektiv tineteket, gymint a cornea festddést az 5
zdnas Efron-rendszer szerint (fluoreszceinnel), a szemhéjszéllel parallel conjunctiva redék (LIPCOF) mértékeét,
valamint a kdnnyfilm-felszakadasi id6t (BUT) értékelttk. A szubjektiv panaszok megitéléseérdl, az életminéseget
befolyasolo tényezokrdl (diszkomfort érzeés, latasfunkcio, kdrnyezeti tényezok befolyasold hatasa) kerddiv for-
majaban informalodtunk. Az objektiv tiineteket és a szubjektiv tényezoket pontszamok alapjan értékeltik mind
a csepp hasznalata elétt, mind azutan. A két id6pont kézott tapasztalt kilbnbségeket statisztikailag elemez-
tuk. Ehhez a Mann-\Whitney-tesztet hasznaltuk.

Eredmények: Mind az objektiv tiinetek, mind a szubjektiv panaszok tobbsegében szignifikdnsan jobbak voltak
az eredmeények a csepp hasznélatat kdvetden, 3 hdnappal a mitét utan.

Koévetkeztetés: A phacoemulsificatiot kbveté szemszarazsag kezelésében eredményesen alkalmazhaté a
Systane Ultra.

Clinical experiences with an eye lubricant of HP-Guar content in dry eyes after phacoemulsification
Purpose: To assess efficiency of Systane Ultra, an eye lubricant of HP-Guar content in eyes with dry eye
symptoms after cataract surgery.

Method: \We applied Systane Ultra in 106 eyes of 60 patients who went through an uneventful, routine pha-
coemulsification, complained of dry eye discomfort after surgery, the cornea stained at least in 1zone and the
overall score in the questionnaire of subjective complaints was over 30. \We carried out our examinations at
the end of the 1°* postoperative month — at least 1 week after using any type of eye-drop — as well as at the
end of the 3™ postoperative month- after two-maonth use of Systane Ultra. We examined objective symptoms
as: corneal staining, BUT, LIPCOF and to assess subjective complaints we used a questionnaire. In all cases we
scored the findings before and after using the eye lubricant. Then, we compared the baseline and end-of-
study mean scores for each of the investigated parameters. For statistical analysis we used the Mann-
Whitney test.

Results: Patient complaints and discomfort mostly decreased, whereas BUT, LIPCOF and in most corneal
qguadrants corneal staining values improved significantly after three-month administration of Systane Ultra.
Conclusion: According to our results dry eye symptoms after cataract surgery can be significantly reduced
with Systane Ultra.

G EEei=ic2 .- szaraz szem, phacoemlusifcatio, HP -guar tartalma makonny

dry eyes, phacoemulsificatio, eye lubricant of HP-Guar content

*A tanulmény az Alcon 2011. évi ,Spes Futuri” Palydzatan III. dijazast ért el ,Katarakta és refraktiv rendellenességek” témakorben




Clinical experiences with an eye lubricant of HP-Guar content

BEVEZETES

A szdraz szem az egyik leggyako-
ribb szemészeti betegség a 45 évnél
id6sebb populdciéban. Az USA-ban
a prevalenciaja 16-20% kozott van
(12). A kénnyfilm-instabilitds csok-
kenti a latdsélességet, szubjektiv
panaszokat és objektiv tineteket
okozva jelent8s hatdssal van az
életmingségre (5, 11). A katarakta
mitétet kovetd konnyfilm-valto-
zas az alapja a szemszarazsag okoz-
ta tlinetek és panaszok el6fordula-
sdnak a novekedésében (6).
Napjainkra a sztirkehalyog-mdtéttel
szembeni elvardsok megnéttek. Igy
a komplikaciémentes mdtét ered-
ményét befolydsolé szemszarazsig
okozta panaszok csokkentése is
egyre novekvd igény a betegek részé-
16l. Tanulmanyunkban arra a kérdés-
re kerestiik a valaszt, hogy a katarak-
ta mdtétet kovetd szemszdrazsig
okozta tlneteiteket, panaszokat mi-
lyen mértékben csokkenti a HP
Guar-tartalmt Systane Ultra (Alcon
Inc.).

BETEGEK ES
MODSZEREK

Vizsgélatunkat a Helsinki deklardcié
elveinek megfelelGen, a helyi etikai
bizottsdg engedélyével végeztiik.
Egycentrumos, prospektiv vizsgala-
tainkat 18 éven felili, komplikacié-
mentes, rutin phacoemulsificatién
(cseppérzéstelenités, 2,4 mm-es clear
cornea seb, coaxialis, phaco chop
technika) atesett betegek kozott vé-
geztlk (Osszesen 5 vizsgéld orvos).
Betegbevonasi feltételek a kovetke-
z6k voltak.

Legalébb 1 zénaban a cornea festé-
dott. Diszkomfort érzet jelenléte.
Az bsszesitett pontszam a szubjek-
tiv panaszokat felmérd kérdSivben
legalabb 30 volt. A mitét utan 1 hé-
nappal — és legaldbb 1 héttel a
posztoperativan hasznalt szteroid,
nonszteroid, illetve antibiotikum,
valamint barmilyen mikénnycsepp
elhagydsat kovetSen — valamint 2
hénapos HP Guar-tartalmd md-
konnycsepp hasznélatot kévetSen
vizsgéltuk meg a cornea fest6dést
az 5 zénés Efron-rendszer szerint, a

szemhéjszéllel parhuzamos con-
junctiva red6k (LIPCOF) mértékét,
valamint a kénnyfilm-felszakadasi

idét (BUT). A szubjektiv panaszok
folydsolé tényezdkrdl (diszkomfort
érzés, latasfunkcid, kornyezeti té-
nyezd8k befolydsold hatdsa) kérdéiv
formdjaban informélédtunk dgy-
szintén a mikoénnycsepp hasznala-
ta el8tt és utdn. Az objektiv tiinete-
ket a vizsgaldk, a szubjektiv ténye-
z8ket a betegek 0-3 vagy 4-ig terje-
dé skélan pontoztdk mindkét eset-
ben. A ,0” érték valamilyen jelen-
ség, panasz teljes hidnydt, mig a
,37, illetve ,4” a teljes meglétét je-
lentette. A vizsgélt mikonny hasz-
nélatat kovetben tapasztalt valto-

zasokat a kiinduldsi értékekhez ké-
pest statisztikailag Mann— Whitney-
teszttel elemeztiik. Ehhez SPSS for
Windows 19.0 programot hasznal-
tunk. Szignifikancia szint p<0,05
volt.

EREDMENYEK

A75 Systane Ultraval ellatott beteg
kozul 2 beteg egy hét mulva abba-
hagyta a cseppentést allergids pana-
szokra hivatkozva. A megmaradt
beteganyagbdl 60 beteg (106 kezelt
szem) jelent meg a 3 hénapos zaré-
viziten.

A betegek atlagéletkora 70,7+9,2 év
volt. A betegek 16%-a volt férfi.
Eredményeinket az 1-4. abrak de-

1. abra: A betegek diszkomfort éerzete |lathato

Systane Ultra hasznalata eldtt és utan

20— p=0001 p=0001 p=0001 p=0001  p=0001  p=0001
164
0,84) 149 148
16 134 130 (1,04) 084
084) 0.98) e
= 0.98)
c 12
N o 87 088
P 077 0,64) (0,66) 0,73
£08 067) [o 70] 063) 082
3 0,79)
04
@] ' '

Idegen—
test

W Systane U. el6tt

Szlro- Homok Szaraz
das

Viszket
erzés
o Systane U. utan

2. abra: A betegek szubjektiv szemtlnetei lathatok
Systane Ultra hasznalata elétt és utan
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HP Guar-tartalmu mikénny hatasa

3. abra: A szem kuUlonbozd kbrnyezeti hatasokra
vonatkozd érzékenysége lathatd Systane Ultra

hasznalata eldtt és utan
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4. abra: Az objektiv tunetek (conjunctiva hyper-
aemia, cornea festddés meéertéeke a centrumban, a

superion, temporalis, nasalis,

illetve inferior kvad-

ransokban, valamint BUT és LIPCOF) alakulasa

Systane Ultra alkalmazas

a elétt és utan
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B Systane U. elétt

monstraljék grafikusan és numeri-
kusan, a szubjektiv panaszok gya-
korisdgat a kérdéiv (5. abra) titkro-
zi.

A szubjektiv panaszok mindegyike
szignifikans csokkenést mutatott a
szemcsepp 3 hénapos alkalmazasat
kovetSen. A kilonbozé kérnyezeti
tényez6k kozil egyediil a légkondi-
ciondlé okozta panaszok nem
csokkentek szignifikdns mérték-
ben a mi beteganyagunkban. Az
objektiv tinetek kozil a BUT, LIP-
COFE conjunctiva belovelltség egy-
értelmden, a cornea fest6dés az 5
koziil 3 kvadransban csékkentek
szignifikdns mértékben a kiindula-

O Systane U. utan

si értékekhez viszonyitva. A sze-
mélyes tapasztalatokra vonatkozd
kérdéiv az esetek tilnyomé t&bb-
ségében a betegeknek a Systane
Ultraval valé elégedettségét tiikro-
zi.

MEGBESZELES

A DEWS (Dry Eye Workshop’s Sub-
committee) 2007-ben dj definiciot
alkotott a szaraz szem betegségcso-
portjéra, a kordbbiakhoz képest ki-
emelt jelent8séget tulajdonitva a
hiperozmolaritds és a szemfelszini
gyulladas szerepének. Definiciéjuk
szerint a szdraz szem a konnynek

és a szemfelszinnek a multifakto-
ridlis betegsége, amely diszkom-
fortot, latdszavarokat és konny-
film-instabilitdst okoz a szemfel-
szin lehetséges karosodasaval
egyttt. Ezt megnovekedett kénny-
film-ozmolarités, illetve a szemfel-
szin gyulladésa kiséri (4). A konny-
film hiperozmolaritasa ozmotikus
stresszt jelent a cornealis epithel-
sejtek szamdra, ami gyulladasos
kaszkadfolyamatokat indit be (7).
A korabbi mukénnycsepp-készit-
mények elsésorban a kénnyfilm-el-
térésre fokuszaltak, és elsGsorban
nedvesitd szerepet toltottek be. A
széraz szem Uj felfogdsanak megfe-
lel6en az Alcon egy Gj generdcids
mukoénnycseppet  fejlesztett ki,
Systane Ultra néven. A Systane
Ultrdban innovativ egy pH-szenzi-
tiv komponens, a hidroxipropil-
guar felhasznaldsa, amelynek révén
a miikénny nem csupan a szemfel-
szin kiszarad4sat gétolja meg haté-
konyan, de csokkenti a pislogaskor
keletkezé strlédéast, és mukomi-
metikumként is szolgdl. Mindezek
altal nagyfokd komfortérzetet biz-
tosit a betegeknek (10).

A jelenleg forgalomban 1évé md-
konnyek legnagyobb részében a
gyartok kompromisszumra kény-
szeriltek: a nagyobb viszkozités
homalyos latassal, az alacsonyabb
elaszticitds pedig révidebb hatds-
tartammal jarnak egytitt. A viszko-
zitdst novel§ anyagok keverése a
vizes oldatokba azonban sziikséges
volt a szemcseppek cornealis reten-
ciés idejének novelése céljabodl,
hogy ezzel csékkenthessék a csep-
pentések szamat (1).

A hidroxipropil Guar-tartalmd lub-
rikal6 szemcsepp (Sytane Ultra) in-
aktiv dsszetevdi kozul a HP Guar,
borét és szorbitol a szemfelszinen
egy ,intelligens matrix rendszer”-t
alkot. Ez a rendszer az oldott szor-
bitol koncentracié segitségével sza-
bélyozza a csepp viszkozitdsat és
elaszticitasat. Becseppentéskor a
kénny pH-jan csokken a mikonny
viszkozitasa és né az elaszticitésa.
Mindennek eredményeképpen a
pislogés koénnyd, nincs homalyos

7.z

latés, és egy olyan védéréteg képzs-



Clinical experiences with an eye lubricant of HP-Guar content

5. abra: A szemeélyes betegtapasztalatokat tUkrd-
z6 kerddiv: a Systane Ultra szemcseppre vonatko-

z0O allitasokkal, a betegek jelzett szazaleka teljesen,
reszben vagy egyaltalan nem ertett egyet

A: Teljesen egyetértek 88%
B: Részben egyetértek 8%
C: Nem értek egyet 4%

A: Teljesen egyetértek 78,5%
B: Részben egyetértek 17,6%
C: Nem értek egyet 3,9%

A: Teljesen egyetértek 68,6%
B: Részben egyetériek 27,49,
C: Nem értek egyet 3,9%

A: Teljesen egyetértek 76,5%
B: Részben egyetértek 17,6%
C: Nem értek egyet 5,9%

A: Teljesen egyetértek 87,2%
B: Részben egyetértek 6,9%
C: Nem értek egyet 5,9%

A Systane Ultra szemcseppre vonatkozo személyes tapasztalat
Kérjiik, értékelje a Systane Ultra szemcseppet az aldbbi kérdSiv kitoltésével! Koszonjiik!

1. A Systane Ultra szemcsepp alkalmazésa 6ta enyhiiltek a szempanaszaim.

2. A Systane Ultra szemcseppet becseppentéskor kellemesnek és komfortosnak érzem.

3. A Systane Ultra szemcsepp nem okoz homadlyos latést becseppentéskor.

4. A Systane Ultra szemcsepp jol és egész napon it csokkenti a szempanaszaimat.

5. Tovébbra is a Systane Ultra szemcseppet fogom haszndlni szempanaszaim enyhitésére.

dik, amely elaszticitdsa révén egy-
részt azonnali komfortérzetet biz-
tosit, ugyanakkor hosszt hatastar-
tamd, kiterjesztett védelmet nydjt
a konnyfilm dinamikus Gjjaépitésé-
vel minden pislogds alkalmaval. Ide
vonatkozé tanulmdnyok szerint
ennek megfelel6en né a break-up
time (BUT), csékken a cornea festd-
dés értéke, valamint a beteg szub-
jektiv panaszai is csokkennek (3,
9). Ehhez hasonlé eredményt ta-
pasztaltunk sajat vizsgdlataink
sordn is, amikor is csaknem az 6sz-
szes vizsgalt paraméter tekinteté-
ben szignifikdns javuldst lattunk.
Sanchez tanulménya szerint a HP
Guar csokkenti a conjunctiva sejtek
gyulladdsos marker expressziojét is,
ezzel jelent&s mértékben csokkent-
ve a szaraz szem okozta szubjektiv
tineteket (11). Hasonlé eredmény-
18l szamolhatunk be mi is, bar az
aramlé levegd (klima) okozta pana-

szok nem csokkentek jelent8sen
sajat beteganyagunkban.

Tobb tanulmany foglalkozik azzal,
hogy a katarakta sebészeti beavat-
kozés lépései (pl. sebkészités helye
és médja, mikroszkép fénye, povi-
don-jodid), valamint a periopera-
tiven alkalmazott gydgyszerek, kii-
[6noésen a benzalkénium-klorid
(BAK) tartalmd cseppek milyen
médon és mértékben karositjdk a
szemfelszint (8). Yang és misai ta-
nulményukban kilén-kilén vizs-
galtdk a mikroszkép-fény expozici-
6s idejének, a phacoemulsificatio
sordn hasznalt ultrahang-energia-
nak, valamint a sebkészités helyé-
nek és médjanak hatdsat a poszt-
operativan kialakulé szdraz szem
tlinetekre és panaszokra. Szigni-
fikdns 6sszeftiggést taldltak a mik-
roszkép fényének expozicids ideje
és a tlinetek/panaszok sulyossaga
kozott. Nem irtak le korreldciot az

ultrahang energidja és a szaraz
szem kialakuldsa kozott (13). Az
tudott tény, hogy a cornea integri-
tasat megbonté sebészeti beavatko-
zasok megzavarjék a cornea fiziol6-
valtozdsokhoz, és kovetkezményes
diszkomfort érzéshez vezethetnek.
Yang és munkatdrsai Ggy talaltak,
hogy a sebkészités helyének nem,
de médjanak volt hatdsa a poszt-
operativan kialakulé széraz szem
stlyossagara (13).

A szemcseppekben és miikonnyek-
ben haszndlt 0,01%-os BAK-kon-
centraci6 megfelels expoziciés id6
utdn a cornea epithelsejtek apop-
t6zisdhoz vezethet (2). Arra hajla-
mos betegekben (preoperativan mar
meglévé  konnyfilm-instabilitds,
vagy glaukomads betegeknél a BAK-
tartalmd antiglaukdmas cseppekkel
val6 hosszan tart6 kezelés) a posz-
toperativ kezelésben alkalmazott
BAK-tartalmu szemcseppek kiilon-
bozé sulyossdgt keratopathidkat
okozhatnak (14).

A Systane Ultra polyquaddal tarté-
sitott készitmény, a szemfelszinre
gyakorolt protektiv hatdsat ez je-
lentés mértékben fokozza a BAK-
tartalmuakkal szemben. Sanchez ja-
vaslata talan kissé tGlz6, amely sze-
rint valamennyi katarakta mdtéten
atesett beteg kezelése javasolt lubri-
kalé hatdast mdkonnyel (11).
Vizsgalataink szerint a katarakta
matét utdni szemszdrazsag okozta
szubjektiv panaszokat és objektiv
tlneteket a Systane Ultra csepp je-
lent8sen csdkkentette. A betegek
egyértelmden preferdltdk a Systane
Ultra hasznélatat a katarakta m-
tét utdn jelentkezd szemszarazsig
tineteinek csokkentésére. Alkal-
mazdasa sordn jelentés mellékhatast
nem tapasztaltunk. Mindezek alap-
jan a Systane Ultra hasznélata egy-
értelmden ajanlhaté sztirkehélyog-
mtét utdn a széraz szemd pana-
szok kezelésére.
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Valsalva retinopathia kezelése lézer
membranotomiaval - Esetismerteteés

Soos Junit, DeEcl RozsA, VizvARI EszTER, FEJES IMRE, FACSKO ANDREA

Szegedi Tudomanyegyetem, Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és
Gyogyszeresztudomanyi Centrum, Altaldnos Orvostudomanyi Kan Szemeészeti
Klinika, Szeged (lgazgatd: Prof. Dn Facskd Andrea, egyetemi tanar)

Esetismertetéstnkben egy Valsalva retinopathias nébeteg kapcsan a preretinalis vérzés lézer membranoto-
mias kezelesének eredmeéenyét mutatjuk be. Elemezzik a teenddket ilyen diagnozis gyanujaval jelentkezdknél, il-
letve a vérzés retina rétegeihez viszonyitott elhelyezkedését. A beavatkozas utan a vérzés felszivodasa gyor-
sabb, esetiinkben szévédmeénymentes volt.

Valsalva retinopathy treated with laser membranotomy - Case report
Our case report presents the result of laser membranotomy of preretinal hemorrhage in a Valsalva retino-
pathic woman. It details the diagnostical process and the location of blood to the retinal layers. After treat-

ment the absorption was faster, and in our case uncomplicated.

G EEei=ic2 . - Valsalva retinopathia, [ézer membranotomia, preretinalis vérzés
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Valsalva retinopathy, laser membranotomy, preretinal hemorrhage

BEVEZETES

A zart glottis mellett torténd erdl-
tetett kilégzésnek, amely a szakiro-
dalomban Valsalva manéver néven
terjedt el, szdmos orvosi vonatko-
z4sa ismert. Szemészeti szempont-
bdl jelents a Duane dltal 1972-ben
leirt Valsalva retinopathia. A Val-
salva mandver sordn a hirtelen
megemelked§ intrathoracalis vagy
intraabdominalis nyomds a fej-
nyak tdjék vénds rendszerén atte-
v6dve megemeli az intraocularis
vénds nyomdst, ami akér a retinalis
kapillarisok repedését és ezzel vér-
zést eredményezhet. A vérzés élta-
laban egyoldali, éles hatért, fordi-
tott kupola form4ju, a retina hatsé
péluséra, a premacularis bursa
nyujtotta tertletre lokaliz&lédik
4).

Szémos fizikai aktivitdshoz és tobb
orvosi beavatkozashoz tarsul Val-
sava mandver, amely sordn lefrtak

preretinalis vérzést. Legtobb eset-
ben kohdgés, sulyemelés, hanyés,
aerobic gyakorlatok, székrekedés,
favés hangszereken jatszas, szexu-
alis aktivités, a sziilés kitoldsi sza-
kasza, fogdszati beavatkozasok, ko-
lonoszképia és gasztroszképia
soran alakul ki (3).

Korébban éltaldnosan elfogadott
tény volt, hogy a preretinalis vérzés
anatémiailag a hatso tGivegtesti ha-
tarhdrtya alatt (subhyaloidalisan)
vagy a membrana limitans interna
(ILM) alatt (sub-ILM) helyezkedik
el, illetve a kettd kombindacidja is
el6fordulhat. Az optikai koherencia
tomogréfia (OCT) elterjedése 6ta
lehet6ség nyilik a vérzés retinalis
rétegének pontosabb megitélésére.
Az esetismertetésiink egy Valsalva
retinopathia miatt [ézer membra-
notomidn atesett beteg torténetét
dolgozza fel. Ismertetjik az OCT-
képek elemzése alapjan a vérzés lo-

kalizéciéjara utald kovetkeztetése-
inket, illetve képekben bemutatjuk
a lézerkezelést kovetSen a vérzés
felszivédasanak folyamatat.

ESETISMERTETES

A 43 éves operaénekes ndbeteg szin-
hazi fellépést kdvetden mdasnap reg-
gel ébredéskor észlelte bal szem l4-
tdsromldsdt, a centrdlis, illetve felsd
latéterében homdlyos folt jelent meg.
A panaszok megjelenésének napjin
kereste fel klinikdnkat. Elsd vizsgd-
lat sordn jobb szem visusa 1,0, bal
szem visusa 0,8 iinj. Szemnyomdsa
14/16 Hgmm. Résldmpdindl vizsgdl-
va mindkét szemen ép eliilsd szeg-
ment, pupillatdgitdst kovetden tiszta
16rdkizegek, jobb szem fundus kor-
nak megfeleld volt. Bal szemen éles
szélii normdl szinii papilla, mellette
nasalisan csikolt vérzések, kissé td-
gably, kanyargés véndk, jelzett ke-
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1. abra: A lézerkezelés
megkezdese eldtt ke-
szUult fundus fotd és OCT

resztezddési tiinetek, a foveola alatt,
azt éppen szabadon hagyva kériilbe-
liil hdrom-négy papilldnyi preretina-
lis vérzés volt lathatd (1. dbra). Az
OCT-képen ldtszik, hogy a vérzés
dltal felemelt konvex membrdn vas-
tagabb és hiperreflektivebl, mintha
onmagdban az iivegtesti hatdrhdrtya
lenne. Emiatt arra kovetkeztethetiink,
hogy az elemelkedd konvex membrin
a hatdrhdrtydt és az [LM-et is ma-
gdba foglalja, a vérzés tehdt sub-
ILM elhelyezkedésii. A kezelés eldtti,
illetve a kezelést kdvetd 6 honapban
az OCT-képeket OTI time-domain
OCT/SLO (Ophthalmic Technolo-
gies Inc., Kanada) késziilékkel készi-
tettiik.

Felvildgositdst kovetden a beteggel
kozdsen lézer membranotomia mellett
dontortiink. A kezelést Viridis-Lite
(Quantel Medical, Franciaorszdg)
frekvencia kétszerezett Nd:YAG 532
nm lézer fotokoaguldtorral végeztiik,
a termindl kimend teljesitmény 200-
500 mW, az expozicids idd 0,2 sze-
kundum, a gécdtmérd 250 mikron
volt. A lézersugarat a vérzés felsziné-
re fokuszdlva a vérzés also felére cé-
loztunk, iigyelve arra, hogy elkeriil-
jiik a retinalis érdrkddokat. A lézer-
kezelés utdn 15 perccel késziilt fun-
dusfoton jol felismerhetdek a lézer

gocok (2. A dbra). Mdsnap mdr ldt-
hato volt, hogy a kezelt teriilet tem-
poralis részén a membranotomids
nyildsokon dt a premacularis vér az
iivegtest felé kezdett iiriilni. A keze-
lést kovetd harmadik napon a bal
szem visusa 1,0-re javult, a pre-
retinalis vérzés felsd nivéja csik-
kent, az iivegtesti térbe drendlddott
vér miatt a beteg tiszkdld homdlyo-
kat ldtort. A kovetkezd hetek sordn a
preretinalis vérzés szintje tovdbb
csokkent, az iivegtestbe keriilt vér fo-
kozatosan leiilepedett, a csikolt vér-
zések felszividtak. A kezelést kove-
tden 6 héttel a preretinalis vérzés
felszivédott, igy ldthatévd vdlt a
fovea alatt az alsé temporalis érdr-
kdd mentén egy koriilbeliil két pa-
pilldnyi subretinalis vérzés, az el-
emelkedd membrdanon még jél ldtha-
téak a membranotomids nyildsok
(2. B dbra), a retinalis ereken vér-
zésre prediszpondlé vaszkuldris el-
térés (példdaul érmalformdcio, mak-
roaneurizma) fluoreszcein angio-
grdfids vizsgdlattal (FLAG) sem
ldthaté (2. C dbra). A kezelést ki-
vetden 10 héttel a preretinalis és
subretinalis vérzés is felszividott, az
ILM visszatapadt, a membrano-
tomids nyildsok nagy része mdr nem
volt ldthaté (3. dbra). Fél évvel a
membranotomia utdn a beteg pa-
naszmentes, visusa 1,0, komplikdcio
nincs. A hosszil tdvii kévetés érdeké-
ben 22 honappal a kezelést kovetden
ismételt kontrollvizsgdlator végez-
tiink. Ekkor mdr rendelkezésiinkre
allt egy spectral-domain OCT (3D
OCT-2000 — Topcon, Japdn), a ké-
peket ezzel készitettiik. A beteg to-
vdbbra is panaszmentes, visusa 1,0,
a funduson membranotomids nyild-
sok nem ldthatéak, epiretinalis
membrdn, illetve egyéb retinalis el-
térés spectral-domain OCT-vel nem
detektdlhato. Az ILM teljesen visz-
szatapadt, hatdrhdrtya-levdlds nem
ldthaid (4. dbra).

Bdr betegiink operaénekes, igy a
vérzés hdtterében kézenfekvd oknak
tinik a Valsalva mandver, a diag-
nozis feldllitdsdahoz sziikséges az
egyéb retinalis vérzést okozd kirké-
pek kizdrdsa, mint diabétesz, hi-
perténia, sarldsejtes anémia és

2. abra A: A lézerkeze-
lest kovetden 15 perc-
cel készult fundus foto.
B: A léezerkezelést ko-
vetden B hettel keszult
fundusfoto és C: A lé-
zerkezelést kbdvetden
B héttel készult FLAG-
vizsgalat

d

egyéb vérdyscrasiak. Hematoldgiai
betegség kizdrdsa céljabol labor-
vizsgdlat tortént. Az alvaddsi és
vérzési idd, illetve a trombocita-
szdm a normdl tartomdnyban volt.
Sarldsejtes anémidt periférids kenet
készitést kovetden hematologus ki-
zdrta. Nyaki erek Doppler ultra-
hangos vizsgdlata dramldsi zavart
nem mutatott. A betegnek ismert
belgyégydszati betegsége nincs,
gyogyszert rendszeresen nem szed.

MEGBESZELES

Valsalva manéver sordn az intra-
thoracalis nyomésemelkedés csok-
kenti a vénés visszadramlast a jobb
szivfélbe, csokkentve ezaltal a verd-
térfogatot és kovetkezésképpen no-
velve a vénds rendszer nyomdésat. A
folyamat négy fazisbdl all. El6szor a
hirtelen megnoévekedett intrathora-
calis nyomds csokkenti a vénés
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3. abra: A kezelést k6-
vetden 10 héttel a pre-
retinalis és subretina-
lis vérzés is felszivo-
dott, az ILM visszata-
padt, a membranoto-
mias nyilasok nagy re-
sze mar nem lathato

4. abra: A kezeléest ko-
vetden 22 honappal
spectral-domain OCT

keszult. Komplikacio
nincs, a membranoto-
mias nyilasok nem l|at-
hatoak, a fundus kor-
nak megfeleld

visszadramldst a jobb szivfélbe.
Masodszor a csokkent szivtel6dés
csokkenti az artérids kozépnyo-
mast, ami reflexes tachycardidhoz
és periférids vazokonstrikciéhoz
vezet. Harmadszor a Valsava mané-
ver végeztével az intrathoracalis
nyomds azonnal csokken, elésegit-
ve a vérnyomads csokkenését és egy-
idejlleg emelve az intracardialis
nyomadst. Végul, ahogy a vénds ol-
dalrél a felgytilemlett vér a jobb
szivfelet eldrasztja, bekovetkezik a
vérnyomds hirtelen emelkedése és a
reflex bradycardia (11). Mivel a fej-
nyak régié vénés rendszerében a
billenty(k inkompetensek vagy hi-

anyoznak, ezért erre a tdjékra a
megemelkedett intrathoracalis és
intraabdominalis nyomds szinte
akadalytalanul terjed tovabb. A
vénds rendszer hirtelen nyomads-
emelkedése okozhatja a retinalis pe-
rifovealis kapilldrisok dekompenza-
ci6jat, amely miatt hirtelen, f4jdal-
matlan ldtdsromlds jon létre az
egyébként egészséges szemen.

A premacularis vérzés — kiterjedéstdl
fliggben — néhany hét, illetve honap
alatt spontan felszivédhat. Nagy ki-
terjedést vérzéseknél, illetve a gyor-
sabb latédsjavulds érdekében azonban
széba jon lézer membranotomia, il-
letve vitrectomia. Membranotomia
altal a fokalis lézer gécok okozta
nyildsokon 4t a vér az tivegtestbe
trtlhet, a vér letilepedésével a cent-
rélis visus gyors javuldsa érhetd el.
Kozlemények emlitik kripton lézer
(2), argon lézer (6, 8) és Nd:YAG
lézer (1, 3) alkalmazdsat is.
Réslampés vizsgélattal altaldban
nem lehet eldénteni, hogy a vérzés
subhyaloidalisan vagy sub-ILM he-
lyezkedik el, bar a csillogé fényref-
lex és a vérzés felszinén lathaté vé-
kony stridk az ILM érintettségére
utalnak. Az OCT elterjedése 6ta
egyre tobb kozlemény vizsgélja a
Valsalva retinopathia okozta prere-
tinalis vérzés pontos anatémiai el-
helyezkedését.

Shukla és tdrsai két Valsalva reti-
nopathids beteg OCT-vizsgalatat
kozolték. Az OCT-képeken mind-
két esetben két eltéré membran volt
lathat6: egy magas reflektivitdst sav
régton a premacularis vérzés felett,
amely az ILM-nek felelhet meg, és e
felett egy halvany, foltos, alacsony
reflektivitdsi membran, amit tiveg-
testi hatdrhartyaként azonositot-
tak. Ugy gondoljak, mivel a vérzés
az ILM alatt helyezkedik el, memb-
ranotomia sordn a lézerrel a szenzo-
ros retina lamina basalisan is at kell
hatolni, amelyre a retina gliotikus
sebgydgyuldssal valaszolhat. Ez ma-
gyarazhatja a lézer membranotomia
utdn esetenként fellépd epiretinalis
membranképzsdés (10).

Meyer és tdrsai egy Valsalva reti-
nopathids betegnél 6 hénappal az
argon lézerkezelést kovetGen OCT-

vel igazolt perzisztalé premacularis
Ureget és epiretinalis membrankép-
z6dést irtak le. Pars plana vitrec-
tomidt végeztek, a corticalis tiveg-
test rendkivil tapadt a retina felszi-
néhez. Az elemelkedd membrént,
amelynek nem volt kapcsolata a reti-
nalis felszinnel, aspirdciéval tavoli-
tottdk el. Az ILM peeling el6tt intra-
vitrealisan indocianin zéldet (ICG)
fecskendeztek be. Tébb szempont-
bdl is tgy gondoljék, hogy a prereti-
nalis vérzésnek a strukturdlis retina-
lis idegrostréteg (RNFL) és az [LM
kozott kellett elhelyezkednie. El6-
szor is, a vérzés é&ltal elGemelt
membrant nehéz volt penetrédlni a
lézerrel, vagyis jelent8sebb rétegen
kellett dthatolni, mint pusztan a vé-
kony hétsé tvegtesti hatdrhértya.
Masodszor, miutdn a felgytilemlett
vér tavozott az Uvegtest felé, az treg
intakt maradt és nem alakult ki
hétsé tivegtesti hatarhartya-levalas.
Harmadszor, OCT-vel vizsgélva a
konvex membran hiperreflektiv volt,
ami az ILM-re utal. Negyedszer, az
ICG szelektiven festi az ILM-et, de a
retinafelszint énmagaban nem. A
vitrectomia sordn az eltavolitott
membran alatti tertilet nem fest6-
dott ICG-vel, vagyis az ILM mar
nem volt ott. Azt feltételezik, hogy
miutdn a submembranosus vérzés
tavozott, a proliferdlé sejtek lezar-
tak a membranotomids nyilést, ez
eredményezte a perzisztalé konvex
tireget (8).

Kwok és munkatdrsai egy 35 éves
Valsalva retinopathids betegen vé-
geztek Nd:YAG membranotomidt
nagy kiterjedést premacularis vér-
zés miatt. A lézerkezelést kovetSen a
visus 20/200-r61 20/25-re javult, de
10 hénappal késébb a visus megrom-
lott, metamorfézis lépett fel. A ma-
cula el6tt fehéres membran volt lat-
hat6 radier stridkkal, amelyet vitrec-
tomidval tavolitottak el. A membran
szbvettani vizsgélata sordn az ILM
retinalis oldaldn hemosziderin tar-
talmid makrofagokat taldltak. Ez a
publikacié szintén a vérzés sub-ILM
elhelyezkedését tdmasztja ald hisz-
topatolégiai maédszerrel (7).

A spectral-domain OCT megjele-
nésével a retina rétegei még ponto-
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sabban megitélhetdk. Sabella és tdr-
sai egy fiatal Valsalva retinopathids
beteg Nd:YAG lézerkezelését ko-
vette spectral-domain OCT-vel.
Ok is dgy talaltak, hogy a prereti-
nalis vérzés az ILM alatt helyezke-
dik el. Spectral-domain OCT-vel
lathaté volt, hogy a lézer okozta
membranotomids nyilds perforalja
az [LM-et is. A kezelést kovetSen
15 nappal az ILM még mindig le
volt vélva, az RNFL felszine abnor-
malisan egyenetlen volt, amelyet
az akut ILM-RNEFL szétvélasnak
vagy a vér toxikus hatdsdnak tulaj-
donitanak. Az elvéltozas hétteré-
ben bér felvetédik a Nd:YAG lézer
direkt hatdsa is, de gy gondoljék,
hogy a vérzés pajzsként védi az
alatta fekvé retinat a lézerindukalt
kérosodéstdl. Az ILM 2 hénappal a
kezelést kovetSen teljesen vissza-
tapadt, a membranotomids nyila-
soknak megfelelen enyhe fokélis
megvastagodds volt lathatd, az
alatta fekvé retinalis rétegekben el-
térést nem latszott (9).

A subhyaloidalis, illetve sub-ILM-
vérzések lézeres drendzsat el6szor az
1980-as években irték le (5). A mdd-
szert azéta is tobbféle etiolbgidju
premacularis vérzés esetén hasznal-
jak, mint péld4ul Valsalva retinopat-
hia, proliferativ diabeteses retinopat-
hia, retinalis makroaneurizma, reti-
nalis vénas dgelzarédas, Terson-szind-
roma és kilonbozd vérdyscrasiak. A

latasjavuldas mértéke lényegesen
fligg a vérzés alatti retina karosoda-
satol, ezért Valsalva retinopathia ese-
tén kifejezetten j6 eredményre sza-
mithatunk.

Durukan és tdrsai Valsalva retino-
pathids betegeken végzett Nd:YAG
membranotomia hatasét és bizton-
sdgossagat vizsgéltdk hosszu tavon
kovetve betegeiket. A tanulményban
résztvevs 16 beteg panaszai egy hé-
napndl nem régebben jelentek meg, a
premacularis vérzés dtmérSje na-
gyobb volt, mint 4 papilla 4tmérd, a
torékozegek tisztak voltak, az
anamnézisben nem szerepelt ocula-
ris trauma vagy egyéb ocularis erede-
tG subhyaloidalis vérzés. Ugy taldl-
tak, hogy a kezelés akkor a legered-
ményesebb és legbiztonsidgosabb, ha
a lehetd legtdgabb pupilla mellett
végzik, a lézersugarat a pupilla cent-
rumaban tartva. Fontos, hogy a 1é-
zersugar pontosan fékuszalva le-
gyen a premacularis vérzés felsziné-
re, oda ahol a vérzés vastagsiga még
elég nagy ahhoz, hogy az alatta
fekvé retina ne sériiljon meg, lehet6-
leg a vérzés als6 szélére, elég tavol a
foveatdl, illetve a retinalis ér-
arkadoktdl. A kezelést érdemes a le-
het6 legkisebb energiaval kezdeni és
fokozatosan addig emelni, hogy a
lézer &ltali perforaciés nyilas latha-
téva valjon a vérzés felszinén. Az &l-
taluk hasznalt energia 2,2-9,7 m]
volt. A kezelést kovet§ elsé hét végé-

IRODALOM

re 14 beteg visusa lett 20/20, a masik
két beteg visusa az els6 hénap végére
szintén 20/20-ra javult. Nem tor-
tént lézer 4ltali vaszkuldris vagy cho-
rioretinealis sértilés és a kovetési id6
alatt nem tapasztaltak egyéb komp-
likdciét sem, mint példdul macula
Iyuk, epiretinalis membranképzs-
dés, illetve trakcids retinalevalas (3).
A Valsalva retinopathia okozta prere-
tinalis vérzés ltaldban hetek, illetve
hénapok alatt spontén is felszivé-
dik. Ezalatt a betegnek kertilnie kell
az erGs fizikai megterhelést az ismé-
telt vérzés megel6zése érdekében,
valamint javasolt félig 118 helyzet-
ben aludni, amely el@segiti a vér le-
tlepedését. A lassan felszivédé vér-
zés miatt a retina hosszasan ki van
téve a hemoglobin és vas toxikus ha-
tasdnak. A Valsalva retinopathids be-
tegek tobbsége fiatalabb korcsoport-
ba tartozik, ezért a gyors latdsjavu-
l4s a munkéba visszadllas szempont-
jabdl is fontos, illetve kiuldondsen je-
lentds azokndl a betegeknél, akiknek
valamilyen okndl fogva a mdsik
szem visusa gyenge. Az Nd:YAG
lézer membranotomia effektiv, no-
ninvaziv, fdjdalmatlan, biztonsagos
és nem utolsé sorban olcsé eljards,
amely lényeges visus javulast ered-
ményez napok alatt. Esetlinkben
ezért dontottiink a lézeres kezelés
mellett. A beteg hosszu tavon kovet-
ve panaszmentes, komplikdcié nem
jelentkezett.
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Nepafenac 0,1% (Nevanac) szem-
csepp hatasanak vizsgalata nem
trakciés maculadédéma kezelésében

DeEAK TaAMAS, SOHAJDA ZOLTAN

Keneézy Gyula Korhaz-Rendeldintézet Egészseglgyi Szolgaltato Kft., Szemészeti
Osztaly, Debrecen (Osztalyvezetd: Dn Sohajda Zoltan féorvos)

Celkitiizés: Vizsgalatunk célja annak megallapitasa volt, hogy a nepafenac (Nevanac) nemszteroid antiinflam-
matorikus szemcsepp csokkenti-e a nem trakcios eredetl maculaddémat.

Madszer: 18 beteg 18 szemét vizsgaltuk — valamennyi kézos jellemzéje volt a nem trakcios (12 diabéteszes, 4
posztoperativ, 2 egyéb) eredetld maculaddéma. Meghataroztuk a legjobb korrigalt latasélesseget, optikai ko-
herencia tomograf készulékkel megmeértik a centralis macularis vastagsagot és a totalis macularis térfoga-
tot. Nevanac csepp napi negyszeri, 4 héten at torténd cseppentését kovetéen ismételten meghataroztuk a
fenti paramétereket.

Eredmények: A vizsgalt jellemzék &tlaga a kezelés el6tt és utan az alabbiak szerint alakult — |atasélesseg:
0,55/0,61; centralis macularis vastagsag: 341 mikron/333 mikron; totalis macularis térfogat: 7,81
mm?3/7,82 mm3. A telies betegcsoportot vizsgalva egyik vizsgalt paraméter tekintetében sem talaltunk szig-
nifikans kulénbséget, ugyanakkor a diabéteszes alcsoportban a centréalis macularis vastagsag csokkenése
statisztikailag szignifikdns mértekd volt (p=0,04"1).

Kovetkeztetések: Nepafenac csepp monoterapiaként mar 4 heti alkalmazast kévetéen mérsékelte a diabé-
teszes eredetl maculaddemat.

Topical nepafenac 0,1% (Nevanac]) in the treatment of non-tractional macular edema

Aim: To examine whether nepafenac (Nevanac) nonsteroid antiinflammatory eye drop is able to reduce a non-
tractional macular edema.

Method: \We enrolled 18 eyes of 18 patients — all of them suffered from non-tractional macular edema (12 di-
abetic, 4 postoperative, 2 other patients). We examined the best corrected visual acuity, central subfoveal
mean thickness and total macular volume by optical coherence tomography. After the treatment with nepa-
fenac eye drop four times a day for 4 weeks we checked all the parameters mentioned above.

Results: Before and after treatment — visual acuity: 0.55,/0.61; central subfield mean thickness: 341 mic-
ron,/333 micron; total macular volume: 7.81 mm?3/7.82 mm3. Altough we haven't found significant differen-
ce between pre- and posttreatment parameters of the whole group, in the diabetic subgroup we have found
a statistically significant reduction (p=0.04"1) in central subfield mean thickness.

Conclusion: Nepafenac eye drop as a 4 weeks duration monotherapy is able to reduce diabetic macular
edema.

) <U[lm=i== -~ .« nepafenac, maculabdéma

KEYWORDS nepafenac, macular edema

BEVEZETES

Az akutan kialakulé maculaddéma
okozta latasélesség romlés vissza-
fordithaté, azonban krénikus fenn-

allés esetén a fotoreceptorok karo-
soddsa irreverzibilis latdsromlashoz
vezet. Mig a pseudophakias és az
uveitishez kapcsol6dé 6déma ese-

tén a gyulladds kéroki szerepe jol
ismert, relative Gj felfedezés a gyul-
ladésos medidtorok emelkedett int-
raokularis szintjének ismerete, il-



Topical nepafenac O, 1% (Nevanac) in the treatment

1. tablazat: A teljes betegcsoport adatai

(18 szem) CMV: centralis macularis vastagsag;
TMT: totalis macularis terfogat

Kezelés elétt Kezelés utan

Latasélesség 0,55
CMV (mikron) 341
TMT (mm3) 7,81

Szignifikancia szint

0,61 0,984
333 0,462
7,82 0,908

2. tablazat: Diabéteszes alcsoport adatai (12 szem)

CMV: centralis macularis vastagsag

Kezelés elétt Kezelés utan

cMmv

(mikron) 354

337

letve a gyulladésos folyamat szere-
pe az Osszetettebb patomecha-
nizmusu diabéteszes maculaddéma
esetén (8). A nepafenac 0,1%-os
szemészeti szuszpenzié (Nevanac)
a nemszteroid-gyulladdsgatlé csep-
pek Gj generacids tagja: kémiai szer-
kezetébdl fakadé jobb intraokuléris
penetracidja, a hatsé szegmentum
szoveteiben kimutathat6 jelenléte,
valamint a célszovetekben az erds
ciklooxigendz-enzimgatlé hatdst
aktiv alak kialakuldsa (1. dbra) fel-
veti a kérdést: hatékony-e a készit-
mény a maculaédéma kezelésében.
Vizsgélatunk célja annak a megha-
tdrozdasa volt, hogy nepafenac 0,1%
(Nevanac) szemészeti szuszpenzi-
6t 4 héten 4t, naponta 4X csep-
pentve nem trakcids eredetd macu-
laddéméban kimutathaté-e a latés-
élesség javulasa, valamint a macu-
laddéma csokkenése.

BETEGEK
ES MODSZEREK

18 beteg, 18 szemét vizsgaltuk:
4 szemen (komplikdciémentes pha-
coemulsificatiot és hatsécsarnok-
lencse implantéciét kévetSen kiala-
kult) pseudophakias maculacdé-
mat, 12 szemen diabéteszes — 3
esetben diffaz, 9 esetben cisztoid —
maculaddémat, 1 szemen pars pla-
nitissel 6sszefliggs, 1 szemen isme-
retlen etiolégidju cisztoid ma-
culaddémat észleltiink. Az altala-
nos szemészeti vizsgalat részeként
Kettesy-féle decimalis visustablan
meghataroztuk a legjobb korrigalt
latasélességet, valamint optikai ko-

t-préba Wilcoxon teszt

0,087 0,041

herencia tomograf (Stratus OCT
3000, Zeiss Humphrey Instru-
ments, Dublin, CA, USA) segitségé-
vel megallapitottuk a centralis 1
mm-es zéna atlagos vastagsdgét
(CMYV: centrélis macularis vastag-
sag) és a totélis macularis térfogatot
(TMT: totéalis macularis térfogat). 4
hétig monoterdpidban térténd napi
4x1 csepp Nevanac 0,1% (torzs-
kényvi szam: EU/ 1/07/433/001)
kezelést kovetSen ismételten meg-
hatéroztuk a fenti paramétereket. A
nyert adatokat parositott mintés t-
préba, valamint Wilcoxon-teszt se-
gitségével elemeztiik: a teljes cso-
port adatain tdl kilon elemzésre
kertiltek a diabéteszes macula-
6déma miatt kezelt betegcsoport
eredményei.

EREDMENYEK

A latésélesség és a totalis macularis
térfogat tekintetében egyetlen cso-
portban sem mutatkozott szignifi-
kans eltérés (1. tablazat). A centra-

lis macularis vastagsag a teljes be-
tegcsoportot vizsgélva nem muta-
tott eltérést; ugyanakkor a diabéte-
szes alcsoportban — bar a parositott
mintds t-préba alapjan a paraméter
valtozasa nem érte el a statisztikai-
lag szignifikans szintet (p=0,08), a
kisebb minték esetén érzékenyebb
Wilcoxon-préba alapjan a centrélis
macularis vastagsdg szignifikans
mértékben csokkent (2. tablazat).

MEGBESZELES

Jél ismert tény, hogy a szemmeg-
nyité mdtétek okozta trauma gyul-
laddsos medidtorok és sejtek int-
raokuldris megjelenéséhez vezet. A
szovédménymentes phacoemul-
sificatio és malencse-betltetést ko-
vet8en is az esetek 30%-4dban an-
giografiaval észlelhetd, szubjektive
tiinetmentes, mig 1-2%-ban klini-
kailag szignifikans cisztoid macu-
laddéma alakul ki a perifovealis ka-
pillérisok permeabilitds fokozédasa
kovetkeztében (4). A kérkép sa-
Iyossdga az enyhe, spontdn gyé-
gyuld esetektdl a terdpia ellenére
perzisztald, kronikus formakig val-
tozhat (9). Ugyanez a gyulladasos
kaszkad felel8s az uveitisek szovdd-
ményeként megjelend cisztoid ma-
culaddéma esetén is. Relative friss
azonban a gyulladdsos medidtorok
szerepének felismerése a komplex
patomechanizmust diabéteszes ma-
culaddéma kialakuldsdban: a hy-
perglykaemia proinflammatorikus
transzkripcids faktorok emelkedett
szintjén, a ciklooxigendz enzim ko-
vetkezményes aktivdlodasan, emel-

1. abra: A nepafenac szoveti hidrolazok hatasara
erds ciklooxigenaz gatlo hatasu amfenac molekula-

va alakul
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kedett prosztaglandin-szinten, leu-
kostasis kialakuldséan at a kapillari-
sok degeneraciéjahoz vezet (8).

A klasszikusan gyulladasos pato-
mechanizmust kérképeken tul te-
hét a diabéteszes maculaddéma ke-
zelése esetén is szerepet kaphatnak a
gyulladédscsokkentd készitmények.
Mig a gyulladasos kaszkéd elején —
a foszfolipdz-A2 géatlasén kereszttl
hatnak a szteroid gyulladdsgatldk,
addig a nemszteroid-gyulladasgatlé
készitmények a ciklooxigendz
(COX) enzim gatldsdn keresztil
csokkentik a prosztaglandinok ter-
melését (3).

A Nevanac 0,1% szemészeti szusz-
penzié hatéanyaga a nepafenac,
mely vegyllet a nemszteroid-gyul-
laddsgétlék csoportjdba tartozik.
Béar a ciklooxigendz gatlé hatésa
gyenge, neutrdlis kémiai szerkezet
folytan a gydgyszercsoport egyéb
képvisel6ihez viszonyitva igen j6l
penetrdl a szaruhdrtyan keresztiil,
valamint a szem mélyebben fekvé
szOveteiben is megfeleld szintet ér
el. Az irisen és corpus ciliaren tul a
hatsé szegmentumban — az ideg-
hartyaban és az érhartydban is ki-
mutathaté a jelenléte. A nepafenac
el6alak, aktiv metabolitja az amfe-
nac a célszévetben a széveti hidro-
lazok hatdséra jon létre (1. abra), a
célszovetben a ciklooxigendz enzim
er6s inhibitoraként gatolja a prosz-
taglandinok képz&dését (3, 6).

A preklinikai vizsgalatokat kovetSen
— amelyek igazoltdk a hat6éanyag
gyors penetrdciéjat, a hatsé szeg-
mentumban valé megjelenését, az
ers és elhtzodé COX-enzim-gatld
hatast — tobbnyire kis esetszamu
human vizsgélatok (1, 2, 4,5, 7, 9,

IRODALOM

1. Callanan D, Williams P Topical nepafenac in the treatment of diabetic
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10, 11) hatékonynak talaltédk a ké-
szitményt a pseudophakias macu-
laddéma kialakuldsdnak megel5zé-
sében és kezelésében, valamint az
uveitises és diabéteszes macula-
6déma kezelésében. A fenti korké-
pekben mind a maculaédéma mér-
séklésében, mind a latasélesség javi-
tasdban szignifikdns eltérést sike-
ralt kimutatni. Az egyes vizsgalatok
ugyanakkor eltértek egymdstdl a
Nevanac 0,1% csepp adagoldsdban
(minimalisan napi 1, maximaélisan
napi 4 csepp), a kezelés id6tartama-
ban (3 hét — 7 hénap), mig egyes
vizsgalatok monoterapidban, masok
kombinalt kezelésként alkalmaztadk
a készitményt. JellemzG8en a kezelés
eredménye leghamarabb 3-4 hét el-
teltével volt kimutathatd, hosszan
tarté terdpidra volt azonban sztk-
ség az uveitises és a diabéteszes be-
tegek esetén, amely tébb hénapon
at torténd kezelést jelentett.

Sajét beteganyagunkban a kezelés
ideje 4 hét volt. A teljes betegcso-
portot vizsgélva érdemi eltérést sem
a latasélesség, sem a maculaddéma
mértékében nem sikertilt kimutatni.
Az uvetitises és posztoperativ bete-
gek tekintetében az igen alacsony
betegszdm miatt az eredmények
nem mérvaddak. A diabéteszes be-
tegeket kiilon alcsoportként vizsgal-
tuk: a maculabdéma mértéke (a
centrélis 1 mm-es z6na atlagvastag-
séga) a kisebb mintak esetén érzéke-
nyebb Wilcoxon-préba alapjan sta-
tisztikailag szignifikans csokkenést
mutatott; klinikai szempontbdl az
elért véltozas ugyanakkor mérsékelt
volt — a kezelés végén észlelt 4tlagos
centrélis macularis vastagsag (337
mikron) megkozelitéleg 100 mik-

ronnal meghaladta a Stratus OCT-
vel meghatdrozott normalértéket.
Latasélesség tekintetében a diabéte-
szes alcsoportban sem volt érdemi
véltozas igazolhato.

Ismerve a diabéteszes csoportra jel-
lemz& hosszabb sziikséges terdpids
id6tartamot a mar 4 hét elteltével
észlelt, statisztikailag igazolhaté
macula 6déma csokkenés biztaté
eredmény; a készitmény a rendelke-
zésre 4116 adatok alapjan a lézerke-
zelésre varakozo6 betegek kiegészit
terdpidjaként szolgélhat, azonban a
klinikai alkalmaz4s szempontjébdl
optimaélis kezelési id6 meghataroza-
sa, valamint az esetleges mono-
terdpiaként elérhetd hatékonység
felmérése sziikségessé teszi a hosz-
szabb kezelési id6vel torténd vizs-
gdlat ismétlését, csakigy mint a
pseudophakias és uveitises betegek
esetén a nagyobb betegszdmu és
hosszabb kezelési idej vizsgalat el-
végzését.

KAOVETKEZTETESEK

Korai eredményeink bar némileg el-
térnek az irodalmi adatoktdl, a dia-
béteszes maculaddéma kezelésében
a jelenleg rendelkezésre all6 terapi-
as eszkoztarunk lehetséges kibévii-
lését jelzik: a Nevanac 0,1% szemé-
szeti szuszpenzi6 kiegészitd terdpi-
aként szolgélhat ezen betegek keze-
lésében.
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Kongresszusi beszamolé az ESCRS
XXX. Kongresszusaral
Milané 2012. szeptember 8-12.

z Eurépai Cataracta és Ref-
A raktiv Sebészeti Térsasag

2012. szeptember 8-12. ko-
z6tt tartotta XXX. Jubileumi kong-
resszusat az eddigi taldn legmagasabb
részvételi ardnnyal, az ESCRS veze-
téségének adatai szerint tobb mint
6300-an regisztraltak a kongresszus-
ra. Taldn azért is volt ilyen magas ez
az ardny, mert a kongresszust meg-
el6z8en az eurépai Cornea, a -Retina
Térsasdg és a Gyermekszemészeti
Tarsasdg is egybekototte az éves
kongresszusat az ESCRS szervezésé-
nek idépontjaval.
Magyarorszagrol 79 szemorvos vett
részt a kongresszuson, illetve az azt
megel6z6 Euretina, Eucornea és Vilag
Gyermekszemészti Kongresszuso-
kon.
A magyar szemészek kozil tobben
el6adést is tartottak, Bird Professzor és
jémagam 2 kurzusban is el6adtunk,
én egy 6nallo kurzust is szerveztem a
femtoszekundumos halyogsebészet
témakorében.

Kalén szekcidulések, illetve szimp6-
ziumok foglalkoztak a refraktiv sebé-
szeti legtjabb eredményekkel, a ha-
lyogsebészet legmodernebb technolé-
gidjaval, illetve a sz6védmények elha-
ritdsdnak lehet8ségeivel, a hélyogse-
bészet ellentmonddsaival, illetve a
gyermek hélyog mutétek legtjabb
eredményeivel.

A fiatal szakorvosok szdmara , Young
ophthalmologists Program” néven egy
teljes napi programot szervezett az
ESCRS Board, ahol a femtolézeres
eredményekrdl egy féléras meghivott
el6adas tartasara kértek fel.

A kongresszus utolsé elétti napjan a
hagyoményokhoz hiven az ISRS/AAO
szimpézium kertilt megrendezésre,
amelyen 4 szekciéban a presbyopia
modern kezelési lehet8ségeivel, a pré-
mium mulencsék eredményeinek ja-
vitdsdval, a femtoszekundumos lézer
alkalmazasi lehet8ségeirdl hallhat-
tunk kifejezetten nehéz hédlyogmté-
tek kapcsén, illetve a halyog- és ref-
raktiv sebészeti matétek sz6vEdmé-

nyeinek kezelésérél. Jémagam a trau-
més halyogok femtoszekundumos
kezelési lehet8ségeirdl tartottam els-
adést, a 3. szekcidban, ahol a szekcid
ulés vezetésére is felkértek.
Biré Professzor Urral megallapitottuk,
hogy a magyar szemészet szinvonala
semmivel nincs alacsonyabban az eu-
répai szinvonalnal, a testiiletekben is
biztositott a képviseletiink. A jové-
ben j6 lenne, ha tobben adndnak el6 a
hélyog-, illetve refraktiv sebészet té-
makorben angol nyelven is az eurdpai
és nemzetkozi szemészeti kongresz-
szusokon.
Az ESCRS Vezet8sége szamos tlést
tartott a kongresszust megel6z8en,
tovabba a IIIC (International Intra-
ocular Implantation Club) is vacsora-
val egybekotott tudomanyos féru-
mot szervezett, amelyen Bird Pro-
fesszorral mindketten részt vetttink.
Budapest, 2012. szeptember 12.
Dr. Nagy Zoltdn Zsolt
SHIOL elnék
ESCRS Coopted member
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Kongresszusi beszamol6 az Academy
for Advances in Ophthalmology Bombay-ben

rendezett IX. kongresszusarol

étévente rendezik meg Bom-
I< bay-ban az International Aca-

demy for Advances in Oph-
thalmology (Eye Advance) kongresz-
szust, melyre idén a kilencedik alka-
lommal kertilt sor augusztus 3 és 5
kozott. Idén els6 {zben a Bombay-i
Szemész Téarsasdg (Bombay Oph-
thalmologists’ Assosciation) XX.
éves kongresszusat is egy id6ben ren-
dezték, igy az idei nagyszabdast
kongresszuson t6bb mint 2500 részt-
vev6 volt — koéztiik harminc kalfoldi
el6add. Magyarorszagrdl Prof. Dr. Bird
Zsolt és Prof. Dr. Nagy Zoltdn Zsolt
meghivott el6adéként vettek részt. A
Kongresszust az ITC Maratha She-
raton, a Hyatt Regency és a Hilton
szédlloddkban rendezték, amelyek
egymads mellett taldlhaték Bombay
belvarosaban.

Az els6 napon él6 sebészeti mdtéte-
ket lathattunk, mindkét magyar
résztvevd is sikeres bemutaté mdté-
tet végzett a nagyszamdu érdekl6dé
el6tt. A haromnapos kongresszuson
6sszesen tizennyolc szekcidban, igy
katarakta, refraktiv sebészet, retina,
glaukéma, cornea, gyermekszemé-
szet, uvea, plasztikai sebészet, 4ltalé-
nos szemészet szekciékban kertilt
sor el6adédsokra. Videofilm fesztival
is szinesitette a programot.

Az ESCRS egy kulon szekcidban vi-
taférumot tartott, amelyen tobb té-
méban pro és kontra érvek hangzot-
tak el, ebben a szekciéban Prof. Dr.
Biré Zsolt az aphakiés éllapot 1étjogo-
sultsagardl vitdzott partnerével Ro-
berto Beluccival.

Mindkét magyar el6adé szadmos fel-
kért el6adést tartott, Prof. Dr. Nagy
Zoltdn Zsolt el6adasainak cimei: Fem-
tosecond kataraktamdtét, technika,
indikacidk, betegkivalasztas, eredmé-
nyek; Femtosecond kataraktasebé-
szet traumds esetekben; A cornealis
kollagén cross-linking komplikéciéi;
Mdlencsék centrédlédasa femtose-
cond lézeres mtét esetén.

Prof. Dr. Bird Zsolt el6adésainak cimei:
A betegkivélasztds szempontjai mul-
tifokdlis mulencséknél; Az intra-
operativ astigmia korrekcié OCCI-
vel; Kataraktamdtét hipermattr ka-

tarakta esetén; Kataraktamdtét Mar-
fan-szindromds betegnél; Sugartesti
melanoma excizidja.

A magyar el6adék tobb szekcidban
tléselnoki feladatot is ellattak.

A kongresszus masodik napjan dél-
utdn Unnepi ceremonidra és dijat-
adéasra kertiilt sor, ahol Maharashtra
Allam Korméanyz6ja, Shri. K. Shanka-
tanarayanan, az &llam Egészségligyi
Minisztere Shri Vijay Kumar Gavit és
mas allami és egészségligyi vezetSk
vettek részt.

Mindkét magyar résztvevé a Kor-
manyzétdl személyesen vehette 4t a
Bombay-i Szemész Térsasdg arany-
érmét diszes diploma kiséretében. Az
tnnepséget alléfogadas kovette.

A kongresszus el8tt és utdn lehetésé-
glink volt révid indiai utazdsokra és
néhény fontos nevezetesség megte-
kintésére, gy Agraban a Taj Mahalt,
Bombay és Uj Delhi nevezetességeit,
a Khajuharo-i faragott templomokat
is meglatogattuk, de taldn legna-
gyobb élményt a Ganges meglatoga-
tésa jelentette Varanasinal.

Dr. Biré Zsolt, egyetemi tanar,

PTE AOK, Szemészeti Klinika, Pécs
Dr. Nagy Zoltdn Zsolt, egyetemi
tandr, SOTE, Szemészeti Klinika,
Budapest
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Beszamolé az EURETINA 2012. évi
kongresszusarol

z EURETINA, a Retina Spe-
Acialisték Eurépai Tarsasiga-

nak tizenkettedik, 2012. évi
kongresszusat Mildnéban, a Kong-
resszusi Centrumban rendezték meg.
A rendezvény egy gigakongresszus
része volt, ahol a szem hatsé szeg-
mentumanak betegségeivel foglalko-
z6 szakemberek nem csupan egymds-
sal, hanem az Eurépai Refraktiv és
Milencse Implantéciés Téarasdg, az
ESCRS, valamint az EUCORNEA
tagjaival talalkoztak, ezenkiviil gyer-
mekszemészekkel is, mivel a II. Gyer-
mekszemészeti vildgkongresszust is
ebben az id6ben rendezték meg. Az
ESCRS-hez hagyomdényosan csatla-
kozé ESONT a szakdolgozdéknak sza-
méra biztositott nemzetkdzi féru-
mot. A tarsasagok kozotti kapesola-
tot a szélesebb kort érdeklédésre sza-
mité témékban kozés tudomanyos
ulések is er@sitették. A véleményfor-
mal6 szakemberek ezen feltl a tébb
tarsasagot is érintd témdakban kiilon-
kiilon is megtartottak 6sszefoglald re-
feratumaikat.
Az EURETINA tudoméanyos munka-
ja 8 pdrhuzamos szekcidban folyt. A
nagy tomegeket vonzé, dsszefoglald
el6addsokbdl allé szimpoéziumokat,
szabad el6addsok, kurzusok, kis Iét-
szamu megbeszélések egészitették ki.
A szimpoéziumok és a kurzusok ko-
zott sok atfedés volt, igy az egy adott
témadra specializalédottak tobbszor
és tobb formaban hallgathattak meg,
hogy a kézelmultban érdekl8dési te-
riilettikén milyen haladast ért el a tu-
domény, masok pedig valaszthattak,
hogy inkabb az adatkszl§ jellegl
szimpbziumokat, vagy a személyes
megbeszélésre, vitdra tobb lehet8sé-
get kis csoportos kurzusokat valaszt-
jak-e. Az el6adasokat videdk és elekt-
ronikus poszter prezentaciék egészi-
tették ki. Mind a videékndl, mind az
elektronikus posztereknél megfigyel-
heté volt a keleti, f8képp Indidbdl
szarmazd, illetve a spanyol ajkd szer-
z6k nagy szama. Az EURETINA

kongresszus keretein beliil tobb nem-
zeti vagy térségi tarsasdg — német,
amerikai, spanyol, Azsia-Csendes-
écedni — 6nallé tlést tartott.

A kongresszus megnyit6jan az EU-
RETINA el8adést Alan Bird tartotta
a korai macula degeneracié fenoti-
pusainak varidciéirél. A kongresszus
maésik kiemelt el6adasat, a Kreissig
Lecture-t Giselle Soubrane-tél hal-
lottuk. A kozel egy 6ras, az el6add
szerint is telefonkényvszerd el6adés
a nedves tipust macula degeneracié
jovebeli kezelési lehet8ségeirdl sz4l.
Soubrane professzor asszony a teljesség
igényével ismertette a nedves tipusd
macula degeneracié molekulds bio-
légidjardl szerzett ismereteket, és
részletesen ismertette a hozzdjuk
kapcsol6dé terdpids lehetGségeket,
kisérletes, illetve klinikai vizsgalato-
kat.

Rendkiviil érdekes volt a retinoblas-
toma diagnosztikajanak, illetve keze-
lésének mai &lldsat Gsszefoglald szim-
pézium. Az egyes kezelési médok el-
téré mellékhatdsai miatt az el6addk
hangsulyozték a stddiumnak megfe-
lel8 kezelés fontossagat. Ismertették
a kemoredukcié, intravitreélis kemo-
terdpia, a ritkdn végzett intraarte-
ridlis kemoterdpia mai lehet&ségeit és
kockazatait, kiemelték, hogy ma mar
csak nagyon ritkdn végeznek retino-
blastoma miatt enucleatiét.

A chorioidea melanoma kezelésével
foglalkozé szekciéban részletesen
targyaltdk az intraocularis biopszia
jelent8ségét és technikajat, a biopszia
gyakoribb végzésére, és endocsi-
pesszel torténd kivitelezésére biztat-
tak. A nagy tapasztalattal rendelkezé
intézetek véleménye szerint a proton
besugarzas és a Ruthenium brachy-
terdpia elényei, hatranyai kiegyenli-
tik egymast. Proton besugarzast ko-
vet6en nagyon sok maculopathiét,
fényérzés nélkili szemet észlelnek.
Sok esetben az irradidciét kovetd to-
xikus kdrosoddsok miatt végeznek re-
szekciés mitétet. A jelenlegi allés-

pont szerint a lokalis reszekcidk néha
elénytsebbek lehetnek, mint a besu-
garzas. A genetikai vizsgalatok a j6v6-
ben nagy szerepet jatszhatnak a j6 és
rossz prognézist melanomak elkiils-
nitésében, azonban — mint megtud-
tuk — a genetikai vizsgélatok a fejlett
orszdgokban sem tartoznak a kivizs-
gélds napi rutinjdhoz.

Igéretes kutatasok folynak a szdraz
tipust id8skori macula degeneracié
pathomechanizmusénak jobb megér-
tése érdekében. A legtjabb, polarizéci-
6s fénnyel dolgozd, illetve adaptiv op-
tikdval rendelkez6 OCT-késziilékek
egyrészt a pigmentepithelium mainal
lényegesen részletesebb vizsgélatéra
lesznek alkalmasak, mésrészt a foto-
receptorok in vivo részletes megfigye-
lésére adnak lehetéséget.

A retinalevédlds kialakuldsdndl az
Gjabb vizsgalé médszerekkel mar na-
gyon korai szakban leirtak retinalis
kérosodasokat. Kérdés, hogy ez val-
toztat-e a késébbiekben a macula el-
emelkedéssel jaré retinalevaldsok je-
lenlegi kezelési stratégidjan. A proli-
ferativ vitreoretinopathidk kialakul4-
sanak hatterében hangstlyozzdk a
Muller-sejtek szerepét. A szilikonolaj
hosszt tavi mellékhatésai koriil ma a
cornedlis szévédmeényeket tekintik a
legnagyobb problémanak.

A diabéteszes maculopathidndl az
OCT-vizsgalatot alapvizsgélatnak fo-
gadjék el, az értékeléshez egyre in-
kabb a spectral domain késziilékek
adta informdciékat veszik figyelem-
be. Az ETDRS szerinti protokoll sze-
rint elvégzett [ézerkezelés mellett a
legutébbi idékben az intravitrealis
anti-VEGF-kezelést is els6vonalbeli
kezelésnek tartjak.

A hosszt kongresszus a tandcskoza-
sokon, szokdsos tdrsasagi eseménye-
ken kiviil egyéb megmérettetésekre is
lehet&séget adott. Vidmosi Péter fdorvos
tr korosztélydban rendezett futéver-
senyen II. helyezést ért el.

Milibak Tibor dr.



SZEMESZET 2012; 4. szém 297.

Felhivds nemzetkdzi szakvizsgara

Kedves Kollegak!

Magyar Szemorvostarsasig
A elkotelezett a mindségi sze-

mészeti képzés irant annak
érdekében, hogy a Magyarorszdgon
képzett rezidensek megéalljak he-
lytket hazai, illetve nemzetkozi
szinten is. Az elndkség 2011. évi
dontése alapjan a jelenleg elérhetd
két nemzetkozi vizsga valamelyi-
kén valé részvétel els6 vizsgadijat a
Magyar Szemorvostarsasag atval-
lalja. Fontos megjegyezni, hogy az
alabbi két vizsga egyike sem helyet-
tesiti a magyarorszagi szakvizsgat.
A European Board of Ophthal-
mology Diploma vizsgara 2013.
majus 10-11-én kertl sor Parizs-
ban. A vizsgarol bévebb informécié
olvashaté az ebo-online.org honla-
pon, a jelentkezés varhatéan okté-
berben nyilik meg. Az MSZT Aaltal
téritett vizsgadijon felil az utazas
és a szallas koltségét a vizsgdzénak

kell allnia. A vizsgéra valé jelentke-
zési szandékot a Semmelweis Egye-
tem Szemészeti Klinikdjanak tit-
kérsagan lehet jelezni (cimet Id.
alul).

Az International Council of Oph-
thalmology &ltal szervezett vizsga-
ra jelentkez8 szemészek a vilag 67
orszdgaban, sajat hazajuk kijelolt
vizsgahelyszinein tehetnek szdmot
tudédsukrol. A vizsga tobb 1épcsGbdl
all (ezzel kapcsolatos részletek itt
olvashatdk: icoexams.org). A jové
évben 2013. 4prilis 18-dn Ma-
gyarorszagon a  Semmelweis
Egyetem Szemészeti Klinikéjan le-
het8ség nyilik a Basic Science,
Theoretical Optics & Refraction,
valamint az els6 két vizsgdt mar si-
keresen teljesitett szemorvosok
szamdra a Clinical Sciences vizsga
letételére. Az elsé vizsga dfjat min-
den Magyarorszdgon dolgozé

szemorvos szamadara a Magyar
Szemorvos Térsasag atvallalja. Igy
sem az utazds, sem a vizsgadij nem
jelent plusz anyagi terhet a vizsga-
z6 szaméra.

Az ICO-vizsgara valé jelentkezés
hatdrideje 2012. december 15. a
Semmelweis Egyetem Szemészeti
Klinikdjdnak titkarsdgan (1083
Budapest, Tomé u. 25-29.), a ko-
vetkezd linken taldlhaté jelentke-
zési lappal  (http://www.icoe-
xams.org/ downloads/).

Ezijton bdtoritunk minden kedves fia-
tal kollégdt, hogy a fenti lehetdség va-
lamelyikével élve nemzetkozi szinti
megmérettetésen bizonyitsdk dnmaguk
szdmdra is szemészeti tuddsukat.

Prof. Dr. Németh Jdnos
MSZT elndke

Prof. Dr. Nagy Zoltdn Zsolt
MSZT fétitkara

Alapitvany a Tudomanyos Szemészetért

Az alapitviny célja a szemészeti biokémia, illetve retinakutatds terén kifejtett tudomdnyos tevékenység
segitése, tovdbbi eredmények elérésének osztonzése tovdabba a tudomdnyos eredményt elért orvosok
és kutatok elismerése pénzjutalommal és emléklappal.

Az alapitvany nyitott, a csatlakozdék vagyoni hozzédjaruldsukkal, timogathatjék az alapitvanyt.

A dijra palyazni lehet biokémiai vagy szemészeti élettani kutatémunka, illetve retinakutatds alapjan készitett,
az elmult évben megjelent magyar vagy idegen nyelven publikalt tudomanyos dolgozattal.

A palyazo a palyazati hatarid6 lejartakor nem lehet tébb 35 évesnél.

A beérkez§ pélydzatokat a kuratérium elbirdlja és 2013-ben 2 dijat oszt ki:
szemészeti (retinakutatés) és biokémiai téméban.

A dijakat és az okleveleket a Magyar Szemorvostéarsasdg Kongresszusan adjuk at.

A pilydzatok beaddsi hatdrideje: 2013. aprilis 30, az SZTE AOK Szemészeti Klinika
Prof. Dr. Jandky Mdrta cimére: 6720 Szeged, Koranyi fasor 10-11.

Szeged, 2012. 11. 05

Prof. Dr. Jandky Mdrta

az Alapitvany a Tudomanyos Szemészetért
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