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Az időskori macula degeneráció (AMD, Age-related macular degeneration) a felnőttkori vakság vezető oka az iparilag
fejlett országokban. A progresszív betegség kialakulásában az időskor mellett elsősorban metabolikus, genetikai, és
környezeti tényezők játszanak szerepet. A betegség korai jelei már 40 éves kor körül észlelhetők, 60 év felett minden
harmadik ember érintett, és 70 éves kor felett minden tízedik embernél a centrális látás elvesztéséhez vezethet. A
kaukázusi népesség a leggyakrabban érintett, sokkal ritkábban fordul elő fekete bőrűeken és ázsiaiakon. Genetikai té-
nyezők 46-71%-ban határozzák meg a betegség kialakulását, a környezeti faktorok közül a dohányzás és a vitaminhi-
ányos, telített zsírsavakban dús táplálkozás emelendő ki. A betegség kialakulásának fő oka a pigmentepithel sejtjeinek
korral fokozódó metabolikus funkciózavara. A sejtekben felhalmozódó lipofuszcin és egyéb degradációs termékek a
pigmenthám és Bruch-membrán belső rostos rétege közé ürülnek, druseneket képeznek. A felrakódások akadályoz-
zák az anyagcsere-áramlást, amely a choriocapillaris-pigmenthám-fotoreceptor komplex atrófiájához vezethet. Ez az
AMD száraz formája, amely 85 év felett négyszer gyakoribb a nedves formánál. Az esetek 15%-ában egyéb, főként
gyulladásos termékek és vaszkuláris endotheliális növekedési faktorok (VEGF, vascular endothelial growth factors) a
Bruch-membrán sérülésein át érburjánzást indítanak (nedves AMD). A betegség késői formáinak kialakulási esélye
csökkenthető antioxidáns vitaminok, cink és lutein, zeaxantin tartalmú táplálék-kiegészítők szedésével, telítetlen zsír-
savakban dús táplálék (hal) fogyasztásával. Az AMD száraz formája nem kezelhető, a nedves forma okozta látásrom-
lás az esetek 90%-ában megállítható, sőt az esetek 44%-ában a látás javítható intravitreális VEGF-gátló injekciókkal.
A sikeres kezelések, a dohányzás csökkentése, egészségtudatosabb táplálkozás következtében az utóbbi években a
lakosság öregedése ellenére mérséklődni látszik az AMD okozta látásromlás.

What we know today about age-related macular degeneration, review
Age-related macular degeneration is the leading cause of blindness in developed countries. Increasing age,
metabolic, genetic and environmental factors influence the development of the progressive disease. Early signs of
the disease occur around the age of 40, every third person is affected above 60 years of age, and it may cause
central vision loss in every tenth person above the age of 70. The prevalence of AMD is much higher in Caucasian
population than in blacks or Asians. Genetic factors determine 46-71% of the disease, environmental risk factors
are smoking, low levels of antioxidants, higher intake of saturated fatty acids. The early and crucial event of AMD
development is the increasing metabolic insufficiency of the retinal pigmentepithelial (RPE) cells along with aging.
This leads to progressive accumulation of lipofuscin and other waste products, which extrude between RPE cells
and the inner collagenous zone of Bruch’s membrane forming drusen. The deposits prevent the transport of
nutrients leading to atrophisation of choriocapillaries, RPE and photoreceptors (geographic atrophy). In individuals
older than 85 years the prevalence of geographic atrophy (dry form of AMD) has been found to be four times higher
than neovascular AMD. In about 15% of cases local inflammation and vascular endothelial growth factors (VEGF)
induce choroidal neovascularisation (CNV) through Bruch’s membrane lesions (wet form of AMD). The rate of late-
stages of AMD can be lowered by antioxidant vitamins, zinc, lutein, zeaxantin intake, with polyunsaturated fatty acids
(fish) consumption. There is no effective treatment for dry AMD. The visual loss caused by CNV can be prevented in
90% of cases, and the vision can be improved in 44% of cases with intravitreal VEGF inhibitor treatment. Despite
of longer life-span of people, the prevalence of AMD decreased in the last 10 years probably due to effective anti-
VEGF treatments, decreased rate of smoking, higher antioxidant vitamin intake and healthier life-style in general.
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AZ AMD 
EPIDEMIOLÓGIÁJA

A WHO felmérése alapján világvi-
szonylatban a vaksághoz vezető
szembetegségek 10%-át az időskori
macula degeneráció (AMD, Age-
related macular degeneration) képe-
zi, iparilag fejlett országokban ez az
arány 50% (57). Hazánkban Tolna,
Győr-Sopron, Heves és Csongrád
megyékben 1996 és 2000 között az
AMD részaránya a vakságot okozó
betegségek között 23% volt (40).
Baranyában 2000–2001-ben a vak-
sági járadékra jogosultak 34%-a, a
80 év felettiek 58%-a szenvedett
előrehaladott AMD-ben. A járadék
megítélésekor átlagéletkoruk 78 év,
a nők aránya 72% volt. Sem a
WHO, sem a magyar tanulmányok
nem mérték fel az AMD miatt
csökkentlátók arányát.
Az AMD korai stádiumának jelei
(drusenek, pigment-egyenetlenség)
a kaukázusi népesség 2,4%-ánál
már 21–34 éves kor körül mutatkoz-
nak, 65 éves kor felett az előfordulá-
si arány 9,8% (31), bár ugyanezek
az arányok a 20 évvel korábbi
Beaver Dam Eye tanulmányban há-
romszor magasabbak voltak (30).
Az előrehaladott AMD prevalen -
ciája az európai származású népes-
ségben 50 éves kor körül 0,08%,
majd 10 élet-évente négyszeresére
nő, 70 éves korban 1,38%, 90 éves
korban 20,1% (44).
A Beaver Dam Eye tanulmányhoz
hasonlóan a National Health and
Nutrition Examination Survey
(NHANES) 1988 és 1994 között
végzett felmérései szerint a 40 éves
kor feletti lakosság 9,4%-a érintett
AMD-ben (stádiumokat nem ele-
meztek), majd ugyanezt a vizsgála-
tot 2005–2008 között megismétel-
ve az érintettek prevalenciája már
csak 6,5% volt (32). Az iparilag fej-
lett országokban az életkor növeke-
désével az AMD prevalencia növe-
kedését vetítették előre (32, 57),
ezzel szemben több epidemiológiai
tanulmány a betegség előfordulásá-
nak lassú csökkenését észlelte (8).
Ennek okaként a dohányzás vissza-
szorítását, az antioxidáns vitami-
nokban és telítetlen zsírsavakban

dús táplálkozást, a hipertónia és
vaszkuláris betegségek eredménye-
sebb kezelését, mozgásban gazda-
gabb életmódot, a nedves típusú
AMD eredményes kezelését említik
a tanulmányok kissé eltérő mód-
szertana (más fotózási technikák,
eltérő képelemzések) mellett (31,
32, 44).

AZ AMD
ETIOLÓGIÁJA

Az időskori macula degeneráció fő
rizikótényezője (1. táblázat) az
életkor. Mind a korai, mind az elő-
rehaladott AMD szignifikánsan nő
az életkor növekedésével. A korai
AMD prevalenciájának esélyhánya-
dosa (OR, odds ratio) 55 életév fe-
lett 5 évente 1,30 (31), míg az előre-
haladott AMD prevalenciája ebben
az életkorcsoportban 10 évente
megnégyszereződik (44).
Ötvenéves kor alatt a korai AMD
gyakrabban észlelhető férfiaknál
(OR: 2,39), a nemek közötti arány
55 év felett lassan kiegyenlítődik
(31), az előrehaladott AMD száraz
formája közel azonos arányban
érinti mindkét nemet, de a nedves
AMD már gyakoribb nőknél (44).
Az arányváltás oka a nők hormoná-
lis változása lehet a menopauzában
(31), amit az is alátámaszt, hogy a

nők ösztrogén és progeszteron hor-
monkezelése csökkenti a puha dru -
senek (OR: 0,83) és a nedves AMD
rizikóját (OR: 0,29) (21).
Az AMD sokkal gyakoribb kauká-
zusiakban, mint fekete bőrűeken (a
feketék esélyhányadosa 0,37) (32),
vagy ázsiai származásúaknál (26).
Környezeti faktorok domináns sze-
repét jelezheti az a megfigyelés,
hogy a nedves AMD gyakoribb kí -
nai származású amerikaiaknál,
mint az amerikai fehéreknél (6).
A dohányzás az AMD egyik fő, de
leginkább befolyásolható kockázati
tényezője. A dohány számos kom-
ponense fokozza az oxidatív
stresszt, a benne található aldehi-
dek, fenolok, stirének, endotoxinok
gyulladáskeltők. A nikotin vazo -
konstrikciót okoz az érhártyában,
fokozza az oxigénhiányt és ezáltal
a VEGF-termelődést. Valamennyi
tényező elősegíti az előrehaladott
AMD kialakulását. A relatív kocká-
zat dózisfüggően nő a dohányzás
mennyiségi mutatójával (PYI, pack
year index=a naponta elszívott ci-
garetta dobozszáma szorozva a do-
hányzás éveivel). Ha a PYI több
mint 40 (40 évig 1 doboz cigaret-
ta/nap, vagy 20 évig 2 doboz ciga-
retta/nap) mind a száraz (OR:
3,43), mind a nedves (OR: 2,49) elő-
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1. táblázat: A korai-intermedier és előrehaladott
AMD rizikótényezői

Rizikótényezők
Korai-inter-

medier AMD
esélyhányadosa

Előrehaladott
AMD esély-
hányadosa

Irodalmi
hivatkozás

Életkor 1,30/5 év 4,2/10 év 31, 44

Férfi/nő 2,39 0,7-1,6 31, 39
Családi anamnézis pozitív
AMD-re 2,16 15,6 39

Dohányzás 1,83 2,31 31, 39

Erős italozás 1,55 nem vizsgálták 31

Magas vérnyomás 1,30 1,33 11, 31

ACE-gátlók szedése 2,05 3,10 39

Magas testsúly (BMI) 0,84 1,3 31

Testmozgás hiánya 1,25 nem vizsgálták 31

Magas cholesterol/chol.
csökkentő szedése 0,95 1,67 31, 39

Halláskárosodás 2,34 3,2 30, 31

Hypermetrópia 1,42 1,82 11
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rehaladott AMD rizikója szignifi-
kánsan magasabb volt a nem do-
hányzókéhoz képest (28). Ha a
mennyiségi mutató (PYI) 20-40 kö-
zött van, az esélyhányados a száraz
AMD-re 1,65, nedves AMD-re 1,51
volt (28). A dohányzás elhagyása
csökkentette az AMD kockázatát,
de az csak 20 évnyi dohányzásmen-
tes év után vált azonossá a nem do-
hányzókéval. A passzív dohányzás
is növeli az AMD rizikóját (OR
1,87) (28).
A hipertónia és kardiovaszkuláris
betegségek is fokozzák az AMD ki-
alakulásának esélyét, de az erre vo-
natkozó irodalmi adatok ellent-
mondásosak. Chaine (11) vizsgála-
tai alapján a vaszkuláris kockázati
tényezők elsősorban a késői AMD
száraz formáját determinálják (OR:
3,3). Az ACE-gátlók szedése is az
előrehaladott AMD kockázatát fo-
kozza (34), feltehetően a száraz for-
máét, mert állatkísérletes és humán
megfigyelések szerint az angio ten -
zin az üvegtestben, retinában és

pigmenthámban is jelen van, fo-
kozza a VEGF-receptorok képződé-
sét, a mátrix metalloproteináz akti-
vitást, így gátlásuk akadályozhatja
az érújdonképződést (34). Kisér ke-
ringészavar etiológiai szerepét jelzi,
hogy halláskárosodással küzdőknél
gyakoribb mind a korai, mind az
előrehaladott AMD (30, 31).
Számos tanulmány jelezte a magas
testtömegindex és a telített zsírsa-
vak fokozott bevitelének kockázat-
növelő hatását az előrehaladott
AMD-re, de ezt nem minden vizs-
gálat tudta megerősíteni (6, 31, 32,
39).
További rizikótényező lehet az ala-
csony antioxidáns vitamin (C-, E-vi -
tamin) cink, lutein és zeaxantin
szint a vérben, pótlásukkal klinika-
ilag 25-30%-os védőhatásukat tud-
ták kimutatni az intermedier AMD
progressziójára (lásd „Az AMD
meg előzésének és kezelésének lehe-
tőségei” fejezetet).
Az AMD családi halmozódása évti-
zedek óta ismert (50). Ikerta nul má -

nyok alapján az öröklési arányt in-
termedier AMD-re vonatkozóan
67%-ra, előrehaladott AMD-ben
71%-ra tették, míg környezeti fak-
torok 19-37%-ban befolyásolták az
AMD-stádiumok variabilitását (50).
Az utóbbi évtized intenzív geneti-
kai vizsgálatai számos szignifikáns
kockázatnövelő genetikai polimor-
fizmust írtak le (2. táblázat), mé -
gis két genetikai faktor determinál-
ja az AMD-k 72%-át: a komple-
ment faktor H (CFH) Y402H poli-
morfizmusa az 1q32 kromoszó-
mán, és az ARMS2/HTRA1 gének
a 10q26 lókuszon (35). A mindkét
rizikó allélre homozigóta egyedeken
korábban jelentkezik a betegség,
amely gyengébb visust eredmé-
nyez, gyakran kétoldali, és fibro -
vaszku láris hegesedéshez vezet. A
fenti polimorfizmusok gyakori elő-
fordulását magyarországi AMD-s
betegeken is leírták (36).
A CFH-gén által kódolt fehérje az
alternatív komplement aktiváció fő
regulátora, gyulladásellenes és oxi-
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2. táblázat: Az AMD-vel kapcsolatba hozható genetikai polimorfizmusok

Gén polimorfizmus Kromoszóma
lókusz Odds ratio Első leíró közlemény

Gyulladással kapcsolatos faktorok

Komplement faktor H Y402H 1q32 2,8 Hagemann et al., 2005
Age-related maculopathy susceptibility 2
(ARMS2) gén 10q26 3,13 Jakobsdottir et al., 2005

Rivera et al., 2005

HtrA szerin peptidáz 1 (HTRA1) gén 10q26 1,36 Yang et al., 2006

Komplement faktor C2 
Komplement faKtor B 6p21,3

H7: 0,36
H10: 0,45
H1: 1,32

Gold et al., 2006

Komplement faktor C3 19p13,2-13,3 2,6 Yates et al., 2007

Cholesterol-, lipidmetabolizmus faktorai

Hepatikus triglycerid lipáz (LIPC) 15q22 1,14 Chen et al., 2010

Koleszterin-észter transzfer protein (CETP) 16q21 1,19 Chen et al., 2010

Scavenger Receptor Class B Type 1 (SCARB1) 12q24.31 3,6 Reboul et al., 2005

APOE 19q13.2 E2: 1,41
E4: 0,43

Klaver et al., 1998
Baird et al., 2004

Egyéb genetikai tényezők

ABCA4 1p22,1 2,8-5,0 Allikmets et al., 2000

Synapsyn III (Syn3) / Szöveti inhibitor
metalloproteináz-3 (TIMP3) 1,58 Chen et al., 2010

VEGF 6p12 2,4 Churchill et al., 2006

Mitokondriális DNS által kódolt gének 1,45-2,54 Jones et al., 2007

Toll-like receptor 3 4q35 0,44 Yang et al., 2008
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datív-stressz ellenes hatást fejt ki.
Y402H polimorfizmusa gyulladá-
sos faktorok felszabadulásához ve -
zet, amely a világ minden táján va-
lamennyi CNV-típus kialakulását
elősegíti. A rizikó variánsa a 402H
(C-allél), amely Európában 0,282
gyakorissággal fordul elő, Kínában
és Japánban ötször ritkábban észlel-
ték (40). A 10q26 régión egymáshoz
nagyon közel találhatóak az age-
related maculopathy susceptibility
2 (ARMS2) és a HtrA szerin-pep -
tidáz-1 (HTRA1) gének, amelyek
szintén gyulladásos folyamatokat
regulálnak (35). A koleszterol és
lipid metabolizmusban szereplő
számos gén, és egyéb gének mutáci-
ója is elősegítheti az AMD kialaku-
lását.
Grassmann és munkatársai nyolc
gén-lókuszon leírt 13 egypontos
nukleotid-polimorfizmus segítségé-
vel genetikai rizikópontokat számí-
tottak (GRS, genetic risk score) és a
populációt 5 csoportba osztották.
A legmagasabb GRS-csoportban az

egyedek 87,4%-a, míg a két legala-
csonyabb GRS-csoportban az egye-
dek 2,2%-a lesz várhatóan AMD-
beteg 85 éves korában (19).
Újabb feltételezések szerint epige -
netikai hatások, mint a kromatin
kémiai módosulásai (DNS-metilá -
ció, hiszton-acetiláció), transzkrip-
ciós faktorok, a mitokondriális
DNS variánsai is részt vehetnek a
betegség kialakulásában (35). A hy -
per homocysteinaemia fokozza az
AMD rizikóját (51). A homocisz -
tein metilációját, és ezzel szintjé-
nek csökkentését segítik elő a B6,
B12, fólsav gazdag diéta, a methio -
nin és betain bevitel (51).
A genetikai és környezeti faktorok
rizikót erősítő interakcióját jelzi,
hogy a CFH és ARMS2/HTRA1 ge-
netikai faktorok és a dohányzás
együttesen 61%-os populációs járu-
lékos kockázatot (PAR, population-
attributable risk) jelentenek az
AMD-re, míg a dohányzás önmagá-
ban 20%-os (20%-kal kevesebb len -
ne az AMD incidenciája, ha nem

dohányozna senki), az ARMS2/
HTRA1 36%-os, a CFH 43%-os já-
rulékos kockázatot jelent (46). A ge-
netikai faktorok a betegség megelő-
zési lehetőségeit, kezelési eredmé-
nyeit is befolyásolják (lásd „Az
AMD megelőzésének és kezelésé-
nek lehetőségei” fejezetet).

AZ AMD
PATOGENEZISE

Az időskori macula degeneráció ki-
alakulásában a genetikai és környe-
zeti tényezők mellett, vagy azok
következményeként az időskorral
járó metabolikus és funkcionális
zavarok játsszák a fő szerepet. Bár a
betegségre jellemző abnormalitások
a fotoreceptor, pigmenthám, Bruch-
membrán, choriocapillaris rétegeket
érintik, az elsődleges biokémiai fo-
lyamatok a pigmentepithel sejtek-
ben (RPE, retinális pigmentepithel)
zajlanak (1. ábra).
Az RPE-sejtek működése összetett
(1. A ábra). Az egyrétegű hexagoná-
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1. ábra: Az AMD patológiája. A: Normális retinalis pigmentepithel sejt (RPE):
alatta az 5-rétegű Bruch-membrán (BrM) és a choriocapillaris réteg (CC), fe-
lette a mikrovillusai közé ágyazódó fotoreceptor kültagok (POS). B: Li po -
fuszcin-felhalmozódás a RPE-sejtekben. C: Drusen képződés az RPE basal-
membrán és a Bruch-membrán belső rostos rétege között. D: A gátolt anyag-
csere-áramlás a POS-RPE sejtek- és choriocapillaris atrófiájához vezet. E: A
krónikus gyulladás és VEGF túltermelés chorioidea neovaszkularizációt indukál
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lis sejteket összekapcsoló zonula
occludensek képezik a külső vér-re-
tina-gátat. Apikális felszínükön
mik  rovillusokkal veszik körül a
fotoreceptorok kültagját, basalis ol-
dalukon kis invaginációk vannak. A
sejtek basal membránja képezi a
Bruch-membrán legbelső lemezét.
A 2-4 mikron vastag Bruch-memb-
rán 5 rétegből áll: legbelső lemeze
az RPE-, külső lemeze a chorio -
capillaris basal membránja, közép-
ső elasztikus rostos rétegét a belső
és külső kollagén zóna veszi körül.
Az RPE-sejtek a chorioidea felől
tápanyagokat, karotinoidokat, ko -
leszterolt, A-vitamint szállítanak a
fotoreceptorok kültagjához, aktívan
részt vesznek a vizuális pigment re-
generációjában, ugyanakkor folya-
matosan fagocitálják a foto recep -
torok megújulásaként a kültagjuk-
ról leváló lemezeket, fagoli zoszó -
mákban enzimatikusan emésztik
azokat. Ezzel párhuzamosan a
plaz   ma lipoproteineket és a sejtek-
ben szintetizált lipideket is lebont-
ják, részben újrahasznosítják, vagy
a choriocapillaris felé elvezetik.
Az életkor előrehaladtával lassul és
károsodik a sejtek metabolikus
funkciója, károsodnak a védőme -

 chanizmusok is, amely degradációs
termékek, főként lipofuszcin (age-
pigment) granulumok sejten belüli
felszaporodásához vezet (1. B ábra)
(29, 41, 52). A granulumokat 50%-
ban lipidek, kb. 44%-ban oxidatív
károsodás folytán módosult fago -
szomális, lizoszomális fehérjék al-
kotják. Jól ismert citotoxikus lipo -
fuszcin komponens a bisretinoid
fluorofor (A2E), amely az all-trans-
retinálból Schiff-basis reakcióval
keletkezik, mint a vizuális ciklus
mellékterméke. Ezt a negatív folya-
matot az ABCR-gén által kódolt
transporter fehérje meggátolja az
all-trans-retinal elszállításával, de a
gén mutációja elősegíti a lipo fusz -
cin felhalmozódását a lizoszó mák -
ban (41). A citotoxikus komponen-
sek más lipideket, fehérjéket és
DNS-t is károsíthatnak. A fundus
autofluoreszcencia vizsgálat (FAF)
kimutatja az RPE-sejtekben felhal-
mozódott lipofuszcint még a klini-
kailag látható sejtkárosodás előtt (a
FAF leírását lásd „Az AMD diag-
nosztikája” című fejezetben) (20,
48).
Az RPE-sejtek fokozatosan megna-
gyobbodnak az intracellulárisan fel-
halmozódott lipofuszcintól. A nem

feldolgozott lipidek és más anyag-
csere-termékek lassan elhagyják a
sejteket, az RPE-sejtek és a basal
membrán között lamináris depo -
zitumokat (basal laminar deposi -
tum) alkotnak kisimítva a basalis
sejtmembrán invaginációit (1. B
áb  ra). Egy részük a choriocapillaris
felé távozik, de számos, főként apo -
lipoprotein komponensük a Bruch-
membránban az RPE basal memb-
ránja és a belső kollagénréteg kö-
zött felhalmozódik (basal linear
depositum), ami kezdetben klinika-
ilag még nem látható (1). Kolesz -
terolok és koleszterol észterek is
kicsi vesiculumokat képeznek a
membrán-fibrillumok között.
Az RPE-sejtek metabolikus folya-
matai révén a depozitumok vastag-
sága egyre nő, ugyanakkor a chorio -
capillaris felől egyre csökken az oxi-
génellátás, ami reaktív oxigén sza-
bad gyökök felszabadulásához, a
sejt-fehérjék abnormális konfigurá-
ciójához (kitekeredéséhez) vezet. A
károsodott fehérjéket stressz-fehér-
jék igyekeznek megjavítani, vagy
eliminálni, de a védő proteolitikus
funkció is csökken a korral, ami
citokinek felszabadulásához, a
komp  lementrendszer aktiválódásá-
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2. A ábra: Korai AMD: a maculában néhány közepes drusen látható. B: In ter -
medier AMD: Ke mény drusenek és pigmentzavar. C: Inter medier AMD: részben
konfluáló puha dru se nek. D: Száraz AMD: mindkét maculában kiterjedt pig -
ment hám és choriocapillaris atrófia (atrophia geographica), tőle perifériásan
druse nek láthatók. E: Nedves AMD: subretinalis vérzéssel övezett klasszikus
chorioidea neovasz kularizáció (CNV), amely jelentős folyadékszivárgást okoz
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hoz, krónikus gyulladáshoz vezet
(52).
Az évek során egyre több sejt-salak-
anyag és extracelluláris mátrix hal-
mozódik fel a Bruch-membránban
az RPE basal-membrán és a belső
kollagénréteg között, amit a már
klinikailag is látható drusennek hí-
vunk (1. C ábra). (A drusen a né -
met druse szó többesszáma, amely
kőzetekben előforduló kristályokkal
övezett űrt, geódát jelent. A magyar
szemészeti szaknyelvben egy lézió
megnevezésére is a német többes
számú nevet használjuk.) A dru se -
nek két formája különíthető el: a ke-
mény drusen apró, kerek, éles szélű
hialin depozitum, amely fotore cep -
tor kültag fragmentumokat is tartal-
maz. Csak nagy számban megjelen-
ve része az AMD-nek. A puha dru -
senek nagyobbak, életlen szélűek,
neutrális zsírokat, fosz foli pi deket,
proteineket tartalmaznak. A dru se -
nek néha spontán felszívódhatnak,
meszesedhetnek, de legtöbbször a
salakanyagok felhalmozódásával fo-
kozatosan nőnek (1).
Az anyagcsere-áramlás akadálya
miatt az RPE-sejtek oxigénellátása
csökken, a sejtben felhalmozódó
kóros fehérjék a sejtek fokozatos el-

halásához, apoptosisához vezethet
(1. D ábra). A szomszédos, még ép
RPE-sejtek fagocitózis révén eltávo-
lítják a kóros sejteket (klinikailag
pigment-egyenetlenség látszik),
majd a károsodott sejtek, az általuk
ellátandó fotoreceptorokkal együtt
elhalnak, és atrofizálódik a chorio -
capillaris réteg is. A pigmenthám-
sejtek elhalásával lassan felszívód-
nak a drusenek is, nagy atrófiás te-
rületeket (atrophia geographica)
hagynak vissza. Az RPE-sejtek el-
halása következtében atrophia ge -
og raphica létrejöhet pigment hám-
leválás visszafekvésekor, vagy 34%-
ban a nedves AMD CNV-memb -
ránjának involúciójakor is (5).
A basal lineáris depozitumok terü-
letén feltehetően az adhéziós mole-
kulák károsodásával, vagy a Bruch-
membrán hidrofóbbá válásával az
RPE basal membrán leválhat a belső
kollagénrétegről. Az RPE-mediált
iontranszportból folyadék halmo-
zódhat fel a pigmenthám alatt,
amit klinikailag serosus pigment -
hám-leválásnak (PED, pigment-
epithelial detachment) diagnoszti-
zálunk (42). A pigmenthám leválá-
sát okozhatja az alatta növő neo -
vaszkularizációs membrán (CNV,

chorioidea neovaszkularizáció) is,
amelynek erei exsudálnak, vérez-
nek (okkult CNV) (4. ábra) (42).
A drusenben az RPE eredetű, lipo -
fuszcinban gazdag, elégtelenül fel-
dolgozott membrán-, és más anyag-
cseretermékeken kívül immunglo-
bulinokat, akutfázis-proteineket,
gyulladáskeltő citokineket, angio -
gén chemokineket és apolipopro -
teineket is találhatunk (41). A ter-
mészetes immunrendszer sejtfelszí-
ni toll-like receptorai az inter cel -
luláris mátrix anyagcseretermékeit
felismerve gyulladáskeltő citoki -
neket, angiogén chemokineket és
adhéziós molekulákat termelnek,
ami tovább fokozza az oxidatív
stresszt. A Bruch-membrán károso-
dása a chorioidális dendritikus sej-
teket is aktiválja, amelyek elősegí-
tik antiretinális és anti-RPE antites-
tek képződését az RPE-ben (52). A
krónikus iszkémia, az aktivált mak -
rofágok és gyulladásos sejtek
memb ránbontó enzimek termelé-
sét indukálják, amelyek károsítják a
Bruch-membránt (29, 52), ugyan-
akkor angiogenezist provokálnak
(1. E ábra).
A neovaszkularizáció számos bio-
kémiai út fokozatos aktiválását
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3. ábra: Klasszikus subfoveális CNV. A: Színes fundusfotó. B–D: A flu o r esz -
cein-angiogrammon a CNV-membrán már a korai fázisban jól körülírt, a késői
fázisokra jelentős festékáteresztést mutat. E: SD-OCT (Topcon 3D OCT-
2000 FA plus) a pigmenthám feletti vaskos CNV-ről és a kísérő sub re tinalis fo-
lyadékról
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igényli: a vaszkuláris endotheliális
növekedési faktorok (VEGF) foko-
zott termelése mellett az angio -
sztatikus molekulák, mint pl. pig -
mentepithelből származó növeke-
dési faktor (PEDF, pigment epi the -
lium-derived growth factor) gátlása
szükséges (a hypoxia gátolja a szin-
tézisét) (52). Az angiopoetineknek
is szerepük van a neovasz kula ri zá -
cióban: az angiopoetin-1 gátolja az
érfal áteresztését, az angio poetin-2,
amelynek termelődését mind a
hypoxia, mind a VEGF-faktorok fo-
kozzák az endothel sej tek ben, fo-
kozza a vazoproliferációt. Noha
más növekedési faktorok is befolyá-
solhatják az angiogenezist, úgy
tűnik a VEGF-faktorok esszenciáli-

sak a normális és abnormális angio -
genezishez.
A VEGF a trombocita derivált növe-
kedési faktorok családjába tartozik,
A, B, C, D, E és placenta-növekedési
faktor izoformája létezik. A VEGF-A
felelős az angiogenezisben szereplő
folyamatok többségéért (pl. endo -
thel  sejt-proliferációt és migrációt
indukál, mátrix metallopro teiná -
zékat aktivál, vagyis elősegíti az ér-
burjánzást, a zonula occlu densek
fehérjéit foszforilálja, így károsítja a
vér–retina-gátat, áteresztővé teszi
az ereket). Hat major és nyolc mi -
nor formája létezik. A rövidebbek
vízben oldódnak és biológiailag ak-
tívak, a hosszabbak az inter cellu -
láris mátrixhoz kötődnek és csak a

szolubilis fragment leválasztásával
aktiválódnak (VEGF 110). A VEGF
biológiai hatását három (VEGFR1-
2-3) transzmembrán receptorra
köt ve fejti ki. A receptorok megta-
lálhatók az endothelsejteken, a
pericitákon, monocitákon és mak -
ro fágokon. A retinában gyulladásos
folyamatok és növekedési faktorok
fokozzák a VEGF-termelést az RPE-,
glia-, ganglion- és a Müller-sejtek-
ben, a pericitákban, endothel sej -
tekben (52).
A chorioretinális vaszkuláris beteg-
ségekben a szöveti hypoxia fokozza
a VEGF-termelést. A VEGF-A a
VEGFR2-receptoron hatva fokozza
az érburjánzást, áteresztővé teszi
az ereket (52). A burjánzó erek a
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4. ábra: Okkult subfovealis CNV (vaszkularizált RPE-leválás). A: Színes fun dus -
fotó: az egyenetlenül ödémás macula alsó részén kemény exsudáció jelzi a kró-
nikus folyadék-áteresztést. B–D: A fluoreszcein-angiogrammon késői irregulá-
ris hiperfloureszcencia látható. E: SD-OCT a pigmenthám alatti lapos CNV-ről
és a kísérő subretinalis folyadékról. Az elemelkedő pigmenthám alatt láthatóvá
válik a Bruch-membrán vonala is. A folyadéküreg szélén levő hiperreflektív pon-
tok a folyamat aktivitását (gyulladást?) jelzik. F: VEGF-gátló kezelés mellett
megszűnt az ödéma, csökkent a kemény exsudáció. G: Az SD-OCT is a folya-
dék és a hiperreflektív foltok eltűnését jelzi
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Bruch-membrán sérülésein áttörve
(1. E ábra) a pigmenthám alá (1-es
típusú, okkult CNV), a pigment -
hámot áttörve a neuroretina alá (2-es
típusú, klasszikus CNV), vagy a
neuroretinába (3-as típusú CNV,
RAP, retinalis angiomatosus prolife -
ráció) nőnek (59). A burjánzó erek
kezelés nélkül fokozatosan terjed-
nek, áteresztik a plazmát, vérez-
nek. A beinduló sebgyógyulási me-
chanizmus 2-3 év alatt fokozatosan
elzárja az ereket. Jellemzően a cent-
rum felől a periféria felé terjed a
spontán gyógyulás (6. ábra) a
cent rum atrofizálódik (34%-ban),
vagy, ha gliosis, fibrosis dominál (7.
A, C ábra), hegesedik (5), míg a pe-
riféria aktív vezető széle nő, majd
az is inaktiválódik és létrejön a kli-
nikailag Kuhnt–Junius-hegnek ne-
vezett gyógyíthatatlan végstádium.

AZ AMD KLINIKAI

FORMÁI

Az időskori macula degeneráció kli-
nikailag több alcsoportba sorolható.
Az utóbbi 10 évben készült epide-
miológiai- és a kezelések hatásossá-
gát vizsgáló tanulmányok az
AREDS (Age-related Eye Disease

Study) tanulmányokban használt
kategóriákon alapuló beosztást al-
kalmazták (2), így a mindennapi
klinikai gyakorlatban is ezek hasz-
nálata javasolt (2. ábra).
• A maculatájon található né   hány

apró (kevesebb, mint 63 mikron
átmérőjű) legtöbbször kemény
drusen még nem nevezhető
AMD-nek (AREDS kategória 1).
• Korai AMD (AREDS kategória 2):

A maculatájon sok apró, vagy né-
hány közepes (63-124 mikron át-
mérőjű) drusen és/vagy pigment-
egyenetlenség látható (2. A ábra).
A látásélesség általában még tel-
jes.
• Intermedier AMD (AREDS kate-

gória 3): Sok közepes méretű,
vagy legalább egy nagyméretű
(több mint 125 mikron – a papilla
széli nagy vénaág átmérője kb.
125 mikron) puha drusen, vagy a
foveolát nem érintő geografikus
atrófia látható a maculában (2. B,
C ábra). Ebben a stádiumban már
a visus is csökkent.
• Előrehaladott AMD (AREDS ka-

tegória 4): az alábbiak közül egy,
vagy több jellemzője van:
– a foveolát érintő térképszerű

(geografikusus) pigmenthám,

fotoreceptor és choriocapillaris
atrófia (=száraz AMD) (2. D
ábra) (7):

– neovaszkuláris maculopathia
(=nedves AMD) (2. E ábra) (7),
– chorioidea neovaszkularizáció
(CNV).
– a neuroretina vagy pigmenthám
serosus és/vagy vérzéses leválása,
– retinalis kemény exsudációk (az
erek krónikus áteresztéséből),
– subretinalis és pigmenthám
alatti fibrovaszkuláris prolife rá -
ció,
– disciformis heg.

A korai és intermedier AMD megfe-
lel az International ARM Epide -
miological Study Group időskori
maculopathia kategóriájának (ARM,
age-related maculopathy), az ARM
késői formáját ők is AMD-nek hív-
ták (7).
A chorioidea neovaszkularizáció
(CNV) tovább csoportosítható lo-
kalizációja, vagy fluoreszcein an -
gio gráfiás megjelenése alapján. Sub -
foveális a CNV, ha a foveola alá ter-
jed, juxtafoveális, ha a centrális
széle 1–199 mikron távolságra esik
a foveolától és extrafoveális, ha több
mint 200 mikron távolságra van a
centrális széle a foveolától. Fluo r -
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5. ábra: Minimálisan klasszikus subfoveális CNV. A: Színes fundusfotó: egye-
netlenül szürke, előemelkedő maculatáji membrán. B–D: A fluoreszcein-
angiogrammon az okkult CNV-membrán nasalis részén jól körülírt klasszikus
komponens ereszti át a festéket. E: SD-OCT-n a subfovealis folyadék és a
hiperreflektív pontok a CNV aktivitását jelzik
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eszcein angiogrammon a klasszikus
CNV-t (3. ábra) jól körülhatárolt
hiperfluoreszcencia jellemzi már a
korai fázisban (3. B ábra), amely a
késői fázisra intenzívebbé válik és
szétterjed a környező subretinalis
térben (3. C, D ábra). Okkult a
CNV (4. ábra), ha a hiperfluo resz -
cencia csak a késői angiográfiás fá-
zisokban jelenik meg (4. B, D ábra)
és ismeretlen forrásból ered (25%),
vaszkularizált pigmenthám-leválás
látható (41%) (4. D, E ábra), vagy a
két forma keveredik (43). A vegyes
típusú CNV lehet dominánsan
klasszikus, ha a lézió több mint
50%-a klasszikus membrán, vagy
minimálisan klasszikus (5. ábra),
ha a klasszikus komponens a lézió
felénél kisebb (5. C, D ábra) (6).
Kezelés nélkül a CNV-membrán te-
rülete fokozatosan nő (6. ábra),
majd a centrum felől a periféria felé
az erek fokozatos elzáródásával 2-3
év alatt hegesedik. Ha a CNV-
membránt subretinális vérzés vagy
gliosis kíséri a hegesedési folyama-
tok beindulásával vaskos subre ti ná -
lis fibrosissal gyógyul (7. A, C áb -
ra), de a burjánzó erek elzáródásá-

val sorvadhat, pigmentatrófiát
hagy hat hátra (7. B, D ábra).
A CNV-nek két speciális formája is
ismert. A retinalis angiomatosus
pro liferáció (RAP) jellemzője: a
belső retinából merőlegesen a CNV
felé bukó retinalis ér ábrázolódik
(retinochorioideális anastomosis),
vagy a CNV felett egy retinaér
men tén intraretinális vérzés(ek)
látható(k) (49). Yannuzzi szerint a
lézió a belső retinaerekből indul (1.
stádium), korai fázisban intrare ti -
nalis teleangiectasia is látható kö-
rülötte, majd a subretinalis térbe
(2. stádium, SRNV, subretinalis
neo vasz kularizáció) és a pigment -
hám alá (CNV) terjed (3. stádium).
A folyamat sorrendje lehet fordí-
tott (CNV terjed a retina felé, 8.
ábra), vagy a CNV és retinalis
neovasz kularizáció egyidejűleg ke-
letkezik és fuzionál (59). Indo -
cianin-zöld angiogrammon (ICG)
csökkent cho rioidea telődés jellem-
zi mind a korai, mind a késői fázis-
ban (az iszkémia VEGF-termelést
indukál) (49). RAP a nedves AMD
12-15%-ára jellemző, mindig extra -
foveális, idősebb korú kaukázusiak-

ra jellemző. Ázsiaiakon nagyon
ritka, feketéken még sosem írták le.
Egyik szemen levő RAP esetében
gyakrabban és korábban alakul ki
RAP a másik szemen (1 éven belül
80%-ban, 3 éven belül 100%-ban),
míg CNV 43%-ban érinti a másik
szemet 5 éven belül, de kezelésre
egyéb CNV-khez hasonlóan reagál
(59).
A CNV másik ritka formáját, a
polipoid chorioidális vasculopathiát
(PCV, polypoidal choroidal vasculo -
pathy) szintén Yannuzzi és munka-
társai írták le 1982-ben (23). Jellem -
zője a tágult, elágazódó belső cho -
rioidalis erek végükön aneuriz ma -
szerű polipokkal, amelyeket sok-
szor serosanguinolens pigment -
hám- és neuroretina-leválások kí-
sérnek. A PCV sokkal gyakoribb fe-
kete bőrűeken és ázsiaiakon, mint a
kaukázusi népességnél. Japánban a
nedves AMD 54,7%-a PCV, 92%-
ban a macula centrumában helyez-
kedik el, ritkán kíséri drusen, 14%-
ban kétoldali, férfiakon gyakoribb
(71%) (23). Fehér bőrűeken általá-
ban vérzéses vagy serosus pigment -
hám-leválások alatt észlelhető, gya-
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6. A ábra: Kiterjedt nedves AMD: a centrumban már atrofizálódott membrán
a szélen még átereszt és subretinális vérzés is kíséri. B–D: A fluoreszcein-
angiogrammon az atrófiás centrumban a nagy chorioidea erek látszanak, a
szélen hiperfluoreszcens az aktív CNV-sáv. E: SD-OCT kép: A bal oldalon a
pigmenthám feletti klasszikus CNV membránt subretinalis folyadék kíséri, a
subfovealis atrófiás terület felett még szignifikáns a cisztoid intraretinalis
ödéma
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koribb peripapillárisan, mindig dru -
senek kísérik, nőknél gyakoribb
(75%) és 32%-ban bilaterális. Diag -
nózisában az ICG-angiográfia segít:
a chorioidea ereken fokális szűküle-
teket, dilatációkat, tortuositást lá-
tunk, ábrázolódnak a polipszerű tá-
gulatok, a késői fázisban festődik az

erekből kikerülő fibrinlemez (23).
Immunofestéssel nem mutatható ki
benne VEGF és VEGF-gátló keze-
lésre is rezisztens. Genetikailag
négy génvariáns kapcsolódik szigni-
fikánsan PCV-hez, amelyek közül
az ARMS2 (LOC 387715 rs
10490924) szignifikánsan szoro-
sabb kapcsolatot mutat a PCV-vel,
mint a reguláris CNV-vel (13).

AZ AMD 
DIAGNOSZTIKÁJA

Az időskori macula degeneráció di-
agnosztikája, spontán lefolyásának
követése, terápiás hatások felméré-
se morfológiai és funkcionális vizs-
gálatokkal történik.
A fluoreszcein angiográfia (FLAG)
segít az AMD típusának meghatá-
rozásában, szükséges vizsgálat a
CNV típusának, méretének, foveá -
hoz való pontos lokalizációjának
megítéléséhez, a sikeresnek tűnő
kezelés mellett jelentkező látás-
romlás okának kiderítéséhez.
Az indocianin-zöld angiográfia
(ICGA) során használt festék az
infravörös tartományban fluoresz-
kál, normál körülmények között
nem exsudálódik a chorioidea erei-
ből, így alkalmas a pigmenthám
alatti léziók láthatóvá tételére.
Klinikai jelentősége elsősorban a
FLAG számára láthatatlan pig -
menthám-leválás alatti CNV meg-
ítélésében, a PCV és RAP diagnosz-
tikájában van.

A pigmenthám metabolikus álla-
potának morfológiai megítélését a
fundus autofluoreszcencia (FAF)
teszi lehetővé. A felvételek confo -
calis scanning laser ophthal mos -
coppal, vagy módosított fundus
kamerával készülnek (9. ábra).
Az autofluoreszcencia mértéke a
pig menthámban felszaporodott
lipo fusz cin mennyiségétől függ.
Nor málisan a macula közepén
alacsonyabb a szignál, mert a
fotore cep torok lutein-pigmentje
abszorbeálja a fényt, és itt több a
melanin a pigmentsejtekben, ami
csökkenti a lipofuszcin sűrűségét
(9. A ábra).
Az életkorral fokozódik az auto -
fluoreszcencia, de abnormális foko-
zódása a pigmentsejtek elhalását
prognosztizálja (9. B ábra). A geog -
rafikus atrófia, vagy elhalt pigment -
sejtek területén csökkent a FAF (9.
C ábra), de ha a szélén hiper-auto -
fluoreszcenciát észlelünk, az a lézió
széli terjedését jelzi. A foltosan
egyenetlen FAF a CNV előjele lehet.
Neovasz kula rizációs membrán fe-
lett, ha normális a FAF, az a pig -
ment sejtek és fotoreceptorok in-
taktságát jelzi, és ez jó funkcionális
prognosztikai jel. Ha CNV felett
csökkent a FAF az a fenti két sejtré-
teg elhalását, rossz visus-prognó-
zist jelent (20, 48). A pigmenthám
melanintartalmát vizsgálja az inf-
ravörös közeli autofluoreszcencia
(NIA, near-infrared autofluo res -
cence) (20, 27).
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7. ábra A és C kép: Egy beteg jobb szemén subretinalis fibrosus heggel gyó -
gyult a kezdetben sok subretinalis vérzéssel kísért klasszikus CNV. Az SD-
OCT (C-kép) felvétel szerint sincs már aktivitást jelző folyadék. B és D kép:
Ugyanezen beteg bal szemén 14 VEGF-gátló injekció után pigmentatrófiához
vezetett a lapos okkult CNV-membrán. Az SD-OCT-n (D kép) az RPE elemelke-
dése mutatja az okkult CNV helyét, de ödéma már nincs, a chorioidea rétegek
ábrázolódása pigmentatrófiát jelez. A beteg visusa a jobb szemen 0,1, a bal
szemen 0,5

8. ábra: Retinalis angio -
ma tosus proliferáció
(RAP) egy formája. A:
Egy nagy chorioidea ér-
kacs fut a heges CNV-
membrán nasalis felszí-
nére és a retina erekkel
fúzionál. B: A SD-OCT-
felvételen is jól ábrázoló-
dik a pigmenthámon át-
törő, oszlopszerűen a
retinába emelkedő RAP
a CNV-membrán nasalis
szélén. Minimális intra -
re tinális folyadék kíséri
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9. ábra: Fundus autofluoreszcencia (FAF). A felvételek Topcon 3D OCT-2000
FA plus készülékkel készültek. A: Normál fundus FAF fotója: a fovea sötétebb
az RPE-sejtek magasabb pigmenttartalma miatt. B–E: A magas lipofuszcin tar-
talmú RPE-sejtek világosak, és nagyobb területen látszanak, mint a szemfené-
ki képen a drusenek (D-kép). C: A sötét foltok pigment-atrófiát jeleznek, ame-
lyek kiterjedtebbek, mint a színes felvételen látott pigmentzavar. A lipofuszcin
tartalmú drusenek is hiperreflektív foltként ábrázolódnak (E-kép).

A maculatáji elváltozások legfino-
mabb keresztmetszeti értékelése
op tikai koherencia tomográfiával
(OCT) készül. Az OCT-vizsgálat
szerves része az AMD diagnoszti-
kájának, a betegség követésének, a
kezelési eredmények értékelésének.
Bár az OCT nem mindig teszi pon-
tosan láthatóvá magát a CNV
membránt, de indirekt jelekkel egy-
értelműen jelzi a betegség jelenlé -
tét, aktivitását, kezelések utáni reg-
resszióját (17). A korábban hasz-
nált time-domain OCT után egyre
elterjedtebbé vált a Fourier-transz-
formáción alapuló újabb generációs
spectral-domain OCT (SD-OCT),
amely ötvenszer gyorsabban nyeri a
képeket, az összes rétegből reflek-
tált képet egyszerre elemzi, így ke-
vesebb a mozgás okozta artefakt.
Az újabb képanalízis (real-time-
averaging) következtében magasabb
a jel/zaj arány, sokkal jobb a merő-
leges felbontás (4-6 mikron), amely
lehetővé teszi a retina egyes rétegei-
nek pontosabb azonosítását. A 3–8.
ábrák OCT-felvételei Topcon 3D
OCT-2000 FA plus készülékkel ké-
szültek. A pigmenthámréteg két
hiperreflektív szalagként ábrázoló-

dik, amelynek külső sávját a pig -
mentsejtek teste, belső sávját felte-
hetően a sejtek közötti zonula
occludensek, vagy a sejtek apikális
processusai adják. A Bruch-memb-
rán nem különül el a külső sávtól,
csak akkor szeparálódik, ha a
pigmenthám leválik (4. E, G ábra).
A pigmentsáv árnyékolása miatt a
choriocapillaris nem ábrázolódik,
csak pigmenthám atrófia esetén
válik láthatóvá (a fény a mélyebb
rétegekbe tud terjedni) (7. D ábra).
A pigmenthám feletti keskeny opti-
kailag üres sáv felett határozott
hiperreflektív vonalként mutatko-
zik a fotoreceptorok külső-belső
tagja közötti junctio, amely a fo -
veolában enyhén felfelé domborul
jelezve, hogy ott magasabb a foto -
receptorok kültagja. Újabb hypo -
dens sáv után keskeny hiperref -
lektív vonalként ábrázolódik a
memb rana limitans externa (ELM),
amely a fotoreceptorok és a Müller-
sejtek közötti sejtkapcsolatot jelzi
(17). OCT-vizsgálattal elemezhetők
a drusenek, a pigmenthám elválto-
zásai (atrófia, hipertrófia, szakadás,
serosus-, fibrovaszkuláris-, vagy
vér zéses leválás), a pigmenthám

alatti okkult (4. E ábra), a pig -
ment  hám feletti klasszikus neo -
vasz kularizációs membránok (3. E
ábra) okozta pigmenthám alatti,
sub- (3, 4, 5. E ábra), vagy intra -
retinalis (6. E ábra) folyadék gyü -
lem, elemezhetők a retinarétegek
másodlagos elváltozásai (pl. fotore -
ceptorok integritása, hiperreflektív
oszlop RAP-ban (8. B ábra), a reti-
na atrófiája). A SD-OCT szignifi-
káns előnye, hogy a subretinalis fo-
lyadékrés szélein jelentkező hiper -
reflektív pontokkal egyértelműen
jelzi a betegség aktivitását (4. E
ábra). A pontok a kezelés után el-
tűnnek (4. G ábra), így feltehetően
a kísérő gyulladásos folyamatok in-
dikátorai.
Az AMD a centrális látás károsodá-
sához vezet, így funkcionális vizs-
gálatok is segítik nyomon követé-
sét. A távoli látásélesség csökkenése
(amelyet hagyományos visus táblá-
val, vagy ETDRS-táblával mérünk)
mellett az intra- és subretinalis fo-
lyadék torzlátást okoz, amely
Amsler-rács vizsgálattal elemezhe-
tő és követhető. A közeli látás fel-
mérésekor Csapody-féle olvasótáb-
lával vizsgáljuk, hogy a beteg mi-
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lyen méretű betűket képes még el-
olvasni. A hazánkban 3 éve elérhető
Radner-féle olvasótáblával nemcsak
a látóélesség, hanem az olvasási se-
besség is mérhető (56). A standardi-
zált tesztmondatok olvasásához
szükséges időt stopperórával mér-
jük. Segítségével jól számszerűsít-
hető a közeli látás minőségének ja-
vulása a sikeres kezelések eredmé-
nyeként.

AZ AMD MEGELŐZÉ-
SÉNEK ÉS KEZELÉSÉ-
NEK LEHETŐSÉGEI

A multifaktoriális betegség progresz-
sziója csak a befolyásolható rizikóté-
nyezők megszűntetésével, a ned ves
típusú AMD kezelésével lassítható.
Az AREDS-tanulmány kontrollcso-
portjának megfigyeléséből számí-
tott adatok alapján az előrehaladott
AMD kialakulásának esélye 5 éven
belül korai AMD-ből 1,3%, inter-
medier AMD-ből 27%. Ha az egyik
szemen már előrehaladott AMD-

ben szenved a beteg, úgy a másik
szeme 43%-os valószínűséggel lesz
szintén előrehaladott AMD-je 5
éven belül (2).
Az intermedier AMD előrehaladott
formába történő progressziója,
vagy a második szemen az előreha-
ladott AMD kialakulásának való-
színűsége csökkenthető, ha a fenti
stádiumokban szenvedő beteg napi
80 mg cinkoxidot és 2 mg rézoxidot
tartalmazó táplálék-kiegészítőt
(OR: 0,75), vagy 500 mg C-vita-
mint, 400 IU (267 mg) E-vitamint
és 15 mg béta-karotint tartalmazó
antioxidáns vitamint (OR: 0,76),
vagy a kettő kombinációját (AREDS-
formula) szedi (OR: 0,66) (2).
Táplálkozással foglalkozó tanulmá-
nyok nem tudták megerősíteni a
cink védő szerepét: az AMD előfor-
dulása nem volt ritkább a sok rákot
és osztrigát (100 gramm osztriga
182 mg cinket, 100 gramm rák 4 mg
cinket tartalmaz) fogyasztóknál
(53). Sem az AREDS-tanulmány,
sem más epidemiológiai, vagy eset-

tanulmányok nem tudták bizonyí-
tani, hogy az AREDS-formula ideje-
korán történő szedése egészségese-
ken megelőzné a korai AMD kiala-
kulását, vagy korai AMD-ben szen-
vedőknél lassítaná az intermedier
AMD-be történő progressziót (2).
Az eredmények alapján Jampol azt
ajánlja, hogy az AREDS-formula
szedése javasolt intermedier AMD-
ben, vagy az egyik szemen már elő-
rehaladott AMD-ben szenvedő be-
tegeknek. Már ko rai AMD-ben is ja-
vasolja a vitaminok szedését, ha a
családi anamnézis pozitív a beteg-
ségre, vagy már 55 éves kor előtt
megjelennek a drusenek (25).
Ugyanakkor más tanulmányok
megfigyelték, hogy az A-vitamin
növeli a tüdőrák előfordulását do-
hányzó és azbeszttel dolgozóknál
(4), ezért nekik az A-vitamin-men-
tes komplexumok szedése javasolt.
Míg a vérben 20-30 fajta karotinoid
található, addig a retinában csak a
lutein, zeaxantin fordul elő. Ez a két
karotinoid nem rendelkezik A-vi -

12

What we know today about age-related macular degeneration

Szemesz_1301_szemeszet  3/13/2013  2:35 PM  Page 12



tamin aktivitással, fő funkciójuk a
rövid hullámhosszúságú fény kiszű-
rése, a kontraszt javítása, foto -
receptorok és pigmenthám sejt-
membrán stabilitásának fokozása, a
sejtek megvédése az oxidatív
stressztől. A vitaminokat a szerve-
zet nem tudja szintetizálni, így táp-
lálékkal kell felvenni őket. Ma gas
koncentrációban találhatók a zöld
színű zöldségekben (csökkenő kon-
centráció-sorrendben: kelkáposzta,
fehérrépa, spenót, sóska, zöldborsó,
cukkini, brokkoli). A dohányzás
csökkenti a vitaminok felszívódá-
sát, a zsírszövetek tárolják azt, ezért
dohányosok és túlsúlyos emberek
retinájában a szükségesnél alacso-
nyabb koncentrációban találhatók
meg (15). Az antioxidáns vitami-
nokhoz hasonlóan a lutein/ zea -
xantin bevitel csökkenti az előreha-
ladott nedves AMD (OR: 0,65) és
száraz AMD (OR: 0,45), valamint a
kiterjedt intermedier dru senek ki-
alakulását (OR: 0,73) (3), de nem
tudja kivédeni a korai AMD-t (15,
38), bár a Blue Moun tain Eye Study
epidemiológiai tanulmány (54) a
korai AMD ritkább előfordulását
észlelte azoknál, akik magas dózis-
ban ettek lutein/zea xan tinban gaz-
dag táplálékot (OR: 0,35).
A többszörösen telítetlen omega-3
zsírsavak magas koncentrációban
találhatók a retinában. A foto -
transz dukcióban vesznek részt, de
befolyásolják a vaszkuláris perme -
abilitást és a gyulladásos folyamato-
kat is. Formáinak (decosahexaensav
és prekurzora az eicosapentaensav)
rendszeres fogyasztása szintén
csökkenti a nedves típusú előreha-
ladott AMD (OR: 0,61) és az atro -
phia geographica (OR: 0,44) előfor-
dulását (45). A telítetlen omega-3
zsírsavakban gazdag halételek rend-
szeres, heti 1-2-szeri fogyasztása
epi demiológiai megfigyelések alap-
ján a korai AMD kialakulásának
esélyét is csökkenti (OR: 0,57–0,69)
(16, 55).
Genetikai és környezeti faktorok
kapcsolatát igazolja az a megfigye-
lés, hogy rendszeres halfogyasztás
rizikót csökkentő hatása kifejezet-
tebb (OR: 0,15) a CFH rizikó – CC

homozigótáknál, mint a vad – TT
homozigótáknál (OR: 1,3) (58). A
többszörösen telítetlen omega-3
zsírsavak védő hatása azonban csak
akkor érvényesül, ha a linolénsav
(omega-6 zsírsav) és az omega-3
zsírsav aránya 3-4/1. A legmagasabb
omega-3 zsírsav-tartalmú hal a
lazac (2,1 gr/100 gr hal). A rendsze-
res halfogyasztás védőhatása csök-
ken, ha transzzsírokkal (növényi
olajok) elkészítve fogyasztjuk.
A folyamatban levő AREDS-2-ta-
nulmány (www. areds2.org) fog vá-
laszt adni arra, hogy a korábbi anti-
oxidáns vitaminok és cinkkombi-
náció béta-karotinnal vagy nélküle,
alacsonyabb cinktartalommal, vagy
1 mg luteinnel és 2 mg zeaxan tin -
nal kombinálva és/vagy 350 mg
decosapentaensavval és 65 mg eico -
sapentaensavval kombinálva haté-
konyabb-e az előrehaladott AMD
prevenciójában.
Az eddigi megfigyelések alapján el-
mondható, hogy a nemdohányzás,
vagy a dohányzás elhagyása, vala-
mint a luteinben, zeaxantinban
gazdag zöldségek és hal rendszeres
fogyasztása már a korai AMD kiala-
kulásának esélyét is csökkentheti. 
Az epigenikus diéta, 2,5 mg folsav,
50 mg B6, 1 mg B12-vitamin rend-
szeres szedése csökkenti a késői
AMD rizikóját (OR: 0,59). Az epi -
genikus DNS-metilációt befolyásol-
ja a me thi o nin (baromfi, hal, tejter-
mékek) és betain (hal, gabonafélék,
spenót) fogyasztása is (51).
A mitokondriális anyagcserét és
sejtmembrán funkciót, a lipid-me-
tabolizmust segítő acetil-L-karni -
tin, omega-3 zsírsav és koenzim-Q10

komplexum korai AMD-ben javítja
a centrális macula funkcióit, előse-
gíti a drusenek felszívódását (18),
bár a tanulmány nem vizsgálta,
hogy a felszívódott drusenek terü-
letén anatómiailag ép, vagy atrófiás
pigmenthám maradt-e vissza.
Az időskori macula degeneráció for-
mái közül csak a nedves típusú
AMD kezelhető, a korábbi stádiu-
mokban és az atrophia geogra phi -
cával járó száraz előrehaladott
AMD-ben sajnos nincs terápiás le-
hetőség.

A subretinalis neovaszkularizációs
membránok kezelésének célja a
membránt alkotó erek elzárása, át-
eresztésének blokkolása, és ezzel a
további látásromlás megelőzése és a
torzlátás megszűntetése.
Az extrafoveális membránok lézer-
rel gyorsan és effektíven elzárhatók,
de sajnos magas arányú, 50%-os re-
cidívával kell számolnunk 5 éven
belül (6, 43). Amennyiben a recidí-
va juxtafoveális, VEGF-gátló keze-
lés indikált.
A juxta- és subfoveális CNV-memb-
ránok VEGF-gátló injekcióval keze-
lendők. Ez a kezelési forma kiszorí-
totta a klinikai gyakorlatból a foto -
dinámiás (PDT) terápiát, amely
mérsékelte a CNV okozta látásrom-
lást, de gyakori recidíva miatt több-
szöri kezelést tett szükségessé és ez
rontotta a funkcionális végered-
ményt. PDT-kezelés indikált to-
vábbra is a VEGF-gátló kezelésre
refraktív PCV esetén.
Nem indikált a VEGF-gátló kezelés
serosus pigmenthám leválásban
(PED-ek 14%-a), nem várható javu-
lás, ha a PED mögött PCV-t észle-
lünk ICG-angiográfiával (PED-ek
15%-a). Megfontolandó a kezelés,
ha a vaszkularizált PED (PED-ek
71%-a) legnagyobb átmérője 3,2
mm, magassága 394 mikron vagy
ennél nagyobb (42). Ebben az eset-
ben a betegek 17%-ánál átlagosan a
második telítő injekció után a keze-
lés hatására fellépő tangenciális
kontrakcióra beszakadhat a pig -
ment hám, amely gyors látásrom-
lást okozhat (14). A szakadással
járó esetek 68%-ánál a CNV-memb-
rán mérete kicsi volt a PED méreté-
hez képest (14). Újabb tanulmá-
nyok vizsgálják, hogy a valamennyi
VEGF-formát gátló szerek hatáso-
sabbak-e a PED kezelésében.
A VEGF-gátló injekciók három for-
mája ismert: a pegaptanib sodium
(Macugen) a VEGF-A 165-ös izo -
formjához kötődik csak, így effekti-
vitása elmarad a valamennyi izo -
formhoz kötődő másik két formá-
tól. A ranibizumab (Lucentis) egy
rekombináns humanizált immun-
globulin G1 kappa antitest-frag-
mentum, amely a humán VEGF-A
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valamennyi izoformjához kötődik
és blokkolja azokat (24). A bevaci -
zumab (Avastin) teljes hosszúságú
monoklonális antitest, amely va-
lamennyi VEGF izoformot blokkol-
ja, onkológiai kezelésekre intravé-
násan adják, szemészeti használat-
ra nem regisztrálták, de indikáción
túl széles körben alkalmazzák.
Össze hasonlító vizsgálatok alapján
a ranibizumab (0,5 mg intravitreális
injekció) és bevacizumab (1,25 mg
intravitreális injekció) hatáserőssé-
gében és vaszkuláris mellékhatásai-
ban nincs szignifikáns különbség
(10, 12), de a kezelések költsége lé-
nyegesen eltér.
Bár a havonta rendszeresen adott
intravitrealis VEGF-gátló injekció-
val jobbak a funkcionális eredmé-
nyek, nincs szignifikáns különbség
a szükség szerinti (PRN, pro renata)
kezelésekkel sem. Az érvényes euró-
pai irányelvek szerint a ranibi zu mab
kezelési javallata a következő: há -
rom egymást követő hónapban 1-1
intravitrealis injekciót adunk, majd
a betegeket havonta ellenőrizzük.
Újabb injekció adandó mindaddig,
amíg három egymást követő alka-
lommal a látásélesség stabil marad.
Újabb kezelés akkor szükséges, ha a
CNV-n friss aktivitás jelei mutat-
koznak: a beteg látása csökken, tor-
zul, az OCT-n sub- és/vagy intra -
retinalis ödéma ábrázolódik, a
memb ránt friss vérzés kíséri. Ekkor
ismét a visus stabilizálódásáig kell
kezelni. Abbahagyandó a kezelés, ha
atrófia, vagy subretinalis heg akadá-
lyozza a visus javulását. A fenti ke-
zelési sémával az esetek 90%-ában
stabilizálható a látásélesség, kb.
44%-ban szignifikáns látásjavulás (a

látásélesség duplázódása) érhető el
(24, 37), amelynek következtében
szignifikánsan javul a betegek élet-
minősége is (33). A legjobb látáséles-
ség a kezelés kezdetén kicsi, klasszi-
kus, subretinalis fibro sist még nem
mutató CNV esetén várható (37). A
kezelés eredményességét a genetika
is befolyásolja. A HTRA1-gén rizikó
allélje gyengébb látáseredményt és
hatszor gyakoribb recidívát okozott
fotodinámiás (PDT) kezelés után. A
CFH-heterozigóta CT és vad TT ge-
notípusa jobb funkcionális ered-
ményt tesz lehetővé, mint a homo-
zigóta CC-rizikó genotípus (OR:
3,42). Hason lóan pozitívan befolyá-
solja a kezelési eredményeket az
APOE4-allél (35).
Az utóbbi időben vizsgálják a rit-
kább ellenőrzések hatását a kezelési
eredményekre: inaktív stádiumban
fokozatosan ritkítják az ellenőrzé-
sek gyakoriságát, de a beteget felvi-
lágosítják, hogy romlás esetén
azon nal jelentkezzen, és ekkor,
vagy a tervezett ellenőrzéskor ész-
lelt aktiválódás esetén ismét vissza-
térnek a havonkénti kezelésekre/el-
lenőrzésekre. Ez utóbbi irányelv
csökkentheti az ambulanciák túl-
terheltségét. 
Szokásos ranibizumab kezelésre
nem, vagy alig reagáló esetekben
2,0 mg-ra megemelt dózissal jobb
funkcionális és anatómiai eredmé-
nyeket értek el 3 havi kezelés után
(9). A hosszabb távú eredményeket
még vizsgálják.
Újabb kezelési lehetőség az Afli -
bercept (Eylea, vagy VEGF-Trap-Eye)
intravitreális injekció. Az Afli bercept
a VEGF-A és -B és placen tális növe-
kedési (P1GF) faktorokat blokkolva

szélesebb körben gátolja az angio -
genezist, mint a korábban tárgyalt
VEGF-gátlók (22). Két mg dózisban
három egymást követő hónapban,
majd fix 8 hetes időközönként injek-
tálva a ranibizumabbal azonos klini-
kai eredmény érhető el egy évnyi ke-
zelés után. A klinikai vizsgálatok má-
sodik évében PRN-kezelést követve
szintén azonos klinikai eredményt
értek el kicsit kevesebb számú
Aflibercept injekcióval (47).
A ranibizumabbal kombinált anti-
trombocita növekedési faktor
(PDGF, platelet derived growth
factor) a legújabban bemutatott int -
ra vitreális injekció (Fovista), amely
a rani bi zumab monote rá piánál jobb
látáseredményt eredményez, és
min den korábbi VEGF-gátló injek-
cióval szem ben a neo vaszku larizá -
ciós membrán szignifikáns zsugo-
rodását okozza minden kezelt be-
tegnél (http://www.amd.org/ our-
newsletter/ newsletter-archive/
250-fovista.html). A vizsgálati ered-
mények citálható folyóiratban még
nem jelentek meg.
A nedves AMD-k sikeres kezelése, a
dohányzás visszaszorítása, az anti-
oxidáns vitaminokban, lutein, zea -
xantinban és telítetlen zsírsavak-
ban dús táplálkozás, az egészségtu-
datosabb életmód szignifikánsan
csökkentheti az AMD prevalen -
ciáját, a vaksági statisztikábn elfog-
lalt vezető helyét.

Köszönetnyilvánítás
Köszönöm Dr. Horváth Adrienn kollé-
ganőmnek az OCT- és a FAF-felvételek
elkészítésében, Fenyvesi Lászlónak a
cikk ábráinak összeállításában nyúj-
tott segítségét.
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A dolgozatban többször használt rövidítések:
AMD: age-related macular degeneration, időskori macula degeneráció; AREDS: Age-Related Eye Disease Study. Az időskori macula
degeneráció lefolyásával, megelőzésével stb. foglalkozó tanulmányok sorozata; ARM: age-related maculopathy, időskori maculo -
pathia; ARMS2: age-related maculopathy suscepibility2 gén a 10q26 locuson; CFH: complemet factor H; CNV: chorioidea
neovaszkularizáció; FAF: fundus autofluoreszcencia; FLAG: fluoreszcein angiográfia; HTRA1: HtrA szerin peptidáz 1 gén a 10q26
lókuszon; ICGA: indocianin-zöld angiográfia; NIA: near-infrared (infravörös-közeli) autofluoreszcencia; OCT: optikai koherencia
tomográfia; OR: (odds ratio) esélyhányados: a relatív esély (kockázat) mérésére használt mutató. Azt jelzi, hogy a betegségnek hány-
szor nagyobb az esélye az adott kockázati tényező mellett, mint nélküle; PAR: population-attributable risk, populációs járulékos
kockázat. A betegség incidenciájának redukciója, ha a rizikófaktor nem lenne jelen (pl. nem dohányozna senki); PED: pigment-
epithelial detach ment, pigmenthám-leválás; PCV: polypoid chorioidalis vasculopathia; PDT: Photodinámiás terápia; PYI: pack year
index: a naponta elszívott cigaretta dobozszáma szorozva a dohányzás éveinek számával; P1GF: Placental growth factor, placentalis
növekedési faktor; RAP: retinalis angiomatosus proliferáció; RPE: retinalis pigmentepithel; SD-OCT: spectral-domain OCT; SRNV:
subretinalis neovaszkularizáció; VEGF: vascular endothelial growth factor, vaszkuláris endothelialis növekedési faktor
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Akkreditált továbbképző tanfolyam

1. Melyek az időskori macula
degeneráció (AMD) fő rizikó-
tényezői? Jelölje meg a
hamis állítást!

A: Időskor.
B: Dohányzás.
C: Vitaminhiányos táplálkozás.
D: Napi 2 dl vörösbor fogyasztá-

sa.

2. Mennyivel lenne kevesebb
az AMD prevalenciája, 
ha senki sem dohányozna?
Jelölje meg a helyes állítást!

A: 20%-kal.
B: Semennyivel.
C: 50%-kal.
D: 80%-kal.

3. A szemfenék mely sejtré-
tegében zajlanak az AMD ki-
alakulásáért felelős elsődle-
ges anyagcserezavarok?

A: Choriocapillaris.
B: Bruch-membrán.
C: RPE-sejtek.
D: Fotoreceptorok.

4. Mi az intermedier AMD fő
szemfenéki jellemzője?

A: Sok közepes, vagy legalább 
egy nagyméretű puha drusen,
vagy a foveolát nem érintő
geografikus atrófia a
maculában.

B: Pár apró kemény drusen a
maculában.

C: Subretinalis
neovaszkularizáció.

D: A foveolát érintő atrophia
geographica.

5. Mi az előrehaladott száraz
AMD fő szemfenéki jellemzője?

A: Pár kemény maculatáji
drusen.

B: A foveolát érintő atrophia
geographica.

C: Körülírt pigmentzavar.
D: Subretinalis

neovascularisatio.

6. Mi indukálja az alábbiak
közül a chorioidea
neovascularisatiót (CNV)?

Kedves Kollégák!

A lapunkban 2012-ben indított továbbképző rovat nagy örömünkre  kedvező fogadtatásra talált. A
„használata” során felmerült kérdések miatt ismét összefoglaljuk az aktív részvételükhöz fontos tud-
nivalókat.
Lapunk minden számában megjelenik egy továbbképző cikk. Ezek a cikkek egy – az Oftex által akkre-
ditált, pontszerző, továbbképző – távoktatási program részei. Minden továbbképző cikket kérdések-
ből álló teszt is követ. Ha a cikket figyelmesen elolvassák, a kérdéseket biztosan meg fogják tudni vá-
laszolni. Ez fontos is, mert a teszt kitöltésével és a Promenade Kiadó címére (1535 Budapest, Pf.
804) való elküldésével igazolhatják a továbbképzésben való aktív részvételüket. Kérjük, ne felejtsék
el, hogy a kitöltött teszten a nevüknek és a pecsétszámuknak is szerepelnie kell. A tesztek beküldési
határideje a SZEMÉSZET c. lap aktuális számának megjelenését követő hónap utolsó napja. Nem
adtuk fel azt a tervet, hogy a későbbiekben elektronikus úton is elérhetőek és kitölthetőek legyenek
a tesztek, értesítést küldünk majd, ha ezen a téren változás történik.
A távoktatási program fél éves „tanfolyamokból” áll. Mindegyik félévben két folyóirat szám jelenik
meg, mindegyikben egy továbbképző cikkel. Egy félév „tanfolyamát” az aktuális félévben megjelenő
mindkét folyóirat szám mindkét továbbképző cikkéhez tartozó teszt kitöltésével abszolválhatják. Ha
egy félévben a lehetséges kettő helyett csak az egyik tesztet töltik ki és küldik be, akkor abban a fél-
évben a távoktatási tanfolyam nem tekinthető elvégzettnek. Tudni kell azt is, hogy a „tesztvizsga”
csak akkor sikeres, ha legalább 70% a helyes válaszok aránya.
A „tanfolyamon” való részvétel díját a Magyar Szemorvostársaság tagsági díja tartalmazza. Ne
felejtsék el az éves tagdíjat befizetni (OTP 11708001-20567259)!
Reméljük, hogy továbbra is sokan élnek majd ezzel a távoktatási lehetőséggel.
Jó munkát, eredményes tanulást, kényelmes pontszerzést kívánunk!

Kerényi Ágnes
rovatvezető
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A: A pigmenthám alatt felhalmo-
zódott drusenek.

B: Vaszkuláris endothelialis growth
factor (VEGF) túltermelés.

C: VEGF-faktorok blokkolása.
D: A retina belső rétegeinek

iszkémiája.

7. Az alábbi állítások közül
melyik hamis?

A: Az okkult CNV a pigment -
 h ám alatt helyezkedik el.

B: A klasszikus CNV a FLAG ko -
rai fázisában már jól kirajzoló-
dik, majd fokozottan exsudál.

C: A PCV magas koncentráció-
ban tartalmaz VEGF-recepto-
rokat.

D: A RAP a többi CNV-hez 
hasonlóan jól reagál 
a VEGF-gátló kezelésre.

8. Melyik állítás igaz 
az alábbiak közül?

A: A ranibizumab a hatból 
kettő VEGF-A izoformot 
blokkol.

B: A VEGF-gátló kezelés meg-
szűnteti a CNV-membránt.

C: A VEGF-gátló kezelés az ese-
tek 100%-ában megakadályoz-
za a visusromlást.

D: A VEGF-gátló kezelés blokkol-
ja a neovaszkularizációs erek
további burjánzását, az erek
kóros áteresztését.

9. Mikor javasolt az AREDS-
vitaminok szedése?

A: Intermedier AMD-ben.
B: Ha az egyik szemen előrehala-

dott AMD-je van a betegnek.
C: Korai AMD-ben, ha a családi

anamnézis pozitív.
D: Valamennyi fenti esetben.

10. Mit javasolt egy interme-
dier AMD-vel diagnosztizált
betegnek? Jelölje meg a
hamis állítást!

A: Hagyja el a dohányzást.
B: Egyen sok zöldséget.
C: Hetente legalább egyszer

egyen halat.
D: Egyen sok növényi zsírt.
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Orvosi pecsétszám*: 

Orvosi pecsét helye: 
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Célkitűzés: Az exsudativ időskori macula degeneráció miatt intravitreális ranibizumab injekciós kezelésben része-
sülő betegeken felmérni a szürkehályog-műtét hatását.
Betegek és módszer: Prospektív vizsgálatban 84 beteget (73,0±7,1 év) követtünk, akiknél exsudativ időskori
macula degeneráció miatt 2009. január 1. és 2009. december 31. között kezdtük meg az intravitreális ranibizumab
kezelést. A funkcionális és anatómiai eredményeket azon 21 betegnél (11 nő, 10 férfi, életkor: 78,3±5,7 év) értékel-
tük, akiknél a ranibizumab kezelés megkezdése óta a kezelt szemen szürkehályog-műtétet végeztünk. Felmértük az
ETDRS-táblán mért legjobb korrigált látóélességének és a központi retina vastagságának (CRT) alakulását. Követési
idő a kataraktaműtét után: 17,1±7,2 hónap.
Eredmények: A szürkehályog-műtétet az első ranibizumab injekció után átlagosan 13,8±7,4 hónappal végeztük. A
szürkehályog-műtétet az utolsó injekció 6,7±4,7 hónappal előzte meg, a műtét előtt adott injekciók száma 4,2±2,1
volt. A látóélesség a szürkehályog-műtét előtti 36,9+19,7 betűről a műtét után 1 hónappal 53,1+18,34 betűre javult
(p= 0,002, Wilcoxon-teszt) (16 esetben javult, 2 esetben nem változott, 3 esetben romlott). A CRT a műtét után
nem mutatott szignifikáns változást (63,6±99,4 μm; p=0,301 Wilcoxon-teszt). A szürkehályog-műtét után 6/21
(28,6%) beteg igényelt további ranibizumab kezelést a subretinalis vagy intraretinalis folyadék visszatérése alapján.
Következtetések: Az időskori macula degenerációval gyakorta együtt járó szürke hályog esetén a műtét látóéles-
ség javító hatása szignifikánsnak bizonyult, a macula vastagsága azonban nem változott meg jelentősen. A műtét
időpontjának megválasztását az újrakezelések alacsony aránya alapján beteganyagunkban helyesnek véljük.

Cataract surgery in intravitreal ranibizumab injection-treated patients with age-related macular degeneration
Purpose: To assess the effect of cataract surgery in intravitreal ranibizumab injection-treated patients with
exsudative age-related macular degeneration.
Patients and methods: We studied prospectively 84 patients (with a mean age of 73.0±7.1 years) with exsudative
age-related macular degeneration, in whom intravitreal ranibizumab therapy was started between January 1, 2009
and 31 December, 2009. We evaluated the functional and anatomical effects in those 21 patients (11 women, 10
men, with a median age of 78.3±5.7 years), who had cataract surgery in the treated eye after the beginning of
ranibizumab-treatment. The main measures were changes in corrected visual acuity measured on ETDRS charts
and central retinal thickness (CRT). The follow-up time after the cataract surgery was 17.1±7.2 months.
Results: Uneventful cataract surgery was performed on average 13.8±7.4 months after the first ranibizumab
injection and in 6.7±4.7 months after the last injection. Before the surgery 4.2±2.1 injections were given. The
corrected visual acuity preoperatively was 36.9+19.7 letters, which improved to 53.1+18.34 letters in one month
after the surgery (p=0.002, Wilcoxon test) (visual acuity improved in 16 cases, did not change in 2 cases, declined
in 3 cases). The change in central retinal thickness (CRT) after the surgery was not statistically significant
(63.6±99.4 μm; p=0.301 Wilcoxon test). After the cataract surgery 6/21 (28.6%) patients needed further
ranibizumab treatment based on recurrent subretinal or intraretinal fluid.
Conclusions: Cataract surgery in age-related macular degeneration appeared to achieve significant improvement
in visual acuity however no significant change in macular thickness could be detected. The timing of surgery seemed
to be right among our patients according to the low rate of additional treatment.
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BEVEZETÉS

Az időskori macula degeneráció
(AMD) a fejlett országokban a ke-
zelhetetlen vakság vezető oka 50
éves kor felett (11). A neovasz ku -
láris forma felelős általában a hirte-
len kialakuló, nagyfokú látásromlá-
sért, amelynek lényege új, kóros,
chorioideából származó erek képző-
dése a macula alatt, illetve a macula
területén, megbontva a neuroszen -
zoros retina normál anatómiáját és
funkcióját az ideghártya éleslátá -
sért felelős területén (3, 11).
Ebben a folyamatban alapvető sze-
repet tölt be a VEGF-A (vaszkuláris
endotheliális növekedési faktor-A),
egy olyan citokin, amely angiogén
hatású és fokozza az erek perme -
abilitását. A ranibizumab (Lucentis)
egy humanizált, rekombináns, mo -
no   clonalis antitest antigén-kötő
fragmentuma (Fab), amely a VEGF-A
összes formáját neutralizálja, így
alkalmas a subfovealis neovasz ku -
láris forma kezelésére (11). A
VEGF-gátló Lucentisszel végzett
klinikai vizsgálatok eredményei
ked vezőek voltak: a klinikai vizsgá-
latokban referenciaként tekintett
háromsornyi visusromlás a követés
12, illetve 24 hónapja alatt a bete-
gek 90-95%-ánál elkerülhetővé vált,
33-40%-uknál pedig háromsornyi
látásjavulást tapasztaltak (2, 11). A
Lucentis hatékonyságának objektív
vizsgálatára alkalmas a centrális
fovea vastagság optikai koherencia
tomográfiával (OCT) történő méré-
se. A CATT Research Group (15)
egy év után havonta történő rani -
bizumab kezelés mellett átlagosan
196±176 μm-es csökkenést tapasz-
talt, más tanulmányokban (10)
100±92,4 μm-es csökkenést írtak le
a legjobb látóélesség elérésekor mér -
ve a centrális foveavastagságot.
Világszerte a szürke hályog a vak-
ság vezető oka, bár a fejlett orszá-
gokban (ahol adott a terápiás lehe-
tőség, amely jelenleg műtéti beavat-
kozást jelent), elsősorban az enyhe,
illetve mérsékelt látásromlásért fe-
lelős. A kataraktaműtét ma már
rutin eljárásnak számít, amely ha-
tékonynak és biztonságosnak bizo-
nyult. Tekintve, hogy ennek a kór-

képnek a gyakorisága is nő az élet-
kor előrehaladtával, az időskori
macula degeneráció és a katarakta
gyakran együtt fordul elő. Felté -
telezhető, hogy hasonló okok, illet-
ve kockázati tényezők szerepelnek a
két kórkép kialakulásában (1, 5).
Másrészt a szürke hályog védőfak-
torként is elképzelhető, mivel a
napfény kiszűrésében (főként a kék
fényt és UV-sugárzást illetően)
köz rejátszhat, bár a napfénynek az
AMD kialakulásában, illetve prog-
ressziójában betöltött szerepét
vizsgáló kutatások nem egybehang-
zóak (1).
Figyelembe véve, hogy a két kórkép
gyakran együtt jelentkezik, fontos
lenne azt felmérnünk, milyen kö-
vetkezményekkel jár a katarak ta -
műtét egy AMD-s betegen, befolyá-
solja-e annak progresszióját, illetve
mikorra érdemes időzíteni a műté-
tet, hogy ne fokozzuk a romlást.
Jelen kutatásban azt vizsgáltuk,
milyen hatással van a látóélességre
és a maculavastagságra a szürke -
hályog-műtét intravitreális ranibi -
zu mab kezelésben részesülő ex su -
dativ típus időskori macula degene-
rációban szenvedő betegeknél.

BETEGEK ÉS

MÓDSZEREK

Prospektív vizsgálatban 84 beteget
(73,0±7,1 év) követtünk, akiknél
exsudativ időskori macula degenerá-
ció miatt 2009. január 1. és 2009.
december 31. között kezdtük meg
az intravitreális ranibizumab
(Lucentis) kezelést. A funkcionális
és anatómiai eredményeket azon 21
betegnél értékeltük, akiknél a rani -
bizumab kezelés megkezdése óta a
kezelt szemen szürkehályog-műté-
tet végeztünk. A 21 betegből 11 nő
és 10 férfi beteg volt, átlagos életko-
ruk 78,3+5,7 év volt, a legfiatalabb
beteg 67 éves, a legidősebb beteg
pedig 87 éves volt. 11 beteg esetében
a jobb szemen, 10 beteg esetében
pedig a bal szemen történt a kezelés,
illetve a kataraktaműtét. Minden
beteg legalább 3 intra vi treális injek-
cióban részesült a mű tét elvégzése
előtt, az utolsó kezelés és a műtét

között legalább 2 hónap eltelt (átla-
gosan 6,7+4,7 hónap). A katarakta -
műtétek phaco-technikával történ-
tek 2009. 12. 01. és 2011. 12. 01 kö-
zött. Az átlagos követési idő a műtét
után 17,1+7,2 hónap volt.
A funkcionális változás meghatáro-
zásához a legjobb korrigált látóéles-
séget vizsgáltuk a kataraktaműtét
előtt, illetve azt követően 1 hónap-
pal. A visust ETDRS (Early Treat -
ment Diabetic Retinopathy Study)
táblával határoztuk meg: az 1 mé-
terről olvasott betűk számát vettük
figyelembe.
Az anatómiai változást OCT (Opti -
kai Koherencia Tomográfia) segítsé-
gével mértük fel. A centrális retina
vastagságokat vizsgáltuk a katarak -
taműtét előtt közvetlenül, illetve a
műtét után 1 hónappal. A mérése-
ket Zeiss Stratus OCT-készülékkel
végeztük.
Vizsgáltuk ezen kívül azt is, hogy a
betegek hány injekcióban részesül-
tek összesen a műtét előtt, illetve
hány hónappal az utolsó injekció
beadása után történt a műtét, vala-
mint felmértük azt is, összesen
hány beteg igényelt további
Lucentis kezelést a műtét utáni kö-
vetési idő alatt. Kontrollcso port -
ként olyan 21 beteget választot-
tunk, akik szintén nedves típusú
macula degeneráció miatt részesül-
tek intravitreális ranibizumab keze-
lésben, de a kezelés időtartama
alatt náluk nem történt kata rak -
taműtét. Kétmintás t-próbát hasz-
náltunk annak eldöntésére, hogy a
két csoport között a havi átlagos in-
jekciószükségletben volt-e szignifi-
káns különbség, illetve Fisher-féle
exact teszttel elemeztük, hogy az
újrakezelésre szoruló betegek szá-
mában volt-e szignifikáns különb-
ség.
Azt, hogy a legjobb korrigált látó-
élességek, illetve centrális retinavas-
tagságok tekintetében történt-e
szignifikáns változás, Wilcoxon-
teszttel határoztuk meg. A p-érté-
ket 0,05 alatt tekintettük statiszti-
kailag szignifikánsnak. Szintén
Wil coxon-tesztet használtunk an -
nak eldöntésére, történt-e szignifi-
káns változás az átlagos havi
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Lucentis injekció szükségletben. A
statisztikai analízist STATISTICA
8.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA)
programmal végeztük. A szignifi -
kan ciaszintnek a p=0,05 értéket
választottuk.

EREDMÉNYEK

Az értékelést összesen 21 beteg 21
szeme alapján végeztük. A betegek
a műtétet megelőzően átlagosan
4,2+2,1 (legalább három, legfeljebb
tizenkettő) intravitreális ranibizu -
mab injekcióban részesültek. A leg-
első injekció beadását követően át-
lagosan 13,8+7,4 hónap (legkeve-
sebb 5, legfeljebb 27 hónap) eltelté-
vel történt a katarakta operációja, a
műtét előtti utolsó injekció és a
műtét között pedig átlagosan
6,7+4,7 hónap (legkevesebb 2, leg-
feljebb 21 hónap) telt el. A műtétet
követően a követési idő alatt össze-
sen 6 beteg (28%) igényelt további
ranibizumab kezelést, nekik átlago-
san 2,3+1,2 injekcióra volt szüksé-
gük. A műtét előtti betegenkénti
havi átlagos injekciószám 0,38+0,2
volt, a műtét után ez az érték
0,03+0,06-ra változott. Vizsgála -
tunkban minden betegnél csökkent
az egy hónapra eső ranibizumab in-
jekció szükséglet. Ez statisztikailag
szignifikánsan kevesebb injekciót
jelent a műtét előtti injekcióadás
gyakoriságához képest (p=0,00006).
Mivel átlagosan az első injekció
után 13,8 hónap elteltével történt a
műtét, a kontrollcsoportunkban is
az első kezelést követő 13. hónap
elteltével mértük fel, havonta átla-

gosan hány injekcióra volt szükség.
Az eredmény átlagosan 0,063+0,09
darab injekció lett. Összevetve a két
csoportot nem találtunk szignifi-
káns különbséget (p=0,21). A kont-
rollcsoportunkban 12 beteg (57%)
igényelt további Lucentis kezelést,
Fisher-féle exact teszttel elemezve
nem volt szignifikáns különbség a
két csoport között (p=0,059).
A kataraktaműtétet közvetlenül
megelőzően a legjobb korrigált látó-
élesség az 1 méterről olvasott betűk
számát figyelembe véve 36,9+19,7
betű volt. A műtétet követően 1 hó-
nappal a visus 53,1+18,34 betűre
változott. A változás átlagosan
16,2+19,5 betűjavulás volt (1. áb -
ra). A 21 betegből összesen 16 beteg-
nél tapasztaltunk javulást, 2 beteg-
nél nem változott a visus, 3 betegnél
pedig romlott (2. ábra). A legjobb
korrigált látóélesség tekintetében a
műtétet követően szignifikáns javu-
lást tapasztaltunk (p=0,002).

A centrális retinavastagság a műté-
tet megelőzően átlagosan 281,81+
247,3 mikrométer volt, a műtét
után átlagosan 280,4+152,4 mikro-
méter. Az átlagos centrális retina-
vastagság-változás 63,6+99,37
mik rométer volt (3., 4. ábra), a vál-
tozás –41 mikrométertől +262
mik   rométerig terjedt. A változás
nem volt szignifikáns a Wilcoxon-
teszt alapján (p=0,77).

MEGBESZÉLÉS

Tanulmányunkban azt vizsgáltuk,
hogyan hat a kataraktaműtét int -
ravitreális ranibizumab kezelésben
részesülő exsudativ típusú időskori
macula degenerációban szenvedő
be tegeknél.
A szürkehályog-műtét AMD-re
gya korolt hatását az 1980-as évek
óta már több kutatás során vizsgál-
ták, amelyek azonban nem voltak
egybehangzóak (8). Több vizsgálat-
ban összefüggést találtak szürke -
hályog-műtét, illetve az AMD prog-
ressziója, előrehaladott típusú
AMD kialakulása között (6, 9, 16).
A Beaver Dam Eye Study az idősko-
ri macula degeneráció 10 éves elő-
fordulása, illetve a katarakta és
kata raktaműtét közötti korrelációt
vizs gálta egy populáció szintű
kohorsz vizsgálatban. Ők a vizsgá-
latban a kataraktát, különösen a
nukleáris típusút, fokozott rizikó-
tényezőnek találták a korai AMD
kialakulásában, azoknál pedig, akik
kataraktaműtéten estek át, foko-
zott rizikót találtak az AMD prog-
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1. ábra: Legjobb korri-
gált látóélesség kata -
raktaműtét előtt és azt
követően ETDRS-táblán
mérve (p=0,002)

3. ábra: Centrális reti-
navastagság (CRT) ka -
ta raktaműtét előtt és
utána egy hónappal
(p=0,77)

2. ábra: Katarak ta mű tét utáni legjobb korrigált lá-
tóélesség-változás eloszlása
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ressziójára, illetve a késői típusú
AMD kialakulására (9). Wang és
munkatársai a Beaver Dam Eye
Study és a Blue Mountains Eye
Study longitudinális adatait fel-
használva a két populációszintű
vizsgálat kombinált analízisét vé-
gezték el. Azt állapították meg,
hogy az idősebb embereken elvég-
zett kataraktaműtét és a késői típu-
sú időskori macula degeneráció (be-
leértve a nedves típust) kifejlődésé-
nek kockázata között összefüggés
állhat fent (16). Freeman és munka-
társai 3 populációszintű vizsgálat
adatait felhasználva arra a megálla-
pításra jutottak, hogy lehet össze-
függés a kataraktaműtét és az előre-
haladott AMD prevalenciája kö-
zött. Arra nem tudtak választ adni
ez alapján a kutatás alapján, hogy
az előrehaladott AMD a kata rak ta -
műtét következménye-e, vagy pe -
dig azonosak a rizikótényezők (6).
Más vizsgálatokban nem találtak
összefüggést az AMD progressziója
és a kataraktaműtét között (4, 5,

13). Sutter és munkatársai kutatásai
nem támasztották alá azt a feltéte-
lezést, hogy a pseudophakia a ned-
ves típusú AMD fontos rizikófakto-
ra (13). Az Age-Related Eye Disease
Study (AREDS)-ban (4), egy multi -
centrikus, randomizált, prospektív
vizsgálatban 4577 (8050 szem) be -
teg adatait használták fel, akik kü-
lönböző stádiumú időskori macula
degenerációban szenvedtek. A köve-
tési idő 11 év volt, amely idő alatt
rendszeresen követték a betegeket,
figyelve a neovaszkuláris AMD, il-
letve geográfikus atrófia kialakulá-
sát. Az eredmények alapján ők sem
találtak összefüggést a katarakta -
műtét és az előrehaladott AMD-be
történő progresszió között. Dong és
munkatársai (5) a katarakta mű tétet
követő egy hét és egy év közötti
időszakot megfigyelve a neo vasz -
kuláris AMD alacsony előfordulása
alapján arra a következtetésre jutot-
tak, hogy a szürkehályog-műtét
nem rizikófaktora az AMD prog-
ressziójának.

Újabb tanulmányokban VEGF-gát-
lóval kezelt nedves típusú AMD-s
betegeken vizsgálták a katarakta -
műtét hatását: az eredmények biz-
tatóak lettek, a kataraktaműtét ha-
tékonynak bizonyult (7, 12, 14).
Rosenfeld és munkatársai (12) azt
vizsgálták retrospektíve a harmadik
fázisú ANCHOR (Anti-VEGF Anti -
body for the Treatment of Predo -
minantly Classic Choroidal Neo -
vas cularization in AMD) és MAR-
INA (Minimally Classic /Occult Trial
of the Anti-VEGF Antibody Ra -
nibizumab in the Treatment of
Neo vascular AMD) tanulmányok-
ban, hogy van-e haszna a katarak -
taműtétnek ranibizu mab terápia
alatt álló neovasz kuláris AMD-ben
szenvedő betegeknél. Vizsgálataik
alapján a kataraktaműtét biztonsá-
gosnak és hatékonynak bizonyult
ennél a betegcsoportnál, átlagosan
több mint 2 sor látóélesség javulást
lehetett megfigyelni ETDRS-táblán
történő vizsgálatok alapján. Furino
és munkatársai (7) kombinált phaco -
emulsificatio, IOL-beültetés és egy-
szeri bevacizumab injekció hatását
vizsgálták szignifikáns látásrom-
lást okozó katarakta, illetve subfo -
vealis neovaszkularizációval együtt -
járó időskori macula degeneráció
esetében. Az eljárás hatékonynak és
biztonságosnak bizonyult: a visus
szignifikánsan javult, mindamel-
lett a centrális fovealis vastagság
szignifikánsan csökkent. Tabandeh
és munkatársai (14) szintén szignifi-
káns látásjavulást tapasztaltak ka -
taraktaműtét után VEGF-gátlóval
kezelt nedves típusú AMD-ben
szen vedő betegeknél, viszont nem
voltak gyakoribbak sem a perio -
peratív szövődmények, sem a kóros
macularis folyamatok. Dr. Horváth
Adrienn (Pécsi Tudományegyetem,
Szemészeti Klinika) 2011-ben a
SHIOL (Societas Hungarica Ad
Implantandam Oculi Lenticulam)
kongresszuson, 2012-ben az MSZT
(Magyar Szemorvostársaság) kong-
resszusán tartott előadást hasonló
témában (Mikor operáljuk meg az
intravitreális VEGF-gátlóval kezelt
AMD-s beteg kataraktáját?). Ő és
munkatársai (Pámer Zsuzsanna,
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4. ábra: Egyik betegünk centrális retina vastagsá-
gának változása OCT-felvételeken ábrázolva. A
Lucentis kezelést megelőzően jelentős mennyiségű
intra- és subretinalis folyadék volt látható a macula
centrális részén, amely nagymértékben csökkent
az injekciók adását követően, a kezelések után kis-
mennyiségű intraretinalis folyadék volt látható
mindössze. Az ödéma mértéke nem fokozódott lé-
nyegesen kataraktaműtét után.
A: Első ranibizumab injekció adása előtt (2009.
04.); B: Negyedik ranibizumab injekció adása után
(2009. 12.); C: Kataraktaműtét előtt (2010. 09.)
– visus: 50 betű, centrális retinavastagság: 216
μm; D: Kataraktaműtét után (2011. 04.) – visus:
70 betű, centrális retinavastagság: 265 μm

A B

C D
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Tóth-Kovács Katalin – Pécsi Tudo -
mányegyetem, Szemészeti Klinika)
5 betűjavulást tapasztaltak a kata -
raktaműtét után (39-ről 44 betűre
javult a látóélesség ETDRS-táblával
mérve), az átlagos retinavastagság a
műtétet megelőző 269-ről a műtét
után egy hónappal átlagosan 310
mikrométerre változott, a követési
idő végére (műtét után átlagosan
11 hónap) szignifikáns változást
nem mutatott a közvetlen műtét
előtti értékhez képest.
Mi a vizsgálatunkban VEGF-gátló
kezelés alatt álló nedves típusú
AMD-s betegeknél vizsgáltuk a ka -
taraktaműtét hatását. A látóélesség
javulása szignifikánsnak bizonyult:
átlagosan 16 betű (több mint 3 sor)
javulást tapasztaltunk a műtétet
követően ETDRS-táblán mérve a
visust, amely bizonyítja a kata rak -
taműtét hatékonyságát látóélesség
tekintetében. Objektíve vizsgálva a
műtét következményeit, megnéz-
tük, hogyan változott a centrális re-
tinavastagság műtét után 1 hónap-

pal. OCT-készülékkel mérve nem
találtunk szignifikáns változást (a
növekedés 63,6+99,37 mikrométer
volt, amely csak minimális exsu -
datio fokozódásnak tekinthető), ez
alapján a betegség nem progrediált,
a műtét biztonságosnak bizonyult.
Ezt a műtét utáni VEGF-gátló in-
jekcióval történő újrakezelések
szükségessége alapján is kimond-
hatjuk: műtét után a betegeknek
csak a 28%-a igényelt további keze-
lést az átlagos követési idő alatt, a
műtét utáni egy hónapra eső injek-
ciószükséglet szignifikánsan keve-
sebb volt a műtét előtti időszakhoz
képest. Az újrakezelések alacsony
száma alapján úgy tűnik, hogy
megfelelő volt a kataraktaműtét
idő zítése. Kontrollcsoportunkkal
összehasonlítva, akiknél nem tör-
tént kataraktaműtét, nem volt szig-
nifikáns különbség sem az injekció-
adás gyakoriságának tekintetében,
sem az újrakezelt betegek arányát
tekintve (sőt, a kontrollcsopor-
tunkban kétszer annyi volt az újra-

kezelt betegek száma, illetve a havi
átlagos injekciószám). Ez szintén
alátámasztja azt a feltevésünket,
hogy a műtét nem fokozza a beteg-
ség progresszióját.
Eredményeink korrelálnak az előbb
említett kutatásokkal, amelyekben
VEGF-gátló kezelés alatt álló AMD-s
betegeken vizsgáltak a katarakta -
műtét hatékonyságát (7, 12, 14).
Bár a kataraktaműtétnek az AMD
kialakulására és progressziójára
gyakorolt hatását vizsgáló tanulmá-
nyok nem egybehangzóak (4, 5, 6,
8, 9, 13, 16), úgy tűnik, hogy VEGF-
gátló kezelés mellett a katarakta -
műtét után nem várható, hogy a
nedves AMD progrediálna, sőt in-
kább további javulás tapasztalható.

KÖVETKEZTETÉSEK

Összefoglalva intravitreális ranibi -
zumab kezelés alatt álló nedves típu-
sú időskori macula degenerációban
szenvedő betegeknél a kata rak ta mű -
tét hatékonynak bizonyult, a műtét-
től további látásjavulást várhatunk.
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Célkitűzés: Az időskori macula degeneráció (AMD) a leggyakrabban vaksághoz vezető betegség hazánkban. A
jelen közlemény célja, hogy a VIEW 1- és VIEW 2-vizsgálatok eredményei alapján összefoglalja az AMD új keze-
lési lehetőségének publikált eredményeit.
Módszer: A VIEW 1 és VIEW 2, kettős vak, multicentrikus, kontrollált, randomizált vizsgálatokba összesen
2419 nedves AMD-s beteget vontak be négy kezelési ágon: 0,5 mg, illetve 2 mg intravitrealis aflibercept ha-
vonta, 2 mg aflibercept minden második hónapban az első három hónapban adott feltöltő kezelés után, vagy
0,5 mg ranibizumab intravitrealis injekció havonta. 
Eredmények: Mindhárom aflibercept adagolás eredménye kimutatta az aflibercept kezelés non-inferioritását
és klinikai azonosságát az elsődleges végpont elérése tekintetében a havonta alkalmazott ranibizumab
intravitrealis injekcióhoz viszonyítva. A lokális és az általános mellékhatások tekintetében sem észleltek különb-
séget. 
Következtetések: Az ismertetett multicentrikus vizsgálatok bizonyították az aflibercept intravitrealis kezelés
hatékonyságát AMD-ben. A bevezető három egymást követő havi aflibercept után kéthavonta adott
aflibercept intravitrealis injekció is azonos hatást mutatott a havonta adagolt ranibizumab intravitrealis injek-
cióval. Ez a ritkább, kéthavi alkalmazási szükséglet a szükséges szemészeti vizsgálatok számát is felezi.

Intravitreal aflibercept in the treatment of age-related macular degeneration
Aims: The age-related macular degeneration (AMD) is the leading cause of blindness in Hungary. The aim of
the present article is to summarize the published results of a new treatment modality of AMD based on the
results of VIEW 1 and VIEW 2 studies.
Methods: In the VIEW 1 and VIEW 2 studies, altogether 2419 patients were randomized into four treatment
groups: 0.5 mg or 2 mg monthly aflibercept intravitreal injection, 2 mg aflibercept every 2 months after 3
monthly initial doses, or ranibizumab 0.5 mg monthly.
Results: All aflibercept treatment groups exhibited noninferiority and clinically equivalent effect to monthly
ranibizumab in the access of the primary endpoint. The local and general adverse events were also similar. 
Conclusions: The VIEW 1 and VIEW 2 multicenter studies proved the efficacy of aflibercept intravitreal
treatment in AMD. After 3 initial monthly injections, one injection in every second month was also equivalent
to monthly ranibizumab intravitreal injections. This less frequent, bi-monthly treatment necessity reduces the
number of necessary eye examinations, as well.  
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Az időskori macula degene-
ráció (AMD) nedves for-
mája a vakság leggyako-

ribb oka az iparilag fejlett orszá-
gokban, így hazánkban is. Az át-
lagos életkor növekedése a betegek
számának növekedését vetíti elő.
A betegség kezelése és a vakság el-
kerülése csak az utóbbi évtizedek-
ben vált lehetővé, előbb a lézerke-
zelés, majd a verteporfirin foto -
dinámiás lézerkezelés bevezetésé-
vel, amelyek a látásromlást jelen-
tősen lassították. A vaszkuláris
en dothelialis növekedési faktor
(VEGF) ellenes anyagok, az anti-
VEGF intravitreális injekciók be-
vezetése további előrelépést jelen-

tett, mert alkalmazásukkal a lá-
tásjavulás is elérhetővé vált. Az
anti-VEGF szerek az időskori ma -
cula degeneráció nedves formájá-
ban a maculatáji érújdon kép ző -
dés és ödéma visszaszorítása ré -
vén hatnak. 
Világviszonylatban jelenleg a leg-
gyakrabban alkalmazott AMD ke-
zelés a ranibizumab intravitrealis
injekció adása. Kiterjedten vizsgál-
ták az injekciók adásának legideáli-
sabb időzítését, amely két szem-
pontból fontos: a terápiás költség
(ellenőrzések gyakorisága és a keze-
lések költségei) valamint az injek-
ció szövődményeinek és mellékha-
tásainak csökkentése. Jelenleg a
ranibizumab legáltalánosabb hazai

alkalmazási ütemezése szerint az
első három hónapban 1-1 injekció
adása indikált, majd ezt követően
az első kezelési évben átlagosan
még további 3-4 injekció adása
válik általában szükségessé (pro re
nata, PRN kezelési séma). A CATT
(Comparison of AMD Treatments
Trials) kimutatta, hogy a havi rani -
bizumab kezeléshez képest a PRN
ranibizumab kezelés némileg (1,7
betűvel) rosszabb látóélességet
ered ményezett, amely nem jelen-
tett statisztikai különbséget (1, 2)
Ezt az eredményt erősítette meg a
HARBOR-vizsgálat is (3). Ugyan -
akkor a PRN-kezelés a havi fix keze-
léshez képest szignifikánsan rosz-
szabbnak bizonyult az optikai ko-
herencia tomográfiával (OCT) ész-
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1. ábra: A legjobb korrigált látóélesség átlagos változása a kiindulástól az 52.
hétig a VIEW vizsgálatokban Heier JS és mtsainak cikke alapján (9). A vonal-
diagramm értékei a látott betűk számának változását mutatja a vizsgálat kez-
detétől az 52. hétig. Egyedül csak a 2q4 intravitrealis aflibercept kezelés
eredménye volt szignifikánsan eltérő a ranibizumab kezeléstől (*p=0,005) a
VIEW 1-vizsgálatban. Rq4: 0,5 mg ranibizumab havonta; 0,5q4: 0,5 mg IAI
havonta; 2q4: 2 mg IAI havonta; 2q8: 2 mg IAI minden 2. hónapban a 3 beve-
zető havi dózis után; ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study; IAI:
intravitrealis aflibercept injekció
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lelhető retina folyadék jelenlétét il-
letően (1, 2, 4). A PRN-kezelés a ke-
zelésszámot lényegesen csökkente-
ni tudja, azonban a havi ellenőrző
vizsgálatok szükségessége továbbra
is fennmarad.
Az intravitrealis aflibercept injekció
(IAI, amely korábban VEGF Trep-
Eye néven is ismert volt) egy fúziós
fehérje, amely a humán VEGF re-
ceptor-1 és -2 extracelluláris do -
mén jeinek egyes részeit a humán
IgG1 Fc részéhez kapcsolva tartal-
mazza. Az aflibercept kötődési affi-
nitása a VEGF-hez sokkal erősebb,
mint a ranibizumabé vagy a beva -
cizumabé (5). Az aflibercept hatás-
ideje emiatt lényegesen hosszabb
(6), amely ritkább alkalmazást tesz
lehetővé (7, 8). Ezeket a korai ered-
ményeket erősítették meg a közel-

múltban publikált két fázis 3-as
vizsgálat (VIEW 1, VIEW 2) egyéves
eredményei (9), amelyeket az aláb-
biakban foglalunk össze.
A VIEW 1- és VIEW 2-vizsgálatok-
ban (VEGF Trap-Eye: Investigation
of Efficacy and Safety in Wet AMD)
az egy és a kéthavi fix IAI-t hasonlí-
tották össze a havonta adott 0,5 mg
ranibizumab hatásával (9). Az afli -
bercept adagolása háromféle volt:
0,5 mg havonta, 2 mg havonta, illet-
ve 2 mg minden második hónapban
a három hónapos havi 2 mg beveze-
tő dózis után. A VIEW 1-vizsgálat-
ban 154 vizsgálóhely vett részt,
amíg a VIEW 2-vizsgálatban 172
centrum. A vizsgált AMD-s bete-
gek száma összesen 2419 volt, aktív
fovea alatti chorioidealis érújdon -
képződéssel (CNV) vagy a foveát is

érintő szivárgással járó juxtafo vea -
lis lézióval.

A VIEW 1- ÉS A

VIEW 2-VIZSGÁLATOK

EREDMÉNYEI (9)
Mindkét vizsgálatban a látásukat
megőrző személyek száma hasonló
volt minden kezelési ágon (93,8%-
96,3%), és az eredmények mindhá-
rom aflibercept kezelési csoport
noninferioritását, és az aflibercept
azonos klinikai hatását igazolták a
havonta adott ranibizumabhoz vi-
szonyítva. 
A látóélesség-változás tekintetében
az összes kezelési csoportban az
eredmények hasonlóan alakultak:
az első injekciót követően gyors lá-
tóélesség-javulás lépett fel, amelyet
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Az intravitrealis aflibercept alkalmazása

2. ábra. A centrális retina vastagság átlagos változása a kiindulási értékhez
viszonyítva a VIEW vizsgálatokban Heier JS és mtsainak cikke alapján (9). A
VIEW 1 vizsgálatban OCT-vizsgálatot végeztek a vizsgálat indításakor, majd a
4., 12., 24., 36. és 52. héten. A VIEW 2-vizsgálatban minden megjelenéskor
elvégezték az OCT-vizsgálatot. Rq4: 0,5 mg ranibizumab havonta; 0,5q4: 0,5
mg IAI havonta; 2q4: 2 mg IAI havonta; 2q8: 2 mg IAI minden 2. hónapban a
3 bevezető havi dózis után; ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study; IAI: intravitrealis aflibercept injekció
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további javulás követett, és amely
jó eredmény tartósnak bizonyult,
és a vizsgálat végéig fennmaradt
(átlagosan összesen 6,9-10,9
ETDRS betű javulás) (1. ábra).
Hasonlóan, a legalább 15 ETDRS
betű látásjavulást mutatók százalé-
kos aránya a vizsgálatok befejezése-
kor minden kezelési száron statisz-
tikailag azonos volt (24,9%-37,5%). 
A vizsgált anatómiai jellemzők (az
aktív CNV területe, centrális retina
vastagság) tekintetében mindkét
vizsgálat mindegyik kezelési ágán
hasonló kedvező változásokat ész-
leltek (2. ábra). A retina-vastagság
az első injekció után erősen csök-
kent, amelyet kisfokú további csök-
kenés követett, és amely eredmény
a vizsgálat végéig megmaradt. Meg -

emlí tendő, hogy a VIEW 2-vizsgá-
latban, ahol a retina vastagságot ha-
vonta mérték OCT-vel, a kéthavon-
ta adott aflibercept esetén kisfokú
retina vastagság fluktuációt észlel-
tek (17-8 mikron között), amely-
nek nem volt észlelhető hatása a lá-
tóélességre. 
A mellékhatások tekintetében nem
észleltek eltérést az aflibercept és a
ranibizumab kezelés között. Az
intravitrealis aflibercept kezelést a
betegek jól tolerálták. 
Összefoglalva elmondható, hogy
nedves típusú időskori macula de-
generációban az aflibercept intra -
vitrealis injekciós kezelés mindhá-
rom adagolási módban statisztikai-
lag azonos klinikai hatást ért el,
mint a havonta alkalmazott rani -

bizumab intravitrealis injekció:
mind a látóélesség, mind az anató-
miai jellemzők hasonló javulást
mutattak. Kiemelendő, hogy a beve-
zető három egymást követő havi
aflibercept után kéthavonta adott
aflibercept intravitrealis injekció is
azonos hatást mutatott a havonta
adagolt ranibizumab intravitrealis
injekcióval. 
Ez a ritkább, kéthavi alkalmazási
szükséglet egyúttal a szükséges
vizsgálatok számát is felezi. A beve-
zető három hónap után elegendő a
betegeket kéthavonta ellenőrizni és
az aflibercept intra vitrealis injekci-
ót kéthavonta beadni, ami jelentő-
sen csökkenti a betegek, hozzátar-
tozók és az egészségügyi ellátók
terhelését.
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Célkitűzés: A nem-arteritises elülső ischaemiás opticus neuropathia patogenézistől a kezelésig történő iro-
dalmi áttekintése.
Módszer: Elektronikus adatbázisokat használva kezdeti alapul áttanulmányoztuk a nem-arteritises anterior
ischaemiás opticus neuropathiáról megjelent közlemények döntő többségét, amelyeknek alapján olyan össze-
foglaló írást szándékoztunk magyar nyelven közölni, amely tükrözi a nemzetközi szemléletet a kórkép kialakulá-
sáról, a klinikai képről és a kezelési lehetőségekről.
Eredmények: A nem-arteritises elülső ischaemiás opticus neuropathia előfordulási gyakoriságára vonatkozó-
an kevés adatot találtunk az irodalomban. A betegség patogenézisének tekintetében nemzetközi szinten elfo-
gadott álláspont az, hogy a hátsó ciliáris artériák keringészavara az elsődleges diszfunkció, azonban a látóideg-
főt érintő másodlagos elváltozásokról és azok ok-okozati összefüggéséről megoszlanak a vélemények. A kór-
kép etiológiáját mindegyik közlemény multifaktoriálisnak írja le. A betegség gyógyítására több próbálkozás tör-
tént, ezek közül a műtéti beavatkozások eddig sikertelenek vagy nem egyértelműen bizonyítottak voltak. A
gyógyszeres kezelések egy csoportja a szem keringésének általános javítását célozza meg, más részük a látó-
idegfő és ideghártya másodlagos elváltozásainak megakadályozására, csökkentésére törekednek.
Következtetés: A nem-arteritises elülső ischaemiás opticus neuropathiáról az utóbbi két évtizedben jelentő-
sen bővültek az ismereteink, azonban hatékony etiológiai kezelés a mai napig nem létezik. Fontos a betegség
kockázati tényezőinek feltérképezése és kezelése, amely hatékonyan csak belgyógyász-szemész csapatmunka
keretén belül működhet.

Non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy
Objective: To review the literature of the non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy from it’s
pathogenesis to the therapy.
Methods: Based on electronic databases search, we read and studied the majority of the publications
regarding the non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy, after which we intended to write a synopsis in
Hungarian, which reflects the international approach of the disease pathogenesis, clinical picture and
treatment options.
Results: In the literature we found a small amount of data regarding the incidence of non-arteritic anterior
ischemic optic neuropathy. The internationally accepted view for the pathogenesis of the disease is that the
primary damage is the circulatory disturbance of the anterior ciliary arteries, however, the opinions regarding
the secondary lesions affecting the optic nerve and the cause-and-effect relationship of these are debated. In
every publication the disease etiology is regarded to be multifactorial. Several attempts were made to treat
the disease, out of which the surgical attempts failed or were not clearly demonstrated. One group of the
pharmacological treatments are designed to improve the general circulation in the eye, while others try to
prevent or reduce the secondary lesions of the optic nerve head and the retina.
Conclusion: Our knowledge of the non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy increased significantly in
the last two decades, but effective etiological treatment is still not available. It is important to explore and treat
the risk factors of the disease, which can be effective only within the teamwork of an internal specialist and an
ophthalmologist.

GERGELY RÓBERT, NAGY ZOLTÁN ZSOLT

Nem-arteritises elülső ischaemiás
opticus neuropathia

28

Semmelweis Egyetem, Szemészeti Klinika, Budapest 
(Igazgató: Prof. Dr. Németh János egyetemi tanár)

SZEMÉSZET 2013; 1. szám 28–38.

KULCSSZAVAK

KEYWORDS

ischaemiás opticus neuropathia, nem-arteritises anterior ischaemiás opticus
neuropathia, nem-arteritises elülső ischaemiás opticus neuropathia

ischemic optic neuropathy, non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy

Szemesz_1301_szemeszet  3/13/2013  2:35 PM  Page 28



TERMINOLÓGIA ÉS

KLASSZIFIKÁCIÓ

A nem-arteritises elülső ischaemiás
opticus neuropathia azon súlyos lá-
tásromlást okozó betegségek közé
tartozik, amelynek kezelése a mai
napig kihívást jelent a szemorvos
számára. Csoportosítását tekintve
az ischaemiás opticus neuropathiák
(ION) közé tartozik, amelyek a lá-
tóidegfő érintettségének helyét ille-
tően lehetnek anterior (AION) és
poszterior ischaemiás opticus neu -
ro pathiák (PION). Főkent az etio -
lógia és a kezelés szempontjából lé-
nyeges okok miatt továbbá elkülö-
nített az arteritises és nem-arte -
ritises típusa (A-AION, A-PION,
NA-AION, NA-PION) a betegség-
nek. A nem-arte ritises anterior
ischaemiás opticus neuropathia (to-
vábbiakban NA-AION, az angol iro-
dalommal megegyező rövidítés) to-
vább osztható klasszikus és kezdeti
altípusra, utóbbi klinikailag csupán
a látásromlás hiányában különbö-
zik az előbbitől. A PION-ből ismert
a posztoperatív típus is, amely főleg
hypovolaemiás állapotok vagy
magas embólia szórás veszélyével
járó beavatkozások után gyakori (1.
táblázat) (40).

EPIDEMIOLÓGIA

Kevés és nagy szórást mutató epi-
demiológiai adatot találtunk az iro-
dalomban a NA-AION-ra vonatko-
zóan. Az évente előforduló új NA-
AION esetek gyakorisága az 50 év
feletti népességben egy észak-ame-
rikai felmérés szerint 2,3/100.000
fő (51), egy másik tanulmány sze-
rint a betegség incidenciája
10,2/100.000 fő (43). A betegség
prevalenciájára vonatkozó irodalmi

adatot nem találtunk. A betegség
idősebb korban gyakoribb, de nem
kizárólag csak az 50 év feletti kor-
osztályt érinti (68), amint ezt
Janáky és munkatársai (48) is alátá-
masztják a három, 50 évnél fiata-
labb beteget közlő tanulmányuk-
ban. Az egyik nagyobb tanulmány
szerint a betegek 49%-a 45–64 év
közötti, 40%-a 65 éves kor feletti és
11%-a 45 évnél fiatalabb (40). Egy
másik közleményben (68) a bete-
gek 23%-a 50 évnél fiatalabb volt. A
nemek közötti eloszlást illetően
azt találták, hogy a kórkép valami-
vel több férfit érint (59-62%-ban),
mint nőt (33, 66, 68).

KLINIKAI KÉP

A NA-AION általában egyoldali,
fájdalommentes és hirtelen látás-
romlást vagy látótérkiesést okozó
kórkép, amelyet a betegek döntő
többsége az ébredés utáni órákban
észlel. A látásromlás általános vagy
gyakran csak nazálisan észlelt ho-
mályos látásként jelentkezik. Habár
a kétoldali akut megjelenési forma
ritka, ennek ellenére gyakran talál-
kozhatunk olyan betegekkel, akik
kétoldali látásromlásról számolnak
be, azonban a klinikai vizsgálat
során kiderül, hogy az egyik sze-
men az akut, a másikon pedig a
már lezajlott, de a beteg által eddig
nem észlelt formával állunk szem-
be. A betegség előrehaladtával foko-
zott fényérzékenység alakulhat ki.
Fő klinikai jele a kezdeti, akut fázis-
ban észlelhető papillaödéma,
amelynek színe általában halvány,
de nem feltétlenül; lehet a fiziológi-
ástól csak kissé rózsaszínűbb vagy
akár hyperaemiás is. A papilla pro-
minenciája általában kismértékű (3
dioptriánál kisebb), elmosódottsága
általában enyhe vagy közepes mér-
tékű és részben vagy teljesen kör-
ben érinti a papilla széleit. A papilla
mellett gyakran látható csíkolt vér-
zés és a peripapilláris régióban a
vénák teltebbek és kanyargósabbak
(1. ábra). Ritkábban serosus retina-
leválás is kialakulhat, amely általá-
ban csak a papillomacularis zónát
érinti, de akár a foveáig is terjedhet.

Az elülső szegmentum vizsgálata-
kor a relatív afferens pupilláris de-
fektuson kívül egyéb nem látható.
A látóélesség az esetek kb. negyedé-
ben közel 1,0, felében 0,5–0,1 kö-
zötti és negyedében 0,1-nél rosz-
szabb. A látótérkiesés főként abszo-
lút alsó nazális scotoma és relatív
alsó látótérfél (altitudinális) kiesés
kombinációjaként jelenik meg. A
betegség természetes lefolyásában
a papilla ödémája átlagosan 8 hét
alatt tűnik el, ugyanúgy a látóéles-
ség és a látótér is ekkor lesz a beteg-
ség lezajlása utáni állapot tekinte-
tében közel a véglegesnek mondha-
tó, kisebb mértékű változással a to-
vábbi elkövetkezendő 3 hónapban.
A kezdeti 0,3-nál rosszabb látóéles-
ségű esetek 42%-ában az akut tör-
ténést követő 6. hónapban legalább
3 ETDRS soros spontán javulás kö-
vetkezik be (35, 47).
A betegség akut szakának lezajlása
és a papillaödéma felszívódása után
a papilla halvány, atrófiás lesz (2.
ábra).

PATOGENEZIS

A legszélesebb körben elfogadott ál-
láspont a betegség patogenezisének
tekintetében az, hogy a NA-AION-t
a hátsó ciliáris artériák keringésza-
vara okozza, amelynek hátterében
ezen erek hipoperfúziója vagy át-
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1. táblázat: Az
ischaemiás opticus
neuro pathiák felosztása

ION

AION
A-AION

NA-AION 
(klasszikus, incipiens)

PION

A-PION

NA-PION

posztoperatív-PION

1. ábra: Akut NA-AION
szemfenéki képe: rózsa-
színes, elmosódott ha-
tárú, kissé előemelkedő
papilla, felül több csíkolt
vérzéssel; az ödéma a
temporális részt kevés-
bé érinti
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meneti non-perfúziója vagy ritkáb-
ban embóliája áll (40). A hipo- vagy
átmeneti non-perfúzióért a szem
ereiben levő perfúziós nyomáscsök-
kenés a felelős, amely az átlag arté-
riás nyomás és a szemnyomás kü-
lönbözete (29). Perfúziós nyomás-
csökkenést több tényező okozhat,
mint például a vérnyomás alvás
alatt történő esése vagy a szemnyo-
más hirtelen bekövetkező emelke-
dése (40, 68). A perfúziós nyomás
egy bizonyos kritikus szint alá
esése a látóideg iszkémiás károso-
dásához vezethet (40).

A LÁTÓIDEGFŐ

VÉRELLÁTÁSA

Anatómiai vonatkozások
Az iszkémiás látóidegfő-károsodás
megértéséhez szükséges a chorioi -
dea és látóidegfő vérellátásának is-
merete. A klasszikus leírás szerint
az arteria ophthalmica külön hosz-
szú és rövid hátsó ciliáris artéria
ágakat ad, azonban Hayreh tanul-
mányai (17, 18, 22) azt mutatták,
hogy az arteria ophthalmica előbb
1-5 közös törzságat ad (általában 2-
3-at: medialis, lateralis és superior),
amit hátsó ciliáris artériának neve-
zett. Ezek aztán további alágakra, 2
hosszú és 10-20 rövid hátsó ciliáris
artériára oszlik, majd szegmentális
módon a kapilláris rendszerig bom-
lik (22, 23, 28). A hátsó ciliáris arté-
riák a rövid ágakon keresztül az ek-

vátorig terjedően külön látják el a
nekik megfelelő chorioidea részt, 2
ág esetén például a temporális és a
nazális félt (17) (3. ábra), több ág
esetén harmadokat, kvadránsokat
(22, 26). A choriocapillaris anatómi-
ájára két leírás létezik: az egyik sze-
rint a chorioidea nyílt, a kapillári-
sok szintjén folyamatos anastomo -
sisokkal rendelkező rendszer, a má -
sik (22, 23) pedig, hogy a vérellátás
szegmentális, lobularis formájú és
funkcionálisan végartériás típusú.
Az elsőt humán posztmortem vizs-
gálatok alapján írták le, a másodikat
klinikai megfigyelések és állatkísér-
letek (22, 23) támasztják alá.
Hayreh (23) a hátsó ciliáris artériák

kapilláris szintig terjedő ellátási te-
rületeinek a határát vízválasztó te-
rületnek nevezi („watershed zone”,
area divortium aquarum) (4. ábra).
Valamely hátsó ciliáris artéria elzá-
ródása esetén ezen a területen
nincs vagy késik a choriocapillaris
telődés (18, 23, 71). A kiserek lo -
buláris felépítéséből adódóan a ka-
pillárisok szintjén a vénarendsze-
ren keresztül az elzáródott artéria
ellátási területében bizonyos mér-
tékű retrográd telődés azonban le-
hetséges (22). A vízválasztó terüle-
tek általában a papillán teljesen
vagy érintőlegesen áthaladnak, de a
látóidegfőtől távolabb, nazálisan
vagy temporálisan (akár közel a
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3. ábra: Arteria ciliaris posterior laterális és medi-
ális ága az a. ophthalmicából ered, majd tovább
oszlik 10-20 rövid ágra (a. cil. post. breves) és 1-1
hosszú ágra (a. cil. post. longus). (v.ö. 4. ábra)

A. cil. post. longus

A. cil. post.breves

A. cil. post. medialis

A. cil. post. lateralis

A. ophthalmica

2. ábra: Öt hónapja le-
zajlott NA-AION szem-
fenéki képe: a papilla
halvány, atrófiás (ugyan-
az a beteg)
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foveához) is elhelyezkedhetnek (23,
71). Alakjuk a meglévő hátsó cili -
áris artériák számától függ, így mu-
tathat függőleges vagy kissé ferde
sáv, jobbra vagy balra fektetett T, il-
letve ritkábban más alakzatot, a
hátsó ciliáris artériák lefutásának
egyéni variációjától függően (23,
27). A NA-AION akut szakában a
fluoreszcein angiográfia korai felvé-
telein tipikusan látható a chorioi -
dea telődésének késése vagy hiánya
a vízválasztó területeken vagy a
peripapilláris zónában, mivel ezek a
területek a legérzékenyebbek a hi -
po perfúzió vagy non-perfúzió
szem pontjából (23, 71). Az akut
fázis lezajlása után ilyen eltérés ál-
talában már nem mutatható ki (28,
40). A látóidegfő elülső részének
vérellátásában döntő szerepe van a
hátsó ciliáris artériáknak. A felszíni
idegrostréteget általában és döntő-
en a retina erei látják el, ritkábban a
temporális részét a hátsó ciliáris ar-

téria kisebb, a prelamináris régióból
származó ágai vagy a cilio-retinalis
artéria (28). A prelamináris régió
(felszíni idegrostréteg és lamina
cribrosa közötti terület) vérellátá-
sát a peripapilláris chorioidea bizto-
sítja centripetális ágakon keresztül
és szegmentálisan (22, 28). A la -
mina cribrosa régióját a rövid hátsó
ciliáris artéria vagy a Zinn és Haller
artériás gyűrű látja el (utóbbi nem
mindig van jelen) (28). A retrola -
mináris régióban (a lamina cribrosa
mögötti közvetlen terület) rekur -
rens piális ágak futnak centripetáli-
san, amelyek a peripapilláris chori -
oideából, a Zinn és Haller artériás
gyűrűből, a rövid hátsó ciliáris arté-
riákból vagy más orbitális artériák-
ból erednek (22, 28). Emellett ez
utóbbi régióban centrális axiális
vérellátás is jelen lehet bizonyos
egyénekben, az arteria centralis re -
tinae intraneurális ágaiból eredően
(28).

Patofiziológiai vonatkozások
A látóidegfő kapillárisainak feltéte-
lezett autoregulációja is szerepet
játszhat a kórkép patogenézisében.
Hayreh (40) szerint a chorio ca pil laris
autoregulációjának károsodása, va-
lamint az, hogy kapilláris rend szer
egészséges egyénekben is csak bizo-
nyos mértékig képes kompenzálni a
túl alacsony (vagy hipertóniában
magas) perfúziós nyomást, szerepet
játszik az iszkémiás károsodás ki-
alakulásában. Az ideghártya ereinek
ismert autoregu lációjával szemben
a choriocapilla ris autoregulá ciójá -
nak megléte azon ban vitatott. Korai
tanulmányok cáfolták, későbbi ál-
latkísérletek alátámasztották és
15-30 Hgmm közé tették azt a kriti-
kus értéket, amely alatt az auto re -
guláció nem működik (29).
Az iszkémia következtében a látó-
ideg idegrostjaiban az axoplazma
áramlása csökken, ami axoplazma
és citoplazmikus törmelék felgyü-
lemléséhez vezet, következményes
idegrostátmérő-növekedéssel, duz-
zanattal (40, 60). Majmokon tör-
tént kísérletekkel (11, 60) sikerült
bebizonyítani, hogy az iszkémiás
idegrost-károsodás a lamina crib -
rosa és a közvetlen retrolamináris
régióban történik. A retrolamináris
régióban a korai fázisban a mie -
linhüvelyek körül citoplaz mikus
tör melék látható, majd napok múl -
va a mielinizált rostok szétesnek és
makrofágok jelennek meg. Ezzel el-
lentétben a prelamináris régióban
levő nem mieleinzált ganglionsejt
axonjaiban csak axoplazma felgyü-
lemlés (axonduzzanat) látható, a
sejtorganellumok és mikrofila men -
tumok megtartott morfológiájúak.
Ezek alapján az AION-ban megjele-
nő látóidegfő ödémát teljes mérték-
ben a prelamináris rostokban fel-
gyülemlő axoplazmának tulajdo-
nítják. A kísérlet azt is megmutat-
ta, hogy bizonyos szintű keringésre
szükség van ahhoz, hogy az axo -
plazma transzport fennálljon, mivel
egyidejű arteria centralis és hátsó
ciliáris artéria okklúziójakor axo -
plaz ma transzport és idegrost duz -
zanat nem figyelhető meg a látó-
idegfőn. A szerzők (11) az AION-
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4. ábra: A chorioidea vérellátása egy laterális (zöld)
és egy mediális (kék) a. ciliaris posterior ág esetén.
Az ellátási területük határán van a fő vízválasztó
terület (watershed zone, area divortium aquarum),
de a kisebb rövid ágak között is vannak ilyen határ-
vonalak. A 2 főág közti vízválasztó terület a papilla
temporális felén halad át

Kisebb vízválasztó
területek

A. cil. post. longus
A. cil. post. breves

Area divortium 
acquarum
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ban kialakuló iszkémiás papilla -
ödémát szövettanilag az ideghár-
tyán kialakuló gyapottépés góchoz
hasonlónak találták. Más szerző
szerint a kialakult duzzanat a zsú-
folt szöveti viszonyok miatt a kapil-
lárisokra is nyomást fejt ki, a meg-
növekedett érpermeabilitás folya-
dékszivárgást okoz, ami tovább fo-
kozza az ödémát, ez tovább rontja
az axoplazma-áramlást és így egy
ördögi kör alakul ki (40). Az állatkí-
sérletek során megfigyelhető gyul-
ladásos reakció (8, 9) – ami önma-
gában is felelős lehet a makrofágok
megjelenéséért (69) –, valamint a
kísérletekből levont emberekre vo-
natkozó következtetések körülte-
kintést igényelnek, mivel ezen kí-
sérletek során az indukált NA-
AION nem hipoperfúzió által tör-
tént (34), hanem az erek közvetlen
bipoláris diathermiája vagy intravé-
nás bengál vörös festékanyag szem-
fenéki lézerkezeléssel történő
fotoindukciója által (8, 9, 11, 69,
73). 2011-ben megjelent közle-
mény akut NA-AION után három
héttel végzett szemboncolás ered-
ményéről számolnak be. A betegnél
alsó végtagi thromboembolectomia
után 4 nappal jelentkeztek látáspa-
naszai, amelyet NA-AION-nak di-
agnosztizáltak, majd néhány nap-
pal később a beteg veseelégtelenség-
ben meghalt. A látóidegfő vizsgála-
ta során az iszkémiás terület körül
egyértelmű gyulladásos reakciót si-
került kimutatniuk (69).

KOCKÁZATI TÉNYEZŐK

A NA-AION-ban kialakuló iszké -
miás károsodást több szisztémás és
lokális rizikótényezővel hozzák
összefüggésbe (40, 64). Az éjszakai
hipotenziót, az alvási apnoet, az
iszkémiás szívbetegséget, a magas
vérnyomást, az ateroszklerózist, a
cukorbetegséget (kivéve a korai stá-
diumokat) (66), a hyperlipidaemiát,
valamint a hypovolaemiás állapoto-
kat több tanulmány egybehangzó-
an rizikótényezőként említi (40,
64). Mindegyik közös jellemzője,
hogy valamilyen módon a vérellátás
mennyiségére vagy minőségére

néz ve kedvezőtlenül hat. Az okulá-
ris okok között szerepel a tömött,
zsúfolt (kis C/D arányú) (5, 36)
vagy más szerzők szerint akár a kis
látóidegfő (61) („disc at risk”) (55)
is, a papilla drusen, a magas szem-
nyomással járó zöldhályogok (főleg
ha hirtelen alakul ki) és a bulbus -
megnyitó műtétek (20), ha ezek
során nagy a szemnyomás ingado-
zása. Predisponáló tényező lehet a
látóidegfő vérellátásának egyéni va-
riációja is, így például ha csak 1
hátsó ciliáris artéria van jelen, vagy
ha a vízválasztó terület a papillán
teljesen átmegy kedvezőtlenebb,
mint 2-3 artériaág megléte és a víz-
választó terület a papillától távo-
labb való elhelyezkedése (40). Ezek -
ben is közös, hogy zsúfolt vagy
rendellenes vérellátású szöveti vi-
szonyok mellett különböző okok-
ból adódóan csökkent perfúzió ala-
kul ki és vezet az idegrostok károso-
dásához (60). Egy 36 beteget és 81
kontrollt tartalmazó tanulmány-
ban (63) a thrombophilia és a NA-
AION összefüggését vizsgálták,
amelyben azt találták, hogy a hy -
per fibrinogenaemia 3,3-szorosára
növeli a betegség kialakulásának az
esélyét. A cikkben közölt adatok
szerint a cukorbetegség 5,2-szeresé-
re, a Leiden-mutáció 5,5-szörösére
növeli a NA-AION kockázatát, op-
timalizált cut-off szintek mellett
pedig további faktorokat azonosí-
tottak (hypercholesterolaemia, ma -
gas lipoprotein (a) szint és magas
von Willebrand-faktor-szint), ame-
lyek kockázati tényezőként szere-
pelhetnek. A szerzők egy korábbi
közleményükben (62) szintén arról
számoltak be, hogy az általuk vizs-
gált 20 betegből 6-nál APC-rezisz-
tenciát (és Leiden-mutációt) sike-
rült kimutatni, azonban ebben a
csoportban a fibrinogénszint min-
denkinél a normáltartományon be -
lül volt.
Interferon kezelések során is kiala-
kulhat elülső ischaemiás opticus
neuropathia, amely esetekben ha-
sonlóan mikrocirkulációs zavart vé-
leményeztek a retinopathia és a
papilla érintettség kialakulásának a
hátterében (44, 45).

Feltételezésként felmerült a do-
hányzás is, mint rizikótényező,
azonban a vizsgálatok során nem
sikerült összefüggésbe hozni a be-
tegség kialakulásával (33, 64).
Multifaktoriális etiológiájú beteg-
ségként a gyógyítása szempontjá-
ból fontos mindezen tényezőket fi-
gyelembe venni és lehetőleg kezel-
ni. Tekintettel kell lenni a magas
vérnyomás kezelésében használt
potens gyógyszerek hipotenzív ha-
tására is, a 24 órás vérnyomás-mo -
nitorizálás során kiderülhet a noc -
turnalis hipotenzió, ami a dózis
mó dosítását, az este beveendő
gyógyszer elhagyását vagy a terápia
újragondolását indokolhatja.

A LÁTÓIDEGFŐ

KLINIKAI KÉPE

A BETEGSÉGBEN

A látóidegfő vérellátásának és a kór-
kép fiziopatológiájának ismereté-
ben érthető miért nem mindig
ugyanolyan a kialakuló papilla ödé-
mája. A papilla ödémás lehet szeg -
mentálisan vagy teljes egészében a
vízválasztó területek elhelyezkedé-
sétől és a látóideg vérellátásának
egyéni variációjától függően (1, 3,
40). Egy tanulmány szerint (16) a
papilla színe és a fluoreszcein
angiográfián látott vérellátása sok-
szor nincs összhangban egymással
és azt a következtetést vonták le,
hogy a papilla színe nem utal annak
vaszkularitására. Egy másik cikk-
ben (26) közöltek szerint a papilla
színét a felszíni idegrostrétegben
levő kapillárisok és az itt lévő
gliaszövet aránya határozza meg.
NA-AION-ban a mélyebben levő
ciliáris rendszer, nem pedig a re -
tinalis az érintett, a kialakult ödé -
ma a felszíni szövetekre gyakorolt
kompressziójától függően okozhat
tágulatot vagy sem a felszíni kapil-
lárisokban (18, 32). A papilla színe
eszerint lehet halvány, közel fizio-
lógiás halvány rózsaszínű vagy akár
piros, hyperaemiás (21, 24, 40). A
papilla mellett gyakran látható csí-
kolt vérzés, valamint a papilla körül
a vénák tágulata és kanyargóssága
szintén a felszíni, idegrostrétegben
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kialakuló kompresszió következ-
ménye (31, 32). Cukorbetegnél ki-
alakult NA-AION-ban a papilla ki-
fejezetten hyperaemiás lehet, sok
tágult kapillárissal a felszínén, ami
nem összetévesztendő az érújdon -
képződéssel (14, 37). Hayreh meg-
jegyzi, hogy ez utóbbi esetben a
kórkép diabeteses papillopathiának
véleményezhető, ami szerinte téves
fogalom, mivel ez is NA-AION (37).

MŰSZERES

VIZSGÁLATOK

Látótér
A látóélességgel ellentétben, ami
nagy százalékban lehet teljes, látó-
térkiesés minden esetben megfigyel-
hető és többféle lehet, nem csak ab-
szolút alsó altitudinális (egy cikk
szerint ez csupán az esetek 8%-á -
ban van jelen) (30). Gyakran alsó
nazális abszolút scotoma és alsó
altitudinális relatív kiesés kombiná-
ciója látható, de lehet generalizált
érzékenység-csökkenés, centrális,
paracentrális, íves vagy altitudinális
kiesés is (15, 30). A látótérkiesés tí-
pusának megítélésekor az automata
és kinetikus perimetria egyaránt
hasznos, egymást kiegészítő vizsgá-
latnak számíthat. A papilla ödé -
mának megfelelő látótérkiesést csak
a folyamat kezdeti fázisában látha-
tunk, később az összefüggés nem
feltétlenül egyértelmű (15, 30, 70).

Fluoreszcein angiográfia
A fluoreszcein angiográfia főleg a
betegség akut fázisában informatív
és a nem patognomikus látóidegfő
festődése mellett a chorioidea vérel-
látásának zavarát mutatja ki (40).
Szektoriális papillaödéma esetén a
korai fázisban az érintett terület
kapillárisaiban festékanyag megje-
lenés nincs vagy késik (5. ábra). A
késői felvételeken a betegség kiala-
kulásától eltelt idő függvényében
változó papillafestődés látható: az
első héten az egészséges papilla te -
rületen, a második héten a teljes
papillán, de főleg az iszkémiás ré-
szen és körülötte látható hiper flu -
oreszcencia, majd az atrófia megje-
lenésekor halványabban ismét az

egészséges terület festődik (6. áb -
ra). Szektoriális látóidegfő ödéma
esetén a chorioidea telődési zavara
nem mindig mutatható ki; amikor
látható, akkor az érintett terület
körüli szegmentális vagy teljes
peripapilláris chorioidea telődési za-

varában nyilvánul meg és csak a be-
tegség első hetében látható. A látó-
idegfő teljes területének ödémája
esetén a NA-AION első hetében a
papilla kapillárisaiban festékanyag
megjelenés a felvételek korai fázisá-
ban nincs és csak ritkán látható na-
gyon késői festődés. A második
héten a korai fázis változatlan, a
késői általában festődést mutat. A
harmadik héttől kezdődően az arte-
riális vagy arterio-venosus fázisban
a papilla kapillárisainak telődése
látható, a késői, elmosódott szélű
festődés mellett. 2-3 hónap múlva,
az atrófia kialakulásakor papilla fes-
tődés nincs vagy az nagyon halvá-
nyan látható. Teljes papillaödéma
esetén a betegség első hetében a
chorioidea gyenge és kifejezetten
későn megjelenő foltos telődése lát-
ható. A különböző hátsó ciliáris ar-
tériák és azok ellátási területe elté-
rő időben telődhet, de a chorioidea
minden részén általában csak a
vénás fázisban vagy utána jelenik
meg a festékanyag. A peripapilláris
chorioidea a chorioidea többi részé-
nél is későbben telődik, olyannyira,
hogy az első napokban itt gyakran
egyáltalán nem látható festékanyag
megjelenés még a vénás fázisban
sem. A második héttől kezdődően a
chorioidea telődése az arterio-ve -
nosus fázisban történik (enyhe ja-
vulást mutatva), de a chorioidea pe -
ripapilláris és többi része közti idő-
beli telődési különbség továbbra is
megmarad (18, 26). A fokozatosan
helyreálló chorioidea keringés miatt
ebben az időszakban jól láthatóak a
vízválasztó területek, mivel ezek a
területek a legérzékenyebbek az
iszkémiára, így ezek telődnek a leg-
későbben (23). A retina keringésé-
ben eltérés egyik szakaszban sem
látható.

Elektrofiziológiai vizsgálatok
Janáky és munkatársai (49, 50) cik-
kükben arról számoltak be, hogy az
általuk vizsgált NA-AION-ban
szen vedő betegek pattern VEP-vizs-
gálata során minden esetben abnor-
málisan csökkent értékeket találtak.
A látenciaidő megnyúlása még a tel-
jes látóélességű esetekben is kimu-
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5. ábra: Akut NA-AION
fluoreszcein angio grá fiás
felvételének korai képe:
a kórkép első napjaiban
a choriocapillaris telődé-
se késik, nazálisan még
az arterio-ve nosus fázis-
ban is láthatóak foltos,
festékmentes területek.
A papilla iszkémiásabb
te rületén a kapillárisok
alig telődnek, a kevésbé
érintett temporalis rész-
szel szem ben (ugyanaz a
beteg)

6. ábra: Akut NA-AION
fluoreszcein angio grá fi -
ás felvételének késői
ké pe: a teljes papilla fes-
tődik, de a kórkép első
napjaiban az egészsége-
sebb rész a hiper flu o -
r eszcensebb (ugyanaz a
beteg
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tatható volt, így a szerzők szerint a
vizsgálat objektíven képes tükrözni
a látásromlás mértékét. A VEP amp -
litudójának csökkenése csak látás-
romlás esetén volt látható.
A pattern ERG-vizsgálat során
nagy fokú eltérést nem találtak a
beteg és a kontrollcsoport között,
az amplitúdók fiziológiás tarto-
mányban voltak mindkét csoport-
ban, habár statisztikailag szignifi-
kánsan alacsonyabb volt a beteg
csoport pattern ERG amplitúdója a
kontrollcsoporthoz képest.
A standard ERG és a multifokális
ERG-vizsgálatok során a beteg és a
kontrollcsoport között statisztikai-
lag szignifikáns különbséget nem
találtak.
Az elektrofiziológiai vizsgálatok
hasznosak a NA-AION és más látó-
ideget érintő vagy neurológiai be-
tegségek elkülönítésében (6).

KEZELÉS

Dekompressziós műtét
A NA-AION kezelésére vonatkozó-
an eltérő álláspontokat találunk az

irodalomban. Az IONDT (47)
(ischae miás opticus neuropathia de-
kompressziós vizsgálata) az egyet-
len randomizált, multicent rikus,
kettős vak tanulmány, amely során
a NA-AION-ban szenvedő betegek
egy csoportján látóideg dekomp-
ressziós műtétet végeztek, ami a lá-
tóideg hüvelyén történő két vagy
több bemetszésből, esetleg ablakké-
szítésből állt, és ami a cerebro spi -
nalis elfolyás javítására irányult. A
tanulmány negatív eredménnyel zá-
rult, a látóideg hüvelyének feneszt -
rációján átesett betegek látóélessé-
ge és látótere nem javult szignifi-
kánsan a kontroll NA-AION-cso-
porthoz képest, sőt több esetben
romlást figyeltek meg (a műtött
csoport 24%-ában, a kontroll 12%-
ával ellentétben). A tanulmány a
műtétet hatástalannak, potenciáli-
san veszélyesnek és nem megfelelő
kezelési módnak nyilvánította. A
tanulmány azonban több hasznos
adatot is szolgáltatott a betegség
természetes lefolyásával kapcsolat-
ban, amik jelenleg is referenciaér-

téknek számítanak: a betegek 42%-a
a látásromlást az ébredést követő
első két órában vette észre; a látó-
élesség 1,0-től fényérzésig terjedő
lehetett, az esetek 49%-ában 0,3-nál
jobb, 34%-ában 0,1-nél rosszabb; az
esetek 21%-ában a másik szemen
már lezajlott NA-AION-t vagy más
neuropathiát állapítottak meg; az
átlagos 5 éves követési idő alatt a
másik szemen az esetek 15%-ában
alakult ki NA-AION; spontán javu-
lást az esetek 42%-ában figyeltek
meg. A vizsgálatba csak az 50 évnél
idősebb és a panaszok megjelenésé-
től legfeljebb 2 hét alatt megjelent
betegeket választották be (64, 65).
A dekompressziós műtéttel kapcso-
latos kételyeit Hayreh még az
IONDT eredményeinek publikálá-
sa előtt közölte (25).

Neurotomia
Soheilian (74) 7 NA-AION-ban
szenvedő beteget magába foglaló
esettanulmányában arról számol
be, hogy a transzvitreális opticus
neurotomia 10 soros látóélesség-ja-
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vulást eredményez. A műtét során
pars plana vitrectomiát végeztek,
mely során a látóidegfő szélétől in-
dulva nazálisan egy radiális bemet-
szés történt. A biztató eredmények
ellenére a szerző kísérletinek nevezi
a műtétet, a hatékonyság felméré-
sére egy nagyobb tanulmány elvég-
zését látja szükségesnek és óvatos-
ságra int az eljárást illetően. A cikk
2003-ban történő megjelenése óta
randomizált, multicentrikus tanul-
mányt vagy más szerző által közölt
hasonló esettanulmányt nem talál-
tunk az irodalomban.

Vérlemezke-aggregáció-gátlás
Az aszpirin bizonyítottan haté-
kony a stroke vagy a miokardiális
infarktus kockázatának csökkenté-
sében, ezért egyes szerzők a NA-
AION-ban szendevő betegeknek is
ezt a kezelést javasolják (10). Az
ischaemiás opticus neuropathiák
patogenézisében hipoperfúziót si-
került kimutatni, infarktust azon-
ban nem (40). Ennek ellenére elkép-
zelhető, hogy olyan ritka esetek-
ben, mint például a magas embólia-
szórás következtében kialakult
ischaemiás opticus neuropathiák -
ban a hátsó ciliáris artériákban in-
farktus alakuljon ki. Egyik nagyobb
tanulmány sem talált különbséget a
NA-AION kialakulásának veszélye
vagy a másik szem későbbi érintett-
sége tekintetében az aszpirint sze-
dők és nem szedők között, vala-
mint a betegség lefolyása sem volt
kedvezőbb kimenetelű a kezelt cso-
portban (2, 64, 65). Azonban
amennyi ben többszörös kardio-
vaszkuláris és/vagy thrombophiliás
rizikótényező igazolódik a beteg-
nél, a szembetegségtől független
belgyógyászati indikációja lesz az
antitrombotikus kezelésnek.

Vazodilatáció, szemnyomás-
csökkentés
Szisztémásan vagy retrobulbárisan
alkalmazott vazodilatátorok adása
több esettanulmány szerint nem
vagy nagyon csekély kedvező hatás-
sal van a betegség természetes lefo-
lyására. Hipotenziót okozó hatásuk
és a betegség hasonló patomecha -

nizmusa miatt azonban Atkins (2)
ezt a kezelést nem javasolja. A
hiper bárikus oxigénkezelés vagy az
intravénásan adott difenil-hi dan -
toin nem javított a látóélességen
vagy látótéren. A cseppben alkal-
mazott brimonidin kezelés egy ta-
nulmány szerint romlást, egy má -
sik szerint semmilyen változást
nem eredményezett. Ezen kezelé-
sekről szóló cikkek eredményeit
Atkins (2) és Hayreh (40) átfogó köz-
leményben elemezték.

A NA-AION-ban kialakuló látóideg-
fő ereinek fokozott perme abi litá -
sának helyreállítása és ödéma-csök-
kentése érdekében dopamin-recep-
tor-agonista, szteroid és anti-VEGF-
kezeléssel történtek kísérletek.

Levodopa
Johnson (52, 53) a levodopa kedvező
hatásáról számol be. Tanulmá nyá ban
37 NA-AION-ban szenvedő beteg
vett részt, ebből 18-an 100 mg
levodopa/25 mg carbidopa ható-
anyag-tartalmú tablettát kapott napi
háromszor három hétig. A 6 hónapos
kontrollnál a kezelt csoport 0,5 vagy
annál rosszabb látóélességű betegei-
nek a 77%-ában legalább 3 soros látó-
élesség-javulás következett be, a
kontrollcsoport 30%-ával szemben.
A kezdeti állapothoz képest további
látóélesség-romlás a 6. hónapban a
kezelt csoportban nem volt, míg a
kontrollcsoportban az arány 16%
volt. Ezzel ellentétben két másik ta-
nulmány (12, 72) szerint a levodopa
alkalmazásának köszönhetően nem
vagy csekély látóélesség-javulás ta-
pasztalható NA-AION-ban és ezen
eredménnyel más szerzők is egyetér-
tettek (13, 27).

Intravitreális anti-VEGF
A NA-AION-ban alkalmazott int -
ra vitreális anti-VEGF kezelésről el-
sőként Bennett (7) számol be 2007-
ben: intravitreális bevacizumab in-
jekció egyszeri adását követően a
beteg kezdeti 0,05-ös látóélessége 9
nap alatt 0,2-re, majd a harmadik
hétre 0,3-ra javult és változatlan
maradt a 6. hónapban is. Ezzel el-
lentétben 2010-ben Pece (67) azt ta-

lálta, hogy az általa három NA-
AION-ban szenvedő betegnek
adott intravitreálisan ranibizumab
injekció után látóélesség- vagy látó-
tér-javulás egyiknél sem követke-
zett be, habár a papillaödémát haté-
konyan csökkentette mindegyik
esetben. Néhány hasonló pro és
kontra esetismertetést találunk az
irodalomban (1, 4, 46, 57, 59), de a
2007–2009 között zajlott, National
Institutes of Health által támoga-
tott nagyobb tanulmány („ranibi -
zu mab therapy for NA-AION”)
eredményeiről azonban beszámoló
cikk egyelőre nem jelent meg.

Intravitreális triamcinolon
Jonas (54) a 2007-ben megjelent
cikkében a NA-AION-ban alkalma-
zott intravitreális triamcinolont
nem tartja hatékonynak. 20 mg
intravitreális triamcinolon injekció
adását követően három betegből
egynek sem történt változás a látó-
terében, kettőnek a látóélessége
gyakorlatilag változatlan maradt,
míg a harmadiknak 0,5-ről 0,2-re
csökkent az 5. hónapra. Kaderli
(56) esettanulmányában tíz NA-
AION-ban szenvedő beteg vett
részt, ebből négyen 4 mg intra vit -
reális triamci nolon injekciót kap-
tak, hatan a kontrollcsoportba tar-
toztak. A kezelt csoportban az in-
jekció adását követő első héten át-
lagosan 4 soros, a második héten
5,8 soros, az 1 éves kontroll során
6,2 soros látóélesség javulást látott,
a látóterek lényegi változása nél-
kül. A kontrollcsoport két betegé-
nél 3 sornyi spontán látóélesség-ja-
vulás következett be, az utolsó
vizsgálat során ennek a csoportnak
az átlagos látóélesség javulása 1,3
ETDRS sornyi volt. Lényegi látó-
térváltozás egyik csoportban sem
történt. Többen hasonló eredmé-
nyeket közölnek 4 mg intravit reális
triamcinolon adását követően NA-
AION-ban, de mindegyik tanul-
mányt kis esetszámú csoportokon
végeztek (57, 75, 76).
Egyes szerzők az intravitreális keze-
lések alkalmazását NA-AION-ban
nem javasolják, mert a beadott in-
jekció szemnyomás-emelkedés ré -
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vén a látóideg károsodott keringé-
sét tovább ronthatja (39, 40).

Szisztémás szteroid kezelés
A per os szteroid kezelést NA-
AION-ban először az 1970-es évek-
ben alkalmazták (19). Azóta több
kis esetszámú tanulmány történt,
ami a kezelés kedvező hatásáról
számol be. A legnagyobb tanul-
mány közlése 2008-ban történt
(38) és Hayreh nevéhez fűződik, aki
cikkében 1973 és 2000 között meg-
jelent 613 NA-AION-al diagnoszti-
zált betegről számol be (41, 42). Az
általános szteroid kezelést minden-
kinek felajánlották, de a beteg dön-
tése volt, hogy azt elfogadja vagy
sem: 301 beteg a kezelés mellett
döntött, míg a többi 312 a kontroll-
csoportba került. A kezelés, amely
átlagosan 2-3 hónapig tartott a kö-
vetkező séma szerint történt: 2
hétig 80 mg per os prednison, ez-
után 70 mg 5 napig, 60 mg további
5 napig, majd 5 naponta 5 mg-mal
csökkentették a dózist a 40 mg el-
éréséig, amit a papillaödéma meg-
szűnése után gyorsan lecsökkentve
abbahagytak. Azok a betegek közül,
akiknek látóélességük 0,3-nál rosz-
szabb volt és a kórkép kialakulásá-
tól két héten belül jelentkeztek és
szteroid kezelésben részesültek
69,8%-ánál legalább 3 soros látó-
élesség-javulás volt a 6. hónapban, a
kontrollcsoport 40,5%-ával szem-
ben. A papillaödéma megszűnése-
kor az arány 44,2% volt a kezelt és
21,2% a kontrollcsoportban. A látó-
tereket súlyosságuk szempontjából
5 csoportba sorolták. A három leg-

rosszabb látótér-csoportba tartozó
és két héten belül jelentkezők közül
a kezelt csoport 40,1%-ánál, a kont-
roll 24,5%-ánál tapasztaltak szigni-
fikáns javulást. A papillaödéma
meg szűnésekor az arány 36,6% volt
a kezelt és 19,6% a kontrollcsoport-
ban. A két héten belül jelentkezett
betegek 1 éves vizsgálatakor meg-
nézték, hogy a látóélesség javulásá-
ban mennyire van szerepe az ex-
centrikus fixációnak és azt találták,
hogy a kezelt csoport 15%-ában és a
kontroll 27%-ában jelen van. A sta-
tisztikát úgy újraszámolva, hogy az
excentrikus fixáció miatt elért látó-
élesség-javulást nem tekintették ja-
vulásnak a következő eredményt
kapták: a két héten belül jelentke-
zett, 0,3-nál rosszabb látóélességű
kezelt betegek 55,4%-ában, míg a
kontrollcsoportba tartozók 27,7%-
ában történt szignifikáns javulás. A
szerző azt a következtetést vonta
le, hogy az akut fázisban per os
szteroiddal kezelt betegnél a kont-
rollcsoporthoz képest szignifikán-
san nagyobb valószínűséggel követ-
kezett be a látóélesség és látótér ja-
vulása. Fokozatos javulás az első 6
hónapban várható, az 1 éves kont-
rollnál további változás gyakorlati-
lag nincs. A tanulmányt többen tá-
madták főleg amiatt, hogy a beválo-
gatás nem valódi randomizálás,
hanem önkéntes alapon történt és
emiatt az eredményeket kétkedve
fogadták. A másik ellenvetés az
volt, hogy a kontrollcsoport bete-
gebb egyénekből állt, habár 0,05-ös
szignifikanciaszinten csak a magas
vérnyomás tekintetében volt kü-

lönbség (kontroll-kezelt csoport %-
os arány: magas vérnyomás 43 – 37,
cukorbetegség 32–27, iszkémiás
szívbetegség 22–18, perifériás érbe-
tegség 5–4,8 stb.) (58).

A NA-AION kezelése körültekin-
tést igénylő összetett feladat. Habár
a szemészeti kezelés tekintetében
megoszlanak a vélemények, több
szakember fontosnak tartja az is-
mert rizikótényezők irányába tör-
ténő kivizsgálást és azok kezelését.
Lee (58) a per os szteroid kezelést
általában a következő esetekben ja-
vasolja: monoculus beteg, 0,3-nál
rosszabb látóélességű egyoldali érin-
tettség, bármilyen látóélességű bi-
laterális NA-AION és kezdeti NA-
AION (papillaödéma, látóélesség-
romlás nélkül), ha a beteg a tünetek
megjelenésétől számított két héten
belül jelentkezik és szteroid-mel-
lékhatás kialakulásának esélye ala-
csony. Nem javasolja a kezelést
abban az esetben, ha a látóélesség
0,3-nál jobb és a beteg súlyos vagy
rosszabbodásra hajlamos cukorbe-
tegségben vagy magas vérnyomás-
ban szenved, ha fekélybeteg (vagy
súlyos fekélybetegsége volt) vagy ha
aktív fertőzése van. Az irodalmi
adatok áttekintése alapján a hason-
ló és óvatos kezelési mód lehet a leg-
hasznosabb a legtöbb beteg számá-
ra, meghagyva a spontán javulás
esélyét és elkerülve a felesleges, akár
ártalmas beavatkozásokat. A beteg-
ségre egyértelműen bizonyított ke-
zelés és nemzetközileg elfogadott
protokoll a mai napig nem létezik.
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Célkitűzés: A könnymirigy acinus sejtek működési mechanizmusairól a kutatások eredményeként egyre több
adattal rendelkezünk. A könnymirigy ductalis epithelsejtjeinek esetében a celluláris-molekuláris szintű műkö-
dés azonban jórészt még ismeretlen. Nem állnak rendelkezésre a vizsgálatokat lehetővé tevő megfelelő me-
todikák sem. Jelen munka célja a könnymirigy ductusok izolálási módszerének kidolgozása volt, amellyel lehető-
vé válhat a ductalis epithelsejtek működésének és regulációjának pontos megismerése.
Módszer: A szerzők a nyúl könnymirigy ductusok általuk kidolgozott izolálási technikáját ismertetik.
Módszerükkel nagy mennyiségű intakt könnymirigy ductus nyerhető, amely alkalmas funkcionális vizsgálatok
kivitelezésére is. A ductusok viabilitásának vizsgálatára elektronmikroszkópos vizsgálatokat és fluoreszcens
méréseket (intracelluláris pH) végeztek.
Eredmények: A fluoreszcens mérések a könnymirigy ductus epithelum sejtekben funkcionálisan aktív Na+/H+

ioncserélő (Na+/H+ exchanger: NHE) és Cl–/HCO3
–ioncserélő (anion exchanger: AE) mechanizmusok működé-

sét igazolták, amely transzporterek szerepet játszanak a könnymirigy ductus epithelsejtek víz- és iontransz-
port folyamatainak szabályozásában.
Következtetés: Jelen munkában a szerzők a könnymirigy ductusok izolálási technikáját mutatják be. Az izolá-
lás során a könnymirigy ductusok viabilisak maradnak, így lehetővé válik a ductalis rendszer celluláris és mole-
kuláris szintű működésének és szabályozásának vizsgálata mind élettani, mind patológiás körülmények között.

New experimental method to study lacrimal gland ductal epithelia
Aim: Studies have been conducted to characterize the mixed fluid and protein secretion of isolated acini, but
no available method has been described to investigate the mostly unknown role of lacrimal gland ductal cells
in the process of lacrimal fluid secretion. Aim of this study was to develop a method to isolate lacrimal ducts,
to make it possible to obtain more information on the regulation of lacrimal gland ductal epithelial cells.
Method: The authors developed a rapid method to isolate large quantities of intact rabbit lacrimal ducts. The
method described in this study enabled the performance of real-time functional experiments on cleaned
ducts. Electron microscopy and fluorescence measurements (intracellular pH) were used to evaluate the
viability of lacrimal ducts.
Results: Fluorescence measurements showed that lacrimal gland ductal cells express functionally active
Na+/H+ exchanger (NHE) and Cl–/HCO3

– exchanger (AE). These transporters can contribute in the ion and
water secretion of lacrimal gland ductal cells.
Conclusion: The authors have described a lacrimal gland duct isolation technique in which the intact ducts
remain viable and the role of ductal cells in tear film secretion can be characterized. The novel isolation
method can facilitate understanding of the regulation mechanisms of ductal cell secretion at cellular and
molecular levels under physiologic and pathologic conditions.
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BEVEZETÉS

A szem felszínét borító könnyfilm-
réteg kialakulásának egyik fontos
tényezője a könnymirigy szekrétu-
ma, amely vizet, mucint, ionokat és
számos különböző proteint tartal-
maz. A könny fiziológiás összetéte-
le és megfelelő volumene elenged-
hetetlen a szemfelszín épségének
fenntartásához (15, 16). A könny-
film mennyiségi és minőségi válto-
zása szárazszem-szindróma kiala-
kulásához vezethet, ami nem meg-
felelő gondozás mellett hosszú tá -
von a szemfelszín irreverzibilis ká-
rosodását hozhatja létre (7, 12).
A szervezet exokrin mirigyeihez
(hasnyálmirigy, nyálmirigy) hason-
lóan a könnymirigyben három fő
sejttípus: acinális, ductalis és myo -
epithelialis sejt található (13, 14). A
könnyfilm volumenének legjelen-
tősebb része az acinális és feltehető-
en a ductalis epithelsejtek produk-
tuma. A könnymirigy fő kivezető
járatának viszonylag könnyű kanü -
lálhatósága lehetővé tette a szekré-
tum összetételének pontos megha-
tározását (9). A könnymirigy aci -
nu sok szekréciós működésének ta-
nulmányozására ugyancsak rendel-
kezésre állnak metodikai eljárások,
a könnymirigy-darabkák enzi ma -
tikus előemésztése után acinus cso-
portok vagy szoliter acinusok izo-
lálhatóak a további vizsgálatok cél-
jára (20, 21).
Az acinus sejtek működési mecha-
nizmusairól a kutatások eredmé-
nyeként egyre több adat áll rendel-
kezésre, a könnymirigy ductus epi -
thelsejtek celluláris-molekuláris
szin tű működése és szabályozása
azonban jórészt ismeretlen (4, 19).
Nem állnak rendelkezésre a funk -
cio nális vizsgálatokhoz szükséges
metodikai eljárások sem, annak el-
lenére, hogy a ductalis epithelium
jelentős fiziológiás szerepet játsz-
hat a könnyfilm integritásának
fenntartásában.
A hasnyálmirigy esetében az izolált
ductusokon végzett vizsgálatok
eredményeként a sejtek működésé-
ről (abszorpció, szekréció), szabá-
lyozásáról egyre több adat áll ren-
delkezésre, az acinális és ductalis

sejtek szeparáltan vizsgálhatóak
(1).
Mindezek tükrében fontossággal
bírhat olyan vizsgálati módszerek
kidolgozása, amelyekkel mind fizi-
ológiás, mind patológiás körülmé-
nyek között lehetővé válhat a duc -
tus sejtek működésének, reguláció-
jának tanulmányozása.
Jelen munka célja egy olyan vizsgá-
lati módszer kidolgozása volt,
amely a ductalis epithelsejtek funk-
ciójának, regulációjának vizsgálati
lehetőségét megteremtve új utat
nyithat ezen struktúrák működésé-
nek pontosabb megismeréséhez.

ANYAGOK ÉS

MÓDSZEREK

Kísérleti állatok
A kísérletekhez 2-2,5 kg tömegű fel-
nőtt Új Zéland nyulakat használ-
tunk. A kísérletek a laboratóriumi
állatok tartására és felhasználására
vonatkozó irányelvek betartásával
kerültek megtervezésre és kivitele-
zésre. A kísérleti protokollt a Sze -
gedi Tudományegyetem Etikai Bi -
zott sága előzetesen jóváhagyta.
Az állatok leölése pentobarbitállal
(50 mg/kg) történő szedáció után a
nyaki gerinc diszlokációjával tör-
tént. Széles laterális canthotomia
után a kötőhártya-áthajlást supero -
temporalisan megnyitottuk. A
szem golyó inferonasalis irányú
disz lokációja mellett az orbita su -
pero temporalis kötőszövetének
rész leges eltávolítása után a könny-
mirigyet óvatosan feltártuk és a le-
hető legkisebb roncsolással kimet-
szettük. A preparáció sztereo mik -
roszkóp alatt történt.

Oldatok és vegyszerek
A standard HEPES-oldat összetéte-
le (mmol/l): 130 NaCl, 5 KCl, 1
CaCl2, 1 MgCl2, 10 D-glükóz, 10
Na-Hepes. A magas K+ koncentráci-
ójú HEPES-oldat összetétele
(mmol/l): 130 KCl, 5 NaCl, 1 CaCl2,
1 MgCl2, 10 D-glükóz és 10 Na-
HEPES. A Na+-mentes HEPES-oldat
összetétele (mmol/l): 140 NMDG-
Cl, 5 KCl, 1 CaCl2, 1 MgCl2, 10 D-
glükóz, 10 HEPES-acid, 7,5-es pH-

ra beállítva. A Cl–-mentes HEPES-
oldat összetétele (mmol/l): 140 Na-
glukonát, 2,5 K-szulfát, 6 Ca-glu -
konát, 1 Mg-glukonát, 10 D-glükóz
és 10 Na-HEPES. A HEPES-pufferelt
oldatok oxigenizálása 100% O2 át-
áramoltatásával történt, pH-juk
7,4-re történő beállításához HCl-t
vagy NaOH-t használtunk. A stan-
dard HCO3

– pufferelt oldalt össze-
tétele (mmol/l): 115 NaCl, 25
NaHCO3, 5 KCl, 1 CaCl2, 1 MgCl2

és 10 D-glükóz. A Na+-mentes
HCO3

–-pufferelt oldat összetétele
(mmol/l): 115 NMDG-Cl, 5 KCl, 1
CaCl2, 1 MgCl2, 10 D-glükóz, 25
cholin-HCO3

–, 8,0-as pH-ra beállít-
va HCl-val. A Cl–-mentes HCO3

–-
oldat összetétele (mmol/l): 115 Na-
glukonát, 25 NaHCO3, 2,5 K-szul-
fát, 6 Ca-glukonát, 1 Mg-glukonát,
10 D-glükóz. A HCO3

–-pufferelt ol-
datok oxigenizálása 95% O2/5%
CO2 átáramoltatásával történt (pH
7,4, 37 °C). A szövetragasztó
CellTak a Becton Dickinson
Labware-tól (Bedford, MA, USA), a
pH szenzitív fluoreszcein festék
(2',7'-bis-(2-carboxyethyl)-5-6-
karboxifluorescein-acetoximetil-
észter: BCECF-AM) a Molecular
Probes-tól (Eugene, OR, USA) ke-
rült beszerzésre. Minden egyéb
vegyszert a Sigmától (Budapest,
Magyarország) vásároltunk.
A kollagenáz beszerzése a Wor -
thingtontól (Lakewood, NJ, USA)
történt, a tenyésztő oldat alkotó-
elemeit (DMEM, McCoy oldat,
fetális borjú szérum, glutamin és
borjú szérum albumin) a Sigmától
vásároltuk.  Az izoláláshoz 100 U/ml
kollagenázzal és 2 mg/ml borjú szé-
rum albuminnal kiegészített
DMEM-oldatot használtunk. A tá-
roló oldat DMEM-et és 3% (w/v)
borjú szérum albumint tartalma-
zott. A tenyésztő oldat összetétele:
McCoy’s 5A szövettenyésztő médi-
um, 10% (w/v) fetális borjú szé-
rum, 2 mmol/l glutamin.
Az üvegpipetták beszerzése a
Drummond Scientific Company-
tól történt (Broomall PA), formázá-
sukhoz vertikális pipetta kihúzó
eszközt használtunk (Technical
Product International, INC, St.
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Louis USA). A pipettavég belső át-
mérője 50-150 μm közötti volt.

Intakt könnymirigy ductusok
izolálása
Az állatok humánus leölése után
mindkét könnymirigy kimetszésre
került. A szövetkárosodás minima-
lizálása érdekében azonnal +4 °C
hőmérsékletű tároló oldatba he-
lyeztük a mirigyeket, majd +4 °C
hőmérsékletű steril üveglapra kerül-
tek a további feldolgozás céljából. A
kötőszövetes állománytól és a zsír-
szövettől történt megtisztítás után
a mirigyszövetbe 1 ml izoláló olda-
tot mikroinjektáltunk steril
rozs damentes acéltűt (26 G×½“,
ø 0,45×12 mm) használva. A mik -
ro injektált mirigyszövetet steril
pengével kis darabokra vágtuk és
Pasteur-pipettával 2 ml izoláló ol-
datot tartalmazó steril üveglombik-
ba helyeztük. Rövid oxigenizáció
(100% O2) után 37 °C-os vízfürdő-
ben 25 perces inkubáció követke-
zett, amelynek végén az izoláló ol-
datot eltávolítottuk és 5 ml +4 °C-
os tároló oldatra cseréltük. Az en -
zimatikus emésztésen átesett szö-
vetet a kollagenáz tartalom mini-
malizálása érdekében két alkalom-
mal átmostuk a tároló folyadékkal,
majd a mikrodisszekció kezdetéig
+4 °C-on tároltuk.
A könnymirigyszövet-darabkákat
ezután Pasteur-pipettával steril
üveg tárgylemezre helyeztük, hideg
fényforrású Nikon sztereomik rosz -
kópot (Jencons-PLS, Grinstead, UK)
használtunk a további munkához.
Az intra- és interlobuláris ductu -
sokat mikrodisszekciós módszerrel,
26 G×½“ (ø 0,45×12 mm) rozsda-
mentes acéltűvel izoláltuk. Az izo-
lált ductusokat mikropipetta segít-
ségével friss tároló oldatot tartalma-
zó petricsészébe helyeztük. 20-30
perces izolálás után a szövetdarab-
kát friss, +4 °C-os mintára cserél-
tük, így 4-5 izolálási periódus alatt
kb. 15-20 ductust nyertünk.

Szövettenyésztés
Az intakt könnymirigy ductusok
ezután polikarbonát-hidrofil mem b -
ránra (10,0 μm pórusnagyság;

Whatman International Ltd., Kent,
UK) kerültek, amelyeket tenyésztő
oldatot tartalmazó pet ri csé szébe, a
folyadékfelszínre helyeztünk. A
ductusokat ezt követően egy éjsza-
kán át 37 °C-os, 5% CO2/95% O2

keverékkel áramoltatott termo-
sztátban inkubáltuk.

Elektronmikroszkópos vizsgálat
A könnymirigy ductusok ultra -
strukturális jellemzőinek meghatá-
rozásához elektronmikroszkópos
vizsgálatokat végeztünk. A vizsgá-
latokhoz a ductusokat közvetlenül
az izolációt követően 2,5%-os glu -
táraldehidben fixáltuk, majd 1%-os
ozmium tetroxidos fixáció követ-
kezett. Etanolos dehidrációt köve-
tően a mintákat epoxi gyantába
ágyaztuk be. Az elektronmikro-
szkópos vizsgálatokhoz az ultra -
vékony metszeteket uranil-acetát-
tal és ólom-citráttal kontrasztoz-
tuk. A vizsgálatokhoz transzmisszi-
ós elektronmikroszkópot (Philips
CM10, Eind hoven, Hollan dia)
használtunk.

Intracelluláris pH-mérés
Az inkubációt követően a könny-
mirigy ductusokat adhezív anyag
(Cell-Tak, Becton Dickinson Lab -
ware) segítségével egy fedőlemezre
(24 mm) fixáltuk, amely egy inverz
sztereomikroszkóphoz (Olympus,
Budapest) rögzített perfúziós kam -
ra alapját képezte. A 37 °C-os stan-
dard HEPES-oldatban levő ductu -
sokat pH-szenzitív fluoreszcens
festékkel (BCECF-AM) telítettük:
2 μmol/l BCECF-AM, 25-30 perc
expozíciós idő. A telítés után a
duc tusokat folyamatosan perfun -
dáltuk (4-5 ml/min áramlási sebes-
ség). Az intracelluláris pH mérésé-
hez (pHi) CellR imaging rendszert
(Olympus, Budapest, Magyar or -
szág) használtunk. A digitális adat-
gyűjtéshez használt területet ma-
nuálisan határoztuk meg (vizsgált
terület=VT). Egy intakt ductus
4-5 kis területét, amelyek egyen-
ként 5-10 sejtet foglaltak magukba,
490 nm-es és 440 nm-es fénnyel
exci táltuk, és a 490/440-es fluo-
reszcencia emissziós arányt mér-

tük 535 nm-en. Másodpercenként
egy pHi mérést regisztráltunk. A
fluoreszcens jel in situ kalibrációjá-
hoz a magas K+-nigericin technikát
alkalmaztuk (5, 17). A kalibráció
során a ductusok magas K+-kon-
centrációjú, 10 μM nigericint tar-
talmazó HEPES-oldatban voltak.
Az extra celluláris pH 5,95 és 8,46
között változott.

Statisztikai analízis
Az adatok rendszerezésére, feldol-
gozására és statisztikai értékelésére
Microsoft Excel programot (Micro -
soft Corporation, Redmond, WA,
USA) használtunk. Az eredmények
statisztikai értékeléséhez két adat-
csoport esetén Student-próbát,
három vagy több adathalmaz össze-
hasonlítása esetén ANOVA-prog -
ramot használtunk. A p£0,05 érté-
ket tekintettük szignifikáns eltérés-
nek. Az eredményeket átlag ±S.E.M
(n = 3-5 ductus/10-22 VT) értékek-
kel fejeztük ki.

EREDMÉNYEK

A könnymirigy ductusok 
morfológiai jellemzése
Az ultrastrukturális vizsgálatok
sze rint a kis ductusok az apikális
régióban számos mikrovillussal
rendelkeznek, sok szekretoros gra -
nulumot, vesiculumokat, mito -
kond riumokat tartalmaznak (1.
ábra A és B panel). Ezen sejtor -
ganellumok nagy száma azt a felté-
telezést támasztja alá, hogy a duc -
talis epithelium aktív szekre toros
tevékenységet végez. A baso lateralis
membrán az intersticiális tér felé
határolja a ductusokat, a luminális
(apikális) membrán a ductus bel -
felületét alkotja.

A könnymirigy ductus
epithelium pH szabályozása
A kísérletek első sorozatában a
könnymirigy ductus sejtek nyugal-
mi pH-jának meghatározása volt a
cél. A ductusokat standard HEPES-
oldatos (pH 7,4) expozíció után 8
percig magas K+-koncentrációjú
HEPES (pH 7,28) oldatba, ezután 8
percig magas K+-koncentrációjú
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HEPES-oldatba (pH 7,4) helyeztük.
A nyugalmi pHi meghatározásához
a klasszikus lineáris modellt hasz-
náltuk (6). A vizsgált öt ductus ösz-
szesen 22 régiójának (VT) pH-ja
7,4±0,01-nek bizonyult. A mért
pH-értékek stabilitása azt támasz-
totta alá, hogy a kísérleti rendszer-
ben a pH a vizsgálatok során kons-
tans szinten tartható.

Na+/H+-csere (NHE)
A következőkben a könnymirigy
ductus izolátumok funkcionális
vizsgálatok kivitelezésére való al-
kalmasságát tanulmányoztuk. Elő -
ször a Na+/H+-transzport protei-
nek – amelyek feladata az elektro -
neut rális Na+-proton csere – műkö-
dését vizsgáltuk (10, 11). A stan-
dard HEPES-oldatból történő Na+-
eltávolítás rapid és jelentős intra -
cellu láris acidózist eredményezett
(0,2±0,01 pH U/perc, n=3 duc -
tus/15 VT), míg a Na+-rendszerbe
adása a pH kiindulási szintre törté-
nő beállását eredményezte (2. áb -
ra). Tekintettel arra, hogy a kísérlet
során használt oldat nem tartalma-
zott HCO3

–-iont, eredményeink a
könnymirigy ductus sejtek basola -
teralis oldalán működő Na+-függő
proton efflux mechanizmus létezé-
sét bizonyítják. A HCO3

–/CO2-tar-
talmú oldatból történő Na+-eltávo-
lítás szintén jelentős acidózist ho-
zott létre (0,22±0,04 pH U/perc,
n=3 ductus/15 VT), bizonyítva,
hogy a Na+-függő H+-efflux mecha -

nizmus HCO3
–-független folyamat

(3. ábra).

Na+/HCO3
–-kotranszporter

(NBC)
Megvizsgáltuk, hogy a könnymi-
rigy ductus sejtek basolateralis
membránjában működik-e funk -
cio nálisan aktív Na+-függő HCO3

–-
transzporter. 
A basolateralis HCO3

–/CO2 expozí-
ció gyors és nagymértékű int -
racelluláris acidózist okozott (3.
ábra), amely a CO2 citoplazmába
történő gyors diffúziójával magya-
rázható. Az acidózis utáni pHi visz-
szaállás csak kismértékű volt
(0,04±0,02 pH U/perc, n=6 duc -
tus/16 VT), ami a könnymirigy
ductus sejtekbe történő HCO3–flux
mechanizmus alárendelt szerepét
sejteti.
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1. ábra: Izolált, 24 órán át tenyésztett könnymirigy
ductus elektronmikroszkópos képe. A: Ductus ke-
resztmetszeti képe. B: Luminális oldal képe
A képeken alkalmazott jelölések: LM: luminális
membrán; BM: basolateralis membrán; MK: mito -
kondrium; MV: mikrovillus; SG: szekretoros gra -
nulum

A

3. ábra: A Na+/HCO3
–-kotranszporter aktivitásának

vizsgálata. A HCO3
–/CO2

–-oldattal történő perfúzió
gyors acidózist eredményezett a CO2

–-sejtbe törté-
nő rapid diffúziója miatt. A HCO3

–/CO2
–-oldatból tör-

ténő Na+-eltávolítás a pH további csökkenését
okozta

2. ábra: A Na+/H+-cserélő (NHE) aktivitásának vizs-
gálata. A perfundáló oldatból történő Na+-eltávolí-
tás gyors, reverzibilis acidózist hozott létre
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Cl–/HCO3
–-csere (AE)

A Cl–/HCO3
–-csere mechanizmus

aktivitásának vizsgálata Cl–-mentes
kísérleti rendszerben történt
HCO3

– jelenlétében, illetve hiányá-
ban. A HCO3

–-mentes rendszerben
a kloridion hiánya kismértékű, re-
verzibilis intracelluláris alkalózist
hozott létre (0,020±0,002 pH
U/perc) (4. ábra, A panel), amely a
HCO3

–-ionok korlátozott citoplaz -
matikus hozzáférhetőségét valószí-
nűsíti. A mérések HCO3

–-tartalmú
oldattal történő megismétlése je-
lentősen nagyobb intracelluláris
alkalizációt igazolt (0,16±,02 pH
U/perc) (4. ábra, B panel). Ezen
eredmények alapján valószínűsít-
hetjük, hogy a ductalis sejtek baso -
lateralis membránján funkcionáli-
san aktív Cl–/HCO3

–-csere mecha-
nizmus működik.

MEGBESZÉLÉS

A könnymirigy által termelt folya-
dék részben az acinális, részben a
ductalis sejtjek terméke. Számos
tanulmány foglalkozik az acinusok
víz- és ionszekréciójának mecha-
nizmusával, a ductalis sejtek szere-
pe azonban jelenleg még igen ke-
véssé ismert (8). Nem ismert olyan
kísérletes modell sem, amely a vizs-
gálatok szubsztrátumául szolgál-
hatna.
A könnymirigy produktuma hyper -
kalaemiás, K+-koncentrációja közel
négyszerese az intersticiális térnek
(3, 4). Mikropunkciós vizsgálatok

szerint a primer acinális szekrétum
plazma ultrafiltrátumnak tekinthe-
tő, így a hyperkalaemizálódásnak a
ductalis rendszeren történő áthala-
dás során kell bekövetkeznie, való-
színűsítve ezen sejtek jelentős élet-
tani szerepét (3). A közelmúltban
Ubels és munkatársai fagyasztott
könnymirigy-szövetből („LASER
capture” mikrodisszekció) ductalis
és acinális epithelsejteket gyűjtöt-
tek ezen sejtek génexpressziós pro-
filjának összehasonlítására (19).
Vizsgálataikkal számos olyan, a ká-
liumszekrécióban szerepet játszó
transzportert, kotranszportert, il-
letve ioncsatornát kódoló gént ta-
láltak, amelyek a ductus sejtekben
jelentősen magasabban expresszá -
lódnak, mint az acinusokban. A gén
expresszió azonban önmagában
még nem szolgáltat információt az
adott ioncsatorna vagy transzporter
működőképességéről, aktivitásáról.
A munkacsoportunk által kidolgo-
zott modell éppen a ductusok
funkcionális vizsgálatának lehető-
ségét teremti meg.
A biológiai folyamatok többsége az
intra- és extracelluláris pH változá-
sára érzékenyen reagál, így a pH
szabályozása alapvető fontosságú a
sejtek működéséhez (2). Az epi -
theliális sejtek polarizált memb-
ránján keresztül zajló sav-bázis
transzportfolyamatok a sejtek
homeo sztázisának fenntartásában
alapvető szerepet játszanak. Az
izolált könnymirigy ductusok élet-
képességének igazolásához ezért

karakterizáltuk a leggyakoribb sav-
bázis transzportereket, a pH folya-
matos monitorizálásához pH szen-
zitív fluoreszcens festéket használ-
tunk.
Vizsgálatainkkal igazoltuk, hogy a
könnymirigy ductus sejtek baso la -
teralis felszínén Na+-függő, HCO3

–-
független H+-efflux mechanizmus
működik. Az epitheliális sejtek
membránjában működő transz-
portfolyamatok egyik fontos életta-
ni szerepe a sejtek acidózis elleni
védelme (5, 17, 22). Jelen vizsgála-
taink során azt találtuk, hogy a
könnymirigy ductusok pH-regulá-
ciójában az NBC csak marginális
szereppel rendelkezhet. Igazoltuk
továbbá, hogy a ductalis epithel -
sejtek basolateralis felszínén funk-
cionálisan aktív Cl–-függő HCO3

–-
efflux mechanizmus működik.
Jelen munkánkban a könnymirigy
ductusok izolálási technikáját mu-
tattuk be, amely lehetővé teheti a
ductusok szekretoros működésének
pontosabb megismerését. Az új me-
todika segíthet a ductalis rendszer
fiziológiás és patológiás körülmé-
nyek között betöltött szerepének
tisztázásában, az eredmények a ké-
sőbbiekben hozzájárulhatnak a
könnymirigy szekrécióját specifi-
kusan módosító farmakonok kifej-
lesztéséhez.
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4. ábra: A Cl–/HCO3
–-cserélő (AE) aktivitásának vizsgálata. A: Cl–-mentes

HEPES-oldattal történő perfúzió a pH kisfokú, reverzibilis növekedését okozta
B: Cl–-mentes HCO3

–/CO2
–-oldattal történő perfúzió erőteljes pH növekedést

hozott létre

A B
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Célkitűzés: Elemezni a retinalis idegrostréteg-vastagság (RNFLT) progresszióját optikai koherencia tomográffal
(OCT) primer nyitott zugú glaukómában.
Betegek és módszer: Hatvannégy beteg 85 szemének adatait tekintettük át: 37 korai, 34 közepesen súlyos és 14
súlyosan károsodott glaukomás szem. A követési periódus 3,1–3,5 év közötti volt. Az RNFLT-méréseket spectral
domain OCT-készülékkel végeztük. Az OCT/RNFLT-mérésekkel párhuzamosan standard automata küszöb pe rimetria
vizsgálat is történt. Az átlagos RNFL vastagság sorozat méréseit a Guided Progression Analysis (GPA) szoftverrel ele-
meztük. A látótér-progressziót a mean deviation (MD) változás arányának trend analízisével értékeltük. 
Eredmények: A korai csoportban a látótér szerint 3 szemnél (8,1%), a középsúlyos csoportban szintén 3 szemnél
(8,8%), a súlyos csoportban 2 szemnél (14,2%) találtunk progressziót, szignifikáns MD-érték emelkedést. Az RNFLT-
mérések a korai csoportban 5 esetben (13,5%), a középsúlyos csoportban szinten 5 esetben (14,7%), a súlyos glaukó-
más csoportban 1 esetben (7,1%) mutattak ki progressziót, szignifikáns RNFLT-csökkenést. Az átlagos RNFL-
vastagsag éves változása az első csoportban –1,16±0,43 μm/év, a második csoportban –0,71±0,36 μm/év, a
harmadik csoportban –0,52±0,21 μm/év volt. Topográfiailag az RNFLT progresszió az alsó temporalis negyedben for-
dult elő leggyakrabban. Az RNFLT-változás mértéke a kiinduláskor mért RNFL-vastagsággal mutatott összefüggést.
Következtetés: A spectral domain készüléknél a progresszió analízisére szolgáló GPA szoftver tapasztalataink sze-
rint alkalmasnak látszik a glaukóma progressziójának követésére.

Longitudinal evaluation of retinal nerve fiber layer progression with optical coherence tomography in
primary open-angle glaucoma
Purpose: To analyse the progression of retinal nerve fiber layer thickness (RNFLT) changes in primary open angle
glaucoma with optical coherence tomography.
Patients and method: Data of 85 eyes (37 early, 34 moderate, 14 advanced glaucomatous eyes) of 64 patients
were analysed. The follow-up time ranged between 3.1-3.5 years. Serial RNFL measurements were obtained with
spectral domain optical coherence tomography. Visual field (VF) testing was performed in parallel with RNFL
imaging. Serial average RNFL thickness (RNFLT) measurements were evaluated with Guided Progression Analysis
(GPA) software. Visual field progression was assessed with trend analysis of the rate of change in mean deviation
(MD). 
Results: According to VF measurements in the early glaucomatous group 3 eyes (8.1%), in the moderate
glaucomatous group 3 eyes (8.8%) and in the advanced glaucomatous group 2 eyes (14.4%) had progression.
Based on OCT-RNFLT measurements, in the first group 5 eyes (13.5%), in
the second group 5 eyes (14.7%), and in the third group 1 eye (7.1%) were found to exhibit glaucoma
progression.The mean rate of change in RNFL thickness was –1.16±0,43 μm/year in the early glaucomatous
group, –0.71±0,36 μm/year in the moderate glaucomatous group, and -0.52±0.21 μm/year in the advanced
glaucomatous group. The inferotemporal quadrant was found to be the most frequent location that showed
progression. The rate of change in RNFL thickness was significantly related to the baseline RNFL thickness.
Conclusions: Trend analysis of RNFL thickness measurements with GPA was found to allow the course of
glaucoma progression to be assessed.
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A retinalis idegrostréteg-progresz-
szió longitudinális vizsgálata optikai
koherencia tomográffal primer
nyitott zugú glaukómában
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BEVEZETÉS

A glaukóma multifaktoriális, neuro -
degeneratív kórkép, amelyet a látó-
idegfő és a peripapilláris idegros t -
réteg progresszív strukturális és
funk cionális károsodása jellemez. A
glaukóma progresszió pontos köve-
tése létfontosságú mind a betegség
diagnózisának megállapítása, a be-
tegség lefolyásának monitorizálása,
illetve a kezelés eredményességének
megítélése szempontjából (7).
A glaukóma progressziót klinikailag
strukturális és funkcionális tesz-
tekkel detektálhatjuk. A retinalis
idegrostréteg-vastagság csökkenése
általában időben megelőzi a látótér-
károsodás megjelenését. A glaukó-
ma progresszió korszerű diagnózi-
sához ma már az idegrost-vastagsá-
got mérő különböző morfometriai
vizsgáló módszerek is szervesen
hozzátartoznak (14).
Jelenleg glaukómában a látóidegfő
és a neuroretinalis rostrendszer
strukturális változásainak monito -
ri zálására a standard klinikai mód-
szer a látóidegfő sztereoszkópos
kétdimenziós fotográfiája, az ideg-
rost-kiesés vörösmentes fényben
történő fényképezése és a felvételek
longitudinális összehasonlítása
(26). Ezen kívül használatos még a
látóidegfő rajzolással történő doku-
mentálása. Ezeknek a módszerek-
nek az egyes vizsgálók és a vizsgála-
tok közötti variábilitása magas.
Ezért nagy azon képalkotó eljárá-
soknak a jelentősége, amelyek még
a látóidegfő definitív elváltozása
előtt jelentkező retinalis idegrost -
réteg-vastagság csökkenést képesek
objektíve detektálni. Jelenleg hasz-
nálatos képalkotó eljárások a
konfokális lézeroftalmoszkópia
(Hei delberg Retina Tomograph,
HRT), scanning lézerpolarimetria
(GDx-VCC, GDx-ECC idegrostré -
teg-analizátor), illetve az optikai
koherencia tomográfia (OCT).
Ezen módszerek objektív kvantita-
tív méréseket biztosítanak, magas
szinten reprodukálhatóak, és alkal-
masak a strukturális finom prog-
resszió kimutatására (12).
Manapság az egyes idegrostmérést
végző készülékek különböző sta-

tisztikai szoftvereket alkalmaznak
a strukturális glaukómás progresz-
szió mértékének automatikus meg-
határozására. Legtöbbjük az adatok
eset- és trendalapú elemzésére egy-
aránt alkalmas. Az esetalapú
(„event-based”) analízis az adott
vizsgálati értéket az első, alapvizs-
gálati értékhez hasonlítja, és a bá-
zishoz viszonyított változást érté-
keli. A trendalapú a („trend-based”)
analízis a változás arányát („rate of
change”) határozza meg az idő
függvényében lineáris regressziós
analízissel (20).
Az osztályunkon használt negye-
dik generációs Cirrus HD-OCT-ké-
szülék a peripapilláris retinalis ideg -
rostréteg (RNFL) vastagság monito -
rizálására a „Guided Progression
Analysis” (GPA) szoftvert alkal-
mazza. A GPA szoftver kvantitatí-
van kimutatja az RNFL-veszteség
progresszióját, azonosítja mind a
lokalizált (mély/felszínes), mind a
diffúz progressziót. Elvégzi az érté-
kek esetalapú és trendalapú analízi-
sét, meghatározza az elvárt variabi-
litáson belüli változást, a normatív
adatokhoz való viszonyt, és a prog-
resszió mértékét.
Retrospektív esetszéria tanulmá-
nyunkban primer nyitott zugú
glaukómás betegeknél optikai ko-
herencia tomográffal mértük a
retinalis idegrostréteg-vastagságot
és annak progresszióját. A kapott
adatokat a „Guided Progression
Analysis” (GPA) algoritmus segítsé-
gével elemeztük.

MÓDSZER

Retrospektív, esetszéria tanulmá-
nyunkat a Regionális Kutatásetikai
Bizottság által engedélyezett terv
alapján végeztük. 2008. január 1. és
2011. június 31. között osztályunk
szemészeti ambulanciáján vizsgált
64 primer nyitott zugú glaukómás
beteg 85 szemének vizsgálati ered-
ményeit elemeztük. A vizsgálatban
21 férfi és 43 nő adatait tekintettük
át. A követési periódus 3,1–3,5 év
közötti volt, az egyes vizitek között
átlagosan 3,6 hónap (3,1–4,1 hó -
nap) telt el.

A glaukómás betegek beválasztási
kritériumai a következők voltak:
morfológiailag legalább a vizsgálat-
ba bevont szemen biomikrosz kó -
posan a látóidegfő jellegzetes glau-
kómás károsodása (diffúz vagy lo-
kalizált neuroretinalis peremterület
veszteség) és/vagy vörösmentes
fényben észlelhető elvékonyodott
retinalis idegrostréteg, illetve OCT-
RNFL-eltérés, és reprodukálhatóan
kimutatható látótérkiesés (alsó
és/vagy felső paracentrális vagy ív
alakú scotoma, nasalis lépcső, gene-
ralizált érzékenységcsökkenés).
A betegeket a látótérvizsgálat MD-
értéke alapján három csoportba so-
roltuk:
• az 1. korai glaukómás károsodású

csoportba a 2-6 dB MD-érték kö-
zötti szemek,
• a 2. közepesen súlyos glaukómás

károsodású csoportba a 6-12 dB
MD-érték közötti szemek, 
• 3. súlyos glaukómás csoportba a

12 dB MD-érték feletti szemek
kerültek.

A korai glaukómás csoportba 37
szem (10 beteg mindkét szeme és
17 beteg egy szeme), a középsúlyos
glaukómás csoportba 34 szem (11
beteg mindkét szeme, 12 beteg egy
szeme), a súlyos glaukómás cso-
portba 14 beteg 14 szeme került be
retrospektíve. Az átlagéletkor az
első csoportban 73,9±8,6 év, a má-
sodik csoportban 73,04±6,6 év, har-
madik csoportban 77,2±8,2 év volt.
Csak olyan betegeket vontunk be a
vizsgálatba, akiknél a fénytörés
+3,0 Dsph és –7,0 Dsph szférikus
ekvivalens között volt, a legjobb
korrigált centrális látásélességük
nagyobb volt, mint 0,6 (Snellen
vízus tábla). Pseudophakiás szemek
is bekerültek a vizsgálati csoportok-
ba. Kizártunk minden olyan bete-
get, akinél glaukómán kívül egyéb
más szembetegség állt fenn, illetve
akinek anamnézisében retinalis
lézer vagy sebészeti beavatkozás, di-
abetes mellitus és bármely neuroló-
giai betegség szerepelt. A demográ-
fiai adatokat az 1. táblázat tartal-
mazza, amelyben az is látszik, hogy
a vizsgálat kezdetén az életkor
(p<0,001), a kiindulási szemnyo-
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más (p<0,001), és a refrakciós hiba
(p=0,0078) paramétereiben volt el-
térés a három csoport között.
Az OCT-vizsgálat előtt minden be-
tegnél részletes szemészeti vizsgá-
latot végeztünk: refrakció-meghatá-
rozás, látásélesség-vizsgálat, rés-
lámpa-vizsgálat, Goldmann appla -
nációs tonometria, ultrahang pa -
chy metria, gonioszkópia, fundus
biomikroszkópia pupillatágításban,
sztereoszkópos fundus foto, auto-
mata küszöbperimetria vizsgálat.

Látótérvizsgálat
Standard automata küszöbperi met -
ria vizsgálatot végeztünk Octopus
301 Perimeter (Haag-Streit Inter -
national AG) G1 program TOP stra-
tégiával. A korai glaukómás cso-
portban 403 a középsúlyos glaukó-
más csoportban 363 a súlyos glau-
kómás csoportban 141 látótértesz-
tet tekintettünk át. A látótérvizs-
gálatok száma szemenként átlago-
san az első csoportban 10,9
(10–12), a második csoportban 10,7
(9–12), a harmadik csoportban 10,1
(7–11) volt. A három csoportban az
elvégzett vizsgálatok száma között
nem volt statisztikailag igazolható
különbség (2. táblázat).
Valósnak tekintettük a látótértesz-
tet, ha a fixáció veszteség kevesebb
volt, mint 33% és a fals-pozitív, -ne-
gatív arány kisebb volt 25%-nál. Az
Európai Glaucoma Társaság ajánlá-
sai alapján kórosnak ítéltük meg a
látóteret, ha reprodukálhatóan, leg-

alább két egymást követő tesztvizs-
gálatnál a lelet 3 olyan pontot muta-
tott, amelyeken annak valószínűsé-
ge, hogy a küszöbérzékenység nor-
mális értékének valószínűsége, 5%-
nál kisebb (p<0,05) volt, vagy közü-
lük egy pont ban a normalitás való-
színűsége 1% alatti volt (p<0,01)
úgy, hogy egyik pont sem érintke-
zett a vakfolttal (9). A látótér érté-
kelésénél az Octopus kü szöb peri -
metria globális indexei kö zül az át-
lagos érzékenységcsökkenést
(„mean devi ation”, MD) és az ösz-
szes relatív szenzitivitás érték vari-
anciáját („loss variance”, LV) vettük
figyelembe. Az MD-értékeket –2 és
+2 dB között, az LV-értékeket 0-6

dB között tekintettük normálisnak.
Az Octopus Perimeter standard sta-
tisztikai csomagja (PeriTrend) trend
és eset alapú analízist is biztosít. A
látótér-progresszió mértékét („rate
of change”) az MD-érték decibelben
kifejezett évenkénti változásával
határoztuk meg (6).

A retinalis idegrostréteg 
OCT-vizsgálata
Az OCT-vizsgálatot Zeiss Cirrus
HD-OCT (4-es szoftver verzió) ké-
szülékkel végeztük (Carl Zeiss
Meditec, Dublin, CA, USA). Az
OCT-felvételek vizsgálati elemszá-
ma az első csoportban 395, a máso-
dik csoportban 346, a harmadik
csoportban 140 volt. Az OCT-mé-
rések száma szemenként átlagosan
az első csoportban átlagosan 10,7
(9–12), a második csoportban 10,4
(8–12), a harmadik csoportban 10,1
(min: 7–12) volt. A vizsgálatok szá -
ma a három csoportban statisztika-
ilag szignifikánsan nem különbö-
zött egymástól (2. táblázat). Az
OCT és a látótérvizsgálatok párhu-
zamosan történtek. Az OCT-vizs-
gálat előtt a pupillát 0,5% tropi -
camid cseppel tágítottuk ki.
Az OCT scan minőség jellemzésére
a szignál erősség értékeit használ-
tuk. Ez a paraméter minden
RNFLT-mérés standard regisztrá -
tumán megjelenik, a klinikai gya-
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1. táblázat: Demográfiai adatok, látótérvizsgálatok
és OCT RNFL mérések adatai 

Demográfiai adatok 1. csoport 2. csoport 3. csoport p-érték

Résztvevők (n) 27 23 14
Nem (férfi/nő) 8/19 6/17 5/9 ns
Vizsgált szemek (n) 37 34 14
Életkor (év) (átlag±SD) 73,9±8,6 73,04±6,6 77,2±8,2 < 0,001
BCVA (átlag±SD) 0,9±0,08 0,8±0,12 0,7±0,14 ns
Refrakciós hiba (D)
(átlag±SD) +1,9±1,8 +1,7±1,6 –0,2±2,6 0,0078

Pachymetria (μ)
(átlag±SD) 543,1±14,3 551,1±16,8 541,1±11,2 NS

IOP (Hgmm) (átlag±SD) 24,6±3,2 25,1±2,8 29,2±4,1 < 0,001
Pseudophakiás szem 13 9 7 ns
BCVA: a legjobb korrigált látásélesség; D: dioptria; IOP: kiindulási szemnyomás;
SD: standard deviáció; ns: nem szignifikáns

2. táblázat. A látótér MD és az átlagos RNFL-vas-
tagság OCT mérések értékei

1. csoport 2. csoport 3. csoport p-érték

Látótérvizsgálat adatai
Látótérteszt (n) 403 363 141
Látótérteszt /szem (n)
Medián (min-max)

10,9 (10-12) 10,7 (9-12) 10,1 (7-11) ns

Bázis látótér MD (dB)
(átlag±SD) 3,04±0,8 8,8±1,3 19,1±5,4 <0,001

Utolsó látótér MD (dB)
(átlag±SD) 3,2 ±1,1 9,01± 1,6 19,9± 4,7 <0,001

OCT-vizsgálat adatai
OCT-RNFL-mérés (n) 395 346 140
OCT-RNFL-mérés/szem
Medián (min-max)

10,7 (9-12) 10,4 (8-12) 10,1 (7-12) ns

Bázis RNFLT (μ) (átlag±SD) 82,5±11,6 74,9±12,3 65,8±9,7 <0,001
Utolsó RNFLT (μ) (átlag±SD) 78,7± 9,8 72,6±13,1 63,9±8,2 <0,001

MD: mean deviation, a látótér átlagos érzékenység csökkenése; 
RNFL: idegrostréteg; RNFLT: idegrostréteg-vastagság, ns: nem szignifikáns
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korlatban könnyen hozzáférhető. A
Cirrus HD-OCT-készüléknél a
gyár tó 5 vagy annál nagyobb jel-
erősséget tart kielégítőnek a jó mi-
nőségű OCT-felvétel készítéséhez.
Vizsgálatunkba csak olyan scan-t
választottunk be, amelynek jelerős-
sége legalább 6-os erősségű volt. Az
RNFLT-mérések scan regisztrá tu -
mainak szignál erősség értékeit a 2.
ábra mutatja a korai, a középsúlyos
és súlyos glaukómás csoportokban.
Az első két csoport között csak
mérsékelt különbség mutatkozott a
scan szignál erősségekben
(p>0,05), a harmadik csoportban

jóval kevesebb volt a 8-as és az
annál magasabb szignál érték, mint
az első két csoportban (p=0,054).
Az idegrostréteg vizsgálatát az
„Optic Disc Cube 200×200 scan”
programmal végeztük. A program a
papilla körül egy 6 mm élű kocka
alakú térben, rács alakban egyen-
ként 200A scan-t tartalmazó 200
vízszintes vonalban végez mérése-
ket. Az elemzés a „Glaucoma ou
Analysis” programmal történt. Ez
tartalmazza a peripapilláris, 360
fokos átlagos, kvadránsonkénti és
óránkénti tagolásban mért RNFL-
vastagság értékeket. A szoftver a

mért értékeket a normatív adatbá-
zisban lévő, az életkornak megfelelő
normálértékekkel hasonlítja össze.
Az RNFL-vastagság monitori zálá -
sára a Cirrus HD-OCT Guided Pro -
gression Analysis (GPA) szoftverét
alkalmaztuk. Legalább 4 vizsgálat
szükséges a GPA-lelet elkészítésé-
hez. A GPA-lelet tartalmazza az
első két kiindulási vizsgálat átlagát,
legfeljebb 8 db sorozat RNFL-vas-
tagság térképet, fokális progresszió
analízis térképet, RNFL-vastagság
profilt, trendanalízist a változás
mértékével, és az RNFL-változás
összefoglalását. Az „RNFL thick -
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1. ábra. A Cirrus HD-OCT Guided Progression Analysis (GPA) lelet. B.E. 61
éves nőbeteg OCT regisztrátuma. A vizsgálatok az Uzsoki utcai Kórház
Szemészeti Ambulanciáján készültek
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ness map” sematikusan, színkódol-
tan mutatja a centrális idegrost -
réteg rajzolatát és vastagságát. Az
„RNFL thickness deviation map”az
OCT fundus képét ábrázolja. Szín -
kódoltan mutatja az idegrost réteg-
vastagság szignifikáns (p<0,05) el-
térését az életkornak megfelelő nor-
matív adatbázishoz viszonyítva. A
módszer a mély, keskeny, fokális de-
fektusokat is jellemzi. Az „RNFL
TSINT Thickness Pogression Pro -
file” a vizsgált peripapilláris ideg -
rost réteg-vastagság temporalis, fel -
ső, alsó és nasalis negyedeinek érté-
keit tartalmazza, a felszínesebb, ki-
terjedtebb, szignifikáns (p<0,05)
károsodásokat színkódoltan jellem-
zi. Az „Avarage RNFL Thickness
Progression” jelöli minden vizsgá-
latnál az átlagos peripapilláris
RNFL-vastagságot. Kiszámolja a
változás trendjét, ha ennek mértéke
szignifikáns (p<0,05), a konfiden-
cia intervallumot szürke sávval
jelzi. Az „RNFL GPA Summary”
színkódoltan összegzi a fenti vizs-
gálatok adatait. Az első két alap-
vizsgálathoz képest szignifikáns
rost veszteséget lehetséges változás-
nak minősíti, de ha a harmadik, ne-
gyedik stb. vizsgálathoz képest is
szignifikáns a változás, valószínű-
nek jelzi az eltérést (1. ábra).

Statisztikai analízis
A statisztikai analízist az SPSS 15,0
szoftverrel (SPSS Inc. Chicago) vé-
geztük. A látótér MD-értékek és az
OCT-RNFL-értékek esetében sze-
menkénti lineáris regresszióval vizs -
gáltuk a glaukóma időbeli progresz-
szióját (a kiindulástól eltelt idő volt

a független változó). Az egyes óra-
szektorok szerinti RNFL-progresszi-
ót külön analizáltuk az új érintett-
ség alapján. A reprodukálhatóságot a
szemenkénti regresszió számítások-
nál kapott reziduális szórások átla-
gával fejeztük ki; ezt a kiindulási
érték százalékában kifejezve is meg-
adtuk. A reprodukálhatóság értéke-
ket a három csoportban Bartlett-
próbával hasonlítottuk össze.
A három csoport közti különbséget
az időbeli változás sebességében, il-
letve a különböző prediktív ténye-
zők hatását a sebességre kevert mo-
delles analízissel elemeztük, figye-
lembe véve, hogy az egyes szemeken
ismételt mérések történtek. Mind az
abszolút, mind pedig a kiindulási
érték arányában kifejezett relatív se-
bességekkel számoltunk. Egy adott
eltérést vagy összefüggést p<0,05
esetén tekintettünk szignifikánsnak.
A látótér MD és az OCT-RNFLT-ér-
tékek éves változásának csoportok
közti összehasonlításakor egy szem-
pontú szóráselemzést (ANOVA)
hasz náltunk. A páronkénti összeha-
sonlításokat a Tukey-féle HSD-mód-
szerrel végeztük, és p<0,01 értéknél
tekintettük az eltéréseket szignifi-
kánsnak. A különböző diszkrét vál-
tozók közti kapcsolatokat khi négy-
zet próbával vizsgáltuk.

EREDMÉNYEK

A kiindulási és az utolsó látóterek
átlagos MD értékei a korai glaukó-
más csoportban 3,04 (SD±0,8) dB
és 3,2 (SD±1,1) dB, a középsúlyos
glaukómás csoportban 8,8 (SD±1,3)
dB, illetve 9,01 (SD±1,6) dB, a súlyo-
san károsodott glaukómás csoport-

ban 19,1 (SD±5,4) dB, illetve 19,9
(SD±4,7) dB voltak (2. táblázat).
A kiindulási és a végső OCT-vizsgá-
lat átlagos RNFL-vastagság értékei
az első csoportban 82,5 μm
(SD±11,6), illetve 78,7 μm
(SD±9,8), a második csoportban
74,9 μm (SD±12,3), illetve 72,6 μm
(SD±13,1), a harmadik csoportban
65,8 μm (SD±9,7), illetve 63,9 μm
(SD±8,2) voltak (2. táblázat). A
különböző csoportok között az
életkorban, a kiindulási szemnyo-
másban és a refrakciós hibában ta-
láltunk szignifikáns különbséget a
kiindulási paramétereket vizsgálva.
Az egyes órák szerinti lokalizáció-
ban az RNFL-vastagság normáltól
való eltérését a kiindulási mérések-
nél a leggyakrabban az inferotem -
poralis szektorban, VI és VII óránál
(jobb szem szerinti topográfia) ész-
leltük (1. csoport: 56,3%; 2. cso-
port: 57,7%; 3. csoport: 59,3%).

A látótér trendanalízise
A látótér MD-értékekben a vizsgá-
lati időszakban a korai és középsú-
lyos glaukómás csoportban 3-3
szem (első csoport: 8,1%; második
csoport: 8,8%), a késői glaukómás
csoportban 2 szem (14,2%) muta-
tott progressziót a lineáris regresszi-
ós analízis alapján. Az első két cso-
portban minden esetben egyben
szignifikáns átlagos peripapilláris
RNFL-vastagság csökkenést is ész-
leltünk. A késői glaukómás csoport-
ban csak egy látótér-progresszióhoz
kapcsolódott szignifikáns RNFL-
vastagság csökkenés (3. áb ra).
Az éves MD-változás átlaga a korai
csoportban 0,051±0,023 dB/év, a
középsúlyos csoportban 0,059±
0,026 dB/év, a súlyos glaukómás
csoportban 0,23±0,10 dB/év volt
(3. táblázat).

Az átlagos RNFL-vastagság
trendanalízise
Az átlagos RNFL-vastagságban a li-
neáris regressziós analízis a korai és
középsúlyos glaukómás csoportban
5-5 szemnél (korai csoport: 13,5%;
középsúlyos csoport: 14,7%), a sú-
lyosan károsodott glaukómás cso-
portban 1 szemnél (7,1%) mutatott
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2. ábra: A szignál erősségek eloszlása a három
vizsgálati csoportban
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ki progressziót. Az RNFLT-prog-
resszió a korai és a középsúlyos cso-
portban 2-2 esetben önállóan je-
lentkezett, a súlyos glaukómás cso-
portban a szignifikáns RNFL-vas-
tagság csökkenés egyidejű látótér-
progresszióval együtt fordult elő (3.
ábra). Az átlagos RNFL-vastagság
éves változása az első csoportban

–1,16±0,43 μ/év, a második cso-
portban –0,71±0,36 μ/év, a harma-
dik csoportban –0,52±0,21 μ/év
volt (3. táblázat).

Az RNFL-vastagság lokális 
változása
A GPA trendanalízis az első csoport-
ban az 5 progressziót mutató esetből
3 alsó, 1 felső és 1 temporalis kvad-
ránsban talált szignifikáns RNFLT-
progressziót. A második csoportban
az 5 progrediáló szem esetében, 2
temporális és 3 alsó negyedben je-
lentkezett RNFL-vastagság prog-
resszió. A harmadik csoportban az
egy átlagos RNFL-vastagság prog-
ressziót mutató szemnél a tempora -
lis kvadránsban volt észlelhető az
idegrostréteg-vastagság szignifikáns
csökkenése. Az összes RNFLT prog-
ressziót mutató szemeket vizsgálva,
topográfiailag az alsó negyed jelzett
leggyakrabban (54,5%) szignifikáns
RNFL-vastagság veszteséget.
A legalább egy új óraszektor érin-
tettségét figyelembe véve az első
csoportban 8 (21,6%), a második
csoportban 7 (20,6%), a harmadik
csoportban 4 (28,5%) esetben talál-
tunk RNFLT progressziót. A korai
glaukómás csoportban jobb szemes
topográfiára kifejezve a VI óra (5
szem, 62,5%) szerinti lokalizáció, a
középsúlyos csoportban a szintén a
VI óra (4 szem, 57,1%), a harmadik
csoportban a VII óra (3 szem,
75,0%) szerinti lokalizáció volt a
leggyakoribb.

A látótér MD és a peripa -
pilláris RNFLT éves változásá-
nak összehasonlítása 
a három glaukómás csoport
között
A látótér MD évenkénti változás
mértékében a súlyos és a korai, va-
lamint a súlyos és a középsúlyos
glaukómás csoportok között talál-
tunk szignifikáns különbséget
(p<0,01). Nem észleltünk szignifi-
káns különbséget a korai és a kö-
zépsúlyos glaukómás csoport kö-
zött a látótér MD évenkénti válto-
zás mértékében (p>0,01).
Az RNFL-vastagság évenkénti vál-
tozás mértékében a korai és a kö-
zépsúlyos, valamint a korai és a sú-
lyos glaukómás csoport között volt
szignifikáns különbség (p<0,01). A
középsúlyos és súlyos glaukómás
csoport között e tekintetben nem
találtunk szignifikáns különbséget
(p>0,01) (3. táblázat).

Az RNFL-vastagság OCT-mé-
résének reprodukálhatósága
A reprodukálhatóságot a szemen-
kénti regresszió számítás során ka-
pott reziduális szórások átlagával
fejeztük ki; ezt a kiindulási érték
százalékában kifejezve is megad-
tuk.
Az RNFLT-mérések abszolút repro-
dukálhatósága az első csoportban
1,01 μm, a második csoportban
1,11 μm, a harmadik csoportban
1,79 μm volt. A kiindulási értékhez
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3. ábra. Wenn diag ramm.
Az átlagos RNFL vastag-
ság progressziót mutató
szemek és a látótér MD
progressziót mutató sze -
mek esetszámának ösz-
szehasonlítása

3. táblázat. A látótér MD és az átlagos RNFL vas-
tagság OCT mérések éves átlagos változásának
mértéke („rate of change”) és az éves progresszi-
ók statisztikai összehasonlító elemzése a vizsgála-
ti csoportok között

1.
csoport

2.
csoport 

3.
csoport

Tukey HSD próba

1 vs. 2 1 vs. 3 2 vs. 3 

Esetszám (n) 37 34 14

Éves MD-változás
átlaga±SD (dB/év)

0,051±
0,023

0,059±
0,026

0,23±
0,10 ns p<0,01 p<0,01

Éves peri pa pilláris
RNFLT-változás át-
laga±SD (μ/év)

–1,16-
±0,43

–0,71±
0,36

–0,52±
0,21 p< 0,01 p<0,01 ns

1. csoport: korai glaukómás csoport; 2. csoport: középsúlyos glaukómás cso-
port; 3. csoport: súlyos károsodású glaukómás csoport; MD: mean deviation, a
látótér átlagos érzékenység csökkenése; RNFL: idegrostréteg; RNFLT:
idegrostréteg-vastagság; NS: nem szignifikáns 
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viszonyított relatív reprodukálható-
ság az első csoportban 1,22%, a má-
sodik csoportban 1,47%, a harma-
dik csoportban 2,73% volt. Az ab-
szolút és a relatív reprodukálható-
ság értékekben egyaránt szignifi-
káns eltérés mutatkozott: a harma-
dik csoportban a reprodukálhatóság
szignifikánsan nagyobb volt a má -
sik két csoporthoz viszonyítva
(p<0,01). Vagyis a súlyos glaukó-
más csoportban volt a leggyengébb
a mérési reprodukálhatóság.

Az RNFL-vastagság változás
rizikótényezői
Az átlagos RNFLT változására a ki-
indulási átlagos RNFL-vastagság-
nak volt statisztikailag szignifikáns
hatása (p<0,0001). A lineáris kevert
modelles számításokban a kiindu-
lási átlagos RNFLT és az átlagos
éves RNFLT-változás mértékének
kölcsönhatását kifejező regressziós
együttható 0,979±0,019, a 95% CI:
0,932–1,018 volt.
A kiindulási átlagos RNFL-vastag-

ságnak az idővel való interakciója is
statisztikailag szignifikáns volt
(p=0,026). Tehát a vékonyabb kiin-
dulási RNFLT szignifikánsan hajla-
mosított a további RNFL elvéko-
nyodásra. A relatív változást figye-
lembe véve a kiindulási szemnyo-
más (IOP) is szignifikáns hatást
gyakorolt az átlagos RNFLT-válto-
zásra (p=0,019). Nem találtunk
összefüggést az átlagos RNFLT-vál-
tozás mértéke és a refrakciós hiba
(p=0,432), a követési idő (p=0,406),
valamint az életkor (p=0,634) kö-
zött sem (4. táblázat).

MEGBESZÉLÉS

Glaukómában a strukturális és a
funkcionális változások nem füg-
getlenek egymástól. A strukturális
változások a glaukóma korai szaká-
ban követhetőek inkább, mint a lá-
tótér progressziója és fordítva, a
glaukóma előrehaladott stádiumá-
ban a látótér progressziója inkább
jellemző, mint a strukturális válto-

zás (23). A progresszió észleléséhez
mind a strukturális mind a funkcio-
nális vizsgálatokra szükség van,
együttes elemzésükkel a változás
sokkal érzékenyebben mutatható ki
(21). A progresszió kimutatás ké-
pessége jelentősen különbözhet a
strukturális és a funkcionális tesz-
tek között a betegség stádiumának
és a készülék mérési reprodukálha-
tóságának függvényében (11).
A nagy randomizált klinikai tanul-
mányokban a Standard Automata
Perimetriát (SAP) használták a
funkcionális változások meghatáro-
zására és a progresszió végpontja-
ként (15). Korábbi klinikai tanul-
mányokból ismerjük a glaukómás
látótér-progresszió mértékének ter-
mészetes ütemét. A legtöbb glaukó-
más betegnél a progresszió mértéke
0-2,5 dB/év között változik (25).
Lassú ütemű progressziónak számít
a 0,2 dB/év változás, gyors a prog-
resszió sebessége az átlagos 2 db/év
MD veszteségnél (3). Az új Guided
Progression Analysis (GPA) statisz-
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tikai szoftvert 2003-ban a Humph -
ry Field Analyser (HFA) automata
küszöb perimetriánál alkalmazták
először a progresszió automatikus
elemzésére. A szoftver legutolsó
ver ziója már a VFI: Visual Field In -
dexet is számolja, a hozzátartozó
trendanalízis grafikával (1).
A strukturális glaukómás károso-
dás vizsgálatok korábban a látóideg-
fő topográfiájára fókuszáltak (8). A
glaukóma progresszió korszerű di-
agnózisában ma már az idegrost-
vastagságot mérő különböző vizs-
gáló módszerek is egyre nagyobb
szerepet kapnak. Napjainkban a
strukturális glaukómás progresszió
analízisére a különböző idegrost -
réteget mérő készülékek különböző
statisztikai automata szoftvereket
alkalmaznak. Az RNFL-vastagság
monitorizálására Cirrus HD-OCT
4-es verziója is a Guided Progression
Analysis (GPA) szoftvert használja.
Cirrus HD-OCT 5-ös verzió új
szoft ver csomagja nemcsak az
RNFL-vastagság, hanem a látóideg-
fő károsodásának progresszióját is
képes követni. Bár erről még kevés a
független vizsgálati adat, és mind-
két verzió gyakorlati értéke még
megerősítésre vár (28).
A trendanalízis az a módszer, amely
képes számszerűen meghatározni a
változás ütemét. Egy korábban vég-
zett tanulmány azt találta, hogy
Stratus OCT-vel mérve, az életkor
haladtával normál szemeken az át-
lagos peripapilláris RNFL-vastagság
évente 0,21 mikront csökken (5). Ez
az érték hasonló Leung és munkatár-
sai becsléséhez, amelyet spectral
domain OCT-készülékkel mértek:
0,33 μ/év (19). Trendanalízisükben
Leung és munkatársai glaukómás sze-
meken 1,2 mikronos évenkénti mi-
nimális szignifikáns RNFL-vastag-
ság csökkenést találtak. Ez az érték
fe lülmúlja az életkor szerint elvár-
ható csökkenést, így valószínűleg
reprezentálja a valódi glaukómás
RNFLT-progressziót (17).
A progresszió detektálásának maxi-
malizálásában mind az átlagos,
mind az órák szerinti, lokális analí-
zis fontos szerepet játszik (13). Ko -
rábbi tanulmányok már demonst-

rálták az alsó- temporális negyed
RNFL-vastagság mérés magas diag-
nosztikai specificitását a glaukó-
más és normál szemek elkülöníté-
sében (5). Egyértelmű volt az is,
hogy ez a lokalizáció fontos az
RNFL-veszteség progressziójának
detektálásában is (18).
Garas és munkatársai RTVue-100
OCT Fourier-domain készüléken a
mérési reprodukálhatóságot 1,36-
2,84% közötti tartományban talál-
ták (10). Az RNFL-vastagság időbe-
ni szignifikáns változásának detek-
tálása magába foglalja azt a képessé-
get, hogy differenciáljunk a glaukó-
más változás és a teszt variá bi litás
között, amely nem a glaukómás ká-
rosodás következménye (22). A vizi-
tek közötti mérések variábilitása di-
rekt összefüggésben van a scan po-
zícióval és a jel erősséggel. Opti -
mális az lenne, ha ugyanaz a vizsgá-
ló személy készítené a felvételeket,
valamint a jel erősségét és helyzetét
is állandósítani kellene minden
egyes felvételnél. Ezeket a körülmé-
nyeket sokszor nehéz elérni egy
hosszú távú tanulmány alatt (29).
Nouri-Madahvi és munkatársai a
pointwise lineáris regressziót (PLR)
alkalmazták az Advanced Glau co -
ma Intervention Study (AGIS) po-
puláció post-hoc analízisénél. Meg -
egyezően a korábbi irodalmi adatok-
kal, az intraokuláris nyomást és az

életkort találták a legfontosabb, a lá-
tótér-progressziót befolyásoló fak-
tornak (24). A korai glaukóma prog-
ressziójában a követési szemnyo-
mást, az életkort, a kétoldaliságot, a
pszeudoexfoliatív szindrómát, a pa -
pillavérzést, a szisztolés vérnyo-
mást és a kardiovaszkuláris beteg-
séget mutatták ki szignifikáns rizi-
kófaktorként (16, 4).
Tanulmányunkban a glaukóma
progressziót a látótérvizsgálatok
MD-értékeinek és az OCT-RNFLT
mérési adatainak retrospektív átte-
kintésével vizsgáltuk. Az RNFLT-
mérések elemzésére a Cirrus HD-
OCT-készülék Guided Progression
Analysis (GPA) szoftverét alkal-
maztuk.
A vizsgálati időszakban a látótér
MD-értékeiben a lineáris regresszi-
ós analízis alapján a szemek hason-
ló aránya mutatott progressziót,
mint azt a korábbi irodalmi adatok-
ból ismerjük (a korai glaukómás
csoportban 8,1%, a középsúlyos
glaukómás csoportban 8,8%, a
késői csoportban 14,2%) (20). A lá-
tótér MD-értékben szignifikáns
progressziót önállóan, szignifikáns
RNFLT-csökkenés nélkül a korai és
középsúlyos csoportban nem tud-
tunk kimutatni. A késői glaukómás
csoportban csak egy látótér-prog-
resszióhoz kapcsolódott szignifi-
káns RNFL-vastagság csökkenés, a
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4. táblázat: Összefüggés a lineáris kevert modell-
ben az átlagos RNFL-vastagság változás és a rizi-
kótényezők között

Regressziós
együttható p 95% Konfidencia

intervallum
Abszolút éves követés
Követési idő –1,248 0,406 –4.206 1.708
IOP 0,100 0,056 0,007 0,054
Kor 0,016 0,634 –0,050 0,082
Refrakciós hiba 0,105 0,432 –0,159 0,369
Kiindulási RNFLT 0,979 0,000 0,932 1,018
Relatív éves követés
IOP* Követési idő 0,031 0.019 0,214 0,368
Kor * Követési idő –0,010 0,505 –0,042 0,021
Refr.hiba * Követési idő –0,077 0,184 –0,193 0,037
Kiind. RNFLT * Köv.idő 0,020 0,026 0,002 0,037
p: szignifikancia mértéke; Refr.hiba: refrakciós hiba; IOP: kiindulási szemnyomás;
RNFLT: retinalis idegrostréteg-vastagság; Kiind. RNFLT: kiindulási RNFLT; Köv.idő:
követési idő
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másik MD-érték progresszió önál-
lóan jelentkezett.
Tanulmányunkban a lokális látótér-
paramétereket nem elemeztük, ez
elfedhette a lokális károsodások ki-
mutatását. A látótér-progresszió
elemzésére önmagában az MD-érté-
kek trendanalízise nem elegendő,
informatívabb, ha az MD-értékkel
párhuzamosan a lokális inhomoge-
nitást mutató paramétereket (Loss
variance – LV; Corrected loss vari -
ance – CLV is vizsgáljuk. A lokális
látótér-károsodások kimutatására a
globális indexek trendanalízisénél
specifikusabb módszer lehet a „clus -
ter analízis” (Eye Suite Octo pus
Perimetry Clusters algorithm) (2).
Az átlagos RNFL-vastagságban a li-
neáris regressziós analízissel kimuta-
tott progressziók aránya klinikailag
kielégítőnek mondható (a korai
glaukómás csoportban 13,5%, a kö-
zépsúlyos csoportban 14,7%, a sú-
lyos glaukómás csoportban 7,1%). A
korai és a középsúlyos csoportban az
RNFLT-progresszió önállóan jelent-
kezett, egyidejű MD-érték progresz-
szió nélkül. A súlyos glaukómás cso-
portban a szignifikáns RNFL-vas-
tagság csökkenés egyidejű látótér-
progresszióval együtt fordult elő.
A legtöbb szem a trendvizsgálat
szerint nem mutatott progressziót
az átlagos RNFL-vastagságban. A
3-5 év alatti összesen 0,5-0,8 mik-
ron életkorinak megfelelő RNFL-
vastagság csökkenés kimutatását az
OCT-készülék mérési variábilitása
is korlátozhatta.
A látótér MD évenkénti változás
mértéke a korai, a középsúlyos, és a

súlyos glaukómás csoportban is
lassú üteműnek tekinthető (25). Az
RNFLT-változás évenkénti mértéke
mind a három csoportban hasonló
az irodalomban közölt trendanalí-
zisek eredményeihez (17).
A látótér MD évenkénti változás
mértékében a súlyos és a korai, va-
lamint a súlyos és a középsúlyos
glaukómás csoportok között talál-
tunk szignifikáns különbséget
(p<0,01). Az RNFL-vastagság éven-
kénti változás mértékében a korai
és a középsúlyos, valamint a korai
és a súlyos glaukómás csoport kö-
zött volt szignifikáns különbség
(p<0,01).
Vizsgálatunkban a lineáris regresz-
sziós analízis az alsó negyedben, és
a bármely óra szerinti méréseknél a
VI és a VII órás szektorban (jobb
szemre vetített elemzés) mutatott
ki leggyakrabban szignifikáns
RNFLT-progressziót. Ez megfelel az
irodalomban is említett inferotem -
porális régiónak.
A prediktív faktorok közül az
RNFL-vastagág változásának ará-
nya a kiindulási RNFL-vastagsággal
mutatott szignifikáns összefüggést
az abszolút és a relatív változást is
figyelembe véve. A korábbi irodalmi
adatokból is ismert tény, hogy a vé-
konyabb kiindulási RNFL-vastagság
szignifikánsan hajlamosít további
progresszióra (18).
Az osztályunkon használt Cirrus
HD OCT-készülék reprodukálható-
sága a peripapilláris RNFLT-méré-
sekben klinikailag elfogadhatónak
mondható. Az OCT-RNFL-mérések
reprodukálhatósága és a glaukómás

károsodás között az ismert össze-
függés állt fenn: nagyobb mértékű
károsodás esetén a reprodukálható-
ság gyengébb volt. A súlyos glaukó-
más csoportban megfigyelt szórás
magasabb volt a másik két csoport-
hoz viszonyítva (p<0,01).
Ismert tény, hogy a gyengébb szig-
nálerősség negatívan befolyásolja
az OCT-RNFLT-mérések pontossá-
gát (27). Vizsgálatunkban a mérsé-
kelt glaukómás, illetve különösen a
súlyos glaukómás csoportban jóval
kevesebb volt a 8-as és az annál ma-
gasabb jelerősség érték. Ez nem
meglepő, hiszen a látóterükben sú-
lyosabban károsodott betegek nehe-
zebben fixálnak, így nehezebb jó
minőségű OCT scan-t készíteni.
A retrospektív tanulmányunk kor-
látja a normál kontrollcsoport és a
standard módszer hiánya. Így az
álpozitív progrediálókat nem lehe-
tett biztonsággal azonosítani.
Ugyan ez a kérdés felvetődik a korai
glaukómás csoport esetében is. A
viszonylag rövid követési idő és a
vizsgálatok közötti variábilitás el-
fedhette a progresszió valódi mérté-
két. További hosszú távú, nagy
esetszámú tanulmányok szüksége-
sek, hogy meghatározhassuk a glau-
kómás progresszió minimális mér-
tékét, amely megbízhatóan detek-
tálható a Cirrus HD-OCT-készü-
lékkel.
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Célkitűzés: Posztoperatív expulzív vérzéses chorioidea leválás esetének és hagyományostól eltérő diagnosz-
tikájának ismertetése, az esettel kapcsolatos szakirodalom áttekintése.
Esetismertetés: 72 éves férfi betegnél szürke hályog és retinaleválás miatt végzett phacoemulsificatióval
kombinált pars plana vitrectomia után kialakult panaszok és tünetek retrobulbaris haematomára utaltak. A
borús törőközegek és a szilikonolaj-feltöltés miatt biomikroszkóposan, illetve ultrahanggal a hátsó szegmenst
nem lehetett vizsgálni. Az elvégzett CT-vizsgálat vérzéses chorioidea leválást igazolt. Az alkalmazott konzerva-
tív kezelés hatására a beteg állapota rendeződött, bár később ismételt retinaleválás alakult ki.
Megbeszélés: Az ismertetésre kerülő eset felhívja a figyelmet az expulzív vérzés, mint ritka, de igen súlyos
műtéti szövődmény diagnosztikájának és differenciáldiagnosztikájának nehézségeire, a terápiás lehetőségek-
re.

Postoperative expulsive choroidal haemorrhage: report of a case diagnosed by computed 
tomog raphy
Aims: To present a case of postoperative expulsive choroidal hemorrhage with unusual diagnostic procedure,
and to provide an overview of the related literature.
Case report: A 72 years old male patient with cataract and retinal detachment underwent pars plana
vitrectomy combined with phacoemulsification. The postoperative signs and symptoms suggested
retrobulbar haemorrhage. We couldn’t carry out the examination of the ocular fundus by ophthalmoscopy or
by B-scan ultrasonography because of media opacity and silicon oil implanted into the vitreous cavity.
Suprachoroidal haemorrhage was diagnosed by computed tomography of the orbit. Recovery was achieved
by the applied conservative treatment, although retinal redetachment developed.
Conclusions: The case presented here emphasises the diagnostic issues and therapeutic possibilities of the
rare but serious operative complication of suprachoroidal haemorrhage. 

HEKSCH KATALIN, HERNÁDI KRISZTINA, NEMES JÁNOS

CT-vel diagnosztizált posztoperatív
expulzív vérzés esete
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Pest Megyei Flór Ferenc Kórház, Szemészeti Osztály, Kistarcsa 
(Osztályvezető: Dr. Nemes János főorvos)

A z expulzív chorioidea vér-
zés minden szemmegnyi-
tó műtét rettegett szö-

vődménye. Ez az akutan fellépő
subchorioidealis vérzés a látás je-
lentős károsodásához vezethet
(1, 3, 4, 5, 8, 11, 13, 14).
Az alábbiakban posztoperatív
chorioidea vérzés egy érdekes ese-

tét mutatjuk be. A leírásra kerülő
esettel kapcsolatos szakirodalom
áttekintése során (Medline,
PubMed) kevés utalást találtunk
szürkehályog-műtéttel kombinált
vitrectomia után kialakuló expul -
zív vérzésre. Ritkasága mellett ese-
tünk külön érdekessége az, hogy a
subchorioidealis vérzést a hagyo-
mányostól eltérően orbita CT-vizs-

gálattal igazoltuk. A különleges
eset ismertetésén túl célunk felhív-
ni a figyelmet az expulzív vérzés
diagnosztikájára, a kezelés és a
megelőzés lehetőségeire.

ESETISMERTETÉS

72 éves férfi egy hónapos fokozatos
jobb oldali látásromlás panaszával
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fordult hozzánk. A beteg szemészeti
anamnézisében a bal szemen 12 éve
más intézményben szürkehályog-
műtét elvégzése szerepelt hátsó csar-
nok műlencse-beültetéssel. Ezt köve-
tően bal szemét retinaleválás miatt
operálták, a műtét után a bal szem
fényérzés-nélkülivé vált.
Általános anamnéziséből húsz éve is-
mert és kezelt hipertónia, valamint
aortaműbillentyű-beültetés miatt
tartós orális antikoaguláns terápia
emelendő ki.
Felvételekor jobb szemén legjobb kor-
rigált látásélessége 0,3, szemnyomá-
sa 12 Hgmm, vérnyomása 140/80
Hgmm volt. Jobb oldalon békés elülső
szegmentumot, a lencsében barnás
maghomályt láttunk. A hátsó pólus
előtt üvegtesti borússág látszott. A re-
tina II és IX óra között levált, a levá-
lás a macula területét nem érte el. A
szürke hályog miatt a szemfenék kor-
látozottan volt vizsgálható, szaka-
dást biomikroszkóposan és a perifé-
ria hármastükrös áttekintésével sem
sikerült lokalizálni. B-scan ultra-
hangvizsgálattal az üvegtesti térben
kisszámú, alacsony reflektivitású
mobilis pontecho, alul retinaleválás-
nak megfelelő magas reflektivitású,
húrszerű utómozgást mutató memb-
rán, és tiszta subretinalis tér ábrázo-
lódott.
Orális antikoaguláns kezelését ala-
csony molekulasúlyú heparin szub -
kután adására állítottuk át. A véral-
vadási paraméterek kontrollja mel-
lett jobb szemén retrobulbaris érzéste-
lenítést követően phacoemulsifica -
tióval és háromtestű, hidrofób akril
hátsó csarnok műlencse-beültetéssel
kombinált három kapus 20 G-s
transconjunctivalis pars plana vit -
rectomiát végeztünk. A műtét során
az üvegtestben pigmentszóródást lát-
tunk. Az üvegtestet eltávolítottuk, a
levált retinát visszafektettük, az
üvegtesti teret szilikonolajjal töltöt-
tük fel. A periférián V és IX óra kö-
zött tíz darab szakadást találtunk,
ezért endolaser cerclage-t készítet-
tünk. A vitrectomiás sebeket varrattal
zártuk. Műtét után hason fekvést
rendeltünk.
Az első posztoperatív napon az operált
szem látásélessége 0,2, szemnyomása

17 Hgmm volt. Chemotikus conjunc -
tivát, zárt műtéti sebeket, a cornea
felső részén borússágot, jó helyzetű
műlencsét láttunk, az üvegtesti teret
teljes mértékben szilikon olaj töltötte
ki, a retina körben feküdt, körben
ödémás lézergócok látszottak a perifé-
rián. Az orális anti koaguláns terápi-
ára való visszaállítást megkezdtük. A
betegnek éjjel éles jobb oldali szemfáj-
dalma jelentkezett.
A második posztoperatív napon a
beteg látásélessége 0,02-re romlott,
szemnyomása 45 Hgmm-re emelke-
dett. Szemmozgása minden irányban
korlátozott volt. A szemét spontán
nem tudta nyitni, a bulbus kissé elő-
rébb helyeződött. A conjunctiva kör-
ben, kifejezetten chemotikus, suffun -
dált, a cornea borús volt, a sekély
elülső csarnok tisztaságát nem lehe-
tett megítélni, a pupilla közepesnél
tágabb volt (1. ábra).
Szemfenéktükrözést a borús szaru-
hártya miatt, ultrahangvizsgálatot
pedig az üvegtesti teret kitöltő szi -
likonolaj miatt nem tudtunk végezni.
A tünetek alapján retrobul baris hae -
matoma gyanúja merült fel, azonban
a sürgősséggel kért orbita CT-vizsgá-
lat nem igazolt a bulbus mögött kóros
elváltozást. A beteg INR-értéke a
normál tartományban volt.
A hirtelen látásromlás és a fájdalom
fellépése miatt a beteg minden továb-
bi beavatkozást elutasított. Erélyes
szemnyomáscsökkentő kezelést indí-
tottunk (timolol-maleát csepp, aceta -

zo lamid tabletta, mannisol infúzió),
és folytattuk az antiflogisztikus keze-
lést (dexamethason csepp és sub -
conjunctivalis injekció, levofloxacin
csepp).
A harmadik posztoperatív napon a
beteg állapota érdemben nem válto-
zott, a csarnokzug elzáródásának ve-
szélye miatt YAG-lézer iridotomiát
végeztünk.
Mivel a tünetek alapján továbbra is
retrobulbaris haematomára gyana-
kodtunk, kontroll orbita CT-vizsgá-
lat történt, amelyen az operált bulbus
alsó nasalis részén, az üvegtesti tér
felé domborodó konvex húrárnyék
látszódott (2. ábra). Ennek alapján
posztoperatív expulzív subchorioide -
alis vérzést valószínűsítettünk (3.
ábra).
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1. ábra: Posztoperatív
2. napon készült rés-
lámpás fotó. Jelentős
conjunctiva duzzanatot
okozó suffusio, borús
cornea, sekély elülső
csarnok és közepesnél
tágabb pupilla látható

2. ábra: Coronaris sík-
ban készült CT felvétel
a 2. posztoperatív na -
pon. Jobb szemgolyó-
ban nasalisan alul kon-
vex, a környezetétől el-
térő denzitású terület
sejthető (nyíl)

3. ábra: A 2. ábrán lát-
ható felvétel digitális kép -
módosítása (Adobe Pho -
toshop): a vérzéses cho -
rioidea leválásnak meg-
felelő többszörös kon-
vex alakú eltérés még
jobban látható (nyíl)
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Változatlan terápia mellett a negye-
dik posztoperatív napra a szemnyo-
más lecsökkent, a cornea feltisztult, a
fundus tükrözhetővé vált. Így bio -
mik roszkóposan is láthatóvá vált
alul a chorioidea elődomborodása (4.
ábra). Távozáskor a jobb szem látás-
élessége 0,2-re javult, az elülső szeg-
mens állapota konszolidálódott, a
chorioidea leválás mértéke csökkent.
Másfél hónappal a műtét után a jobb
szem legjobb korrigált látásélessége
0,3 volt. Chorioidea leválást nem lát-
tunk, az alsó retinafélben a maculát
el nem érő leválás látszott.
A 3 hónapos kontrollvizsgálatakor a
szem látásélessége kézmozgás látásig
romlott, az ideghártya-leválás prog -
re diált. Ismételt vitrectomiát végez-
tünk alsó retinotomiával és a lézer
cerclage kiegészítésével, az üvegtesti
térben lévő szilikonolajat nehéz szi -
likonolajra cseréltük.
Jelen cikk leadásának idejében a re-
tina körben fekvő.

MEGBESZÉLÉS

A fentiekben expulzív chorioidea
vérzés egy különleges esetét mutat-
tuk be. Meghatározás szerint az
expulzív chorioidea vérzés a cho -
rioidea erek rupturája következté-
ben kialakuló akut subchorioi dealis
vérzés. Kialakulásának körülmé-
nyei szerint a kórkép felosztható
spontán (pl. chorioidea tumor miat-
ti), traumás, továbbá műtéti szö-
vődményként létrejövő csoportok-
ra. Utóbbi a leggyakoribb, ezen
belül is elkülönítendő az operáció

során, illetve a posztoperatív idő-
szakban fellépő vérzés. Szinte min-
den, a bulbus falát megnyitó műtét
kapcsán leírtak már subchorioi -
dealis vérzést: szürkehályog-műtét,
perforáló keratoplasztika, glaukó-
ma-ellenes filtrációs műtétek és
vitreoretinalis beavatkozások szö-
vődményeként egyaránt (1, 6, 8, 9,
12, 13).
Az expulzív vérzés kialakulásának
hátterében a chorioidealis ple xus -
ban megemelkedő transmuralis
nyo más áll. Egyrészről a (műtét
esetében hirtelen kialakuló) intra -
ocularis hipotónia, másik oldalról
szisztémás vérnyomás-emelkedés,
vagy ezek együttesen okozzák vala-
melyik hátsó ciliaris artéria rup -
turáját. Az érből kilépő vér a sub -
chorioidealis térben gyűlik össze (1,
6, 8).
Több szisztémás, illetve ocularis
hajlamosító tényező fennállása nö-
velheti az expulzív vérzés kockáza-
tát (10) (1. táblázat). Ezek közé
tartozik az idősebb életkor, a szisz-
témás hipertónia, a cukorbetegség
és az arterioszklerózis, amelyek
együttesen a chorioidea erek mesze-
sedéséhez vezetnek. A ciliáris erek
sérülékenységét fokozza a magas
intraocularis nyomás, a glaukóma,
a gyulladás, az aphakiás állapot to-
vábbá a tengelymyopia. A perio -
peratív körülmények közül az int -
ra operatív vérnyomás-emelkedés, a

köhögés vagy más Valsalva-manő-
ver, és az antikoaguláns terápia a
vérzést facilitáló tényezők lehet-
nek. Szintén emeli a kockázatot a
korábbi bulbus megnyitó műtét,
vagy a másik szemen korábban ki-
alakult subchorioidealis vérzés
anamnézise (1, 2, 6, 7, 8, 13). Ese -
tünkben hajlamosító tényezőként
jelen volt az időskor, a hipertónia és
az antikoaguláns terápia. A műtét
után rendelt hason fekvés, mint
stresszhelyzet hozzájárulhatott a
Valsalva-manőver kialakulásához és
a vérnyomáskiugráshoz, így kocká-
zat növelő szerepe valószínűsíthe-
tő.
Expulzív vérzés esetén a beteg kín -
zó szem és szemkörüli fejfájást, hir-
telen kialakuló, gyakran jelentős lá-
tásromlást panaszol, továbbá hány -
inger, hányás is jelentkezhet. A pa-
naszok és egyes objektív tünetek
retrobulbaris haematomának is
meg felelhetnek (4) (2. táblázat).
Esetünkben a szem mozgáskorláto-
zottságát is tapasztaltuk, azonban
ezt a jelentős fájdalom és az igen
gyenge látás miatti fixálási nehéz-
ség magyarázza. Sokszor a sub con -
junctivális vér megjelenése lehet az
első tünet. Az egyre növekvő vér-
térfogat intraocularis nyomásfoko-
zódáshoz vezet, és előre nyomja a
szem képleteit. A vérzés fokozódá-
sával üvegtesti vérzés, chorioidea
és/vagy retinaleválás jöhet létre. Az
elülső csarnok többnyire sekély,
benne vér, esetleg üvegtest vagy
akár retina jelenhet meg. Expulzív
vérzés intraoperatív kialakulása
esetén intraocularis tartalom (iris,
üvegtest, vagy legsúlyosabb esetben
chorioretinalis szövet) herniálódhat
a nyitott műtéti sebekbe (10). Késői
szövődményként serosus retinale-
válás, továbbá a sebbe csípődött
szövet, véralvadék, illetve hegek
zsugorodása miatt trakciós abláció
alakulhat ki.
A kórkép diagnózisa elsősorban kli-
nikai, amelyet képalkotó-vizsgála-
tokkal lehet megerősíteni. Ultra -
hanggal a chorioidea leválás az
üvegtest felé dómszerű alakban áb-
rázolódik, az alatta lévő vér miatt
közepes-magas reflektivitású pon-
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4. ábra: A jobb szem
biomikroszkópos képe a
posztoperatív negyedik
napon: nasalisan alul el-
helyezkedő chorioidea le-
válás látható

1. táblázat: Az expulzív
chorioidea vérzés hajla-
mosító tényezőinek fel-
sorolása

1. Szisztémás 2. Ocularis

• Idős életkor • Chorioidea
arteriosclerosis

• Arterio-
szklerózis

• Glaukóma

• Artériás
hipertenzió

• Tengelymyopia

• Diabetes 
mellitus

• Előző bulbus
megnyitó műtét

• Sarlósejtes
anémia

• Expulzív vérzés 
a másik szemen

• Valsalva-
manőver

• Aphakia

• Antikoaguláns
terápia
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tok töltik ki a hátsó faltól elemelke-
dő membrán alatti teret (1, 5, 6).
Ugyanezt orbita CT is kimutathatja
(2). Esetünkben a diagnózis felállí-
tását nehezítették a borús törőkö-
zegek és az üvegtesti teret kitöltő
szilikonolaj, a vérzéses chorioidea
leválást a CT-felvételeken észleltük.
A CT-felvétel Adobe Photoshop CS3
szoftverrel történő módosítása javí-
totta a kép minőségét. A CT-felvé-
telen a bulbus körül Elliptical Mar -
quee kijelölés, majd Auto Contrast
beállítás történt. Az utólagos szoft-
veres módosítás adott esetben meg-

könnyítheti a diagnózis felállítását.
A kezelés intraoperatív esetben az
azonnali, tökéletes sebzárásból áll
(10). A műtétet követően kialakuló
vérzés esetében a szemnyomás
konzervatív csökkentése továbbá a
hatékony gyulladásgátlás a cél
(csarnokvíz-termelést csökkentő
lokális és szisztémás szerek, ozmo -
tikumok, valamint helyi és sziszté-
más szteroid adásával). Emellett tö-
rekedni kell a vérnyomás és a véral-
vadási paraméterek rendezésére.
Sebészi beavatkozás csak igen sú-
lyos, a fenti konzervatív kezelésre

nem gyógyuló esetben válhat szük-
ségessé. Vitrectomia elsősorban re-
tinaleválásos szövődmény esetén
jön szóba, perfluorocarbon és szili -
konolaj alkalmazásával. A hátsó
sclerotomiából végzett vérlebocsá-
tás hatása kérdéses, időzítéséről
megoszlanak a vélemények (1, 5, 6,
8, 10).
Az expulzív vérzés prognózisa korai
felismerés és azonnali hatékony ke-
zelés esetében jobb lehet; üvegtesti
vérzés vagy retinakárosodás kiala-
kulása után gyengébb végleges vi -
sus eredmény várható. Hangsúlyt
kell fektetni a subchorioidealis vér-
zés megelőzésére: idős, hiperten -
ziós, glaukómás betegek operációjá-
nál fokozott óvatossággal kell eljár-
ni, az antikoaguláns terápia időben
történő leállítása, a műtét előtti
vérnyomás-beállítás és szemnyo-
más-csökkentés, a köhögési inger
gátlása csökkentik a vérzés kialaku-
lásának kockázatát (1, 6, 15).

KÖVETKEZTETÉSEK

Összefoglalásként elmondható,
hogy az expulzív chorioidea vérzés
a szemmegnyitó műtétek igen
ritka, de potenciálisan jelentős lá-
tásromláshoz vezető szövődménye.
A kórkép kialakulásának és kocká-
zati tényezőinek ismerete segíthet a
megelőzésben, valamint a megfele-
lő kezelési módszerek ismerete a
helyes terápia megválasztásában.
A cikkben ismertetett beteg a fent
felsorolt kockázati tényezők közül
többel is rendelkezett. Tünettana
megfelelt az expulzív vérzésre jel-
lemzőnek, de a megszokott diag-
nosztikai eljárástól eltérően a kór-
képet orbita CT-vizsgálattal sike-
rült igazolni. Bár a szakirodalom-
ban fellelhető olyan eset, ahol a
subchorioidealis vérzés CT leírása is
szerepel, olyan cikket nem talál-
tunk, ahol ezt a kórképet CT-vel di-
agnosztizálták volna.
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2. táblázat: A retrobulbaris haematoma és 
az expulzív vérzés differenciáldiagnosztikájának 
összefoglalása

Retrobulbaris
haematoma

Expulzív 
vérzés

Szubjektív tünetek

Szemfájdalom + +

Látótér-defektus + +

Látásromlás, látásvesztés + +

Kettőslátás +

Hányinger, hányás + +

Objektív tünetek

Proptosis +

Peribulbaris haematoma + +

Szemhéjödéma, chemosis +

Ptosis +

Szemmozgás korlátozottság +

Szemnyomás-emelkedés + +

Relatív afferens pupillaris defektus + +

Papillaödéma +

Sekély elülső csarnok +

Chorioidea/retinaleválás +

Üvegtesti vérzés +

Seben keresztül lencse/retina incarceralódása +

Vér/üvegtest/retina megjelenése az elülső
csarnokban +
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Beszámoló 
az EuCornea 2012. évi kongresszusáról

60

A z EuCornea az egyik leg -
fiatalabb, specializálódott
társaság a szemészeti szak-

mán belül Európában. A teljes név
„European Society of Cornea and
Ocular Surface Di sease Spe cialists”
jól tükrözi a társaság érdeklődését,
tudományos törekvéseit, összeté-
telét. Az EuCornea 2009 őszén az
ESCRS Kongresszus alatt alakult
meg, ahová jómagam is meghívót
kaptam és a tudományos vezető-
ségbe is beválasztottak. 
A tavalyi év során a 3. EuCornea kon-
ferenciát szerveztük, amire az
ESCRS, EuRetina és Gyermek sze -
mészeti Világkongresszussal együtt
Milánóban került sor. Az előadások 3
párhuzamos szekcióban zajlottak,
tematikájuk szerint naprakész tudni-
valók, továbbképző kurzusok, szabad
előadások szerint csoportosítva, de
nem maradt el természetesen a posz-
ter szekció sem. Az EuCornea közös
szimpóziumot szervezett a gyermek-
szemészeti és ESCRS kongresszussal,
szemfelszíni betegségek illetve cor -
neális neovascularizáció témakörök-
ben.
Az EuCornea elnöki nyitó előadása
(H Dua, EuCornea Medal Lecture)
rögtön újdonsággal szolgált. Elekt -
ron mikroszkópos megfigyelései sze-
rint leírta a szaruhártya egy új, vé-
kony sejtnélküli, I-es, IV-es és VI-os
típusú kollagénből felépülő rétegét,
ami a stroma hátsó felszínén, köz-
vetlenül a Descemet membrán előtt
helyezkedik el. Ennek a Dua rétegnek
a klinikai jelentősége az, hogy mély
elülső és hátsó lamelláris kera to -
plasztika során a levegővel való re-
pesztés illetve a hátsó rész leválasz-
tás során, attól függően, hogy hol
történik a szeparáció – a Descemet
előtt, vagy a Dua réteg előtt – külön-
böző mértékben (könnyebben vagy
nehezebben) választható le és pöndö-
rödik össze a cornea szövete. Ezen
anatómiai és élettani sajátságok ma-

gyarázatot adnak arra, hogy bizo-
nyos esetekben miért könnyű, más-
kor miért nehéz a műtétet végrehaj-
tani.
Több szekció foglalkozott a korszerű
képalkotó diagnosztikával. Magam
ebben a témában kaptam meghívást
továbbképző kurzusban való részvé-
telre. A kurzust Michael Belin (USA)
vezette, aki a Pentacamról, Dipika
Patel (Új-Zéland) a Confoscan-ről,
Donald Tan (Szingapúr) a hagyomá-
nyos OCT-ről, magam a legújabb
OCT technikáról (Fourier és hangol-
ható Fourier domain OCT) tartot-
tam negyedórás referátumot.
Szintén több előadás foglalkozott a
corneális neovascularisatio kezelési
lehetőségeivel. A retina betegségei-
ben is használatos bevacizumab
szem csepp és subconjunctivális for-
mában történő adagolása egyre elfo-
gadottabb. Ennek akkor van létjogo-
sultsága és indikációja, ha hagyomá-
nyos kezelésre (elsősorban gyakori
lokális és nagy dózisú szisztémás
szteroid) a folyamat nem reagál.
További újdonság a konzervatív terá-
piában a TNF-a gátlók megjelenése
az elülső szegmentum betegségeinek
kezelésében is. Súlyos szemfelszíni
betegségekben (Sjögren-szindróma
vég stádiuma, előrehaladott ocularis
rosacea, pemphigoid, SLE), továbbá
perifériás ulcerativ keratitisek esetei-
ben számoltak be sikeres kezelésről.
Forrongó téma a corneális collagen
cross linking (CXL) is. Keratoconus
mellett egyre szélesebb az indikációs
terület, elsősorban keratopathia bul-
losa, különböző eredetű keratitisek
terápia rezisztens eseteiben fájdalom
illetve gyulladáscsökkentésére bizo-
nyult alkalmasnak a kezelés. Sikerrel
alkalmazták gyermekkorban kiala-
kuló keratoconus progressziójának
lassítására. Megjelent a palettán az
„expressz” CXL is, amelynek során
növelve a besugárzás energiáját, in-
tenzitását, akár 6 percre csökkenthe-
tő a kezelés időtartama (a mostani

30 percről). A műtét hatásfoka is nö-
velhető, amit a riboflavinhoz adott
egyéb anyagokkal (pl. deutérium-
oxid) értek el.
A különböző keratoplasztika techni-
kákat számos szekció tekintette át.
A mély elülső lamellaris kerato -
plasztika (DALK) során a levegővel
való szeparáció mellé felsorakoznak a
viscodissectios módszerek és femto -
szekundum lézerrel végzett műtétek
is. Ezen technikák, amellett, hogy
nem járnak a bulbus megnyitásával,
kisebb asztigmiával gyógyulnak,
gyor sabb a sebgyógyulás és lényege-
sen kevesebb az immunológiai re -
jekció esélye is.
Az elmúlt években rutinszerűen el-
terjedt és végzett hátsó lamellaris
keratoplasztikák (DSAEK, Descemet
stripping automated endothelial ke -
ra toplasty) mellett és helyett egyre
nagyobb teret nyernek a cornea ana-
tómiai integritását jobban biztosító
DMEK (Descemet membrane endo -
thelial keratoplasty) műtétek. Ilyen
esetekben a műtét során csak a
Descemet membrán, endothelium
réteg kerül kivonásra a beteg szemből
és hasonló réteg kerül beültetésre a
donor cornából. A DSAEK-műtéttel
szemben nincs beültetett stroma
rész, ami eleve egy szövet többletet
jelent az elülső csarnokban, nem is
beszélve az eltérő optikai és élettani
sajátságokról. A DMEK további elő-
nyei hasonlóak, mint a mély elülső
lamellaris keratoplasztikánál, keve-
sebb az asztigmia és az kisebb im -
munrejekció bekövetkeztének esélye.
Összességében, tehát a résztvevők
számos újdonságról hallhattak, ami
kellemes társaságban és a gyönyörű
milánói környezetben zajlott.

Dr. Módis László
az MSZT Cornea Társaságának 

elnöke 

SZEMÉSZET 2012; 1. szám 60.
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