153. EVFOLYAM 2018. DECEMBER

SzeMEszeE T

OPHTHALMOLOGIA HUNGARICA

Az anterior szegment optikai koherencia tomografia és az ultrahang biomikroszkopia
- szerepe a conjunctiva naevusok diagnosztikajaban

ﬁ"‘_’ A diabeteszes makuladdema korszerd kezelese o
I"* Mineralokortikoid- -antagonista kezelés kronikus centralis serosus chor'lor‘etlnopathlaba

, A szaruhartya vizsgalata konfokalis mikroszkoppal
v Camurati-Engelmann-betegseg szemeészeti érintettseggel s
A magyar szemeszet nagy egyenisegei. Alberth Beéla (1925-2006) -

A MAGYAR SZEMORVOSTARSASAG LAPJA



SZEMESZET

1953. EVFOLYAM * 2016. DECEMBER * 4. SZAM

ol

Szerkeszttbizottsag elnoke:

Tartalomjegyzek

Dr. Németh Janos . . . .

Fészerkeszts: Az anterior szegment optikai koherencia tomografia és

Dr Sziklai Pal az ultrahang biomikroszkoépia szerepe a conjunctiva

Foszerkeszts helyettes: -~~~ naevusok diagnosztikajaban

Dr Dégi Razsa 11831 ------------- T

Rovatvezetak: *<==* Role of anterior segment optical coherence tomography

Cataracta és refractiv sebészet: and ultrasound biomicroscaopy in the diagnosis of

D s eEer conjunctival nevi )

Cornea: Dr Madis L&sz16 ToTH-MOLNAR EDIT, VizvARI ESZTER, SKRIBEK AKOS,

Glaukema: Dr: Hollo Gabor VOROS ANDRAS, SzikLal PAL

Gyermekszemészet:

Dr Récsan Zsuzsanna .o L ” .

e o e e A diabéteszes makuladdéma korszerii kezelése

Dr Végh Minaly -~~~ Pontszerz6 tovabbképz6 kdzlemeny, tesztkerdesekkel

Neuro-ophthalmologia: '\:I 30/" """"""""""" N

Dr Janaky Mérta ~--~ Current treatment of diabetic macular edema

Retina: Dr: Milibak Tibor PAPP ANDRAS

Tovabbképzés: Dr: Kerényi Agnes . o . .

Szerkesztdbizottsagi tagok: Mlneral_okortlkmd-antagonlspa keze!es kronikus

DrBerta Andras, Dr: Bir6 Zsoft, <77~ centralis serosus chorioretinopathiaban

Dr. Facské Andrea, Dr Hammer Helga, < e T mmmmmmmm———————

Br‘- Eolozsﬁyéri L?)joé' I?r‘- ch/yécs Balint, “<--» Mineralocorticoid antagonist therapy in chronic central

- Racz Péter, Dr. Salacz Gyorgy, ; ;

D Stveges Idko serous cljor/oret/nopathy’ ) ‘

ol b e ' GeraeLY ROBERT, KOVACS ILLES, SANDOR GABOR,

Dr Petrovski Goran, Dr: Szaba Aron NAGY ZOLTAN ZsoLT, ECseDY MONIKA

Szerkesztdség elérhetdsége: . i . . . .

office.opht @med.u-szegedhu vagy ‘haqy. A Szaruhartya vizsgalata konfokalis mikroszkoppal

sziklaipal@gmail.com “<.-* Examination of cornea using confocal microscopy

Kiadja a Promenade Publishing FLaskO Zsuzsa, MoDis LAszLO

House Kft.

1125 Budapest, Tusnadi u. 19. : 2 2 :

Postacim: 1535 Budapest, Pf 804 quuratlrEngelmann-betegseg szemeészeti
érintettséggel

Felelds vezetd: a PPH Kft Ggyvezetdje .-~.  Esetbemutatas

Lapigazgato: Veress Palma " 90\; ---------- mmmmmmmemeeeseeee————a- T TP

o s«..” Camurati—Engelmann’s disease with ocular symptoms —

Lapmenedzser: Gyarmati Edina Case report

E-mail: gyarmati.edina@promenade.hu . P . . i

Tel: 06-70 427-5086 VoLex Eva, SALOMVARY BERNADETT, CZIRJAK SANDOR

Marketing asszisztens: Magyar Dora

E-mait magyardora@promenadehu A magyar szemészet nagy egyéniségei. Alberth Béla

Tel: 06-30 327-4143 ey [1 925-2006]

Online menedzser: Barko Zsolt " 95\; ..........................................................

E-mail: barko.zsolt@promenade.hu
Tel: 06-70 616-9929

El6fizetési tigyek: Bakos Attila,
E-mail: bakos.attila@promenade.hu
Tel: 06-30 933-0434

Tordel6szerkeszté: Konya Erika
E-mail: konya.erika@promenade.hu

Nyomdai eldallitas: RealPress Kft.
Felel6s vezet6: Szlabik Otto

A kiadvany az MSZT tagjai szamara ingyenes,
orvosok szamara megrendelhet6 és eléfizethetd
a Promenade Publishing House Kft.-nél

Szemészet © 2016. Minden jog fenntartva.
A folyoiratban megjelent valamennyi eredeti irasos és képi

Great eminences in the field of Hungarian ophthalmology —
Béla Alberth (1925—2006]
BALLA SzaBOLCS

anyag kozlési joga a Magyar Szemorvostarsasagot illeti. A meg-
jelent anyagnak, vagy egy részének barmely formaban valé ma-
solasahoz, felhasznalasahoz, ismételt megjelentetéséhez a
Magyar Szemorvostarsasag irasbeli hozzajarulasa sziikséges.

ISSN 00338-8101
http://szemorvostarsasag.hu



SZEMESZET 153. évfolyam, 2018; 4. szém 153-159.

Az anterior szegment optikal kohe-
rencia tomografia és az ultrahang
biomikroszkopia szerepe a conjunc-
tiva naevusok diagnosztikajaban

TOTH-MOLNAR EDIT', VizVARI ESZTER', SKRIBEK AKOs’, VAROS ANDRAS?,
SzikLal PAL?

Szegedi Tudomanyegyetem, Altaldnos Orvostudomanyi Kan 'Szemészeti Klinika
(lgazgato: Prof. Dn Facskd Andrea egyetemi tanar), ®Patholdgiai Intézet, Szeged
(lgazgato: Prof. Dn Ivanyi Béla egyetemi tanar)

Celkitiizés: A conjunctiva naevusok a leggyakrabban elé6forduld melanocitas kétéhartya elvaltozasok. A klinikai megjelené-
si formajuk rendkivil valtozatos, ami gyakran okoz diagnosztikai, differencialdiagnosztikai nehézségeket. Jelen vizsgalatunk
célkitlizései a kdvetkezok voltak: 1. a conjunctiva naevusok morfolégiai karakterisztikajanak felmérése; 2. a naevusok
anterior szegment optikai koherencia tomografias (AS-OCT) jellegzetességeinek tsszegzése; 3. az AS-OCT és az ultrahang
biomikroszképia (UBM) diagnosztikai szerepének dsszehasonlitasa; 4. a sebészileg eltavolitott naevusok esetében a szo-
vettani eredmeény és az AS-OCT lelet jellegzetességeinek dsszevetése.

Madszerek: Minden elvaltozast fotodokumentaltunk. AS-OCT és (18 éves kor felett, a kooperacio fuggvényében) UBM
vizsgalat tortént. A sebészileg eltavolitott naevusok szévettani feldolgozasra kerdltek.

Eredmeények: Az altalunk vizsgalt 57 conjunctiva naevus 54,4%-a volt erésen pigmentalt, 15,8%-uk amelanotikusnak bi-
zonyult. AS-OCT vizsgélattal a naevusok 61,4%-aban detektaltunk intralézionalis cisztakat, mig a réslampas és az UBM
vizsgalat kevéssé szenzitivnek mutatkozott (40,3% vs. 28,5%). UBM-mel minden vizsgalt naevus hatso felszine vizualizal-
hat6 volt, mig az AS-OCT a naevusok 89,4%-a esetében tette lathatova a hatso felszint. A sztvettanilag subepithelialis ti-
puslnak bizonyult naevusok esetében az epithelréteg AS-OCT vizsgalattal mérhetd volt, mig compound és junkcionalis
naevusok esetében kuldnallo epithelréteg nem volt megkulénbdztetheto.

Kovetkeztetések: A naevusok belsé szerkezetének vizsgalataban az AS-OCT az UBM-nél szenzitivebbnek mutatkozatt.
Erdsen pigmentalt, eléemelkedd naevusok esetében azonban az UBM bizonyult alkalmasabb modalitésnak a léziék hatso
felszinenek vizualizalhatosaga miatt. A naevusok szdvettani tipusa és a |éziot borito epithelréteg vastagsaga korrelaciot
mutatott.

Role of anterior segment optical coherence tomography and ultrasound biomicroscopy in the diagnosis of
conjunctival nevi

Purpose: Conjunctival nevi are the most frequently diagnosed melanocytic lesions of the conjunctiva. The clinical
manifestations are greatly variable which may result in diagnostic difficulties and differential diagnostic confusions.
Therefore aims of the present study were: 1. to assess the morphologic features of conjunctival nevi; 2. to delineate the
anterior segment optical coherence tomography (AS-OCT) characteristics of these lesions; 3. to compare AS-OCT and
ultrasound biomicroscopy (UBM]) as diagnostic tools in these alterations and 4. to correlate histological results with the
AS-OCT pictures in case of surgically excised nevi.

Methods: All lesions were photo-documented. AS-OCT and UBM (over the age of 18 years, depending on the cooperation)
were performed. Surgically excised lesions were admitted to histological examinations.

Results: In our series of 57 conjunctival nevi, 54.4% were highly pigmented, 15.8% proved to be amelanotic. AS-OCT
could detect intralesional cysts in 61.4% of the nevi, while slit-lamp and UBM proved to be less sensitive (40.3% vs.
28.5%). UBM could visualize the posterior margins of all nevi, while AS-OCT proved to be less sensitive with the detection
of 89.4% of posterior nevus margins. Normal epithelial thickness could be measured with AS-OCT in case of subepithelial
nevi, while no distinct epithelial layer could be detected in compound and junctional nevi.

Conclusions: Superiority of AS-OCT over UBM was demonstrated in visualizing internal structures of conjunctival nevi.
UBM proved to be a better tool in case of highly pigmented and remarkably elevated nevi. Correlation was found between
the histological type of the nevus and the thickness of the epithelial layer covering the lesion.
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conjunctival nevus, AS-OCT, UBM
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BEVEZETES

A conjunctiva naevusok a leggyak-
rabban eléfordulé szemfelszini be-
nignus tumorok, bar a pontos inci-
dencia nem ismert (21). Klinikai
megjelenési formadik igen nagy val-

nctival nevi

tozatossdga gyakran okoz differen-
cidldiagnosztikai nehézségeket (7,
9, 12). Ugyan a conjunctiva nae-
vusok malignizéciés hajlama ala-
csony, 1% alatti, azonban a con-
junctiva melanomdk akdr o6tode

el6zetesen fenndllé naevus malig-
nus transzforméciéjdbdl alakulhat
ki (11, 19). Tekintettel arra, hogy a
kauk&zusi népcsoportban a con-
junctiva melanomds esetek szdma
folyamatosan noévekszik, minden

1. &bra: Conjunctiva naevusok kliniko-morfologiai (a, c, e, g) és anterior szeg-
ment optikai koherencia tomografias (AS-OCT; b, d,
(8 az AS-OCT képen intralézionalis cisztak nélkul (b). Amelanotikus naevus
réslampaval is lathatd cisztakkal (c), amelyek jelenlétét az AS-OCT vizsgalat is
aldtamasztotta (d). Apro, pigmentalt conjunctiva naevus, réslampas vizsgalat-
tal cisztak nem lathatoak (e), az AS-OCT felvetelen azonban detektalhatoak (f).
Pigmentalt conjunctiva naevus, az intralézionalis cisztak mind réslampas vizs-
galattal (g), mind az AS-OCT felvetelen (h) detektalhatoak

f, h) kepe. Pigmentalt |ézio
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potenciélis prekurzor elvéaltozés di-
agnosztizélasa és megfelel§ koveté-
se-kezelése kiemelten fontos (5). A
conjunctiva naevusok klinikai ko-
vetése sordn a réslampds vizsgalat
mellett az elvéltozasok fotodoku-
mentdcidja elengedhetetlen. Az el-
mult két évtizedben a képalkot6 el-
jarasok rohamos fejlédésével 4j le-
het8ségek segitik a szem eliilsé
szegmentuma patolégids folyama-
tainak diagnosztikajat. Az 1990-tdl
elérhet§ ultrahang biomokroszkép
minden kordbbi lehet&ségnél na-
gyobb felbontésban tette vizsgalha-
téva a szem elilsé szegmentumét
(13). Az 50 MHz-es méd 5-6 milli-
méteres mélységi penetraciét és kb.
25 mikrométeres felbontést tesz le-
hetévé. Az utébbi években, a klini-
kai gyakorlatban széles korben al-
kalmazott spektral domain optikai
koherencia tomogréfia (SD-OCT)
eltilsé szegmentum vizsgélatara ki-
fejlesztett véltozata (AS SD-OCT)
forradalmasitotta a szemészeti in
vivo képalkoté diagnosztikat, Gj, in-
novativ, noninvaziv lehet8séget te-
remtve a cornea-, a csarnokzug- és a
conjunctiva elvaltozdsok diagnosz-
tizdldsara és kovetésére (6, 8, 10).
Az AS SD-OCT-késziilékek tipustdl
fiiggben 4-6 mikrométer axialis fel-
bontéképességgel rendelkeznek, de
rohamos technikai fejlédés tapasz-
talhat6 ezen a tertileten is.

Jelen vizsgélat célja

1. a conjunctiva naevusok kliniko-
morfoldgiai jellemz&inek felmé-
rése;

2. a naevusok AS-OCT vizsgélati
eredményeinek 6sszegzése;

3. az OCT és az UBM hasznalhaté-
sdganak Osszehasonlitdsa con-
junctiva naevusok esetében;

4. sebészi eltdvolitds esetén a szo-
vettani vizsgalati eredmény és az
OCT-kép adatainak egybevetése.

BETEGEK ES
MODSZEREK

Betegek

A vizsgalatba a 2013. szeptember 1.
és 2015. junius 1. kozott a Szegedi
Tudoményegyetem Szemészeti Kli-

nikdjanak ambulancidjdn pigmen-
talt conjunctiva elvéltozassal jelent-
kez& paciensek kozul a klinikailag
conjunctiva naevussal diagnoszti-
zalt egyének kertiltek bevondsra.
Minden conjunctiva naevusos elval-
tozdssal rendelkez8 beteg esetében
altaldnos szemészeti vizsgélat vala-
mint AS-OCT vizsgélat tortént.
UBM vizsgélatot 18 éves kor feletti,
jél kooperalé paciensek esetében vé-
geztiink (a vizsgdlathoz szikséges
vizfird6 minimalis diszkomfort ér-
zéssel jarhat). A vizsgalatok a Hel-
sinki Deklaracié irdnyelveinek be-
tartdsdval torténtek, a betegek a
vizsgélatok, valamint a mdtéti be-
avatkozasok el6tt részletes felvilago-
sitast kaptak, amit a beleegyezd nyi-
latkozat alairdsaval hitelesitettek.

Réslampas vizsgalat -

Fotodokumentacio

A betegek éltalanos szemészeti

vizsgélaton vettek részt, minden

conjunctiva elvéaltozasrol réslampés
foté készult. A kovetkezé klinikai
jellemz&k kertiltek rogzitésre:

* a naevus elhelyezkedése (bulba-
ris/caruncularis/plicalis/tarsalis-
intermarginalis);

* a pigmentacié foka (erésen pig-
mentélt/enyhén-kézepesen pig-
mentélt/amelanotikus);

* réslampéaval lathaté intraléziona-
lis ciszték;

* taplald erek jelenléte.
A conjunctiva elvaltozdsok mellett
egy 3 fokozatt skalan rogzitésre ke-
riilt az iris szine (1: sotét pigmentd-
ci6 — sotétbarna; 2. kozepesen pig-
mentélt — vildgosbarna, illetve mo-
gyordszin; 3: kevés pigmenttarta-
lom — zold, sziirke, kék). Az iris
naevusok, illetve az iris szepl6k je-
lenléte és szama ugyancsak doku-
mentélasra kertlt.

AS-0OCT vizsgalat

Az AS-OCT vizsgalatokhoz TOPCON
3D OCT-2000 (Topcon Corpora-
tion, Tokyo, Japan) késziiléket hasz-
néaltunk és a 3D scan adatrogzitési
modot alkalmaztuk. Az adatok ki-
értékelését Shields és munkatdrsai-
nak szempontrendszere alapjan vé-
geztlk az aldbbiak szerint:
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* konfiguracié (lapos vagy elGemel-
kedd);

* bels6 optikai karakterisztika
(szolid vagy tireges);

* a tumor belsd szerkezete (homo-
gén vagy heterogén);

e intrinszik ciszték jelenléte;

e optikai drnyékolas (enyhe-koze-
pes-erds);

* naevus morfometria: vastagsig
valamint vertikélis és horizontalis
atméré (16).

UBM vizsgalat

Az UBM vizsgélatokat Sonomed-

VuMax UBM késziilékkel (Sono-

med Escalon, Berlin, Németorszag)

végeztik. Az AS-OCT és UBM

vizsgélati eredmények sszevetése a

kovetkezd kritériumok alapjdn tor-

tént:

* a naevus eliilsé-oldalsé és hatsé
szélének vizualizalhatésaga;

* intraléziondlis cisztdk detektdl-
hatéséga;

* hatsé arnyékolas jelenléte.

Sebészi eltavolitas -

Szovettani vizsgalat

A sebészi eltavolitas indikacidi a ko-

vetkez6k voltak:

1. malignus transzformdcié gyanu-
ja7

2. jelent8s valtozds a naevus kli-
niko-morfolégiai statuszaban,

3. kozmetikai szempontok: a bete-
get zavard, de klinikailag nem
gyantkeltd elvaltozas.

A sebészi eltavolitdst kovetben a

mintdk szévettani feldolgozasra ke-

rultek, amelynek sordn immun-
hisztokémiai vizsgalatok is tortén-
tek (5100, melan A, HMB 45). A se-
bészileg eltavolitott naevusok ese-
tében a preoperativen készult AS-

OCT képeken meghatdroztuk a

conjunctiva epithelrétegének vas-

tagsdgat és Osszevetettiik a szdvet-
tani vizsgdlati eredményekkel

(junkciondlis, compound, subepi-

thelidlis melanocitds naevusok).

Statisztikai analizis

Az adatok statisztikai feldolgozésa-
hoz SPSS-szoftvert hasznéltunk
(vs. 17.0; SPSS, Chicago, IL, USA).
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EREDMENYEK

A vizsgélati periédus alatt Kli-
nikdnk ambulancidjédn 56 beteg 56
szemén 57 conjunctiva naevus ke-
riilt diagnosztizélasra (25 né, atlag-
életkor 32,5 év [életkor szélsd érté-
kek: 4-71 év], mindannyian a kau-
kézusi rasszhoz tartoztak). A nae-
vusok kliniko-morfoldgiai jellegze-
tességeit az 1. tablazat foglalja
6ssze. A morfometriai analizisbél
egy, a bulbdris conjunctiva kozel
50%-at elfoglalé juvenilis Orids
naevus kizardsra kertlt. A naevu-
sok tobb mint fele (54,4%) sotéten
pigmentélt, kupolaszerfen el6-
emelkedd (57,9%) volt, 73,7%-uk a
bulbéris conjunctivdn helyezkedett
el. A naevusok 15,8%-a amelano-
tikusnak mutatkozott. Ezek a péci-
ensek kivétel nélkil 18 év alattiak
voltak (atlagéletkor: 9 év, széIsé ér-
tékek: 4-13 év). Jarulékos taplalé
ereket az elvaltozasok kozel kéthar-
madaban (61,4%) figyelttink meg,
mig réslampas vizsgélattal 40,3%-
ukban lattunk intralézionlis cisz-
takat. A conjunctiva naevusok AS-
OCT vizsgalatanak eredményét a
2. tablazatban foglaltuk 6ssze. Ez-
zel a vizsgalati médszerrel a nae-

1. téblazat: A conjunc-
tiva naevusok morfolod-

giai jellemzoéi (56 beteg
57 naevusa)

Morfolagiai jellemzék  No (%)
Pigmentaltsag
erdsen pigmentalt 31(54.4)
enyhén-szepesen 17(29.8)
pigmentalt
amelanotikus 9(15,8)
Lokalizacio
bulbaris 42 (73,7)
caruncularis 8(14,0)
plicalis 5(8,8)
tarsalis-intermarginalis 2(3,9)
Naevus-konfiguracio
lapos 24421
kupolaszerden
eléimelked(j SiEzEl
Jarulékos jellegzetességek
taplalo erek 35 (614)
intrinszik cisztak 23 (40,3)

2. tablazat: A conjunc-
tiva naevusok AS-OCT

jiellegzetessegei (56
beteg 57 naevusa)

AS-OCT jellemzok No (%)
Optikai jellemzé
szolid 57 (100)
Ureges 0 ()
Bels6 szerkezet
homogén 57 (100)
heterogén 0O
Naevus vastagsaga
, 043
atlag (range) (mm) (0,13-087)!
Naevus vertikalis at- 312
meérdje: atlag (sz&- Yo
s6 értékek]) (mm) (1.16-6,72]
Naevus horizontélis 313
atmeérdie: atlag (szek 121-4 9. 2t

s0 értékek) (mm)

Naevus hatarainak vizualizalhatosaga

anterior 57 (100)
posterior 51(89,4)
oldalso 55 (96,9)
Intrinszik cisztak 35(614)
Hatso arnyékolas

nincs 19 (33,3)
enyhe-kozepes 29 (50,9)
erds 9(15,8)

vusok 61,4%-anél kertiiltek detekté-
lasra intralézionélis cisztdk, az el-
véaltozédsok széleinek vizualizéldsa
magas szenzitivitssal volt lehetsé-
ges (anterior: 100%, posterior:
89,4%, laterélis: 96,5%). UBM vizs-
galat 21 beteg 21 szemén tortént.
Az AS-OCT, és az UBM vizsgélatok
szenzitivitdsdnak 6sszehasonlité-

sat a 3. tablazat foglalja 6ssze. A
naevusok hétsé felszinének vizuali-
zalasdban az UBM volt szenziti-
vebb (UBM: 100%, AS-OCT: 85,7%),
mig az intraléziondlis cisztdk de-
tektaldsdban az AS-OCT vizsgalat
bizonyult érzékenyebbnek (UBM:
28,5%, OCT: 57,1%). A sebészileg
eltavolitott 24 naevus szdévettani
feldolgozaséaval kapott eredménye-
ket, valamint az AS-OCT képeken
mért conjunctiva epitheliumvas-
tagsag értékeit a 4. tablazat 6sszeg-
zi. Az AS-OCT felvételeken a con-
junctiva epithelrétege subepithe-
lidlis elvaltozdsoknal volt vizuali-
zalhat6, mig junkcionélis és como-
pund naevusok esetében nem volt
detektalhato.

A conjunctiva naevusos paciensek
irisének szinésszetételét valamint
az el6forduld pigmentdlt eltérése-
ket (iris szepld, iris naevus) az 5.
tablazat foglalja 6ssze. A conjunc-
tiva naevusos péciensek 26,8%-a-
nak iris naevusa is volt, t&ébb mint
feltk rendelkezett pigmentalt iris
elvéltozassal (szeplS és/vagy nae-
vus).

MEGBESZELES

A conjunctiva primer melanociter
elvaltozasainak klinikai megjelenési
forméja igen valtozatos, emiatt a di-
agnézis felallitasa gyakran okoz dif-
ferencidldiagnosztikai nehézsége-
ket. Mind a kilénboz6 elvaltozasok
biolégiai viselkedése, mind a sziik-
séges terdpids beavatkozasok igen
széles skdlan mozognak, emiatt az
elsédleges feladat a korrekt diagné-
zis felallitasa. Az utébbi maésfé] év-

3. tablazat: Az AS-OCT, UBM és a réslampas
vizsgalat (RL) szenzitivitdsanak dsszehasonlitasa
a naevus hatarainak vizualizalhatdosaga, az

intrinszik cisztak |lathatosaga és a posterior ar-
nyekolas tekinteteben az UBM-mel is vizsgalt be-
tegek esetében (21 beteg 21 szeme)

UBM No (%) OCT No (%) RL No (%)
Hatso fal lathatosaga 21(100) 18 (85,7) -
Intrinszik cisztak
vizualizalhatosaga SiEse =7 S
Arnyékolas (enyhe-kézepes- 0(0) 12 (57.1) B

erds)
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4. tablazat: A muteti eltavolitasra kerdlt 24 nae-
vus szovettani vizsgalatanak és a preoperativen
keszult AS-OCT felveteleken meéert epithelreteg
vastagsaganak osszehasonlitasa (24 naevus)

Szovettani tipus No (%)
Junkcionélis 4(16,7)
Compound 12 (50,0)
Subepithelialis 8 (33,3)

Epithelréteg vastagsaga:
atlag (széls6 értékek) pm

nem meérhetd
nem meérheto
79,2 (76-90)

5. tablazat: Conjunciva naevusok és az iris

pigmentstatusa (56 beteg 56 szeme)

Iris szine
Sotétbarna
Vildgosbarna-mogyoro
Zold-szurke-kék

Csak iris szepltk

Csak iris naevus

iris szeplé és naevus

Iris naevusos szemek

Pigmentalt iris eltéréssel bird szemek

tizedben a klinikai gyakorlatban
megjelent és egyre szélesebb korben
elérhet6 AS-OCT 4j utat nyitott a
szemfelszini elvaltozasok diagnosz-
tikdjaban. Zhang és munkatdrsai a
human egészséges conjunctiva AS-
OCT-vel detektalhaté morfoldgiai
jellegzetességet Osszefoglalva azt
talaltak, hogy az epithelréteg jél
rendezett strukttraja kevésbé ref-
lektélja a fényt, emiatt ez a réteg az
AS-OCT képeken alacsony reflek-
tivitdsd. A conjunctiva stroméja
ezzel szemben erésen fényvisszave-
16, ami miatt ez a réteg az AS-OCT
felvételeken hiperreflektiv (22).

Viszonylag kevés irodalmi adat all
rendelkezésre a szemfelszini tumo-
rok AS-OCT vizsgalati eredményei-
161, Shields és munkatdrsai 22 con-
junctiva naevus vizsgalatdval arra a
kovetkeztetésre jutottak, hogy a
médszer igen alkalmas az elvélto-
zas pontos kiterjedésének meghaté-
rozédsa mellett az intralézionalis
cisztak detektaldsara is (15). Egy, a
kozelmultban publikélt vizsgdlat a
conjunctiva laphdm-karcinémaés el-
véltozédsainak AS-OCT vizsgalata

Conjunctiva naevusos szemek
No (%)

23 (41,1
23 (41,1
10 (17.8)
16 (28,6)
6(10,7)

9(16,1)

15 (26,8)
31(55,3)

sordn megvastagodott és hiperref-
lektiv epithelréteget irt le (10). Egy
masik frissen napvildgot latott koz-
leményben Shousa és munkatdrsai 54
beteg kiilonbozd szemfelszini pato-
16giés eltéréseinek AS-OCT vizsga-
lati eredményét kozolték, eseteik
kozott mindbssze 2 conjunctiva
naevusos beteg szerepelt (17).

Igen kevés kozlemény &ll rendelke-
zésre az eltlsé szegment tumorok
diagnosztikdjdban alkalmazhaté
AS-OCT és UBM szenzitivitasdnak
6sszehasonlitdsardl. A kozelmult-
ban Bianciotto és munkatdrsai 200
szemfelszin elvéaltozas esetén vetet-
ték Ossze a két vizsgdlémoddszer al-
kalmazhatéségat, eseteik kozott
csak 6 conjunctiva elvaltozdssal
rendelkezd eset szerepelt (1). Favlin
és munkacsoportja 18 iris és corpus
ciliare tumoros beteg OCT- és UBM
vizsgélati leletének jellegzetességeit
kozolte, eseteik kdzdtt nem szere-
pelt conjunctiva naevussal rendel-
kez8 beteg (14). Buchwald 13
conjunctiva elvaltozds AS-OCT- és
UBM vizsgalataval szerzett tapasz-
talatairél szdmolt be, eseteik kozott
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4 conjunctiva naevusos beteg szere-
pelt (2).

Tudomadsunk szerint a jelen kozle-
ményben Osszefoglalt, AS-OCT-vel
vizsgélt 57 conjunctiva naevusos el-
véltozas, amelyek kozil 21 UMB-
mel is vizsgélatra keriilt az iroda-
lomban eddig koézolt legnagyobb
esetsorozat. A conjunctiva naevus
viszonylag gyakran el6fordulé el-
véltozds alacsony malignizacids
hajlammal. Tekintettel arra, hogy a
conjunctiva melanomék akar 6tode
el6zetesen fennéllé naevusbdl ala-
kul ki, az elvéltozdsok adekvét ko-
vetése, sziikség szerint kezelése ki-
emelkedéen fontos.
Esetsorozatunkban a conjunctiva
naevusok tobb mint fele kupolasze-
rten el6emelkedd, sotéten pigmen-
télt volt, 15,8%-uk amelanotikus-
nak bizonyult. Amelanotikus elval-
tozésok esetében a diagnézis feldlli-
tasdban jelentSs segitség az AS-
OCT vizsgdlat, igy elkertilhetd a
helytelen diagndzis miatti felesleges
lokélis gyulladdscsokkentd kezelés
(differencialdiagnosztikai kérdés-
ként scleritis, episcleritis, gyulladt
pinguecula meriilhet fel). Az ame-
lanotikus naevussal diagnosztizalt
betegcsoport atlagéletkora jelentd-
sen alacsonyabb volt, mint a mela-
notikus elvaltozassal rendelkezéké
(9 év vs. 37,2 év), amely adat infor-
mativ a naevusok evolicids-érési fo-
lyamatait illetéen is. Az AS-OCT
igen pontos morfometriai diagnosz-
tikai lehet8ségnek bizonyult, hi-
szen a naevusok vastagsdga, verti-
kélis és horizontélis kiterjedése, a
1éziék belsé szerkezete, valamint az
intraléziondlis cisztdk jelenléte de-
tektalhatéva vélik. Esetsorozatunk-
ban a naevusok kozel kétharmada-
ban AS-OCT vizsgalattal intrinszik
cisztdk voltak kimutathatéak. A
réslampas vizsgalat sokkal kevésbé
volt szenzitiv, hiszen a cisztédk a
naevusok 40%-aban voltak ily mé-
don vizualizdlhatéak. A kisebb, fel-
szin alatti cisztdk a réslampds vizs-
galat sordn rejtve maradhatnak,
pedig jelenlétiik az elvaltozas kro-
nikus fennalldsdnak bizonyitékai,
bar a malignus transzformadciét
nem zarjdk ki. Az eredetileg a
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2. dbra: Az anterior szegment optikai koherencia tomografias (AS-OCT, bal ol-
dali oszlop: a, d, g, j)] és az ultrahang biomikroszkopos (UBM, jobb oldali oszlop:
c, f, i, D képek osszehasonlitdsa. A bulbaris conjunctiva naevusok (b, ) intra-
lezionalis morfologiajanak detektalasaban az AS-OCT vizsgalat (a, d) szenziti-
vebbnek bizonyult, mint az UBM (c, f). Ezzel ellentétben a carunculan és a
bulbaris conjunctivan elhelyezked® erdsen pigmentalt, eldemelked® naevusok
(h, K} hatso felszinének vizualizadlasa csak UBM-mel volt lehetséges (i, 1), az AS-
OCT kepek értékelhetdseget limitalta az erds hatso arnyeékolas (g, j)

conjunctiva epitheliumédban kiala-
kult melanocita-sejtcsoportok ugya-
nis a maturéciés folyamat soran le-
stllyedhetnek a stroma kilénb6z8
rétegeibe, magukkal htzva con-
junctivahdm-részleteket.

Az AS-OCT-vel vizsgalt 57 naevus-
bél 6 esetben (3 bulbaris és 3 carun-
culan elhelyezkedé erésen pigmen-
talt, el6emelkedd elvéltozds) nem
lehetett vizualizdlni a naevus
hatsé hatdrat, mig az UBM-mel
vizsgalt Osszes naevus esetében de-
tektalhat6 volt a hatsé hatarfeltlet.
Az UBM azonban jelentésen ke-
vésbé volt érzékeny az intralé-
zionélis cisztdk detektalhatdosagat
illetéen, ebbdl a szempontbdl még
a réslampds vizsgalatnal is alacso-

nyabb szenzitivitas volt kimutatha-
to.

A sebészi eltavolitasra kertilt nae-
vusok esetében az elvéltozés szo-
vettani tipusat Osszevetettik az
AS-OCT vizsgélati eredményekkel.
Compound és junkciondlis sz&vet-
tani tipust naevusok esetén az AS-
OCT képeken a conjunctiva epi-
thelrétege nem volt lathat6, mig
subepithelidlis 1éziék esetében vi-
zualizalhat6 és mérheté volt az
epithelium vastagsdga. A conjunc-
tiva naevusok AS-OCT-vel valé ko-
vetése a késGbbiekben szamos érté-
kes informéciéval szolgalhat a Ié-
ziék maturdciés folyamatait illets-
en, valamint segithet feltdrni a
malignus transzformadcié héatteré-

ben zajl6 finom morfoldgiai eltéré-
seket. Fontos hangstlyozni, hogy a
pigmentalt conjunctiva elvaltoza-
sok diagnosztikdjaban az ,arany-
standard” — bar kordnt sem mindig
egyértelmd modszer — a sebészi el-
tavolitast kovets szévettani vizsgé-
lat. Malignitds gyand, bizarr klini-
kai megjelenést lézidk esetében az
exciziénak haladéktalanul meg kell
térténnie.

A conjunctiva naevussal rendelkezd
péciensek esetében a szivarvany-
hértya pigmentaltsdgdnak megosz-
lasa hasonl6 volt a kaukazusi atlag
populaciéhoz. A pigmentalt iris el-
véltozdsok (szepl8, naevus) gyako-
risdgat felmérve a betegek tobb
mint negyede (26,8%) esetében de-
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tektaltuk iris naevus jelenlétét.
Kilénbozs epidemiolégiai felméré-
sek szerint az iris anyajegyek preva-
lencidja a kaukazusi népcsoportban
4-6% kortli, sajat kordbbi vizsgéla-
taink 5,6%-6,2%-os el6fordulési

ardnyt mutattak (3, 4, 18, 20). Jelen
vizsgélatunk sordn a conjunctiva
naevusos betegek kozott kimuta-
tott jelentésen magasabb iris nae-
vus gyakorisdg tovabbi vizsgalatok
kiindulé pontja lehet. Jelenleg nem

rendelkeziink irodalmi adattal, az-
zal kapcsolatosan, hogy koincidens
iris és conjunctiva naevus lehet-e
prediktiv fenotipus-markere az
adott egyén melanocitafunkcié-za-
varanak.
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A diabéteszes makulaodéma
korszeri kezelése

Pontszerz6 tovabbképz6 kdzlemeny, tesztkérdesekkel

ParPp ANDRAS

Semmelweis Egyetem Szemeészeti Klinika, Budapest
(lgazgato: Prof. Dn Nagy Zoltan Zsolt egyetemi tanar)

A diabéteszes makulatdéma (DMQ) a diabetes mellitus sulyos latasromlast okozo mikrovaszkularis szoved-
meénye. Eurdpaban az 50 év alatti lakossag kérében ez az egyik leggyakoribb stlyos 1atasromlast okozé beteg-
seg. Az ETDRS-tanulmany alapjan végzett lezerkezelések tobb évtizeden keresztul az egyetlen terapias lehets-
séget jelentették a betegseg kezelésében. Az intravitrealis szteroidok és a vaszkularis endothelialis ndvekedé-
si faktor (VEGF)-gatlo terapiak segitségével mar nemcsak a latasvesztés kertlhet6 el, hanem az esetek jelen-
tOs részében latoélesség-javulas is remeélhetd. A klinikai vizsgalatok eredménye alapjan a vizusromlassal jaré
centrumot is érintd makulatdémak elsd vonalbeli kezelését jelenleg az intravitrealisan alkalmazott VEGF-gatlo
terapiak jelentik. A lezerkezelések tovabbra is részét kepezik a terapias eszktztarnak, de indikacios kéruk je-
lent&sen szUkult. Az Gjabb terapiak megjelenésével parhuzamosan fejl6dott a diagnosztikus hattér is. A nagy
felbontasu optikai koherencia tomografias vizsgaloberendezések ma mar nélkildzhetetlen eszktzei a makula-
betegsegek diagnosztikajanak és a kezelesek monitorozasanak.

Current treatment of diabetic macular edema

Diabetic macular edema (DME] is a severe sight-threatening microvascular complication of diabetes mellitus.
In Europe this is one of the most common causes of severe visual loss among people younger than 50 years.
For decades, ETDRS laser treatment was the only therapeutic option in the management of the disease. With
the use of intravitreal steroids and VEGF-inhibitor treatment not only the visual loss can be avoided, but, in
most of the cases, visual improvement can be achieved. Based on the results of recent clinical trials, VEGF-
inhibitors are currently the first-line treatment for center-involved macular edema with visual loss. Laser
treatment is still part of the therapeutic arsenal, but its indication has narrowed. In parallel with the rise of
novel therapies, diagnostics have improved as well. High resolution optical coherence tomography devices are
nowadays indispensable for the diagnostics and management of macular disease.

diabéteszes makulatdéma, intravitrealis VEGF-gatl6 id, 1€ &
KULcse2 Clanereszes , gatlo, szteroid, Iézerkezelés,

e diabetic macular edema, intravitreal VEGF-inhibitor; steroid, laser treatment,
EYWORES vitrectomy

BEVEZETES

A diabetes mellitus korunk egyik
népbetegsége. Vildgszerte jelenleg
tébb mint 422 millié diabéteszes
beteg él, szdmuk az elmdlt 35 év-
ben csaknem megnégyszerez8dott.
(WHO). A diabéteszes retinopathia
a cukorbetegek 35%-dban kimutat-

haté (89). A cukorbetegségben
szenved8k latasromldsédnak a f6
oka a diabéteszes makulacdéma
(DMO), amely hatterében a vér—
retina-gat 6sszeomldsa all. A Wis-
consin Epidemiologic Study of Dia-
betic Retinopathy (WESDR) fel-
mérése alapjan az l-es tipust dia-
béteszes betegeknél 25 év alatt

29%-volt a diabéteszes makula-
6déma incidencidja (48). Ugyanez
a tanulmdany azt talalta, hogy az
inzulint hasznél6 2-es tipust cu-
korbetegeknél a diabéteszes maku-
laddéma incidencidja 25,4%, mig
azoknél, akik nem hasznéltak in-
zulint csak 13,9% volt (48). Egy ha-
zankban a kézelmdaltban végzett



Current treatment of diabetic macular edema

tobb mint 3500 személyt érintd
reprezentativ felmérés alapjan a dia-
béteszes retinopathia/maculopathia
prevalenciaja 20% volt (78).

A diabéteszes makuladdéma egyik
fontos rizikéfaktora a diabétesz
fennallasi ideje. 20 évvel a diagno-
zist kovetSen az 1-es tipust bete-
gek csaknem mindegyikénél a 2-es
tipust betegek 80%-4nal észlelhetd
retinopathia. Szdmos klinikai vizs-
galat és epidemioldgiai tanulmény
tamasztja ald a szénhidrat-anyag-
csere megfelel$ kontrolljdnak pozi-
tiv hatédsat (16, 17, 18, 50, 79, 84,
86, 88). A hazai és nemzetkozi
ajanlasoknak megfeleléen ajanlott
a HbA, -értéket 7% ala csokkenteni
(1, 57). A hipertoénia intenziv keze-
lése csokkentheti a retinopathia
progressziéjat, de a vonatkozé iro-
dalmi adatok ellentmondasosak
(72, 80). Nagyobb klinikai vizsgéla-
tok azt sugalljdk, hogy a kéros érté-
ket mutaté szérumlipidek megfele-
16 kezelése esetén alacsonyabb a
retinopathia progressziéjanak valé-
szintsége és kevesebb kezelés sziik-
séges (49, 55, 56, 81). Felmertlt
még egyéb kockdzati tényezdk
(életkor, tarsult vesebetegségek,
gyulladdsos biomarkerek, fizikai in-
aktivitds, ACE-gatl6k hasznélata)
kéroki szerepe, de az erre vonatkozé
adatok is ellentmonddasosak (15, 46,
47,49, 52, 60).

MEGJELENESI FORMAI

A makulatdéma a diabéteszes reti-
nopathia barmely stddiumdaban je-
lentkezhet. Ha az 6déma eléri a
foveat a betegek torzlatast és latés-
romldst tapasztalnak. A diabéteszes
makuladédéma diagnézisdnak meg-
allapitasahoz tagitott pupilla mel-
lett végzett sztereo biomikrosz-
koépia végzése szitkséges. Az Early
Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS) a klinikailag szigni-
fikdns makula6déméat az aldbbiak-
ban definidlta:

1. retinavastagodas a makula cent-
rumétdl szdmitott 500 um-en
beltil;

2. kemény exsudatumok a makula
centrumatdl szamitott 500 um-

en beltl kérnyez§ retinavastago-
déssal kisérve;

3. legalabb egy papillatertletd reti-
navastagodas, amelynek legaldbb
egy része a makula centrumatdl
szamitott egy papilla dtmérén
beltl helyezkedik el.

Egy nemzetkozi szakértdi csoport

2003-ban egy egyszer(sitett stadi-

umbeosztast javasolt a diabéteszes
makuladdéma stddiumbeosztiséra

(85):

1. enyhe DMO: kisfokd retinavas-
tagodads vagy kemény exsuda-
tumok a héatsé péluson a makula
centrumétdl tadvolabb;

2. kozepes DMO: retinavastagodas,
vagy kemény exsudatumok a ma-
kula centruménak kozelében, de
azt nem érintve;

3. stilyos makulaédéma: retinavas-
tagodas, vagy kemény exsudatu-
mok a makula centrumét érintve
(85).

A mindennapi klinikai gyakorlat

sordn altaldban egy egyszer(sitett,

médositott terminoldgia hasznala-
tos: fokélis makuladdéma (1. abra)
alatt azt a kordlirt — sok esetben ex-
sudatumok &ltal korbezart — retina-
vastagoddast értjik, amely a hatsé
polushoz valé kozelsége miatt akar
vizuscsdkkenést is okozhat. Diffiz
diabéteszes makuladdéma esetén

(2. abra) — ezzel ellentétben — nem
kortlirhatd, a hatsé pdluson elszort
vérzésekkel és gyakran exsudatu-
mokkal kisért kiterjedt retinavasta-
godast értiink. Diffaz 6déma ese-
tén a fluoreszcein-angiografias fel-
vételen a hatsé poluson elszért té-
gult kapillarisokbdl és mikroaneu-
rizmékbdl diffaz festékszivargés
észlelhetd (3. abra). A mindennapi
gyakorlatban a fokalis/difftz diabé-
teszes makuladdéma megkiilon-
boztetése sok esetben nem egysze-
1 (10).

DIAGNOSZTIKA

Habar a tagitott pupilla mellett
végzett sztered biomikroszképos
szemfenéki vizsgalat tovabbra is a
diabéteszes makulaédéma diagnosz-
tikdjdnak aranystandardja az opti-
kai koherencia-tomografia (OCT)
ma mar szinte nélktlézhetetlen
eszkoze a betegség kezelésének. Az
OCT-felvételek j6 reprodukalhaté-
saguk révén nagyon alkalmasak a
gyogyszeres kezelések monitoroza-
sdnak (4. abra). Az Gjabb generéciés
OCT-késziilékekkel vizsgalhat6 a
fotoreceptor-réteg, amely alapjan
prognosztizalhat6 a potencidlis 14-
téélesség javulds. Amennyiben az
optikai  koherencia-tomografids
vizsgélat olyan vitreomakularis ad-

1. abra: Fokalis diabeteszes makuladdema szines
szemfeneki kepe. Az exsudatumokkal korulhatarolt
terulet jelzi az ademat (nyil)
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A diabeteszes makuladdema korszerd kezelese

L

: Diffuz diabéteszes makuladdéma szines

szemfeneéki kepe

héziét igazol, amely a retina morfo-
légidjanak megvaltozasat okozza
trakciés makuladdémarol beszé-
link (5. abra). El6rehaladottabb
esetekben biomikroszképids vizs-
gélattal is igazolhaté ezen patolé-
gia. Trakciés 6déma esetén a sebészi
kezelés (vitrectomia) segitheti a
funkcié javulasat.

A makuladdémat okozé kapillaris
szivargdsok dokumentaldsdnak a
leghasznosabb eszkoze tovabbra is a
szemfenéki fluoreszcein-angiografia
(FLAG). Olyan esetekben is, amikor

fennall a makularis iszkémia gyand-
ja, célszerti FLAG-vizsgalatot végez-
ni. Iszkémids maculopathiérél abban
az esetben beszéliink, ha a fovealis
avaszkuldris zéna jelentSsen kiszéle-
sedik (6. abra). Ilyen esetekben erd-
sen csOkkent latéélességet mériink,
és a biomikroszképos vizsgélat sok-
szor csak mérsékelt eltérést mutat.
Kiterjedt iszkémids karosodas a var-
hat¢ latéélesség-javulads szempontjé-
bdl rossz prognosztikai jel.

A szemfenéki vizsgdlémodszerek
rohamos fejlédésével a diabéteszes

makuladdéma klasszifikdcidja is a
jov6ben nagy valdszintséggel val-
tozni fog. A FLAG- és az OCT-vizs-
gélatok mellett megjelentek az
olyan 4j technolégidk, mint az
Angio-OCT, amelyek bizonyos te-
kintetben kivélthatjdk/kiegészit-
hetik az invaziv fluoreszcein-
angiografiat (7. dbra). Azt a tipusa
diabéteszes makuladdémaét, amely-
nél a fluoreszcein-angiografids
vizsgalat sordn szivargd kapillari-
sok egyértelmden igazolhatéak
yvazogenikus”-nak, amelynél nem
igazolhatéak ,nem vazogenikus”-
nak nevezik egyes szerzék (6). A
terdpia kivélasztédsanal napjaink-
ban nagyon fontos a fovea érintett-
ségének (,center involvement”) a
megitélése. A diabéteszes makula-
6déma fenndlldsi idejének figye-
lembe vétele (frissen kialakult/
krénikus) is fontos lehet a terdpids
dontésben.

KEZELES

A nagyobb klinikai tanulmanyok
(DCCT, UKPDS, ACCORD) igazol-
tak a megfelel§ vércukorkontroll
preventiv/progresszidcsdkkentd ha-
tasat a diabéteszes retinopathia vo-
natkozédsdban (12, 28, 79, 90). A
DCCT, vagy az UKPDS-tanulmaé-
nyokban nem vizsgaltdk a sziszté-
mds faktorok kontrolljanak a szere-
pét a DMO vonatkozdsiban. Az

3. abra: Diffuz diabéteszes makualodema fluoreszcein-angiografias felvetele. A
korai szakban mar jol |lathatd mikroanerizmmakbadl (3. A) a keséd szakban diffuz
festekszivargas észlelhetd (3. B)
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Current treatment of diabetic macular edema

4. abra: Klinikailag szignifikans diabéteszes maku-
lacdéema szines (A), infravorods (B) és optikai kohe-
rencia tomografias (C) szemfeneki felvetele keze-
les eldtt. Ugyanezen szem haromdimenzios optikai
koherencia tomografias képe a kezelés megkezde-
se eldtt (D). A beteg legjobb korrigalt |atoélesseéege
a kezelése eldtt 58 ETDRS betd. 4 intravitrealis
VEGF-gatlo kezelés utan a latoelesseg /78 betldre
javult, az odéema szignifikans csokkenese mellett
(E, K G).

F

ACCORD-tanulmanyban 1évé be-
tegek 8%-andl dokumentéltak eny-
he fokt makuladdémat a vizsgalat
kezdetekor (12). Ebben a tanul-
maényban nem igazolddott a szisz-
témds faktorok (vércukor, lipidek,
vérnyomads) kontrolljanak pozitiv
hatédsa a DMO eseteiben. Annak el-
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lenére, hogy nincs egyértelmd bizo-
nyitékunk a szisztémads faktorok
szoros kontrolljdnak pozitiv hata-
sdra a diabéteszes maculopathia
alakuldsdra, javasolt a belgyé-
gyész kezel6orvossal val6 egyttt-
mikodés és a 7% alatti HbA, és a
140 Hgmm alatti szisztolés vérnyo-
mésérték tartds elérése a kezelés
megkezdése el6tt. Azt is célszerd
tisztdzni, hogy a diabéteszes maku-
laddéma altal érintett beteg hasz-
nal-e glitazon tartalmu gyogyszert,
mert ennél a hatéanyagnél — a peri-
férids 6déma fokoz6 hatdsa miatt —
beszémoltak DMO-rosszabbod4s-
1él, amely a gydgyszerhasznaélat fel-
figgesztését kovetben reverzibilis-
nek bizonyult (66).

A kezeletlen esetek egy részében
szamolhatunk a betegség spontan
javuldsaval is, amely egyes kozlések
szerint fé]l éven belil elérhetik a
30%-ot is (38). A kordbban rutin-
szerGen alkalmazott gydégyszerek
(pl. doxazosin) nem bizonyultak
hatékonynak.

Lezerkezelés

Az ETDRS-tanulmény 1985-ben
tortént publikdlasdt kovetben a
fokaélis/grid 1ézerkezelés a klinikai-
lag szignifikdns makuladdéma ke-
zelésének aranystandardja volt a
VEGF-gatl6 kezelések ebben az in-
dik4ciéban valé térzskonyvezéséig
(19,21, 24, 25, 34, 39, 58, 62, 68, 73,
77).

Az ETDRS-ajéanlés alapjan a fokalis
kezelés sordn az avaszkularis zéna
centrumdtdl szamitott 500-3000
wm kozotti teriileten elhelyezkedd
mikroaneurizmék direkt fotoko-
agulécidja, a grid pattern kezelés
sordn — amelyet diffaz makula-
6déma eseteiben alkalmaztak — az
avaszkuldris zéna kihagydsaval
végzett mérsékelt intenzitdsu ke-
zelés értendd. A lézerkezelésekkel a
diabéteszes makulaédéma kovet-
keztében kialakult stlyos latds-
romldsok 50%-a elkertlhetd (21). A
VEGE-gatlé kezelések torzskony-
vezésével a fokélis/grid lézerkezelé-
sek szerepe inkdbb a centrumot
nem érint§ diabéteszes makuladdé-
mék, valamint a vizusromléssal
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nem jar6 centrumot is érinté 6dé-

5. abra: Vitreomakularis adhezio kovetkezteben ki- . ) iR .
mak kezelésre korldtozédik napja-

alakult diabeteszes makuladdema szines (A), infra- ;
voros (B) és optikai koherencia tomografias felve- inkban (5, 19, 20, 21, 22, 25, 34, 39,
tele (C) 58, 62,77).

A DRCR-kutatéhalézat 2012-ben

publikalt tanulmanya azt vizsgélta,
hogy a ranibizumabbal kombinélt
korai vagy halasztott [ézerkezelés
kedvez&bb-e betegek latéélessége
szempontjabdl (25). A hdroméves
eredmények az intravitrealis terdpia
megkezdését kovetSen a legaldbb 24
héttel kés6bb végzett 1ézerkezelés
elénydsebb voltat igazoltdk (29), de
ez a terdpids elény a vizsgélat 5.
évében mar nem volt kimutathaté
(23).

A hagyomdanyos argon lézerkezelés
sz6v6dményei (pl. paracentrélis
scotoma, subretinalis fibrosis, cho-
rioidealis neovaszkulariz4cid, 1ézer-
hegek teriiletének novekedése,)
csokkenthet8k szelektiv didda,
vagy un. mikropulzus lézerek alkal-
mazéséaval. A mikropulzus lézerek a
lézerenergiét igen rovid (20 msec)
idétartamt impulzusok formaja-
ban adjék le, ezéltal csékken a reti-
na héterhelése és a lézergécok mé-
retének novekedése is kisebb mérté-
kd. Egy nemrégiben publikalt ki-
sebb tanulmany igazolta, hogy a kii-
szob alatti diéda mikropulzus-lézer
hasonléan hatékony, mint a hagyo-
manyos argon lézerkezelések Iénye-
gesen kisebb mellékhatasprofil mel-

lett (27).

8. 8bra: Iszkémias maculopathia (A) és az egesz hatsd polust érintd retinalis
iszkemia (B) fluoreszcein-angiografias felvetelei. Ezekben az esetekben |ato-
élesseég-javulas nem varhato
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7. abra: Iszkéemias karosodast is mutatd diabéteszes makuladbdéma optikai ko-
herencia tomografia-angiografias felvetelei. Ez a technoldgia alkalmas a retina
és a chorioidea kulonbozd rétegeiben a kapillaris haldzat vizsgalatara. A vizs-
galt terulet kisebb, mint amit fluoreszcein-angiografias vizsgalattal |athatava
tudunk tenni. Ez a lekéepezesi technika nem alkalmas a folyadekszivargas de-
tektalasara (dr Schneider Miklas felvétele)
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A szemfenéki lézerkezelésének je-
lenleg egyik leginnovativabb tech-
nolégidjat a Navilas® rendszer kép-
viseli. Az automatizélt rendszer a
szemfenéki fluoreszcein-angiogra-
fia, a szines szemfenéki felvétel,
vagy akar az importalt optikai ko-
herencia-tomogréfias felvétel alap-
jan megtervezett kezelést a beépi-
tett szemmozgast kovets berende-
zés segitségével, biztonsidgosan, és
gyorsan elvégzi (8. abra) (61). Egy
klinikai tanulmany sordn az is bizo-
nyitést nyert, hogy DMO eseteiben
a ranibizumab monoterdpidhoz ké-
pest a Navilas® 1ézerkezeléssel kom-
bindlt ranibizumab kezeléssel csok-
kenthet6 a sziikséges kezelések
szdma (54).

Vitrectomia

Vitreomakuléris trakcié altal oko-
zott diabéteszes makuladdéma ese-

tén pars plana vitrectomia végezhe-
t6. Megvastagodott, a retina felszi-
néhez tapadéd, feszes tivegtesti ha-
tarhdrtya, valamint epiretinalis
membranképz&déssel jard diabéte-
szes makuladdémaék esetén is széba
jon a vitreoretinalis mutét. A
DRCR-tanulméany alapjén az ilyen
esetek nagy tobbségében szignifi-
kénsan csokken a retinavastagsag,
de csak a betegek 38%-anak javul a
latoélessége legaldbb 10 ETDRS-be-
tdvel, valamint a betegek 22%-andl
kovetkezik be jelent8s latdsromlds
a mtétet koveten (35). A rendel-
kezésre 4116 informéacidk alapjan a
vitrectomia sordn végzett memb-
rana limitans interna (ILM) eltévo-
litasanak sziikségessége ebben az
indik4ciéban megkérdéjelezhetd
(63). A VEGF-gatlo kezelések el6tt
nagy szdmban végeztek vitrecto-
midt és ILM-levondst trakciéval
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nem jaré esetekben is, amelyek
azéta hattérbe szorultak.

Enzimatikus vitreolizis

Az a megfigyelés, hogy azokndl a
betegeknél, akiknél vagy spontan,
vagy sebészi Gton le van vélva a reti-
na felszinérél a hatsé tivegtesti ha-
tarhartydjuk, lényegesen kisebb
eséllyel alakul ki/fokozddik a diabé-
teszes makuladdéma, arra engedte
kovetkeztetni a kutatdkat, hogy a
makulatéji vitreoretinalis kapcsolat
jelent8s szerepet jatszik a diabéte-
szes makuladdéma kialakuldsédban
(76). A Mikroplazmin (Throm-
boGenics NV, Iselin, NJ) egy a la-
mininint és fibronectint — az tiveg-
test retinafelszini kapcsolodasaért
felel6s fehérjéket — bonté proteo-
litikus enzim.

A vonatkozé multicentrikus 2-es
fazist vizsgédlat (MIVI-II) a k-
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8. 8bra: A navigalt |ézerkezelés soran a szemfenéki kép, a fluoreszcein-angio-
grafias felvetel eés a ravetitett optikai koherencia tomografias felvetelbdl nyert
informaciok alapjan a kezelést az orvos a képernydn megtervezi (A, B, C). Ezt
kovetden a keszulék a lézerkezelést a kezelési terv alapjan - a beépitett szem-
kovetd rendszer segitsegevel - automatikusan, pontrol pontra elvegzi

16nb6z8 dézist mikroplazmin ha-
tdsat vizsgélta DMO esetén és az
eredmények azt igazoltdk, hogy a
mikroplazmin képes megsziintet-
ni a vitreomakuldris kapcsolatot a
diabéteszes makuladdéma bizo-
nyos eseteiben, de a kiilénbség az
aktiv kezelt csoportok és a kont-
rollcsoport kézoétt nem volt sta-
tisztikailag szignifikans (4). Meg-

jegyezend§, hogy a vizsgélat so-
rdn az alinjekciéval kezelt bete-
geknél nagyobb szdzalékban ko-
vetkezett be hétsé tvegtesti ha-
tarhdrtya-levdlds, mint az aktiv
hatéanyaggal kezelt csoportok-
ban (4). DMO indiké4ciéban tor-
ténd I11. fazist vizsgalat inditasa-
16l jelenleg nincsen elérhetd in-
formacié.
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VEGF-gatlo kezelesek

Tobb mint 20 éve ismert tény, hogy
a retinalis vaszkuldris megbetegedé-
sek patogenezisében is a megnove-
kedett VEGF-expresszié fontos sze-
repet jatszik (2). A diabéteszes ma-
kuladdéma 4ltal érintett szemek
Uivegtesti terében szignifikdnsan
magasabb VEGF-szint mérhetd,
mint a nem diabéteszes szemekben
(30, 31). Az intravitrealis injekciék
forméjaban alkalmazott VEGF-gét-
[6kkal id6északosan, individuélisan
eltéré ideig szupprimdlhaté a
VEGF-szint (59).

PecAPTANIB [MACUGEN®,
PrizER)

A pegaptanib egy oligonukleotid
aptamer, amely a VEGF-A 165-6s
izomerjét szelektiven gétolja. A
vonatkozé II/III. fazist diabéte-
szes makuladdéma indikaciéban
folytatott klinikai vizsgalat sordn
az aktivan kezelt betegek a beteg-
ség természetes lefolydsdhoz ké-
pest jobb eredményt mutattak
(74). A hatéanyag ennek ellenére
nincs toérzskényvezve ebben az in-
dik4ciéban.



Current treatment of diabetic macular edema

RaNiBizumAB [LUCENTIS®,
NOVARTIS)

A ranibizumab egy humanizalt mo-
noklondlis antitest fragmentum,
amelyet rekombindns DNS-techno-
légiaval éllitanak el Escherichia
coli baktériumsejtekben. A ranibi-
zumab a VEGF-A 6sszes izomerjét
gétolja. A gydgyszer hazankban is
térzskonyvezett a diabéteszes ma-
kulatdéma kezelésére. Tobb jelen-
t6s klinikai vizsgalat is bizonyitotta
a hatékonysagat ebben az indikaci-
6ban. A RIDE/ RISE-tanulmany-
ban két kulénbozé dézisu (0,3 mg
és 0,5 mg) intravitrealisan adott
ranibizumab injekciéval kezelt dia-
béteszes betegcsoportot hasonlitot-
tak Ossze dlinjekcidval kezelt cso-
porttal és azt talaltdk, hogy mind-
két aktiv kezelést kap6 csoportok-
ban szignifikdnsan tobb betegnek
(87% és 40%) javult a latdélessége
legaldbb 15 ETDRS-betft 3 év alatt
(9). Ebbdl a vizsgalatbdl az is kide-
riilt, hogy az intenziv ranibizumab
kezelés a diabéteszes retinopathia
progresszidjat is lassitja (9). A
DRCR-kutatéhalézat Protokol I
vizsgélata is hasonlé eredményt
mutatott.

A ranibizumabbal kombindlt korai
vagy halasztott lézerkezelés hatéko-
nyabbnak bizonyult a lézer mono-
terdpidndl latoélesség javitdsa
szempontjébdl (23, 25).

Bevacizumas [AvASTING,
GENENTECH)

Indikacion kivili kezelési forma a
bevacizumab szemészeti alkalma-
zésa. A bevacizumab teljes hosszu-
sdgl, humanizalt, monoklonélis
antitest, amelyet rekombindns
DNS-technolégidval éllitanak eld.
Hatdsmechanizmusdban a Lucen-
tishez hasonlé, a VEGEF-A 6sszes
izomerjét gatld, intravénds alkal-
mazési médra torzskonyvezett da-
ganatellenes szer. A torzskonyve-
zett VEGF-gatlé kezelésekhez ké-
pest lényegesen olcsébb, ennek ko-
szonheti népszerlségét. A Bevaci-
zumab or Laser Therapy (BOLT)
vizsgalat sordn az intravitrealisan 6
hetente alkalmazott bevacizuma-
bot (1,25 mg) hasonlitottdk 6ssze a

hagyomanyos ETDRS szerinti 1é-
zerkezeléssel (69). A bevacizumab-
bal kezelt csoport atlagos latééles-
sége a mdésodik év végén 8,6
ETDRS-betd javuldst mutatott,
mig a lézerrel kezelt kontrollcso-
port 4tlagosan 0,5 betdt romlott. A
bevacizumab injekcidk szdma a két
év alatt atlagosan 13, a lézerkezelé-
sek szdma atlagosan 4 volt.

AFLIBERCEPT [EYLEA®,
REGENERON PHARMACEU-
TICALS, BAYER HEALTHCARE
PHARMACEUTICALS)

Az aflibercept fGzids fehérje, amely
a humén VEGF-receptor-1 és -2 ex-
tracellularis doménjeinek egyes ré-
szeit a humdn IgG1l Fc részéhez
kapcsolva tartalmazza, és amelyet
szintén rekombindns DNS-techni-
ka alkalmazdséaval allitanak el§. A
molekula a VEGE-A &sszes izomer-
je mellett a placentalis névekedési
faktort (PLGF) is gétolja. Ez a
gyogyszer hazankban szintén torzs-
konyvezett a diabéteszes makula-
6déma kezelésére.

AL fazisa VIVID/VISTA klinikai
vizsgélatok igazoltdk a gyodgyszer
hatékonysagat: a kétéves vizsgalat
alatt az aflibercepttel kezelt bete-
gek datlagosan t6bb mint 11
ETDRS-betft javultak, mig a lézer-
rel kezelt kontrollcsoportban 1évé
betegek csupén 0,2 betdt (51).

A DRCR-kutatéhalézat Protokol T
vizsgélata sordn harom VEGEF-gat-
16, az aflibercept, a bevacizumab és
a ranibizumab hatékonysédgat vizs-
galta diabéteszes makuladdéma
eseteiben és azt talélta, hogy a jobb
latéélességti (=20/40) betegek ese-
tén nincs szignifikdns killonbség a
hérom kiilénb6z4 hatéanyaggal ke-
zelt csoportban, de a rosszabb kiin-
duldsi 14t6élességt (<20/50) cso-
portban az aflibercept hatékonyabb
latéélesség javulast eredményez
(82). A vizsgalat mésodik évében ez
a kilénbség mar nem volt kimutat-
haté (83). Megjegyezends, hogy
ebben a vizsgdlatban az alkalma-
zott ranibizumab dézisa 0,3 mg
volt, ami az Eurépai Uniéban torzs-
konyvezett dozistdl (0,5 mg) jelen-
tésen elmarad (36, 37).
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Fontos koltséghatékonysagi szem-
pont az injekcidk szdma. A vonat-
kozé klinikai tanulmanyokban az
elsé évben atlagosan 8 VEGEF-gatlé
injekciét kaptak a betegek. Az Afli-
bercept jelenleg érvényben levd al-
kalmazasi eléirata alapjan DMO
eseteiben a kezelés megkezdésekor
5 hénapon 4t havonta, majd kétha-
vonta kell kezelni a betegeket. A
ranibizumab alkalmazési eléirata
jelent8sebb terdpids szabadsagot
enged, az orvos dontése alapjan ki-
16nb6z6 kezelési sémék alkalmaz-
hatéak. A Pro-re Nata (sziikség sze-
rinti) kezelés soran a feltolt dozist
(az els6 hdrom hénapban havonta
adott) kévetSen az anatémiai (OCT)
és funkcionalis paraméterek fiigg-
vényében toérténnek az djrakezelé-
sek. A Treat and Extend (kezelés és
kiterjesztett adagolasi rend) algorit-
mus szerint kezelt betegek a feltol-
t6 dozist kovetben addig kapjék ha-
vonta a kezelést, amig az anatomiai
és funkciondlis paramétereik nem
stabilizalédnak. Ezt kovetSen a ke-
zelési intervallumokat fokozatosan
meg lehet hosszabbitani, amig a be-
tegség aktivitdsara utald jelek vagy
a latasromlds vissza nem térnek.
Ha a betegség aktivitdsa visszatér, a
kezelési intervallumot ennek meg-
felelen le kell réviditeni.

A RIDE/RISE-tanulmdanyok azt is
megmutattak, hogy a VEGEF-gatlé
kezeléssel régéta fenndllé diabéte-
szes makuladdémék esetén is lehet
vizusjavuldsra szamitani, de a javu-
las mértéke nem éri el a betegség
korai fazisdban megkezdett kezelé-
sekkel elérhetd szintet (9). Mind-
ezek alapjan javasolhat6 a diabéte-
szes makuladdémak megjelenését
kovets miel6bbi kezelés megkezdé-
se.

Tobb — a DMO eseteiben a VEGE-
gatlok hatékonysagét vizsgald — ta-
nulmdany is megéllapitotta, hogy a
VEGEF-gatl6 kezelések nemcsak
funkcionalis javuldst, hanem a reti-
nopathia progressziéjanak lassulé-
sat és esetenként a retinopathia reg-
resszidjat is eredményeznek (40,
41, 51). A kétéves RIDE/RISE-ta-
nulményokban a 0,3 mg ranibi-
zumbbal kezelt csoport 37,2%-ban,
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a 0,5 mg ranibizumabbal kezelt cso-
port 35,9%-ban, mig a kezelést
nem kapé csoport csupan 5,4%-
ban javult legaldbb két fokozatot az
ETDRS-retinopathia  stlyosségi
skélan a betegek szemfenéki képe
(40, 41). A VIVID- és VISTA-tanul-
maényokban az aflibercepttel kezelt
betegek hasonlé javuldst mutattak
a hagyomaényos lézerrel kezelt sze-
mekhez viszonyitva (51).
Mindezek alapjén a DMO miatt
VEGEF-gatléval kezelt szemekben
vélhetSen csokken a neovaszkuléris
szov6édmények el6forduldsa, de
fontos tudnunk azt, is, hogy a trak-
ciés diabéteszes ideghdartya-levalds-
sal kombinalt DMO eseteiben al-
kalmazott VEGF-gatlé kezelések
esetenként a trakcié fokozédasédhoz
vezetnek.

A széles latészogl fluoreszcein-an-
giogréfids késziilékekkel manapsag
lényegesen egyszertibben diagnosz-
tizalhaté a periférids iszkémia, amely
miatt jelen ismereteink szerint az
érintett tertiletek 1ézerkezelése java-
solt. Elképzelhetd, hogy az elvégzett
periférids lézerkezelés eredménye-
ként hosszt tédvon csokken a felsza-
badulé VEGE és ennek koszonhets-
en a diabéteszes makuladdéma keze-
lésének prognézisa is javul.

Az intravitrealisan alkalmazott
VEGEF-gatlok napjainkban a centru-
mot érint§ diabéteszes makuladdé-
mék elsé vonalbeli kezelési formai,
mégis sok beteg rosszul vagy alig re-
agal erre a tipusu kezelésre (42).
Ezeknél a betegeknél jonnek széba
az intravitrealisan alkalmazott
szteroidok.

Kortikoszteroid terapia

A diabéteszes makuladdéma pato-
genezisében a gyulladas jelentds
szerepet jatszik, szdmos citokin és
chemokin (VEGE TNF-alfa, MCP-1,
IL-B) szintje emelkedett DMO-ban
(14). A kortikoszteroidok — tobbek
kozott — csokkentik a retinalis ka-
pillarisok permeabilitdsat és csok-
kentik a gyulladésos citokinterme-
lést is (67).

Az elsé diabéteszes maculopathia
eseteiben széles korben alkalma-
zott kortikoszteroid a triamcino-

lon-acetonid volt (43, 63, 75). Az
intravitredlis triamcinolon révidta-
von hatékonyabbnak bizonyult a
szemfenéki lézerkezelésekhez ké-
pest (7). A mindennapi gyakorlat-
ban a betegeket 3-5 havonta ujra
kell kezelni és az esetek jelentds ré-
szében sziirkehélyog-fokozédasra
és szemnyomds-emelkedésre kell
szdmitani (7). A DRCR-kutatéhalé-
zat vizsgélata alapjan az optikai ko-
herencia-tomogréfids vizsgalattal
mért anatomiai és a funkciondlis ja-
vulds a vizsgalat 24. hetéig hasonl6
volt a triamcinolonnal és lézerrel
kezelt csoportban, mint a ranibi-
zumabbal és 1ézerrel kezelt csoport-
ban (22). A 24. hetet kovet8en a
triamcinolonnal és lézerrel kezelt
csoport atlagos lat6élessége a szur-
kehélyog-képz&dés miatt jelentd-
sen romlott a ranibizumab csoport-
hoz képest (22). Ennek a vizsgélat-
nak azon alcsoportjéban, ahol csak
a pseudophakids szemek kertiltek
bevélogatasra a triamcinolonnal és
lézerrel kezelt szemek latéélessége
hasonlé volt a ranibizumabbal ke-
zelt szemekhez (22).

Tobb tanulmany is felveti a szteroi-
dok posterior szubtenon injekcié
forméjaban val6 alkalmazdsdnak
elényos voltat, mind monoterdpia-
ban, mind adjuvéns kezelés forma-
jaban (64, 70).

Megjegyezendd, hogy a triamcono-
lon acetonid ebben az indikaciéban
nincs torzskényvezve és hasznélata
hazankban is indikacién kivuli ke-
zelésnek szamit.

A szteroidok hatdstartamanak no-
velése céljabdl szteroidtartalmu
intravitrealis implantdtumok fej-
lesztése kezdédott. A III. fazisa
MEAD-vizsgélat sordn dexametha-
zon tartalmu intravitrealis implan-
tatum (Ozurdex®; Allergan) hatasat
vizsgaltdk DMO eseteiben (8). A
haroméves vizsgalat sordn az im-
plantdtummal kezelt betegek laté-
élessége szignifikdnsan jobbnak bi-
zonyult a kontrollcsoporthoz ké-
pest. A 0,7 mg-os dézissal kezelt
csoportban a betegek 68%-anal do-
kumentéltak sztirkehalyog-fokozé-
dést és a szemnyomds-emelkedések
dontd tobbsége gydgyszeres kezelés

mellett egyensdlyban volt. A 0,7
mg-mal kezelt csoport 2 betegénél
(0,6%) volt sziikség filtraciés mitét
végzésére. A kezelt csoportban a be-
tegek 4tlagosan 4 alkalommal kap-
tak intravitrealis implantatumot. A
sikeres III. fazist vizsgalatot kove-
téen az Ozurdex implantadtumot az
FDA (Amerikai Elelelmiszertigyi és
Gyégyszertigyi Szakhatdsag) és az
EMA (Eurépai Gyogyszertigyi Szak-
hatésag) is torzskonyvezte diabéte-
szes makuladdéma indikaciéban is.
Az implantdtum hazdnkban is
torzskonyvezett, de nem finanszi-
rozott. Chablani és munkatdrsai egy
retrospektiv multicentrikus vizsga-
latban 79 diabéteszes makulacdé-
mas szemet kezeltek legalabb egy
évig Ozurdex implantdtummal és
szignifikdns latéélesség javulasrol
szamoltak be (13). Vizsgalatukban
a kezelések kozotti intervallum &t-
lagosan 6,5+4,5 hénap volt.
2014-ben publikaltdk a BEVORDEX-
tanulmaényt, amely az intravitrea-
lisan alkalmazott bevacizumab
(Avastin) és az dexamethazon im-
plantdtum (Ozurdex) hatékonysa-
gét hasonlitotta 6ssze diabéteszes
makuladdéma eseteiben. Az egy-
éves fej-fej melletti vizsgalat tanul-
sdga szerint mindkét alkalmazott
kezelés hasonlé funkcionélis javu-
last eredményezett, de az Ozurdex-
szel kezelt csoportban valamelyest
jobbak voltak az anatémiai eredmé-
nyek. Az Ozurdex-szel kezelt cso-
portban azonban tobb esetben ala-
kult ki latéélesség romlds, ami a
szlirkehélyog-fokozédéssal volt ma-
gyardzhat6 (33).

A masik III. fazist multicentrikus
randomizalt klinikai vizsgélat a
FAME-tanulmény volt, amelynek
sordn az intravitrealis fluocinolon-
acetonid (Iluvien®, Alimera) im-
plantdtum  hatdsdt vizsgaltdk
DMO esteiben (11). Latéélesség
szempontjabdl, mindkét dézist
(0,2 és 0,5 pug/nap) implantatum
szignifikdnsan jobbnak bizonyult a
kontrollcsoporthoz képest (24.
hénap végén a kezelt csoportok at-
lagos latéélessége 4,4 és 5,4 bet(t
javult a kontrollcsoport 1,7 betts
javuldsdhoz képest). A mellékhat4s-
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profil azonban igen kedvezétlentl
alakult. Sztirkehalyog-fokozdédast
dokumentéltak szinte az Osszes
implantatummal kezelt phakiés
szemen és az alacsonyabb dozis 3,7,
a nagyobb doézissal kezelt szemek
7,6%-anél volt sziikség filtracids
glaukéma ellenes mdtétre (11). Az
[luvien implantatum Eurépa tébb
orszdgdban mér engedélyezett,
azonban hazdnkban jelenleg nem
rendelkezik térzskonyvvel.

A mellékhatédsprofil miatt az int-
ravitrealisan alkalmazott szteroid
készitmények inkdbb a DMO azon
eseteiben jonnek széba, ahol a
VEGEF-gétl6 kezelések hatadstalan-
nak bizonyulnak. Vitrectomizalt
szemek esetén is el6nydsnek tlnik
a szteroid-implantatumok alkalma-
z&sa (69).

Nem szteroid gyulladascsok-
kentok (NSAID)

Szdmos kozlemény tdmasztja ald
azt a tényt, hogy a diabéteszes re-
tinopathia patogenezisében a gyul-
ladés szerepet jatszhat (14, 30, 31).
Allatkisérletes vizsgalatok sordn
igazoltak, hogy a topikalisan alkal-
mazott nem szteroid gyulladas-
csokkentd cseppek (NSAID) elérik
a szem hdats6 polusat (44). A ne-
pafenac a lokalis alkalmazast kéve-
z8en atjut a szaruhdrtyan és a hid-
rolaz enzim hatéséra aktiv formaéva
— amfenakka — alakul, ami a prosz-
taglandin szintézisért felels cik-
looxigendz enzim mindkét izo-
formjat (COX-1, COX-2) gétolja és
alkalmas a posztoperativ cisztoid
makuladdéma (Irvine Gass-szindré-
ma) kezelésére (45). Singh és munka-
csoportja vizsgélata szerint a nepa-
fenac preventiv alkalmazésa eld-
ny6s a diabéteszes szemeken vég-
zett szlrkehalyogmUtétek esetén a
posztoperativ makuladdéma kivé-
dése céljabdl (71).

Endo is hasonlé kovetkeztetésre ju-
tott a bromfenac vonatkozasédban
nem proliferativ retinopathias bete-
gek sztirkehdlyogmitéte kapcsan
végzett randomizélt tanulménya
alapjan (26).

A Diabetic Retinopathy Clinical
Research Network (DRCRnet)
multicentrikus placebokontrollalt
tanulmdnya azt vizsgalta, hogy az
egy éven at napi 3X alkalmazott
0,1%-os nepafenac szemcsepp csok-
kenti-e a nem centralis elhelyezke-
dést diabéteszes makuladdémat és
azt talaltdk, hogy a retina térfogata
vonatkozdsdban nem volt kiilénb-
ség a placebdval és az aktiv hato-
anyaggal kezelt csoportban (29).
Ghanbari és munkacsoportja rando-
mizalt, kettds vak tanulménya az
intravitrealisan alkalmazott beva-
cizumabot hasonlitotta Ossze az
intravitrealis diclofenac-kal kombi-
nalt bevacizumabbal diabéteszes
makuladdéma eseteiben (32). A
vizsgélat eredménye alapjan a kom-
bindlt terdpidt kapd betegeknél
szignifikdnsan jobb anatémiai
(OCT-vel mért centralis makulavas-
tagsdg) volt dokumentalhatd, a
funkciondlis kilénbség azonban
nem volt szignifikans a két csoport
kozott (32).

MEGBESZELES

Az elmult 10 évben a diabéteszes
makuladdéma kezelése jelents val-
tozdson ment keresztiil. A kordb-
ban aranystandardnak szamito 1é-
zerkezelések szerepe csdkkent, je-
len ismereteink szerint monote-
rapiaként csak a centrumot nem
érinté fokalis 6démaék, illetve a 14-
tasromlassal nem jaré centrumot is
érint6 6démak esetén ez a valasz-
tando kezelési méd. Egyes tanulmaé-
nyok alapjan feltételezhetd, hogy a
lézer kombinécids kezelésekben to-
vabbra is hasznos lehet, a sziikséges
intravitrealis kezelésszam csokken-
tése céljabdl (54). A mikroimpulzus
lézerek alkalmazasaval a hagyomé-
nyos lézerkezelések szov6dményei
jelent8sen csokkenthetdek, a Navi-
las rendszerrel a kezelések sokkal
precizebben tervezhet8ek és ponto-
sabban kivitelezhet&ek.

A VEGF-gatlok megjelenése forra-
dalmasitotta a centrumot is érint6
diabéteszes makuladdémak kezelé-

sét. Mig a korabbi aranystandard-
nak szdmité lézerkezelésekkel in-
kabb a latds megbrzése volt elérhe-
t6, ezen Gj kezelési formakkal a be-
tegek egy részében jelentds latasja-
vulds varhaté. A VEGEF-gatlé keze-
lések hatranya a révid hat4startam,
valamint a térzskényvezett haté-
anyagok magas koltsége.

Az intravitrealisan alkalmazott
szteroidok szintén alkalmasak a
latas javitdsara ebben az indikacié-
ban, de mellékhatdsprofiluk révén
ink4dbb csak maésodlagos terdpia-
ként — VEGEF-gatléra nem reagélé
esetekben — jonnek széba. Difftz,
centrumot érintd, pseudophakids,
VEGEF-gétlé non-responder esetek
ideélis alanyai lehetnek az intra-
vitrealis szteroidkezeléseknek. Ko-
rdbban vitrectomidn atesett sze-
mek esetén a szteroidtartalmu
intravitrealis implantdtumok al-
kalmazdsa tdnik el6nydsebbnek
(69).

Az elérhetd bizonyitékok alapjan a
nem szteroid szemcseppek alkal-
mazdasa diabéteszes betegcsoport-
ban csak a sztrkehdlyogmdtéttel
bsszefliggd posztoperativ maku-
labdéma megel6zésére és az esetle-
gesen kialakult cisztoid ©6déma
(Irvine-Gass szindréma) kezelésére
javasolhatok.

Vitreomakuldris trakcié altal oko-
zott diabéteszes makuladdéma ese-
tén tovabbra is vitrectomia végzése
javasolt.

Mivel a diabéteszes makuladdéma
patogenezise multifaktoridlis vélhe-
téen tobb tdmadadspontd, egymast
er6sité kombindcids kezelésekkel
lehet igazdn hatékonyan kezelni a
betegséget (3). Szdmos Gj, kiilonboz
hatdsmechanizmusu és eltéré alkal-
mazasi formé4ja hatéanyag van jelen-
leg is klinikai kiprébalas alatt (14).
Terdpids eszkodztdrunk dinamikus
fejlédése mellett ne felejtstiik el azt
a tényt, hogy a diabéteszes makula-
6déma egy szisztémds betegség sze-
mészeti manifeszticidja, és a sze-
mészeti kezelés sikerének a zéloga
az alapbetegség megfelel kezelése.
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Akkreditalt tovabbkepzd tanfolyam

Kedves Kollégak!

A lapunkban 2012-ben inditott tovabbképzd rovat nagy 6rémunkre kedvezd fogadtatasra talalt. A
,hasznéalata” soran felmerult kérdések miatt ismét dsszefoglaljuk az aktiv részvételikhéz fontos tud-
nivalokat.
Lapunk minden szamaban megjelenik egy tovabbképzé cikk. Ezek a cikkek egy — az Oftex altal akkre-
ditalt, pontszerzg, tovabbképzd — tavoktatasi program részei. Minden tovabbképzd cikket kerdések-
bél allo teszt is kovet. Ha a cikket figyelmesen elolvassak, a kérdéseket biztosan meg fogjak tudni va-
laszolni. Ez fontos is, mert a teszt kitéltésével és a Promenade Kiadd cimére (1535 Budapest, Pf.
804) valo elkuldésével igazolhatjak a tovabbképzésben vald aktiv részvételiket. Kérjik, ne felejtsék
el, hogy a kitoltott teszten a neviknek és a pecsétszamuknak is szerepelnie kell. A tesztek bekdldési
hatéarideje a SZEMESZET c. lap aktualis szamanak megjelenését kévets honap utolsé napja. Nem
adtuk fel azt a tervet, hogy a késtbbiekben elektronikus Gton is elérhetéek és kitdlthettek legyenek
a tesztek, értesitést kuldink majd, ha ezen a téren valtozas torténik.
A tavoktatasi program féléves ,tanfolyamokbal” all. Mindegyik félévben két folydiratszam jelenik meg,
mindegyikben egy tovabbkepzé cikkel. Egy félév ,tanfolyamat’ az aktualis félévben megjelend mindkét
folyéiratszam mindkét tovabbkéepzd cikkéhez tartozo teszt kitoltésével abszolvalhatjak. Ha egy félév-
ben a lehetséges kettd helyett csak az egyik tesztet toltik ki és kuldik be, akkor abban a félévben a
tavoktatasi tanfolyam nem tekinthetd elvégzettnek. Tudni kell azt is, hogy a ,tesztvizsga” csak akkar
sikeres, ha legalabb 70% a helyes valaszok aranya.
A tanfolyamon” valo részvetel dijat a Magyar Szemorvostarsasag tagsagi dija tartalmazza. Ne
felejtseék el az éves tagdiat befizetni (OTP 11708001-20567259)!
Remeljik, hogy tovabbra is sokan élnek majd ezzel a tavoktatasi lehetbseggel.
Jo munkat, eredményes tanulast, kényelmes pontszerzest kivanunk!

Kerényi Agnes

rovatvezeto

(A kérdésekre csak egy valasz fogadhaté el.)

1. A diabéteszes makulaodéma 3. Milyen vizsgalatot kell vé- B: Fokalis 6déma esetén.
kez_elégz_ének szempgntjébél mi  gezni az iszkémias C: Diffaz 6déma esetén.
az idealis HbA-érték? maculopathia megallapitasa
A: <10%. celjabol? o
B: <39 ° o . 5. Melyik éllitas igaz?
Sptes A: Optikai koherencia tomografi-
C: <7%. 4t A: Iszkémids maculopathiardl ab-
S B: Fluoreszcein-angiografiat. ban az esetben beszéliink, ha a
2 ',v“ a dllabeteszt_as, ‘r]”lakula— C: UH-B scan vizsgélatot. fovealis avaszkularis zéna je-
6déma diagnosztikajanak lentésen kiszélesedik
legfontosabb eleme? entGsen kiszélesedik.
A: A theftott 1 Lett vé 4. Milyen tipusu diabéteszes B: Iszkémids maculopathia ese-
+ ) tagliott puptlia MEUett veg- - akuladdéma esetén célszerd én er§ 5 Atdélessé
zett sztereo biomikroszképia, JitreEtamiEt végezni? tén eros?n csokkent latHélessé-
B: Fluoreszcein-angiografia. ' get mérink.
C: Angio-OCT-vizsgélat. A: Trakciés 6déma esetén. C: Mindketté.
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6. Melyik allitas hamis?

A: Az ETDRS-tanulmény 1985-
ben tortént publikéldsat kove-
téen a fokalis/grid lézerkezelés
a klinikailag szignifikdns ma-
kuladdéma kezelésének arany
standardja volt a VEGF-gatlé
kezelések ebben az indikacié-
ban val6 torzskonyvezéséig.

B: A diabéteszes makuladdémaék
kezelésében a szemfenéki léze-

reknek mér nincs szerepe.
C: Mindketté.

7. Melyek a szemfenéki lézer-
kezelések lehetséges sztvdd-
menyei?

A: Subretinalis fibrozis.

B: Lézerheg teriiletének noveke-
dése.

C: Mindketté.

8. Melyik VEGF-géatlé nincs
torzskdnyvezve szemeszeti
alkalmazasra?

A: Ranibizumab.
B: Bevacizumab.
C: Aflibercept.

9. Melyek a kortikoszteroid ke-
zelés potencialis mellekhatasai?

A: Sziirkehélyog-képzédés/foko-
zbdés.

B: Szemnyomaés-emelkedés.
C: Mindketté.

10. Melyik allitas hamis?

A: A diabéteszes makuladdéma
patogenezisében a gyulladas
jelent6s szerepet jatszik.

B: A kortikoszteroidok csékken-
tik a retinalis kapillarisok
permeabilitdsat és csokkentik
a gyulladasos citokintermelést
is.

C: A nem szteroid gyulladascsok-
kenték hatékonyan csokkentik
a fokalis diabéteszes makula-
6démat.

A Szemészet akkreditalt tovabbképz6 tanfolyam tesztkérdések valaszai
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Mineralokortikoid-antagonista
kezelés kronikus centralis serosus
chorioretinopathidban

GerRGELY RoBeRT, KoVACS ILLES, SANDOR GABOR, NAGY ZOLTAN ZSOLT,
Ecseby MONIKA

Semmelweis Egyetem, Szemeszeti Klinika, Budapest
(lgazgato: Prof. Dn Nagy Zoltan Zsolt egyetemi tanar)

Ceélkitlizés: Kronikus centralis serosus chorioretinopathia (CSCR) miatt vizsgalt, spontan javulast nem mutato
vagy egyéb kezelésre nem reagald betegek esetében egy mineralokortikoid-antagonista hatasu, klinikai forgalom-
ban Iévé vérnyomascsokkentd gyogyszer (eplerenon: Inspra®) hatékonysaganak vizsgélata a subretinalis folyadék
felszivodasara.

Betegek és moédszer: Prospektiv esetsorozat tanulmanyunkba 28 kranikus CSCR-ben szenvedd beteg 29 sze-
mét valogattuk be, akik 2014. junius és 2015. junius kézott 3 hénapon keresztil napi 50 mg Inspra® (eplerenone)
terépiaban részesultek. A kezelés alatt és a tovabbi 3 hénap kovetési idészak alatt vizsgaltuk a latéélesség, a ma-
kulavastagség, illetve a subretinalis folyadék (SRF) mennyiségének valtozasat ETDRS téabla és Fourier-domain op-
tikai koherencia tomograf segitsegével. Minden betegnél régzitettik a kezelés alatti esetleges mellekhatasokat.
Eredmények: A kezelés utan a 3. és a B. hénap végén a centralis makulavastagsag (CSMT) és a subretinalis
folyadékgytlem statisztikailag szignifikdns mértékben csokkent (p<0,00). A kezelés végére az esetek 62,06%-
aban (18 szem) a CSMT jelentésen csokkent, 34,48%-ban (10 szem) az SRF teljesen felszivodott. A 1atoélesseg
klinikailag kis mértékben, de statisztikailag szignifikansan javult (p<0,05). A kezelés alatt sllyos mellékhatas egyik
esetben sem volt.

Koévetkeztetés: A mineralokortikoid-antagonista kezelés biztonsagos és igéretes lehetdségnek tinik a krénikus
CSCR-es betegekben a subretinalis folyadék felszivodasanak el6segitésében. A folyadék felszivodasa ugyanakkor
nem jelent biztositékot a latoélesseg javulasara.

Mineralocorticoid antagonist therapy in chronic central serous chorioretinopathy

Aim: To examine the effects of a mineralocorticoid antagonist anti-hypertensive medication (eplerenone: Inspra®)
regarding the resolution of the subretinal fluid in patients with chronic central serous chorioretinopathy (CSCR)
who did not showed spontaneous resolution or failed previous other treatments.

Patients and methods: Prospective interventional case-series study for patients with chronic CSCR. From
June 2014 to June 2015 we included 29 eyes of 28 patients who were treated with 50 mg/day Inspra®
(eplerenone) tablets for 3 months. During the treatment period and the following 3 months observational time
we noted the change in visual acuity assessed by ETDRS chart and the change in macular thickness and
subretinal fluid (SRF) measured with Fourier domain optical coherence tomography. In all patients every side
effects were recorded.

Results: The central subfoveal mean thickness (CSMT) and the subretinal fluid statistically significant (p<0.00)
decreased at the 3 and 6™ months in case of the chronic CSCR patients. At the end of the treatment 62.06%
(18 eyes) of the cases had significant decrease in CSMT, and in 34.48% (10 eyes) the SRF had absorbed
completely. The visual acuity showed a small, but statistically significant improvement (p<0.03). There was no
serious side effects during the treatment.

Conclusion: Mineralocorticoid antagonist therapy seems to be a safe and promising treatment option for the
resolution of subretinal fluid in chronic CSCR patients. Nevertheless the absorption of the subretinal fluid doesn’t
represent an assurance for visual acuity improvement.

kronikus centralis serosus chorioreti [ i ikoid- ;
KuLcsszavak S Cf etlpopathla, mineralokortikoid-antagonista,
eplerenon, Inspra, subretinalis folyadék

chronic central serous chorioretinopathy, mineralocorticoid antagonist,

KEYWORDS eplerenone, Inspra, subretinal fluid
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Mineralocorticoid antagonist therapy

BEVEZETES

A centrélis serosus chorioretino-
pathia a munkaképes felnétt kor-
osztély egyik fontos latdsromlést
okozé koérképe, leggyakrabban
41-45 éveseknél jelentkezik (195,
17). Incidencidja 9,9/100 000 férfi-
akban, mig csak 1,7/100 000 nék-
ben; az esetek 31%-aban a betegség
recidivél (15, 17). Az 50 éves kor fe-
letti populédciéban az esetek kozel
40%-éban a folyamat kétoldali, a
nemek kozti ardny itt csékken és
né a krénikus esetek szdma (17, 29,
30). A betegség legf6bb ismertetdje-
gye a retina neuroszenzoros rétege
és pigmenthdmja kozott kialakuld
folyadékgytlem, amely a makulaté-
jat egy vagy tobb gocban érintheti
(25, 27, 28). Az esetek tobb mint
kétharmadéban az allapot 2-3 hé-
nap alatt magatél gyégyul (22, 25,
27). Bizonyos esetekben azonban a
folyamat krénikussé valik, a folya-
dékgytilem nem szivédik fel, ami az
ideghartyat maradanddan karosit-
ja, és a latoélességet csokkenti (25,
27,28).

Jelenleg a betegség egyik alformé-
jara sincs elfogadott, multicentri-
kus tanulmény altal alatdmasztott
kezelési protokoll. Ujabb tanulma-
nyok felezett verteporfin dézisd, il-
letve felezett 1ézer energidjd foto-
dindmids (PDT) kezelésrdl, vala-
mint néhény esetismertetés intra-
vitredlis anti-VEGF kezelésr6l sz4-
molt be krénikus CSCR-ben (1, 2,
7,16, 18, 19, 20, 21, 33, 34). Mind-
két kezelés azonban igen drdga és
egyik sem engedélyezett vagy fi-
nanszirozott ilyen indikaciéban,
hazankban.

A betegség patogenezise teljes mér-
tékben eziddig nem tisztdzott. Je-
lenleg az egyik legfontosabbnak vélt
kezdeti eltérés a choroidea ereinek
hiperpermeabilitdsa, amely a meg-
novekedett hidrosztatikus nyomaés
altal a subretinalis térben folyadék
megjelenését idézi el6 (4, 11, 14, 23,
25). A folyamat kialakuldsdban hor-
mondlis hatdsok (elsGsorban az
emelkedett gliikokortikoid-szint) is
kozrejatszanak (4, 25). Az ut6bbi
évek éllatkisérletes és molekular-
biolégiai kutatdsai kimutattdk,

hogy a chorioidea érfaldban is van-
nak mineralokortikoid-receptorok
(amihez a gliikokortikoidok is képe-
sek kotédni) és igy az érfal sima-
izomzatdnak ellazuldsat okozzdk,
valamint hiperpermeabilitast idéz-
nek elé (24, 26, 32, 36, 37). A mine-
ralokortikoid-antagonista kezelés
ezen folyamatot hivatott megaka-
délyozni (3, 8, 9, 36, 37).

Az elmult években tobb esetbesza-
molé vagy klinikai tanulmany
(Bousquet és mtsai [3), Herold és mun-
katdrsai [13], Ghadiali és munkatdr-
sai [8]) igéretes eredményekrdl sza-
molt be CSCR-ben szenved§ bete-
gek mineralokortikoid-antagonista
kezelésével (3, 8, 10, 13).
Tanulmdanyunk célja a szelektiv mi-
neralokortikoid-antagonista eplere-
non (Inspra®) kezelés hatékonysaga-
nak és biztonsdgossdganak vizsgala-
ta krénikus CSCR-es betegeken.

BETEGEK ES MODSZER

Prospektiv esettanulmanyunkba a
klinikdnkon 2014 janiusa és 2015
juniusa kozott megjelent krénikus
CSCR-es betegeket valogattunk be.
A tanulméanyt az Egészségligyi Tu-
domanyos Tandcs Tudomanyos és
Etikai Bizottsdga engedélyezte
(ETT TUKEB 104/2014), a kutatas
az Orvosok Vildgszovetsége Helsin-
ki Deklaraciéjédban foglaltaknak

megfelelGen tortént. A betegek a
kezelést megeléz&en tajékozott be-
leegyez6t irtak ald. A bevélogatasi
és kizérasi kritériumokat az 1. tab-
lazatban foglaltuk 6ssze.

A kezelést megel6z6en, valamint az
elsé hét utdn minden esetben bel-
gybgyaszati és laborvizsgélat tor-
tént (teljes vérkép, vesefunkcio,
szérumkalium), utdna sziikség sze-
rint havonta. Alacsony vérnyomas
a kezelés relativ kontraindikaciéjat
képezte, ennek elbiréldsa belgyd-
gyésszal kozdsen tortént.

A betegeknek 1 hétig napi 25 mg/nap
Inspra® (eplerenon) tablettit ad-
tunk, majd a kezelést 50 mg/nap
Inspra® (eplerenon) dézisra emel-
tik (amennyiben panasz vagy la-
boreltérés nem volt). A betegeket 4
hetente vizsgédltuk, a kezelés (3
hénap) és a kovetési idészak (to-
vabbi 3 hénap) alatt.

A rutin szemészeti vizsgalaton ki-
viil minden alkalommal Fourier-
domain OCT (Rtvue OCT, Op-
tovue Inc., USA) vizsgalatot végez-
tink a maculdrdl, a korrigélt laté-
élességet ETDRS-téblan vizsgaltuk.
A macula OCT-vizsgdlatat MM5,
MM6, 3D reference programokkal
végeztik a fovedra centrdlva, a jel-
erésséget és az illesztési hatdrok
pontosségat ellendriztiik. A retina
vastagsagbeli méréseit a gép auto-

1. tablazat: A tanulmany reszveteli kriteriumai

Bevalogatasi
kritériumok

Legalabb 3 hénapja
fennalld panaszok

OCT-vel igazolt
subretinalis
folyadékgyilem

a foveaban, amely
szubjektiv panaszokat
okozaott

Kizarasi kritériumok
18 év alatti életkor

Korlatozott cselekvéképesség

Terhes vagy terhességet tervezd nék

Egyéb retinat, illetve maculat érintd
szembetegség

Kezelés elétt 5 mmol/I meghaladd szérum kalium-
szint, iletve >2 mg/dl szérum kreatininszint férfiak-
ban és >1,8 mg/dl nékben vagy kreatinin-clearance

<50 ml/min

Egyéb kaliummegtarté diuretikum szedése vagy

kaliumpatlas

Egyéb ellenjavallatot képezé gyogyszer szedése

2-es tipusu diabéteszesek esetében
mikroalbuminuria
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matikusan elvégezte, a subretinalis
folyadékgytilemet azonban manué-
lisan mértiik a fovea centruméban,
a neuroszenzoros retina kiilsé ha-
tarfeliilete és a pigmenthdm belsé
hatarfeliilete kozott hizott merdle-
ges vonalon. Rogzitettiik a macula
centrdlis 1 mm-ben levd vastagsagi
értékeit (CSMT) és a centralis sub-
retinalis folyadék magasségat (SREF).
Az ETDRS-t4blaval vizsgalt 14t6-
élességet betlipont értékben is rog-
zitettiik (1,0=20/20=85 ETDRS-
betlpont).

A statisztikai szdmitdsokat a Sta-
tistica 8.0 (StatSoft Inc., USA)
szoftverrel végeztiik, a 3. és 6. havi
viziteken kapott morfolégiai és
funkcionalis eredményeket a kiin-
duldsi értékekkel hasonlitottuk
Ossze egymintds t-préba segitségé-
vel. A 1at6élesség valtozdsét befo-
lyasolé tényez8k vizsgélatdra tobb-
véltozés regresszids modellt hasz-
néltunk. A p<0,05 értéket tekintet-
tuk statisztikailag szignifikdnsnak.

EREDMENYEK

28 beteg 29 szemét vizsgaltuk. A
kezelt populécié 75%-a férfi (21
beteg) és 25%-a né (7 beteg) volt,
atlagéletkoruk 49 (SD+10) év volt.
A csoport anamnesztikus adatait a
2. tablazat foglalja 6ssze.

A 3 havi kezelés utén és a 6. hénap
végén a centralis maculavastagsag
és a subretinalis folyadékgytilem
szignifikdnsan (p<0,01) csékkent
(1-2. &bra).

A subretinalis folyadékgytilem az
esetek 34,48%-aban (10 beteg) telje-
sen felszivodott és tovabbi 10,33%-
ban (tovabbi 3 beteg) 50 um aléd
csokkent. 62,06%-ban (18 szem) a
CSMT szignifikansan csokkent.
Alatoélesség klinikailag kis mérték-
ben, de statisztikailag szignifikdn-
san javult mér a kezelés idgszak vé-
gére és a javulds a kezelés elhagya-
sat kovetSen a megfigyelési id6
alatt is tovabb folytatédott (3—4.
abra).

A latéélesség az esetek 24,13%-
dban (7 eset) 5 betlinél tobbet ja-
vult és csak 6,89%-4ban (2 eset)
romlott 5 betinél tobbet. 68,96%-

1. abra: A centralis makulavastagsag valtozasa
Inspra® kezelés alatt és utan
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2. abra: A subretinalis folyadék valtozasa az
Inspra® kezelés alatt eés utan
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2. tablazat: A kezelt kronikus CSCR-es betegek

anamnesztikus adatai

Betegség fennallasanak ideje
Jelenlegi recidiva fennallasi ideje
Korabbi recidivak szama
Betegseég alatti szteroidhasznalat
Nagyfokl stresszhatas
Dohanyzas
Egyéb szemeszeti betegseg vagy
matét
Altalénos betegség

® magas vernyomas

e cukorbetegseg

® egyéb betegség
Korabbi szemészeti kezelés

e vitaminok és/vagy NSAID-csepp

e PDT*

® anti-VEGF*

24 hé (median, min. 3 hé — max. 166)
7 h6 (median, min. 3 h6 — max. 166)
1 alkalom (median, max. 5)

4 beteg (13,789%)

23 beteg (79,31%)

3 beteg (10,33%)

3 beteg (10,33%; 2 kataraktam(itét,
1 LASIK])

21 beteg (72,41%)
® 12 beteg (41,37%)
® 7 beteg (24,13%)
* 6 beteg (20,68%)
24 beteg (82,47%)
® 22 beteg (75,87%)
* 6 beteg (20,68%)
® 4 beteg (13,8%)

*Az eplerenon kezelés megkezdése el6tt legalabb 6 hénapnal régebben torténtek




3. dbra: A |latoélesség valtozasa az Inspra® kezelés

alatt és utan
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4. abra: CSCR-es beteg OCT-felvéetelei a kezelés
elott, a 3 honap Inspra® kezelés utan, illetve a ko-
vetési idédszak (B. hdal) vegen (felulrsl lefele)

dban (20 eset) a vizus véltozédsa 5
betlinél kevesebb volt. A 3 hénapos
kezelés végére az esetek 55,17%-a
(16 beteg) 1,0-es vizust maradt
vagy lett (tobb mint 83 betd).

Tobbvaltozds regressziés modell-
ben (amely szignifikdnsnak bizo-
nyult r=0,39) a l4t6élesség alakuld-
sat a kovetési id6 végére meghataro-

=, = TN LY
X
' g

z6 két legfontosabb tényezdnek a
betegség fenndllasi ideje (negativ
elGjellel p<0,001) és a kezdeti
CSMT (pozitiv el&jellel p=0,04) bi-
zonyult.

Enyhe mellékhatds 6 esetben
(20,68%) fordult el6 a kezelés alatt,
ez mulé széjszarazségot, a gydgy-
szer beszedése utdn rovid idGvel je-

lentkez& almossagot vagy szédiilést
jelentett. Kéliumszint-emelkedést
vagy vesefunkid-csokkenést egyik
esetben sem tapasztaltunk. Sulyos
mellékhatds egyik esetben sem je-
lentkezett.

MEGBESZELES

Tanulmanyunk célja a szelektiv mi-
neralokortikoid-receptor-antagonis-
ta eplerenon (Inspra®) kezelés haté-
sanak vizsgélata volt krénikus cent-
rélis serosus chorioretinopathia ese-
tében. A tanulmany kezelési proto-
kolljat a kordbbi Bousquet és munka-
tdrsai altal publikalt klinikai vizsgé-
lat protokolljdhoz hasonléan ter-
veztiik, (ahol a kezelési id6tartam
1-3 ho kozott véltozott) (3). Klini-
kai vizsgalatunk 3 héonap gyégysze-
res kezelésbdl (1 hétig 25 mg/nap
Inspra®, majd 50 mg/nap Inspra®)
és 3 hénap megfigyelési id6szakbol
allt, mely alatt a betegek havonta
jelentkeztek kontrollvizsgalatokra.
A fix kezelési id6szakot az adatok
jobb 6sszehasonlithatésdga miatt
valasztottuk.

A tanulmdnyba csak krénikus ese-
teket valogattunk be (>3 h¢, 4tla-
gosan 24 hé fennéllasi idGvel), mivel
a centralis serosus chorioretinopa-
thia akut eseteiben a subretinalis
folyadékgytilem nagyobb mérték-
ben fluktuélhat és a spontén javu-
las esélye is magas, igy a kezelés ha-
tdsa nehezen lett volna értékelhetd.
A kezeléshez szelektiv mineralokor-
tikoid-receptor-antagonista eplere-
nont (Inspra®) valasztottuk. A
gyobgyszer a spironolacton boml4s-
termékének kémiai szdrmazéka,
azonban a spironolactonnal ellen-
tétben (amely androgén- és pro-
geszteron-receptorokra is hatdssal
van) ez mineralokortikoid-receptor
szelektiv, igy [ényegesen kevesebb
mellékhatdssal rendelkezik (3, 6). A
legfontosabb kiilonbség az, hogy az
eplerenonnak nincs antiandrogén
hatésa, igy nem okoz impotenciat,
gynecomastiat a férfiaknal, illetve
amenorrheat, mastodyniat, hirsu-
tismust a néknél (3, 6). A spirono-
lactonhoz hasonléan az eplerenon a
kéliumszintet emelheti, emiatt a
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szérumkélium és a vesefunkcidk
id6szakos ellenérzése a kezelés
el6tt és alatt sziikséges (3, 6). Az
eplerenont els6dlegesen kiegészitd
kezelésként alkalmazzak miokar-
dialis infarktuson 4tesett, balkam-
ra-diszfunkcié és klinikai tiinetek-
kel jaré szivelégtelenségben szenve-
d& betegeken, illetve enyhe-kbzepes
magas vérnyomads kezelésére (utéb-
bira sajnos nincs térzskényvezve
Magyarorszagon) (6).

A mineralokortikoid-antagonistdk
hasznélatanak lehet8ségét centralis
serosus chorioretinopathidban ko-
rabban Zhao és munkatdrsai (36, 37)
altal kozolt allatkisérletes eredmé-
nyek, valamint Bousquet és munka-
tdrsai (3) altal végzett sikeres eset-
tanulmany alapjan vetettiik fel.
Zhao és munkatdrsainak (36, 37)
kozleményében a patkanykisérle-
tek sordn in vivo OCT-vel vizsgal-
tak, hogy az intravitrealisan adott
magas doézistu glikokortikoid 24
6ran belil a choroidea megvastago-
désédhoz vezet. Ugyanezt a hatést
figyelték meg az intravitredlisan
adott aldoszteron injekcid esetén is
836). A mineralokorticoid-receptor-
antagonista canrenoat alkalmazasa
esetén ezen hatds nem alakult ki,
mig gluikokortikoid-receptor-anta-
gonista szer hasznélatakor a cho-
roidea megvastagodasa nem védhe-
t6 ki (36). Eredményeiket immun-
hisztokémiai és szovettani metsze-
tek bemutatédsaval is aldtdmasztot-
tak. Ezaltal arra a kovetkeztetésre
jutottak, hogy a choroidea megvas-
tagoddsa mineralokortikoid-recep-
tor altal kozvetitett folyamat (36).
Ugyanakkor azt is kimutattdk,
hogy a szemészeti kezelésekben al-
kalmazott alacsonyabb dézist

intravitrealis gliikokortikoidok (de-
xamethazon vagy triamcinolon-
acetat) nem okoznak a choroidea-
ban vazodilaticiét (36). Zhao és
munkatdrsainak munkéja azt bizo-
nyitja, hogy a choroidea a minera-
lokortikoidok Gjonnan felfedezett
célszerve (36, 37).

A mineralokortikoid-receptorok ak-
tivdlédasa feltételezetten a foko-
zott vagy rendellenes kot6désd
gliikokortikoidok 4altal torténik,
azon hormonok &ltal, amelyet a
CSCR egyik f6 rizikéfaktoranak te-
kintenek az irodalomban (5, 12,
35). Normal gliikokortikoid-szint
mellett a glitkokortikoidok éltali re-
ceptor lefoglaltsagot a 11R-hidroxi-
szteroid-dehidrogendz II (HSD2)
enzim meggétolja azéltal, hogy a
gltkokortikoidot gyengébb minera-
lokortikoid-receptor affinitdst me-
tabolitokra bontja (26, 31, 36).

A choroidedban a receptorok aktiva-
16dasa specifikus kalcium-fiiggd ké-
liumcsatorndn (KCa2.3) keresztiil
torténik, itt értdgulatot és az erek
hiperpermeabilitdsat okozza (3, 36,
37). Az extracellularis térbe juté fo-
lyadék pedig a fokozott hidrosztati-
kai nyomads kovetkeztében a subre-
tinalis térbe keril, kialakitva a
CSCR szemfenéki képét (25). Az
ideghértya ereiben hasonlé kalium-
csatorna nem taldlhaté, ilyen me-
chanizmussal itt értdgulat nem ala-
kul ki (36, 37).

Tanulmanyunk sordn mi is azt ta-
pasztaltuk, hogy az Inspra® (eple-
renon) kezelés mar révid id6 utén is
szignifikdnsan cstkkentette betege-
inknél a subretinalis folyadék
mennyiségét krénikus CSCR eseté-
ben. A subretinalis folyadékgytilem
csokkenése egyuttal a centralis ma-
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kula vastagsagbeli csokkenésével is
jart, valamint a latéélesség kismér-
tékd statisztikailag szignifikdns ja-
vuldsat lattuk a kezelési és a kove-
tési id8 végére. A betliszam kismér-
tékd javuldsat azzal magyardzzuk,
hogy a betegek egy részének mar
el6rehaladott fotoreceptor karoso-
désa volt, mésik részének pedig
még kozel teljes volt a latéélessége.
Mivel nem minden esetben volt
ugyanolyan mértékd a ldt6élesség
valtozas ezt tobbvaltozds regresszi-
6s modellel megvizsgdltuk és azt
taldltuk, hogy annél kevésbé javul a
lat6élesség minél hosszabb a beteg-
ség fenndllasi ideje és annél na-
gyobb mértékben javul, minél ma-
gasabb volt a kezelés el8tti subre-
tinalis folyadékgytiilem.

Stlyos mellékhatést a kezelés alatt
nem tapasztaltunk, de a kezelés el-
kezdése elétt és kozben id6szako-
san belgydgyaszati és laborvizsgalat
elvégzése javasolt. Az eplerenon ke-
zeléssel kapcsolatban tobb kérdés is
felmertl (mennyi ideig és milyen
dézisban kezeljiink, mindenkit ér-
demes-e, akut esetekben segit-e, ha-
tassal van-e a recidivara), amelyek
vizsgélatdra tovabbi tanulmanyok
elvégzése szikséges. Eredményeink
alapjén az orélis eplerenon kezelés
igéretes Gj lehet8ségnek mutatko-
zik a krénikus CSCR-ben szenved§
betegek kezelésében.

A tanulmény erésségének tartjuk,
hogy a vizsgalt csoport demografiai
és anamnesztikus adatai azonosak
a kor4bbi, a betegség természetes
lefolyédsét vizsgalé nagy tanulma-
nyokban leirtakkal (15, 17, 30),
ugyanakkor a relativ kis mintaszdm
és a rovid kovetési id6 korldtozhatja
az eredmények megbizhatdsagat.
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A szaruhartya vizsgalata konfokalis
mikroszkoppal’

FLaskO Zsuzsa, MaobDis LAsSzLO

Debreceni Egyetem Klinikai Ké&zpont, Altalanos Orvostudomanyi Kan Szemészeti
Tanszek (Tanszékvezetd: Prof. Dn Berta Andras, egyetemi tanar)

A cornea sejtrétegeinek elemzésére kifejlesztett in vivo konfokalis corneamikroszképok (IVCM) sejtszinten valos idében ké-
pesek vizsgalni a szaruhartyat, amely altal lehetéve valik mar apré valtozasok felismerése, korai bizonyos diagnézisok meg-
erositése, differencialdiagnosztikaja. Az VCM-ek a konfokalitas elvén mikodnek, amikor az alkalmazott fény és az objektiv
fékuszpontja egy pontba esik. Az IVCM-ek hasznalata nagy felbontasu felvételt biztosit, specidlis formai alkalmasak a sza-
ruhartya rétegeinek vizsgalatara, a szaruhartya felszinével parhuzamos optikai szeleteket készitve. Az in vivo konfokalis
corneamikroszkopok tobbgeneracios fejlédésen mentek keresztul. A tandem-scanning tipust mikroszképokat (TSCM) id&-
vel felvaltottak a slit-scanning konfokalis mikroszkopok (SSCM]), valamint a Iézer-scanning (LSCM) tipust készulékek. Az
IVCM objektiv részének axialis irényba valo allitdsaval a szaruhartya rétegei lathatova valnak, mélységi felvételei készulnek,
amelyek adathordozora kertlnek. Az LSCM-ek képfeldolgozasi elve alapjan kilonbozé fényszorasi tulajdonsagokkal rendek
kezé feluletek elkulénithetéve valnak, agymint citoplazma vagy extracellularis folyadék talalkozasa lipidben gazdag memb-
rannal. Az egészseges szaruhartya rétegei, az epithelium sejtrétegei, a subepithelialis idegplexusok, a stroma rétegei, az
endothelium jellegzetes alaki, szerkezeti tulajdonsagaibdl felismerhetéek, elemezhetéek, sejtdenzitasuk meghatarozhato.
A konfokalis mikroszképia alkalmas szamos diagnozist megerdsitd, szaruhartyat érinté eltérés kimutatasara, koros sza-
ruhartya-allapotok kévetésére egyarant. Leggyakoribb és legfontosabb alkalmazasi teriletiuk a szaruhartya-fert6zések
(bakterialis, virusos, gombas, acanthamoebas) korai diagnosztikajaban, differencialdiagnosztikjaban van. Cukorbetegség
kdvetkezmenyei, valamint kontaktlencse-viselés, szarazszemiseg, idegen test utani szaruhartyat érintd elvaltozasok meg-
figyelését teszik lehetévé. VCM-es felvételek cornealis disztrafiak felmertlé differencialdiagnosztikai nehézségei esetén
segitséget nydjtanak, illetve azokrél kiegészité informaciot adnak (pl. epithelréteg, subbasalis idegréteg,
keratocytadenzitas, endothelium valtozasa). Refraktiv sebészeti eljarasok utani szaruhartya-allapot (pl. epithelium valtoza-
sa, idegregeneracio) nyomon kovetéseére, illetve transzplantaciok utani szaruhartyak (pl. keratocyta repopulacio,
endothelium-denzitas, reinnervacio) kbvetésére szintén alkalmasak a cornealis mikroszképok.

Examination of cornea using confocal micrascopy

In vivo cornea confocal microscopes (IVCM) developed for analysing of the corneal cell layers are able to examine the
cornea in real time at the cellular level, thereby recognising small changes, confirming early diagnosis and its differential
diagnosis have become possible. VCMs operate on the principle of confocality that is the focal point of the applied light and
the lens meet in one point. VCMs provide high resolution images producing parallel optical slices of the cornea’s surface
their special forms are suitable for observation of the layers of the cornea. In vivo corneal confocal microscopes have
evolved several generations. Tandem-scanning confocal microscopes (TSCM]) have been replaced by slit-scanning
confocal microscopes (SSCM), and the laser-scanning devices (LSCM). Setting the lens part of the IVCM in the axial
direction the layers of the cornea become visible, depth images are made which are saved on data carriers. Based on the
principle of the LSCM's image processing surfaces with different light scattering properties become separable, such as
cytoplasmic or extracellular fluid meeting lipid-rich membrane. The layers of the normal, healthy cornea like the epithelial
cell layers, the subepithelial nerve plexus, the layers of the stroma, the endothelium can be recognised by their typical
formal and structural properties, then they can be analysed and cell density can be determined. The confocal microscopy
is suitable for both detecting differences involving the cornea to confirm diagnosis and following corneal abnormalities. The
most common and most important fields of application of IVCM are the early diagnosis of corneal infections (bacterial,
viral, fungal, Acanthamoeba). IVCMs allow to follow the consequences of diabetes, wearing contact lenses, dry eye disease,
and monitoring changes in the cornea after foreign body presence. In case of difficulties of differential diagnosis of corneal
dystrophies, IVCM images provide help and give additional information (e.g. epithelium, subbasal nerve layer; keratocyte
density, changing of endothelium). The corneal microscopes are suitable for monitoring cornea status after corneal
refractive surgery procedures (e.g. changing of epithelium, nerve regeneration) and tracking post-transplant corneas (e.g.
repopulation of keratocytes, endothelium density, reinnervation).

G Ulei=i= - - invivo, szaruhartya, sejtszint( leképzés, sejtdenzitas, differencialdiagnozis

KEYWORDS in vivo, cornea, cellular imaging, cell density, differential diagnosis
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Examination of cornea using confocal microscopy

képalkoté eljarasok fejlédé-
A sével a szaruhdrtya rétegeit

napjainkban mér részlete-
sen tudjuk vizsgélni. A szaruhdr-
tyat szdmos késziilékkel tanulma-
nyozhatjuk, meghatdrozva annak
gorbileti sugarét, torSerejét, alak-
jat (topografok, tomografok), vas-
tagsdgat (pachymetria, ,scanning-
slit”, Scheimpflug, eltlsé szegmen-
tum optikai koherencia-tomogra-
fok), elevacids értékeit (Scheim-
pflug, ,scanning-slit” tomografok),
a biomechanikai tulajdonsdgait
(Ocular Response Analyzer, CorVis
ST). Léteznek a cornea sejtszintd
elemzésére kifejlesztett miszerek
is, az endothelium sejtréteget vizu-
alizalé spekuldr mikroszképok és a
szaruhdrtya Osszes rétegét mutatd
in vivo konfokalis corneamikrosz-
képok (IVCM) (3). Az IVCM-ek
sejtszinten képesek vizsgalni a sza-
ruhdrtyét, amely altal lehet&vé va-
lik mar apré véltozasok felismerése
altal korai bizonyos diagnézisok
megerdsitése, differencidldiagnosz-
tikédja (7).

KONFOKALIS
MIKROSZKOPOK
TECHNIKAI FEJLODESE

Az els6 konfokélis mikroszképot
1955-ben Marvin Minsky fejlesztet-
te ki, amit mar hasznéltak szdvetek
(agyszovet) elemzésére (15). A kon-
fokalis mikroszkép a fénymikro-
szkoépok csalddjéba tartozik. A ha-
gyomaényos fénymikroszképok a

vizsgélt objektumrél nem csupan a
mintdval egy sikban 1év6, hanem a
vele szomszédos, a fékuszban 1évé
sik alatti és feletti fénysugarakat is
6sszegytijtik a kép kialakitdsakor,
tehdat a fénymikroszkép alkalmazé-
sakor egy elemi targypont képérél
elmosédott felbontést, zajos képet
kapunk (10). A nem képsikbdl
ered§ fénynyaldbok kikiiszobolésé-
re fejlesztették ki a konfokalis mik-
roszképokat, amelyek a konfokali-
tas elvén mikodnek (1. dbra), ami-
kor az alkalmazott fény és az ob-
jektiv fékuszpontja egy pontba
esik. Ekkor kulénbozé lyuk, illetve
rés alaku optikai berendezések se-
gitségével csak az adott pont képe
képzadik le, kivédve a fékuszsikon
kiviil es6 fénynyaldbok leképzését
(10). Ezzel a médszerrel a fénymik-
roszkép képénél egy jelent8sen na-
gyobb felbontdst képhez jutha-
tunk, hiszen annak horizontélis és
axidlis felbontdsa ugrésszeren
megnd. A konfokalis mikroszképok
speciélis formai alkalmasak a szaru-
hértya rétegeinek vizsgélatdra, a
szaruhdrtya felszinével parhuza-
mos optikai szeleteket készitve
(10). A Minsky &ltal kidolgozott
kezdetleges mikroszkép hatranyos
tulajdonsdga az volt, hogy meglehe-
t&sen kis tertilet elemzésére volt al-
kalmas. A vizsgélati tertilet valtoz-
tatdsdra a minta mozgat4saval nyilt
lehetdség.

Az in vivo konfokalis corneamik-
roszképok tobbgeneracids fejlédé-
sen mentek kereszttl. 1968-ban

1. abra: Konfokalis mikroszkopia mudkodesi elve

(Jalbert et al. 2003 alapjan)
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Petrdn és munkatdrsai (18) megal-
kotték az elsé, tandem-scanning
tipust mikroszképot (TSCM). A
készulék Nipkow-féle lemezt
haszndl, amelyen tobb mint tiz-
ezer archimédeszi spirdl alakban
elhelyezett kis atmérdjd (20-80
wm) lyuk taldlhaté. A kibocsatott
fénysugar az egyik ilyen nyildson
halad 4t és megvildgitja a vizsgalt
teriiletet. A visszaver6dé sugara-
kat tukrok segitségével vezetik 4t
az Gn. tandem lyukon. A Nipkow-
korong forgatasaval a vizsgalt te-
rtulet egésze leképezhetd (18). Az
igy kapott eredmény valds idében
kovethets videokamera, vagy sza-
mitégép segitségével. Az eszkoz
hatranyos tulajdonsdga azonban,
hogy a meglehetésen alacsony
lyukdtméré miatt a fényforrés
altal kibocsatott fénysugaraknak
csak kis része tud dthaladni a nyi-
lason, ezért a kell6 megvilagitas-
hoz nagy teljesitményd fényfor-
résra van szitkség (3, 17). Els6ként
in vivo szaruhdrtya-vizsgalatot
1990-ben végeztek.

A TSCM-mikroszképot felvéltotta
aMasters és Thaer altal 1994-ben ki-
fejlesztett slit-scanning konfokalis
mikroszkép (SSCM) (13), amely az
eddigi pontszerd lyuk helyett két
darab, egymadssal egyidejileg moz-
gathaté sztenopikus rést haszndl
Az egyik rés a fényforrds, a masik a
detektor el6tt helyezkedik el. Az
SSCM-ben is tiikorrendszer taldl-
hat6, amelynek a résekkel egyidejd-
leg torténd allitdsaval valésul meg a
leképezés. A slit-scanning mikro-
szkoép el8nye, hogy a résen keresz-
til nagyobb fényer6 éri el a vizsga-
land6 mintét, ezért a mikroszkép
nem igényel olyan nagy teljesitmé-
nyd fényforrast, mint a TSCM (1).
A nagyobb fényerésség lehetévé
teszi alacsonyabb kontraszti szaru-
hértyarétegek vizsgdlatat is (14,
19). A jelenleg forgalomban lévé
SSCM-késziilékek: Confoscan P4
(Tomey, Erlangen, Németorszag),
Confoscan 4. (Nidek Technologies,
Toki6, Japan).

A konfokalis mikroszképok leg-
Gjabb generacidja a lézer-scanning
(LSCM) tipust készulékek. Az ere-
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detileg a latéidegfd és retina vizs-
gélatdra kifejlesztett Heidelberg-
retinatomogréaf 2 (HRT2) készulé-
ket Guthoff és munkatdrsai egy j6
mindségli mikroszkép lencsével,
Rostock Cornea Modullal (RCM)
egészitették ki, ami lehetvé tette
a szaruhdrtya vizsgalatit. A
HRT2/RCM-diéda lézerfényfor-
rast alkalmaz, amely 670 nm-es
hulldmhossztsagt lézersugarakat
bocséjt ki. Ennek koszonhetben a
felbonté képessége kivald, és a be-
épitett nagy sebességl [éptetémo-
tor segitségével bemozdulds-men-
tes képet eredményez (10). Hori-
zontélis felbontdsa 1 um, axialis 4
um. A HRT2 tovébbfejlesztése
eredményeképpen jelent meg
HRT3 szoftver, a HRT2 hidnyossa-
gainak kiktszobolésére. A HRT3
kevésbé operator-fiiggs, bévitett
adatbazissal rendelkezik és na-
gyobb diagnosztikai pontossidgot
tesz lehetévé (12). Az LSCM nagy
elénye, hogy a szaruhdartya vizsga-
latan kivtl lehetévé valik barmi-
lyen testfelszin — tdl a limbus, ko-
t6hértya, konnyfilm, inhartya és
szemhéjak vizsgalatan — bér, oralis
nyalkahdrtya, nyelv felszinének
tanulmdanyozdsa egyarant (8).
Hatranya viszont, hogy szemben a
kordbban emlitett TSCM- és
SSCM-technikdkkal, amikor vizs-
gélat sordn viszkézus gél keril a
szaruhartya és objektiv lencse
kozé, az LSCM esetében a gél
PMMA-mianyagbdl készilt speci-
alis vizsgalofejbe kertil — biztositva
a fix tavolsdgot a cornea és mikro-
szkop kozott — igy az kdzvetlentl
a szaruhdrtyaval érintkezik. Ennek
kovetkeztében a cornea lelapulhat,
ami mdtermékek kialakuldsdhoz
vezethet (19), 4m a készilékre sze-
relt laterdlisan elhelyezkedd digita-
lis kamera segiti kovetni a lencse
szemfelszinen valé helyzetét, mi-
altal a nyomasnélkili, korrekt mé-
rést tesz lehetévé (8).

A mai legmodernebb IVCM hori-
zontalis felbontéképessége elérheti
1-2 um-t, axidlis felbontéképessége
2-10 um-t (8, 17), az adott mintardél
akar 600-800-szoros nagyitast kap-
va (5).

VIZSGALATI
MODSZER; ELJARAS

A vizsgalat el6késziileteként a paci-
ens szemfelszini oxibuprocain
cseppérzéstelenitésben (0,4% Hu-
macain, Teva Magyarorszag Zrt.)
részesiil. Az SSCM-mel torténé
vizsgalat esetén az objektiv felszi-
nére, mig HRT/RCM-késziilékek
alkalmazdsakor a  sikfeltiletd
PMMA-mtanyag TomoCap-be fo-
lyékony immerziés médiumot
(Vidisic gél, Dr. Mann Pharma,
Berlin, Németorszag) helyeziink. A
beteg fejének stabilizdldsa utdn az
objektivet manuélis médon z-ten-
gely mentén elére mozgatva, vagy
automata z-scan funkcié alkalma-
zasaval megjelennek a szaruhértya
rétegei. Az objektiv axidlis irdnyba
valé mozgatdsaval a cornea Gsszes
rétege lathatéva valik (8). A vizsgé-
lat sordn a gél (SSCM), illetve a spe-
cidlis kupak (HRT/RCM) érintke-
zik a cornea felszinével. A vizsgalat
kb. 2 percig tart, azonban azt a pa-
ciens kooperacidja nagymértékben
befolydsolja. A vizsgélat kivitele-
zéséhez sziikséges a beteg mozdu-
latlan, fej-, illetve szemfixaciéja. A
szaruhdrtydt megfigyelhetjik an-
nak centruméban, valamint més
tanulményozni kivant részein egy-
arant. A rétegfelvételek SSCM ese-
tében VHS-szalagra, mig HRIT/
RCM-késziilékek esetén digitalis
adathordozéra kertilnek. A felvéte-
lek értékelésénél kivalasztjuk a sza-
munkra feldolgozni kivant képeket.
Sejtszamolast végezhetiink az
adott képkockakbdl tetszéleges
nagysagl részen Rol-keret segitsé-
gével (,Region of Interest”), a ter(-
let pontos méretét kiszamitja a
szoftver. ConfoScan esetén az igy
maximélisan vizsgalhaté tertilet
340%255 um (10), HRT2/RCM ese-
tében 250x250 wm, 400x400 wm,
illetve 500500 um (8). A teriileten
beliili sejtek manuélis médon torté-
né megjelclése utdn a készulék
megadja a sejtdenzitds értéket
mm’-re vonatkoztatva. Az endo-
thelréteg esetében lehetség van
automatikus elemzésre egyardnt, a
szoftver segitségével a sejtszdmon
kivil szdmos egyéb paramétert

kaphatunk meg (példdul atlagos
sejtnagysdg, sejtnagysag-eloszlas)
(10, 11). A konfokalis lézer mikro-
szkép objektiv részének éllitasaval
a szaruhdrtya rétegeinek mélységi
felvételei készilnek. HRT/RCM-
készulékek képesek 3D képalkotasi
médban 40 db, egymastdél megko-
zelitéleg 2 um tavolsagonként fel-
venni a képsikokat, amelynek ered-
ményeképpen létrejon a 80 um
mélységl 3D kép. Emellett lehetd-
ség nyilik 6 masodperc id6tartamd
szekvencialis felvételre és 6sszesen
100 darab tdroldsdra, véltozé mé-
sodpercenkénti képvaltas (1-30
frames per second) mellett, igy le-
hetséges dinamikus folyamatok,
mint példaul vérdramlasok (2. a-b
abra) megfigyelése is (8).

AZ EGESZSEGES
SZARUHARTYA-
RETEGEK JELLEMZOI
KONFOKALIS
MIKROSZKOPPAL

A lézer-scanning konfokélis mikro-
szkopok képfeldolgozasi elve azon
alapul, hogy az alkalmazott lézer-
fény a killonboz6 fényszérasi tulaj-
donsagokkal rendelkezé feltletek-
16l kulonbozé mértékben verddik
vissza. Ezéltal elktlonithetévé val-
nak olyan feliiletek, mint citoplaz-
ma vagy extracelluldris folyadék ta-
lalkozésa lipidben gazdag memb-
rannal. El6bbiek alacsonyabb, mig a
lipidben gazdag membranok — agy-
mint a sejtfal, a sejtmagmembran
és a mitokondridlis membran — ma-
gasabb reflexi6s indexszel rendel-
keznek. A visszaver6dott fény
mennyisége fligg a hatarfeltiletek
strukttrdjatél. A durva feltletek
jobban, mig a sima felszinGek ke-
vésbé szérjak a fénysugarakat, ezal-
tal a jobb visszaverd tulajdonsaggal
rendelkezd elemek vildgosabb &r-
nyalattal jelennek meg a leképzés
folyaman (8). Az objektiv axialis
tengely mentén torténé mozgatasa
altal lathatjuk a cornea rétegeinek
tipikus sejtes megjelenését.

Az epithelium felszines rétegének
sejtjel a legnagyobb mérettek a lap-
hamréteg sejtjei kozott, alakjuk



2.a-b abra: Szekvenciadlis felvétel képkockai véraramlas megfigyelése kozben
(HRT3/RCM, 400x400 um, melyseég (z)=276 um)

poligondlis, a sejthataruk vilagos, a
sejtmag és a citoplazma sotét. A
desquamatio alatt all6 sejtekben vi-
lagosan reflektald sejtplazmaval, a
sotét perinuclearis rész kozepén vi-

lagos sejtmag lathaté. A sejtstriség
(cell density=CD) kb. 850 sejt/
mm’. Az epithelium intermedier
része esernyd alaku sejtekbdl all,
amelyek sejthatéra és a sotéten ab-

3. 8bra: Subepithelialis idegplexus
(HRT3/BRCM, 400x400 um, =z=

40 um)

rézol6dé citoplazma kozepén a ne-
hezen fellelhetd sejtmag vilagos. A
sejtstirliség ebben a sejtrétegben
centralisan 5000 sejt/mm?, periféri-
alisan 5500 sejt/mm’. A basalis
epithelréteg sejtjei a legkisebbek a
laphdmsejt-rétegben. Vildgos sejt-
hatar és sotét inhomogén sejtplaz-
ma jellemz8 az adott sejtekre. A
sejtmag nem &brazolddik. A cornea

centruméban a sejtdenzitds 9000
sejt/mm’, a periféridn 10 000 sejt/
mm” (8). Az intermedier és basalis
epithelsejtek kozott, a Bowman-
rétegben taldlhatéak a kb. 15 um 4t-
méréijd, vilagits, dentritikus sejt-
alakud gyulladésos és immunreakci-
6kban részt vevé Langerhans-sej-
tek. Egészséges kontrollcsoportban
a szaruhdrtya centruméban a sejt-

4. abra: Stromalis ideg keratocytak
kozeleben (HRT3/BCM, 400x400

um, z=152 um)




zaruhartya yiz-ggélata konfokalis mikroszkoppal

%

5. dbra: ElUls® stromaban léevd kera-
tocytak (HRT3/RCM, 400x400 um,

z=76 um)

strlség 34 +3 sejt/mm’, a periféridn
ennél magasabb, 98+8 sejt/mm’ ta-
lalhaté6 (25). Kontaktlencse-visel6k-
ben a Langerhans-sejtek strisége
szignifikdns eltérést mutat, mind a
centrum (CD=78%25 sejt/mm?),
mind pedig a cornea periférids ré-
szein (CD=210=%24 sejt/mm?’) (8).
A szaruhdrtya beidegzését féként
non-mieliniz4lt, szenzoros idegek
biztositjak. Vastagsdguk 0,2 um és
10 um kozotti, vékony, hossztkds,
magas reflektivitasa képletek for-
madjaban lathatéak (8). A cornea
acellularis Bowman-réteg az egy in
vivo, cornea, cellular imaging, cell
density, differential diagnosisin
vivo, cornea, cellular imaging, cell
density, differential diagnosis mas-
sal pdrhuzamosan futé a 2-3 um
vastagsdgu idegfonatokbdl 4llé sub-
epithelialis idegplexus (3. abra)
révén beazonosithaté (20). Az eliil-
s6 és centralis cornea stromdaban a
periféria felSl belépd, a szaruhdrtya
felszinével parhuzamos lefutdsd
10-20 um vastagsagu, tobb eldga-
zast mutaté idegek (4. abra) a kera-
tocytak kozelében taldlhatéak (10),
a mély stroma nem tartalmaz ide-
geket (8). A szaruhdrtya stromalis
részében a magas reflektivitdsa
ovélis alakd keratocyta sejtmagok

lathatéak, a citoplazma és az alta-
luk termelt kollagénrostok nem vi-
zualizélhat6k. A keratocyta sejtsd-
rliség az anterior stroméban kozel a
Bowman-réteghez (5. dbra), és a
Descemet-membrén alatt a legna-
gyobb, a stroma kozéps6 rétegében
pedig a legkisebb (6. abra) (9). A
keratocyta sejtmagok nagyobb mé-
retek a hatulsé stromédban, mint
az eltlsé, vagy kozépss rétegben (7.
abra). A legvilagosabb sejtmagokat
(kissé szabdlytalan alakkal) az
anterior stromdban lathatjuk (10),
ahol a Bowman-réteg szomszédsa-
gaban akar 800 sejt/mm’ is lehet a
sejtstrdség (20). A hatulsé stromé-
ban Imre és tdrsai 500 sejt/mm’ érté-
ket hatdroztak meg. A Descemet-
membran a Bowman-réteghez ha-
sonléan acelluldris volta miatt nem
abrazolodik egészséges szaruhar-
tydk esetén (8, 10). A szaruhdrtya
legbelsd rétege, ép cornedk esetén a
szabdlyos hatszogletd szerkezetet
mutaté egyrétegl endothelium,
amely felvételeken jél dbrdzolédik.
Az endothelsejtek (8. abra) sejtha-
térai sotétek, a citoplazméjuk vila-
gos, a sejtmagjuk nem lathaté (8).
Az életkor és az endothelialis sejt-
strdség (ECD) kozotti negativ kor-
reldcié ismert, amelyet Imre és mun-
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B. abra: Kozépsd stroma rétegben
taldlhatd keratocytak (HRT3/RCM,
400x400 um, z=306 um)

katdrsai vizsgélata szintén alaté-
masztott (20 éves kor alatt ECD=
3000-3500 sejt/mm’, 60 éves kor fe-
lett ECD=2000-2500 sejt/mm?)
(10). Az endothelsejtek szabalyos
hexagonalis alakjatol valé eltérése
(pleomorfizmus), valamint a sejtek
méretbeli eltérése (polimegetizmus)
szintén értékelhetd a konfokélis
mikroszképok alkalmazéasaval (10).

A KONFOKALIS
MIKROSZKOPIA ALKAL-
MAZASI TERULETEI

Konfokélis mikroszképidval sza-
mos diagnoézist megerésits, szaru-
hartyat érinté eltérést lehet kimu-
tatni, valamint kéros szaruhértya-
allapotok kovetésére egyarant alkal-
mas. Leggyakoribb és legfontosabb
alkalmazasi tertiletitk kétségtelentil
a szaruhdrtya-fert6zések korai diag-
nosztikdjaban van.

Cornealis infekcidk alkalmaval lat-
hatéak a vildgos, apro, kerek gyulla-
désos sejtek. A baktériumokat kicsi
(1,5-2 um), kerek, magas reflektivi-
tasu képletekként azonosithatjuk,
differencidldiagnosztikdjéra azon-
ban kis méretitk miatt nem alkal-
mas az [IVCM (4). Virusok kimuta-
tasdra nem elég nagy az IVCM fel-
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7. dbra: Hatulsd stromaban léevé ke- 8.
ratocytak (HRT3/RCM, 400x400 um,

z=495 um)

bontéképessége, azonban a cornea-
ban bizonyos valtozdsok megfigyel-
het8ek. Herpes simplex keratitist
kovetSen nagyobb epithelidlis sej-
tek és dendritikus szerkezetek, fel-
tehet8en Langerhans-sejtek detek-
talhatéak a basalis epitheliumban
(17).

Gombdés infekcidk felmertlése ese-
tén érdemes IVCM-et végezni a
korai diagndzis és a hatdsos kezelés
megvélasztdsa érdekében. A gom-
bék a szaruhértya felszinével par-
huzamosan futé, vékony, vonalsze-
rd filamentumokat alkotnak (6 um
X 200-400 um) (9. abra), dltaldban
magas reflektivitdssal rendelkeznek
(6). Hasonl6 tébb egyenes vonal
alakl magas reflektivitdsa képlet
abrazolédik nemcsak gombas kera-
titis, hanem hegek, ulcusok tertile-
tében, kristallin keratopathidban is.
A sulyos, sokszor kontaktlencse-vi-
selés szovédményeként kialakuld
acanthamoebas fert6zések kezdeti
differencialdiagnosztizalasara is al-
kalmas az IVCM. Az Acanthamoe-
ba cisztdk (10. a-b abra) kb. 10-25
um méretd, kerek, vagy ovalis ket-
t6s fala (az ectocysta korbedleli az
endocystat), magas reflektivitasa
képletek (4, 16), mig az Acantha-
moeba trophozoitdk a subepithelia-

517 um)

lis idegek kozelében szabalytalan,
linedris,, vékony alaktdak, dm mére-
tiikben hasonléak (16). Ezen fert6-

abra: Endothelium jellegzetes ke-
pe (HRT3/RCM, 400x400 um, z=

zésekre jellemz§ a radiélis neuro-
keratitis, amelyet kiilénb6z4 vas-
tagsdgi megduzzadt idegfonatok

9. 8bra: Gombafilamentumok sulyos keratitis eset-
nel (HRT3/BCM, 400x400 um, z=322 um)
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10. a-b abra: Acanthamoeba cisztak (HRT3/RCM, 400x400 ym, z=18 um)

jeleznek (4, 16). Hosszan fenndllé
Acanthamoeba fertézések sordn a
stroma-destrukcié altal kialakuld
mikrotrok révén jellegzetes a lépes-
méz-rajzolat (16).
Kontaktlencse-viselés sordn sza-
mos szaruhdartyat érint§ elvaltozas
alakulhat ki. Epithelialis réteg vas-
tagsdgcsokkenés, valtozé mérték-
ben keratocyta strlségcsdkkenés,
tovabba endothelialis polimegetiz-
mus és szabélytalan alakd, kerek
vagy ovalis sotét teriiletek jelenhet-
nek meg az endothelrétegben (4).
Hosszu tavia kontaktlencse-viselés
sordn magas reflektivitdst mikro-
pont depozitumok jelenhetnek
meg a cornea stromajéban (2).
Szarazszemiségben szamos epithe-
lialis elvaltozas figyelhet6 meg.
Popper szakirodalmi eredmények
alapjan Gsszegezte, hogy szaraz-
szem-szindréméban f&ként foltok-
ban, mind a superficialis epithel-
sejtek szdma, mind pedig denzitasa
csokken, a subbasalis idegrostok le-
futdsa, elagazédédsa megvaltozik, il-
letve azok orsészer( vagy gyongy-
flizérszerd megvastagodésa figyel-
heté meg (19).

Az IVCM alkalmas a szaruhdértya-
ban [évé idegen testek felismerésére
és lokaliz4l4séra, valamint a cornea-
ban létrejové valtozasok kovetésé-

re. Fém idegen testek utén a rezi-
dudlis superficialis epithelialis sej-
tek magas reflektivitdst mutatnak.
Megnyult basalis és intermedier
epithelialis sejtek taldlhatéak a sé-
riilés helyén. A basalis epithelsejtek
slrtsége a sériilés kovetkeztében
alacsonyabb lesz, korulottuk 1-2
um-es, magas reflektivitdsa képle-
tek, valészintleg leukocytdk taldl-
hatéak. A sériilés kovetkeztében a
subepithelialis idegek részlegesen
hidnyoznak, valamint a Langer-
hans-sejtek denzitdsa megnoveke-
dik (21).

Cukorbetegség fennélldsa sordn
megvéltozhat a szaruhdrtya szerke-
zete, amelyet diabéteszes keratopa-
thidnak neveztink. IVCM-vizsgalat
sordn szamos eltérést lathatunk a
diabéteszes szaruhdartydk esetében.
A basalis epithelsejt-denzitds szig-
nifikdnsan csokkent az egészséges
személyekéhez képest (19). Csok-
kenhet az epithelsejtréteg vastagsé-
ga és fokozdédhat a Bowman-réteg
reflektivitasa (10). A diabetes melli-
tusra jellemzé idegeltérések a sub-
basalis idegplexusok morfolégidjé-
nak megvaltozdsédban és strlségé-
nek csokkenésében mutatkozik
meg (19, 24).

Cornealis disztréfidk altaldban jél
azonosithaték a réslampés kép

alapjan, azonban az IVCM-es felvé-
telek felmertil6 differencidldiag-
nosztikai nehézségek esetén segit-
séget nyUjtanak, illetve szdmos ki-
egészité informéciét adnak, a
képek alapjan a betegségek prog-
ressziéjéra kovetkeztethettink (4,
17).

Az IVCM segitségével enyhe, illetve
mérsékelt 6déma esetén is vizsgal-
haté a szaruhértya endothelrétege.
Cornea guttata és Fuchs-disztréfia
esetén a cornea guttae kis (5-10
um), kerek, hiporeflektiv képletek-
ként l4dthatéak, esetenként centra-
lis hiperreflektiv résszel. Fuchs en-
dothelialis disztréfia esetén jellem-
z6ek a mikrobulldk (11), tovabbé a
csokkent endotheldenzitds, a pleo-
morfizmus és a polimegetizmus (4).
Keratoconus kezdetén jellemzé a
keratocyta sejtmagok magasabb
reflektivitdsa és az extracellularis
matrix homalya (11). Keratoconus-
ban Bowman-réteg szakadasok,
hossztkas endothelsejtek figyelhe-
téek meg (4). A feltletes hamsejtek
elongacidja és orvényszerd elhe-
lyezkedése, valamint rendellenes
subbasalis idegszerkezet lathaté a
conus cstcsédban. A basalis epithel-
sejtek atmérGje lényegesen na-
gyobb, az eltlsg, hatsé és a teljes
keratocyta sejtdenzitds 10-19%-kal
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csokkent, mig az endothelialis sejt-
strtiség 6%-kal nagyobb keratoco-
nusos szemekben (17).

Refraktiv sebészeti eljdrdsok utdni
szaruhdrtya-dllapot nyomon kéove-
tésére szintén alkalmas az IVCM.
Fotorefraktiv keratectomia (PRK)
utani epithelium morfolégiavélto-
zdsra, kompenzécids epithelialis
hyperplasia vizsgélatara (17), ideg-
regeneracié kovetésére, esetlegesen
kialakulé subepithelialis haze vizs-
galatdra, a keratocytakban bekovet-
kez& morfolégiai véltozasok megfi-
gyelésére és ECD meghatdrozasara
egyarant hasznélatos a technolégia
(11). Lézer-asszisztélt in situ kera-
tomileusis (LASIK) utén vizsgalha-
té a kialakitott lebeny vastagsaga
(11), tovabbé az IVCM alkalmazha-
t6 a keletkezett Bowman-mikro-
redSk észlelésére és csokkenésiik
kovetésére, valamint a m@tét utdni
interface partikulumok jellemzésé-
re (17).

Az JVCM alkalmas transzplantéci-
6k uténi szaruhdrtydk kovetésére,
tgymint keratocyta-repopuldcid,
endotheliumdenzitds meghatérozé-
sara, transzplantacié utdni id6igé-
nyes reinnervacié megfigyelésére

(11), amely sokszor még poszt-
operativ 2 év utdn sem fejez8dik be
teljesen (23). Excimer és femtose-
condum lézer-asszisztédlt kerato-
plasztikat kovetSen Fuchs-disztré-
fi4s és keratoconusos esetekben nem
mutatkozott kiilénbség a basalis
epithelidlis sejtstrtiségben, azonban
az anterior stromaban 1évé kera-
tocyta sejtdenzitds alacsonyabb volt
a kontrollszemekhez képest (22).

A KONFOKALIS
MIKROSZKOPIANAK
KORLATAI; ELLENJA=-
VALLATAI

A konfokalis mikroszképos vizsga-
lat végrehajtasdhoz sztkséges mind
a megfelel6 beteg-compliance,
mind a vizsgdlé gyakorlata. A vizs-
galt akaratlan mozgésai (pl. pulzus,
légzés) kivédése érdekében sziiksé-
gesek a gyors képkészit§ — képen-
kénti expoziciés id6 kisebb, mint
1/30 mésodperc — rendszerek, ame-
lyek lehetévé teszik elmosddas-
mentes képek rogzitését. A manué-
lis vizsgédlatok megbizhatéséga és
ismételhet8sége korreldl a vizsgéld
gyakorlataval (11).
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Camurati-Engelmann-betegség
szemeszeti erintettséggel

Esetbemutatas
VOLEK EvA', SALOMVARY BERNADETT2, CzIRJAK SANDOR?

Szt. Lazar Megyei Korhaz, Salgotarjan (Osztalyvezetd féorvos: Dn Toth Karoly)
20Orszagos Klinikai Idegtudomanyi Intézet (lgazgatd: Prof. Dn Nagy Zoltan egyetemi
tanar)

A Camurati-Engelmann-betegség vagy mas néven progressziv diaphysealis dysplasia egy ritka, autoszomalis
dominans madon 6roklédé csontanyagcsere-betegség, amelyet a TGFB1 (transforming growth factor-31)
génmutéacio okoz. Magyarorszagon dokumentalt eset nem volt. F§ jellemzdje a hossz( cstves csontok
diaphysisének hyperostosisa, corticalis megvastagodasa. A koponyacsontot, a csipécsontot és a gerinccsigo-
lyakat is érintheti. Két eset kerdl bemutatasra, ahol a koponyacsontok hyperostosisa kdvetkeztében kialakult
intracranialis nyomasfokozddas miatt cranialis dekompresszios mutétet kellett vegezni.

Camurati-Engelmann’s disease with ocular symptoms - Case report

Camurati-Engelmann’s disease (CED), also known as progressive diaphyseal dysplasia is a rare, autosomal
dominant bone metabolism disorder caused by mutations in the transforming growth factor-31 (TGF31). No
cases have been documented in Hungary. Main pathology is cortical thickening — hyperostosis, appearing on
the diaphysis of the long bones. The skull, pelvis and spine may also have scleratic changes. Two cases of
increased intracranial pressure resulting from cranial hyperostosis and subsequent treatment with cranial

decompression surgery are presented.

KuLcss R Camur‘a_ti—Enge_lmann-betegség, TGFR1-génmutécio, progressziv diaphysealis
dysplasia, cranialis hyperostosis

Camurati-Engelmann’s disease, TGF31 gene mutation, progressive diaphyseal
KEYWORDS dysplasia, cranial hyperostaosis

BEVEZETES

A Camurati-Engelmann-betegség
vagy mdés néven progressziv dia-
physealis dysplasia egy ritka, au-
toszomadlis domindns médon rok-
16d8 betegség. El&szor Camurati irta
le 1922-ben (4), majd Engelmann
1929-ben (8). A betegség 1ényegét a
hosszt cséves csontok corticalisan
a periostealis és endostealis rész-
ben kéros dj csont képzése adja
(22). A fokoz6dé hyperostosis a ko-
ponyacsontok megvastagodasat is
eredményezheti. Klinikailag vég-
tagfdjdalom, izomgyengeség, ab-
normalis jarés (széles alapon, kifelé

rotélt csipSkkel, kacsdzva), a hosz-
szl csoves csontok diaphysis részé-
nek fusiform megvastagodasa
(szimmetrikus, kétoldali), lumbélis
lordosis, scoliosis, illetve az ala-
csony termet jellemzd. Egyéb tii-
netei lehetnek halldscsékkenés,
szédilés, lataszavar, facidlis paresis,
széraz bér, hypogonadismus, hepa-
tosplenomegalia, anémia (3, 7, 10,
13, 14, 16, 18, 21, 23). A végtagfaj-
dalom az esetek 90%-&ban az alsé
végtagokban kifejezettebb (17). A
betegség hatterében az esetek 80%-
aban kimutathaté a 19q13.1-q13.3
kromoszémén a TGF{1-génmuté-

cié (9, 11), bizonyos esetekben a
fenti génmutécié nem igazolhaté

(17).

ESETISMERTETES

1. eset

Azelsdeset egy 37 éves férfi beteg (1. A
dbra), akinek 5 éves kordban diag-
nosztizdltak Camurati—Engelmann-
betegséget a klinikai kép és radiold-
giai vizsgdlatok alapjdn. 2002 dta a
Semmelweis Egyetem Ortopédiai
Klinikdjan rendszeresen kontrolldl-
jdk, kezelik. Vezetd panaszai: vég-
tagfdjdalom, izomgyengeség, nehéz-
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1. abra: Arcfotd - Camurati-Engelmann-betegseég

(A, B)

kes jdrds, faradékonysdg. Csontfdj-
dalmai miatt tiineti kezelésben része-
siil, rendszeresen szed gydgyszert
(kortikoszteroid, nem szteroid gyulla-
ddscsokkentdl — NSAID, Polcorto-
lon), jdr fizioterdpidra, otthondban
naponta gyogytorndzik. 2008-ban ij
panaszként fejfdjds, szédiilés, hal-
ldscsokkenés és ldtdszavar jelentke-
zett. Iddnként elhomdlyosodott a l4-
tdsa. Kétoldali szemfenéki pangds
miatt 2009-ben szteroid infiizids ke-
zelésben részesiilt mds intézményben.
A beteg 2010 augusztusdban jelent-
kezett eldszor az Orszdgos Klinikai
Idegtudomdnyi Intézet (OKITI) Sze-
mészeti Szakambulancidjdn. A fun-
duson krénikus papillasdéma képe
volt lathaté: hyperaemids, elmosddott
hatdri papilldk, jobb oldalon +2,0
D bal oldalon +4,0 D prominencia,
telt véndk, papilldk felszinén tdgult
kapilldrisok, makulatdjon enyhe re-
dozittség (2. dbra). Ldtéélessége
mindkét szemén 1,0, szemmozgdsok
szabadok, CFF (centrdlis fiizids frek-
vencia) 38-39 Hz, ldtdterében mind-
két oldalon mérsékelten megnagyob-
bodott vakfolt volt (4. A, B dbra). A
hozott  friss komputertomogradfids
(CT) képen mind a koponyabdzis,
mind a koponyaboltozati csontok je-
lentdsen megvastagodottak voltak,
igen sziik kamrarendszer, besziikiilt
canalis opticusok dbrdzolédtak. A
két évvel kordbbi szemészeti lelethez

képest progresszit mutaté, kronikus-
ba hajlé szemfenéki pangds miatt
(2008-ban a papilla prominencia
jobb oldalon +1,0 D, bal oldalon

+2,0 D) idegsebész kollégdkkal tot-
ténd konzultdciot kovetden kétoldali
hemisphaerialis dekompressziés mii-
tét mellett dontéttiink. A miitétre
2010 oktéberében keriilt sor, amely-
nek sordn kétoldali, nagyméreti
fronto-parieto-tempordlis csontlebeny
kiemelése és elvékonyitdsa tortént. A
csont rendkiviili mértékben megvas-
tagodott, a spongiosa hidnyzott. A
dura mater fesziilésének csokkentése
utdn, az elvékonyitott csontlebenye-
ket szabadon visszahelyezték, s végiil
a bort zdrtdk (5. abra). A funkcio-
romlds veszélye miatt elvégzett de-
kompressziv craniotomia remissziot
eredményezett, a szemfenéki pangds
bar csak nagyon lassan, de meg-
sziint, latdsfunkcio javult (4. C, D
abra). A mélyrdl jovd csont-, és izom-
fajdalmak miatt kapott szteroid-ke-
zelések, majd komplex fizioterdpids
kezelések ellenére dltaldnos dllapota
progredidlt. A hosszil cséves csontok
és koponyabdzis mellett, a gerinccsi-

2. abra: Szemfenéki kep muteét eldtt (A, B), mdtét
utan 4 honappal (C, D) és 5 évvel (E, F)
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3. dabra: Megvastagodott koponyabazis, és -bolto-
zati csontok a CT-felvételeken (A, B). Koponya MRI:
mindket oldalon kiszelesedett opticushuvely, ka-
nyargds nervus opticusok, papilla prominencia (C)

golydk is érintettek. A koponyamiité-
tet kovetden neurolégiai panaszai lé-
nyegesen csokkentek, szemfenéki
pangdsa megsziint, teljes vizussal

gyogyult.

2. eset

A mdsodik eset egy 4 éves kisfiil (1. B
dbra), akinek kivizsgdldsa 2 éves ko-
rdban kezdddott el, mert beszédfejlo-

dése nem indult meg. Ennek hdtteré-
ben halldshidny igazolédott. Az
OKITI Szemészeti Szakambulan-
cidjdra kétoldali papillaédéma és
baloldali abducens paresis miatt
utaltdk. A hozott CT és MRI (mag-
netic resonance imaging) felvételeken
mind az arckoponya, mind a kopo-
nyabdzis- és boltozati csontok kifeje-
zetten megvastagodottak. A kamrdik

4. abra: 30°-0s automata kiszdbperimetria mdtet
elott (A, B) és mutet utan 5 évvel (C, D)

szitkek, a canalis opticusok beszikiil-
tek, az opticushiively kiszélesedett (3.
dabra). Szemészeti tiineteit a hyperos-
totikus koponyacsontok okozta intra-
cranialis térszikiilettel dsszefiiggd
intractanialis nyomdsfokozodds, illet-
ve a canalis opticusok szikiilete ma-
gyardzta. 2016.02.11-én kétoldali
dekompressziv craniotomia tortént. A
szovettani vizsgdlat alapvetden meg-
tartott szoveti szerkezetil csontszove-
tet irt le kiszélesedett corticalisszal és
besziikiilt veldirokkel. A klinikai
adatok és a szovettani kép felvetette a
Camurati—Engelmann-betegség fenn-
dlldsanak lehetdségér. A beteg mole-
kuldris genetikai vizsgdlata folya-
matban van. Miitét utdn a gyermek
abducens paresise és szemfenéki pan-
gdsa fokozatosan megsziint.

MEGBESZELES

A Camurati-Engelmann-betegség
egy ritka, a craniotubularis hyper-
ostosisok csoportjdba  tartozé
csontanyagcsere-betegség (2). Az
osteoclastos reszorpcid és az osteo-
blastos csontképz&dés egyarant
koros. Elsésorban a hosszi csoves
csontokat érinti, kezdetben az alsé
végtagokon (11, 22). Az esetek
54%-aban a koponyabézis csontjai,
stlyos esetben a koponyaboltozati
csontok és az arckoponya is érintet-
tek. Bar a betegek tobb mint 50%-
anal radiolégiailag kimutathaté a
koponyabazis érintettsége, az ese-
tek kevesebb, mint 25%-4nél okoz
klinikai ttineteket. Az els6 tiinetek
gyermekkorban, 4ltaldban 13 éves
kor kortl jelentkeznek, de jellem-
z6en 30 éves kor el6tt. Szemészeti
tiinetek az esetek kevesebb, mint
10%-aban jelentkeznek (epiphora,
exophthalmus, szekunder hyper-
telorismus) (5). A diagnozist a csa-
ladi anamnézis, fizikélis vizsgélat,
klinikai ttinetek, radiolégiai-, és
csontszcintigrafids vizsgélatokon
kivil a szovettani vizsgélat és a
molekularis genetikai vizsgalatok
segitik (19). A biopszia nem ad biz-
tos diagnoézist, inkdbb az egyéb
okok kizardsdra alkalmas (5). A
csontszcintigrafidnak a korai diag-
nézisban van fontos szerepe, a be-
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5. abra: Ketoldali hemisphaerialis dekompresszio,
fronto-parieto-temporalis csontlebeny

tegség aktivitasat jelzi (11, 13).
Specifikus laboreltérések nincse-
nek, de jellemzé az emelkedett
stllyedés és szérum alkalikus-fosz-
fatdzszint (7, 13, 25), a csdkkent
litiumszint, illetve a vizeletben
emelkedett hidroxiprolin-szint. Dif-
ferencidldiagnosztikai szempontbdl
a kovetkezd kérképektdl kell elki-
l6niteni: craniodiaphysealis dyspla-
sia, Kenny—Caffey-szindréma, juve-
nilis Paget-kér, Rigging-betegség,
fibrosus dysplasia, Van Buchem-be-
tegség (5, 12, 20). OKki terdpia nem

IRODALOM

ismert. Tlneti kezelésként gyogy-
szeres terdpiét és fizioterdpidt (11)
alkalmazunk, illetve az esetleges
szovédményeket kell kezelntiink. A
tinetek enyhitésére kortikoszte-
roid (6, 11, 15, 24), analgetikumok,
biszfoszfonat (2, 11, 21, 10), kalci-
tonin addsa jon széba. 37 éves bete-
glink elmondésa szerint az NSAID-
k kozil a Kalmopyrin volt szdméra
a leghatdsosabb. Az irodalomban le-
irtdk, hogy a Losartan, amely egy
angiotenzin II-antagonista csok-
kenti a fdjdalmat és a faradékony-

ségot, fokozza az izomerét és javit-
ja az étvagyat (1, 21). A gyogysze-
res terdpia a betegség progresszié-
jat, lefolydsat nem befolyésolja,
csupan a jobb életmingséget segiti
(2). Szukség esetén az intracra-
nialis nyomésfokozddas csokkenté-
se céljdbdl acetazolamid adésa,
lumbalpunkcié vagy ventriculope-
ritonealis sont betiltetése jon szé-
ba, amelyek altaldban csak dtmene-
ti megolddast jelentenek. Hosszabb
tdvon megolddst jelenthet a cra-
nialis dekompresszié, a bitempo-
rélis vagy biparietalis craniectomia
(16). A betegséget inkomplett pe-
netrancia és valtozd expresszivitds
jellemzi (11, 23). A betegség prog-
ressziv lefoly4sd, tartés eredmény
sem gyégyszeres, sem mutéti keze-
lést6] nem vérhaté. Az irodalom
szerint eddig vildgszerte kortilbeltl
300 esetet dokumentéltak (5). Ma-
gyarorszdgon dokumentélt eset
nem volt.

KAOVETKEZTETES

Bar a Camurati-Engelmann-beteg-
ség egy ritka betegség, fontos, hogy
gondoljunk r4, hiszen a korai diag-
nozis és az idében elkezdett kezelés
jelentésen meghatdrozza a beteg
életmindségét. A beteg ellendrzése
multidiszciplinéris feladat, amely-
ben a szemorvosnak is kiemelkedd
szerepe van az esetleges intracra-
nialis nyomdsfokozédds okozta
szemészeti szovédmények miatt.
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A magyar szemeészet nagy egyeni-
ségel. Alberth Béla* (1925-2006)

BaLLA SzaBOLCS

Debreceni Egyetem, Klinikai Kozpont, Altaldanos Orvostudomanyi Kan
Szemeszeti Tanszek (lIgazgatd: Prof. Dn Berta Andras, egyetemi tanar)

Alberth Béla professzor 1968-t6l 1994-ig toltdtte be a Debreceni Szemklinika intézetvezetdi professzori
posztjat. Bar sebésznek készult, a Il. vilhghaborl eseményei a szemészet iranyaba sodortak. A Debreceni
Szemklinika épuletében otthonra, a szemészetben pedig hivatasra lelt, majd vitathatatlanul a magyar szemé-
szet egyik ikanikus alakjava nétte ki magat.

Great eminences in the field of Hungarian ophthalmology — Béla Alberth (1925-2006)

Professor Bela Albert filled the chairman position at University of Debrecen, Department of Ophthalmology
from 19689 to 1994. Although he planned to be a surgeon events of World War Il. directed him to
ophthalmology. Eventually the building of the Eye Clinic turned into his home, while ophthalmology proved to be
not only an occupation but a profession for him, and he arguably became one of the most iconic figures of

Hungarian ophthalmology.

G EEsicic .- Alberth Béla, professzor, Debrecen, Szemklinika, biografia

KEYWORDS

Béla Alberth, professor, Debrecen, Institute of Ophthalmology, biography

Dr. Alberth Béla (Bidszentmihély;
1925. majus 3. — Debrecen, 2006.
julius 22.). Szulei Alberth Béla és
Sulyok Vilma mindketten tanitok
voltak csakigy, mint felesége,
Csiszdr Magdolna. Higa és egyetlen
lanya szintén az orvoslast vélasz-
tottak hivatasként.

Mér igen fiatalkorban, 6-7 évesen
elhatdrozta, hogy orvos akar lenni.
1943 szeptemberében kezdte el ta-
nulményait a Tisza Istvan Tudo-
maényegyetemen, azonban a maso-
dik félévet az 1944. marciusi német
megszallds miatt mar aprilisban be
kellett fejeznitik a didkoknak. Egy
nap otthonlét utdn kerékparra dlt,

1. dbra: Alberth Béla

és jelentkezett a nyiregyhdzi kor-
hézigazgaténdl, hogy orvostanhall-
gatéként szeretne ott dolgozni
kosztért és szallasért cserébe. Ma-
jus 1-t6l mar munkaba allhatott, a
belgydgyaszatra lett beosztva. A
kialakult orvoshidny miatt olyan
vizsgélatokat és beavatkozdsokat
(pl. lumbalpunkcid) végezhetett és
sajatithatott el rovid id6 alatt, ame-
lyeket manapsdg kezd& orvosok
sem csindlhatnak. Az orosz meg-
szallas miatt Nyiregyhadzardl is me-
nekiilni kényszerilt, az utolsé kis-
vasuttal jutott ki a varosbdl. Né-
hany nap miulva beiratkozott a bu-
dapesti Pazmany Péter Tudomany-
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egyetem orvosi kardra, ahova ugyan
nem jart, de az a beiratkozas a két-
éves héborls veszteséget mdsfél
évre csokkentette.

Nemsokéra Budapestrdl is mene-
kilnie kellett, mivel megjelentek a
mozgositasi plakatok, amelyek sze-
rint minden 16 évet betoltott férfi-
nak jelentkezni kellett a nyilasok
altal szervezett Hunyadi-pancélgra-
natos hadosztélyba. Ezt elkertilen-
dé a plakat megjelenésének napjan
egy dundntuli kis kozségbe, Ka-
polcsra utazott, ahol épp a nyiregy-
héazi huszarezred tartézkodott. Egy
huszartiszt rokondnak készénhets-
en ,huszarrd” lett, azonban mivel
megtudta, hogy apja, mint tartalé-
kos féhadnagy palyaudvar-parancs-
noki beosztasban Lévéan tartézko-
dik, két hét utan felhagyott a hu-
szarkodassal. Két napig tarté életve-
szélyes utazds utdn december 8-4n
este ért Lévdra, ahol a kolozsvari 9.
sz. helyG8rségi kérhazban tartdzko-
dott. Két nap mulva mar ott teljesi-
tett szolgalatot a sebészeten, ahol
450 friss frontsérult jutott 3 orvos-
ra. Ez egydttal biztos és végleges
megszabadulast jelentett a nyilas
mozgalomtdl, ugyanakkor szakmai
tapasztalatot is. A koérhazvonat
1944. december 24-én hagyta el az
orszagot a betegekkel egytitt. Hat-
hetes, vastton tortént bolyongés
utdn, atvészelve szamos amerikai
légitdimadast, a korhdz a Harz
hegységben, Clausthal-Zellerfelden
telepedett le. A kérhazzal egyttt
kozel 2 év mulva, 1946. oktéber 9-
én jott haza. Ez a két esztendd
azonban ma mdr szinte elképzelhe-
tetlen belgydgyaszati és sebészeti
gyakorlatot eredményezett, tovab-
bé folyékony német nyelvtudast is.
Hazatérte utan két héttel mar djra
az egyetemen volt. Az érids gyakor-
lat mell6l még teljesen hidnyzott az
elméleti tudés, ezt pedig meg kel-
lett szerezni, hogy valédi sebész le-
hessen. Minden mds szakmat el-
képzelhetetlennek tartott. 1949
elejére sajndlatosan csalddja olyan
anyagi csédbe jutott, hogy mar
nem jutott pénz a kollégiumi szal-
lasra és a menzara sem. Ekkor érte-
stlt réla, hogy a Szemklinikara egy

medikust keresnek, amihez kosztot
és lakast adndnak. Masnap mar je-
lentkezett is Kettesy professzorndl. A
professzor végignézett az 4grélsza-
kadt medikuson, aki nagyapjatdl
6rokolt egyetlen ruhdjaban jelent
meg, és megkérdezte: , Tudsz vala-
mi nyelvet¢”  Igen, j6l beszélek né-
mettl.” jAkkor holnap gyere.” Més-
nap, 1949. 4prilis 1-jén aztan bekol-
tozott a Szemklinikéra egy koffer-
ben elférd teljes vagyonaval és azzal
az elhatarozassal, hogy mihelyt be-
fejezi az egyetemet, azonnal megy
sebésznek. Bar kényszerd dontés
volt, végtil nemcsak hivatdsra, ha-
nem ,otthonra” is talélt a Szem-
klinikdn, 40 évig klinikai szolgélati
lakdsban lakott.

A szemészetet, a Szemklinikat és
professzorat kezdte naprél napra
jobban megszeretni, és 1949 8szén
medikusként, féléves szemészeti
gyakorlattal a hdta mogott, mint a
klinika rangban 4. embere, osztaly-
vezetd lett a férfiosztalyon. A sebé-
szetrl ekkor tett le végleg. A fel-
adatokhoz fel kellett ndéni, két
hénap alatt megtanulta a Fuchs-féle
tankonyvet és mindennek utdnané-
zett a Kurzes Handbuch-ban. Két
hénapig volt egyfolytdban tigyele-
tes (akkor még tigyeleti dij nem

volt). Mér szigorlé kordban is sok
mutétet végzett, doktorrd avatdsa
napjan pedig megcsindlhatta élete
els6 intracapsularis halyogmatét-
jét.

1953 szeptemberében Gdr Ldszld és
Pirityi Kdroly tavozott a klinik4rdl.
Ekkor lett a még szakvizsga el6tt
all6 Alberth Béla Kettesy professzor
helyettese, a masodik ember a klini-
kén. A munka mennyisége csak
nétt, részt kellett vallalnia a klinika
adminisztraciéjdban, felkésztlni és
készen 4llni az egyetemi el6adasok
megtartdsara, helyettesitenie Kette-
syt a maganrendel&ben és gyakran
az egyetemi tandcstléseken. Kettesy
professzor fel is terjesztette adjunk-
tusi kinevezésre, de a rektor elutasi-
totta, majd személyesen ezt mond-
ta: ,Aladdr bdcsi, legalabb azt vard
meg, amig leszakvizsgazik”. Meg-
varta, és utdna rogton kineveztette.
1954-ben kezdetét vette szemészeti
pélyafutdsanak egyik legfontosabb
része, elvégezte elsé keratoplasz-
tikajat. Kertesy professzorral egytitt
1956-ban vett részt az els§ kerato-
plasztika szimpdziumon, és megte-
remtédtek az elsé nemzetkdzi kap-
csolatok. 1958-ban mar készen allt
450 gépelt oldalnyi kandid4tusi ér-
tekezése, amely nagy egyetemi vi-

2. dbra: Alberth professzor vadaszaton
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3. dabra: Alberth professzor 70. szuUletésnapjan
tanitvanyai koreben (balrol: Stveges, Zajacz, Berta,
Alberth, Kolozsvari, Hatvani)

hart kavart. Az egyetemi partbi-
zottsdg néhany vezéregyénisége
ugyanis hajszat inditott ellene.
,Reakciés alak”-nak tartottdk és
nem akartak ,marsallbotot” adni a
kezébe. A disszertacié kortli csata 4
évig tartott. A védés csak 1962-ben
kovetkezett be, mikdzben a munka,
mint monografia 1961-ben ,Kerato-
plastik” cimmel megjelent Nyugat-
Németorszagban, és nagy sikert
aratott.

Valészintleg e konyv sikere nagy
szerepet jatszott abban, hogy 1961-
ben Giinther professzor 1 hénapos
szabadsaga idejére meghivta a greifs-
waldi Szemklinikdra, ahol a fiatal
szakorvos megismerkedhetett az
igazgatéi szerepkorrel. A hossza
munkadrék és az utolsé 4 év létbi-
zonytalansdga utdn szintén egy uj,
meghatdrozé korszak kezdédott
életében, amikor Schitzler professzort
kérésére egy izben elkisérte vadasz-
ni a Hortobdgyra. Harmincot év
alatt szerzett vadaszati élményeit,
tapasztalatait a ,Fehérben és Zold-
ben” cimd koényvben irta meg,
amely 1996-ban jelent meg.

A hatalmas beteganyagon végzett
sikeres keratoplasztikakrél 1968-
ban Gjabb monogréfia jelent meg
yourgical treatment of caustic in-

juries of the eye” cimmel, amelyet
1971-ben németil is kiadtak ,Chi-
rurgische Behandlung der Atzver-
letzungen des Auges” cimmel. E
monografidért kapta meg aztin
1973-ban Eurépa legrangosabb sze-
mészeti dijat, a Graefe-dijat. 1969-
ben intézetvezet§ professzorra ne-
vezték ki, amely posztot 1994-ig
toltott be.

Alberth szinte minden évben részt
vett a DOG (Deutsche Ophthal-
mologische Gesellschaft) kongresz-
szusan, gyakran az osztrdk sze-
mészkongresszuson és az akkori
NDK szemészeti rendezvényein.
Szinte mindig néhany orvosaval
utazott, akik ugyancsak tartottak
el6adasokat.

Intézetvezetdi tevékenysége alatt 8
kandidatusi (Zajdcz, Siiveges, Hat-
vani, Kolozsvdri, Torok, Berta, Baldzs,
Kelenhegyi) és 2 doktori (Siiveges,
Berta) értekezés sziiletett. O maga
doktori értekezését 1976-ban védte
meg. Cime: A totélis leucoma m-
téti kezelése.

Tudomdanyos munkdinak szdma
120, illetve 139 kiilonlenyomat a két
nyelven megjelent dolgozatokkal.
Sajat vezérfonalaként a Blaskovics-
iskoldt emliti, hiszen elmondésa
szerint mestere, Kettesy professzor is

annak szellemében tevékenyke-
dett. Hazankban a kévetkezé mi-
téteket végezte els6ként és kozolte
a magyar irodalomban: tvegtest-
transzplantdcid, terdpids kerato-
plasztika, ductus Stenonianus transz-
plantécié a xerophthalmus gydgyi-
tasdra, extracornealis keratoplasz-
tika, modern keratoprotézis-mutét,
cyclectomia, vitrectomia, Malbran-
matét. Eredményes mutéteket vég-
zett a posztoperativ asztigmia el-
len, valamint szdmos egyéb Gjitas
kotédik a nevéhez. Alberth professzor
1990-ben a DOG tiszteletbeli tagja
lett. 1993-ban az egyetem a Ket-
tesy-emlékérem elsé példanyaval
tiintette ki. Elete munkéjat a mi-
nisztérium Batthyédny-Strattman-
dijjal, Debrecen varos pedig a Hat-
vani-dfjjal ismerte el.

A vadészaton kivil a tdnc volt még
nagy szenvedélye, ami meglep&nek
tdnhet, mert egyiknél a civilizacié-
tol eltdvolodds, tiirelmes varakozés
és nyugalom domindl, mig a mdsik
ennek szoges ellentéte. Az elmon-
désokbdl kidertil, hogy mindig is a
sokszindségre, valtozatossdgra tore-
kedett. Taldn ezért a szemészetben
taldlta meg végiil szdmitasait, és
miutdn belekéstolt, mar széba sem
jott a szakvéltds. Hisz nem sok
olyan orvosi szakdg van, amiben
ilyen széles palettan kibontakozhat
az ember, hiszen bar legtébben
egyetértenek abban, hogy a muté-
tek széles palettdja — amelyek néha
a plasztikai sebészet, idegsebészet,
fil-orr-gégészet hatérait feszegetik
— a szakma legizgalmasabb része,
azonban beallitottsdgtol fliggben
akér a kutatasban, ambulédns ella-
tasban, optikaban, kontaktolégia-
ban vagy példdul a refraktiv sebé-
szetben is kiteljesedhet az ember.
1995-6s nyugdijazdsa utdn sem té-
volodott el a szemészettdl, illetve a
Szemklinikatdl, professzor emeri-
tusként naponta bejart, el6adaso-
kat tartott, vizsgéztatott, konyve-
ket frt. Aki ismerte, tudta, hogy a
klinikédn bentlaké professzor nem
veszi zokon, ha este vagy hétvégén
keresik, és szabad zavarni. Rend-
szeresen kovette a hazai és kiilfoldi
szakirodalmat, de immaér elsésor-
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ban nem sajat okuldsdra, hanem a
klinika fiatal orvosainak keresett
azok klinikai és kutatdsi témdiban
megjelent kozleményeket. Mdig
héldsan emlékeznek vissza munka-
tarsai a lefénymadsolt és szamukra
odakészitett ,kincsekre”.

IRODALOM

Tobb mint tiz évig tartd gydgyit- nyitsa kivételes tiirelmét, bolcses-
hatatlan betegségét, amely sordn a  ségét és emberi tartdsat. 2006. juli-
lelki teher mellett szinte folyama- us 22-én, a Debreceni Szemkli-
tos testi fdjdalom is gyotorte, hal-  nikdn érte a haldl. A véros legna-
latlan ttirelemmel viselte. Beteg-  gyobb polgérai kézott, diszsirhe-
sége alkalmat adott r4, hogy életé-  lyen nyugszik a Debreceni Kozte-
ben még egyszer, utoljdra bizo- met8ben.

1. Alberth B, Zajacz M. A Debreceni Szemklinika torténete. Debrecen: Al- Debrecen: Karacsony Sandor Pedagdgiai Egyesiilet; 2010. p. 17-20.
foldi Nyomda; 1996. p. 39-50. 3. Zajacz M. Ophthalmology in Hungary. Debrecen: Alfdldi Nyomda; 1997.
2. Nyirkos T, Ungvari J, editors. Nyirkos T. Pedagdgusok arcképcsarnoka. p. 89-95.
Dr. Balla Szabolcs, 4032 Debrecen, Nagyerdei krt. 98.
3 E-mail: szabb12@gmail.com

Marcius 15-i palyazat

A Magyar Szemorvostérsasdg marcius 15-e alkalmébdl minden évben pélyazatot hirdet
35 évnél fiatalabb szemész orvosok részére. 2017-ben négy téma keriil meghirdetésre.
A pélyazat maximaélis terjedelme 10 szabvany oldal, a széveg a Szemészet Gjsdgban elvart formatumot kell,
hogy kovesse (lasd Tajékoztatds a szerzéknek, Szemészet 2016.153.3.151-152).

A palyazat jeligés, az A/4 méret( boritékon a feladonal a jeligét kérjuk feltiintetni, valamint azt,
hogy ,Marcius 15-i palyazat”. A palyazat mellé lezart boritékba kérjiik beletenni a palyazé nevét,
munkahelyét, e-mail cimét, valamint telefonszamat, a lezart boritékon szintén kérjik feltintetni a jeligét.
A palyamunkékat dr. Resch Miklds, a Magyar Szemorvostarsasag f6titkara nevére, Semmelweis Egyetem
Szemészeti Klinika 1085 Budapest Maria u. 39. cimre kérjiik elktldeni.

Bekiildési hataridg: 2017. aprilis 28.

Dijazés: az elsé két témaban 1., II. és III. dfj kertil kiadédsra (a kiadhat6 teljes dijkeret témanként: 150 000 Ft.
Kazuisztika témaban a kiadhat6 teljes dijkeret: 100 000 Ft.)
A szemorvostorténet témakorben a teljes dijkeret: 80 000 Ft.
A jeligés palyazatokat kérjik a Magyar Szemorvostarsasag fétitkaranak elkiildeni:
Dr. Resch Miklés Semmelweis Egyetem Szemészeti Klinika, 1085 Budapest, Méria u. 39.
A pélyazatok elbirdldsat a Magyar Szemorvostérsasag altal felkért zstri végzi, a dijak atadasa
a Magyar Szemorvostarsasag 2017. évi szegedi Kongresszusan torténik.

A 2017 évre meghirdetett témak:

1. Uj médszerek a szemészetben: Miitéti eljirdsok, diagnosztikai médszerek

2. Szemészeti traumatologia

3. Kazuisztika (els6sorban, de nem kizarélagosan, gyermekszemészeti esetek és azok ellatdsa)
4. Orvostorténet (ajanlott témak: 90 éve szuletett Imre Gyorgy, 90 éve sziiletett
Brooser Gabor, 90 éve halt meg Hoor Karoly a Szigony u-i Szemklinika igazgatéja)

Prof. Dr. Facské Andrea, MSZT elndk sk. Dr. Resch Miklos MSZT fétitkar sk.
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