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A szemfenéki artériás és vénás elzáródások, valamint a macula dege
neráció tünetei, epidemiológiája, patogenezise, általános betegségekkel 
való kapcsolata és a kezelés fő irányelvei kerülnek röviden ismertetésre.A  
szem észeti vaszkuláris történések előfordulását -  hasonlóan a más szer
veket érintő értörténésekhez -  egyre fiatalabb életkorban észleljük. A 
csapatorvosok szemészeti ismereteinek aktualizálása a nyugdíjkorhatár 
kitolódása és a tartalékosok szám ának emelkedése miatt is indokolt. E 
szembetegségek pontos hátterének tisztázása interdiszciplináris meg
közelítést igényel és ma már bizonyos esetekben ez a gének szintjén is 
lehetséges.
A közlemény a Balatonkenesén 2011. november 10-én megtartott előadáson 
alapul, ami elsősorban nem szemorvosoknak szólt. A konferencia fő témájához 
az atherosclerosishoz a szemfenéki erek elzáródása logikusan kapcsolódott, a 
macula degeneráció pedig az időskori szerzett vakság leggyakoribb okaként 
került kiemelésre, különös tekintettel a kezelésében a közelmúltban bekövet
kezett kedvező változásokra.

A szemfenéki artériás elzáródás fő tünete 
az egyik szemet érintő, fájdalmatlan, hir
telen kialakuló, teljes, vagy részleges látás
vesztés. Érintheti az artéria centrális retina 
törzsét vagy valamelyik ágát. A szemfené
ken a retina az iszkémia következtében 
halvánnyá, ödémássá, a véráram szakado
zottá válik, a macula területében néhány 
órán belül cseresznye piros folt jelenik meg.
Embolus csak az esetek egy részében látható 
az artériában. Fluoreszcein angiográfiával 
(FLAG) a kóros véráramlás kimutatható, 
optikai koherencia tomográffal (OCT) az 
ödémás retina vastagsága mérhető, a vál
tozás nyomon követhető.

A szemfenéki artériás elzáródások gyako

riságára nincsenek pontos hazai adatok. 
Az USA-ban 100 000 lakosra az évenkénti 
incidencia 0,85, a 10 évre vetített kumulatív 
incidencia pedig 1,5 %. Jelentőségére utal, 
hogy az artéria centrális retina okklúziót 
követően a betegek életkilátásai a hason
ló életkor esetén várható 15,4-ről 5,5-évre 
csökkennek. Tipikusan 60 éves kor körül 
lép fel, a férfiakat kétszer gyakrabban érin
ti, az anamnézisben hipertónia az esetek 
%-ben, míg diabetes mellitus ló-ben szere
pel, mindkét szem érintettsége ritka, 1-2 %. 
Az esetek egy részét amaurosis fugax előzi 
meg. Embolus a törzsokklúzió 20-25 %-ban, 
míg az ágokklúzió 2/3-ában figyelhető meg. 
Az embolusok a szívből, vagy az erekből
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(aorta, carotis, a. ophthalmica) származhat
nak, anyaguk alapján koleszterol-kristály, 
vérrög és meszes-plakk darabja a leggyako
ribb, ritkábbak a tumor sejt, a zsír, a depo- 
gyógyszer és a szeptikus embolusok. Az 
artéria törzs elzáródásának az embolusnál 
gyakoribb oka azonban az ateroszklerózis 
talaján kialakuló vazoobliteráció. A rit
kább okok közé tartoznak a vaszkulitiszek, 
a hematológiai betegségek, a daganatok, az 
orbita kórképek, a traumák, a fertőzések, a 
migrén, a hidrosztatikus artériás okklúzió, 
ill. magában a szemben lévő okok pl. drusen 
papillae stb [12, 28, 30],

Jelenleg nem áll rendelkezésre olyan 
randomizált tanulmány, ami egyértelmű 
választ adna a hatékony és követendő ke
zelésre. Az biztos azonban, hogy az általá
nosan elfogadott kezelési formák azonnali 
megkezdése javítja a látás visszanyerésének 
esélyét. Állatkísérletekben 100 perc után a 
retina irreverzibilis károsodása lépett fel 
[13].

Hirtelen látásromlás (egyik percről a másik
ra elvész a látás) esetén az esetleges vérnyo
más kiugrás kezelésének megkezdése után 
az ügyeletes szemészeti osztályra kell irányí
tani a beteget. Az akut szemészeti kezelés 
alapelve az okklúziót okozó embolusnak 
a látás szempontjából kevésbé fontos peri
fériás érágba juttatatása. A szem erőteljes 
masszírozása, nyomása majd hirtelen de- 
kompressziója, következtében az embolus 
a periféria felé sodródhat. A csarnok meg
nyitása, a csarnokvíz leengedése, szem
nyomás csökkentők adása hasonló célból 
történhet. Értágítók, keringés javító infú
ziók, hiperozmotikus diuretikumok adása 
is általánosan elfogadott. Ha az elzáródás 
arteritis temporalis, vagy vaszkulitisz tala
ján alakul ki kortikoszteroid adása is szük
séges, ami a másik szem ilyenkor gyakori 
artéria centrális retina okklúzióját is kivédi.

A trombolizissel kapcsolatos eredmények 
szerények. Az akut kezelés megkezdése után 
belgyógyász bevonásával kerülhet sor az el
záródás okának kiderítésére és a beteg ál
talános állapotának rendezésére, valamint 
a további érelzáródások prevencióját célzó 
terápia beállítására. Fontos felhívni a figyel
met arra, hogy az artéria centrális retina 
okklúzió csak a legritkább esetben szemé
szeti ok következménye, csaknem mindig 
általános betegség áll a hátterében [5,8,22, 
23, 28].

A véna centrális retina elzáródása a m á
sodik leggyakoribb szemfenéki vaszkuláris 
eltérés a diabéteszes retinopátia után. 
Érintheti a véna törzsét, vagy valamelyik 
ágát. Tipikusan 50 év felett fordul elő, kí
sérőbetegségként leggyakrabban diabetes 
mellitus, hipertónia és ISZB igazolható, 
az esetek ló-ben viszont nem mutatható 
ki eltérés. Rizikótényezőnek tartják a do
hányzást, az elhízást, az anticoincipiensek 
szedését. Nyitott zugú glaukóma esetén 
ötször gyakrabban fordul elő, mivel a lá
tóidegfő exkavációja miatt megváltozik 
az erek lefutása. Glaukómás rohamban is 
gyakoribb, itt a keringés lelassulása lehet a 
kiváltó ok. Az elzáródás típusosán a véna 
centrális retinában, vagy a lamina cribrosa 
szintje mögött kialakuló trombus következ
ménye. Képződésében a fenti rizikóténye
zőkön kívül számos ok játszhat szerepet. 
Arterioszklerózis következtében az arté
ria centrális retina fala megváltozik és ez 
a közös kötőszövetes hüvelyben futó véná
ban kedvezőtlenül befolyásolja az áram 
lást, turbulenciát, endotel károsodást okoz. 
Trombózishoz vezethetnek az orbitában, il
letve a látóidegben zajló kompressziós, vagy 
gyulladásos folyamatok okozta strukturá
lis és hemodinamikai változások. A reti
na vénás cirkulációja magas rezisztenciájú, 
alacsony áramlású rendszerként különösen
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érzékeny a hematológiai faktorok változá
sára pl: hiperviszkozitáshoz vezető beteg
ségek, szerzett és öröklött trombofíliák [14, 
24, 35, 37],

A látásromlás általában lassan, fokoza
tosan alakul ki. Alapvetően két formáját 
az enyhébb noniszkémiást és a súlyosabb 
iszkémiást különböztetjük meg. A szem
fenéken teljes elzáródás esetén pattanásig 
telt, kanyargós vénák, retinát elfedő vér
zések, papilla és macula ödéma, gyapot
tépés gócok, lipid exszudáció, esetenként 
exszudatív retina leválás, üvegtesti vérzés 
látható. Később -  kezelés nélkül -  papil
la neovaszkularizáció, majd írisz és zugi 
rubeózis léphet fel, szekunder glaukómát, 
fájdalmas vakságot okozva.

Teljes szemészeti és belgyógyászati kivizs
gálás szükséges a trombózis okának tisztá
zására és az adekvát kezelés beállítására. Az 
általános állapot rendezése a további élet
kilátások szempontjából is döntő fontossá
gú. A korai szakban adott gyógyszereknek, 
kezeléseknek (Aspirin, antikoagulánsok, 
keringés javítók, gyulladáscsökkentők, 
isovolemiás hemodilució, plazmaferezis) 
nincs bizonyított hatásuk, de alkalmazásuk 
elfogadott. Glaukóma esetén a szemnyomás 
csökkentése fontos. A vénás keringés vissza
állítását célzó műtéti beavatkozások (nervus 
opticus hüvely dekompressziója, kötőszö- 
vetes hüvely felszabadítása, véna centrális 
retina átmosása vitrektómia során) ered
ményei kérdésesek. A későbbi szakban is 
folyamatos szemészeti kontroll és kezelés 
szükséges. A noniszkémiás forma az első 4 
hónapban 15 %-ban, 3 éven belül pedig 34 
%-ban alakul át iszkémiássá. Az iszkémiás 
formában az írisz neovaszkularizáció ki
alakulásának esélye 4 hónapon belül 37 
%. Az írisz neovaszkularizáció kezelés 
nélkül másodlagos zöldhályoghoz, teljes 
vaksághoz vezet, ez a komplikáció azon

ban panretinális lézerkezeléssel kivédhe
tő. A tartós látásromlás leggyakoribb oka 
a macula ödéma. Régebben ennek mér
séklésre a lézerkezelés különböző formáit 
alkalmazták, manapság viszont a szem
be adott gyógyszerek kerültek előtérbe. 
Intravitreális injekció formájában VEGF- 
gátlók (vaszkuláris endoteliális növekedé
si faktor gátló) pl.: ranibizumab (Lucentis), 
bevacizumab (Avastin), pegaptanib sodium 
(Macugen) és szteroidokpl.: triamcinolone 
acetonide (Kenalog, Triesence) jöhetnek 
szóba. A szembe adható gyógyszerek ha
tása átmeneti, ismételt adásuk szükséges és 
számos komplikáció fordulhat elő [4,6,10, 
15, 16, 17, 27, 36].

Az időskori macula degeneráció típu
sosán 50 éves kor után jelentkezik, ha
zánkban a vaksági statisztikákban kb. 
25 % részaránnyal szerepel. A szemfené
ken drusenek, a retinalis pigmentepithel 
hipo- és hiperpigmentációja, a fovea terü
letének geografikus atrófiája (ezek a szá
raz forma ismérvei), illetve chorioretinális 
érújdonképződés (nedves forma) jellemzi. A 
száraz forma gyakoribb (kb. 80 %), mégis a 
neovaszkuláris típusok felelősek a súlyos lá
tásromlások döntő többségéért. Típusos tü
netei kezdetben a látott kép torzulása, a kép 
részleteinek kiesése, foltlátás, majd később 
a centrális látás elvesztése (a beteg pont azt 
nem látja, amire ránéz). A macula degene
ráció rizikótényezői közül az idős életkor, 
a fehér bőrszín és a genetikai faktorok nem 
befolyásolhatóak. A macula degeneráció ko
rai formáinak kialakulása ellen a primer 
prevenció egyetlen bizonyítottan hatásos 
módszere a dohányzás tilalma. További 
lehetőségek a kardiovaszkuláris rizikó té
nyezők csökkentése, az egészséges étrend, 
vitaminkészítmények és antioxidánsok 
adása. A macula degeneráció pontos di
agnosztikája, nyomon követése és kezelése
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rendkívül összetett, a részletek ismerte
tésére helyhiány miatt nem kerülhet sor. 
Lényegében a látásélesség, a szemfenék, a 
FLAG és az OCT kép alapján határozható 
meg a kezelés. Leegyszerűsítve azt mond
hatjuk, hogy a száraz formák esetében a 
fent említetteken kívül nincs más terápiás 
lehetőség. Fontos hangsúlyozni azonban, 
hogy a száraz forma nedvessé válhat, amit 
időben észlelni és kezelni szükséges [1, 2, 
3, 11, 18, 19, 33],

A nedves formák hatásos kezelésére régeb
ben nem volt lehetőség, az utóbbi időben 
ezen a téren jelentős fejlődés következett be. 
Az első lehetőség a lézerkezelés volt, amely- 
lyel a neovaszkularizáció tulajdonképpen 
elhegesíthető. Ez csak akkor alkalmazha
tó, ha a szubretinális érújdonképződés a 
foveolától kellő távolságra helyezkedik el, 
mert a lézer a retinát és így a látást is káro
sítja [20]. A következő a fotodinámiás ke
zelés kifejlesztése volt, amelynek lényege, 
hogy az éleslátás helyén lévő elváltozás is 
kezelhető, ha egy speciális festéket adunk be 
a lézerkezelés előtt vénásan. A verteporfin 
festék a neovaszkuláris membránban dú
sul fel, megfelelő hullámhosszú lézerfény
nyel megvilágítva a membránban szelektív 
fototrombózis hozható létre, megkímélve 
a retinát, a choroideát és így a látást [21, 
38, 39], A fotodinámiás kezelést napjaink
ra a VEGF-gátlókkiszorítottáka szemészeti 
gyakorlatból. A VEGF-gátlók intravitrális 
injekció formájában a szembe adva gátolják 
a nedves formák kialakulásában kulcssze
repet játszó vaszkuláris endoteliális nö
vekedési faktort. Gátolják a szubretinális 
érújdonképződések kialakulását, növeke
dését és szabályozzák azok permeabilitását. 
Általánosságban elmondható, hogy sok in
jekció beadására van szükség, általában az 
első 3 hónapban havonta egyszer, majd ké
sőbb az alkalmazott protokoll szerint rit

kábban. A VEGF gátlók alkalmazásával az 
esetek egy részében látásjavulás is elérhető, a 
membrán növekedése megállhat, az ödéma 
csökkenthet. Korai stádiumban megkez
dett kezelés esetén jobb eredmény várha
tó, ezért is fontos a betegség mihamarabb 
történő felismerése. Ismertek egyéb eljárá
sok is, amelyek nem terjedtek el széles kör
ben: transzpupilláris termoterápia, kontakt 
irradiáció, bétabesugárzás, intravitreális 
triamcinolon adása, műtéti módszerek (pl. 
macula forgatása), valamint a fentiek kom
binációja [7, 9, 25, 26, 31, 32, 34].
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Retinal arterial and vein occlusion, 
macular degeneration in ophthalmic 
practice

The symptoms, epidemiology, pathogenesis, 
systemic associations and treatment of 
retinal arterial and vein occlusion and 
macular degeneration were discussed.
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