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Szemfenéki artérias és vénas elzarodasok, valamint a macula

degeneracio a szemészeti gyakorlatban
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A szemfenéki artérias és vénas elzarddasok, valamint a macula dege-
nerdcio tiinetei, epidemioldgidja, patogenezise, altalanos betegségekkel
valé kapcsolata és a kezelés f6 iranyelvei keriilnek réviden ismertetésre. A
szemészeti vaszkuldris torténések elo6fordulasat — hasonléoan a mas szer-
veket érinté értorténésekhez — egyre fiatalabb életkorban észleljiik. A
csapatorvosok szemészeti ismereteinek aktualizalasa a nyugdijkorhatar
kitolodasa és a tartalékosok szamanak emelkedése miatt is indokolt. E
szembetegségek pontos hatterének tisztazasa interdiszciplinaris meg-
kozelitést igényel és ma mar bizonyos esetekben ez a gének szintjén is
lehetséges.

A kozlemény a Balatonkenesén 2011. november 10-én megtartott eléadason
alapul, ami els6sorban nem szemorvosoknak szolt. A konferencia f6 témajahoz
az atherosclerosishoz a szemfenéki erek elzarodasa logikusan kapcsolodott, a
macula degeneracio pedig az idéskori szerzett vaksag leggyakoribb okaként
keriilt kiemelésre, kiilonos tekintettel a kezelésében a kozelmultban bekovet-

kezett kedvezo valtozasokra.

A szemfenéki artérias elzarodas f6 tiinete
az egyik szemet érint6, fajdalmatlan, hir-
telen kialakuld, teljes, vagy részleges latas-
vesztés. Erintheti az artéria centralis retina
torzsét vagy valamelyik dgat. A szemfené-
ken a retina az iszkémia kovetkeztében
halvannyd, 6demassa, a véraram szakado-
zottd valik, a macula teriiletében néhany
oran beliil cseresznye piros folt jelenik meg.
Embolus csak az esetek egy részében lathato
az artéridban. Fluoreszcein angiografiaval
(FLAG) a koros vérdramlds kimutathato,
optikai koherencia tomograffal (OCT) az
odemds retina vastagsaga mérhetd, a val-
tozas nyomon kovetheto.

A szemfenéki artérias elzarédasok gyako-

risagara nincsenek pontos hazai adatok.
Az USA-ban 100 000 lakosra az évenkénti
incidencia 0,85, a 10 évre vetitett kumulativ
incidencia pedig 1,5 %. Jelentéségére utal,
hogy az artéria centralis retina okklaziot
kovetGen a betegek életkilatasai a hason-
16 életkor esetén varhato 15,4-r6l 5,5-évre
csokkennek. Tipikusan 60 éves kor koriil
1ép fel, a férfiakat kétszer gyakrabban érin-
ti, az anamnézisben hipertonia az esetek
%-ben, mig diabetes mellitus Y4-ben szere-
pel, mindkét szem érintettsége ritka, 1-2 %.
Az esetek egy részét amaurosis fugax elozi
meg. Embolus a torzsokklizio 20-25 %-ban,
migaz agokklzio 2/3-aban figyelhet6 meg.
Az embolusok a szivbdl, vagy az erekbdl
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(aorta, carotis, a. ophthalmica) szarmazhat-
nak, anyaguk alapjan koleszterol-kristaly,
vérrog és meszes-plakk darabja a leggyako-
ribb, ritkabbak a tumor sejt, a zsir, a depo-
gyogyszer ¢s a szeptikus embolusok. Az
artéria torzs elzarodasanak az embolusnal
gyakoribb oka azonban az ateroszklerdzis
talajan kialakulé vazoobliteraci6. A rit-
kabb okok kozé tartoznak a vaszkulitiszek,
a hematologiai betegségek, a daganatok, az
orbita korképek, a traumak, a fertozések, a
migrén, a hidrosztatikus artérias okkluzio,
ill. magaban a szemben lév6 okok pl. drusen
papillae stb [12, 28, 30].

Jelenleg nem all rendelkezésre olyan
randomizalt tanulmdny, ami egyértelmi
valaszt adna a hatékony és kovetendo ke-
zelésre. Az biztos azonban, hogy az altala-
nosan elfogadott kezelési formak azonnali
megkezdése javitja a latas visszanyerésének
esélyét. Allatkisérletekben 100 perc utdn a
retina irreverzibilis karosodasa lépett fel
13].

Hirtelen latasromlas (egyik percr6la masik-
ra elvész a latas) esetén az esetleges vérnyo-
mas kiugras kezelésének megkezdése utan
az tigyeletes szemészeti osztalyrakell iranyi-
tani a beteget. Az akut szemészeti kezelés
alapelve az okkluziot okozd embolusnak
a latas szempontjabdl kevésbé fontos peri-
férias éragba juttatatasa. A szem erdteljes
masszirozasa, nyomasa majd hirtelen de-
kompresszioja, kovetkeztében az embolus
a periféria felé sodrodhat. A csarnok meg-
nyitasa, a csarnokviz leengedése, szem-
nyomas csokkenték adasa hasonld célbol
torténhet. Ertdgitok, keringés javitd infa-
ziok, hiperozmotikus diuretikumok adasa
is altalanosan elfogadott. Ha az elzarodas
arteritis temporalis, vagy vaszkulitisz tala-
jan alakul ki kortikoszteroid adasa is sziik-
séges, ami a masik szem ilyenkor gyakori
artéria centralis retina okkluzidjat is kivédi.

A trombolizissel kapcsolatos eredmények
szerények. Az akutkezelés megkezdése utan
belgyogydsz bevondsaval kertilhet sor az el-
zarodas okanak kideritésére és a beteg al-
talanos dllapotanak rendezésére, valamint
a tovabbi érelzarodasok prevencidjat célzod
terapia beallitasara. Fontos felhivni a figyel-
met arra, hogy az artéria centralis retina
okklazié csak a legritkabb esetben szemé-
szeti ok kovetkezménye, csaknem mindig
altalanos betegség all a hatterében [5, 8, 22,
23, 28].

A véna centrilis retina elzar6ddsa a ma-
sodik leggyakoribb szemfenéki vaszkularis
eltérés a diabéteszes retinopatia utan.
Erintheti a véna torzsét, vagy valamelyik
agat. Tipikusan 50 év felett fordul el6, ki-
sérébetegségként leggyakrabban diabetes
mellitus, hipertonia és ISZB igazolhato,
az esetek Y-ben viszont nem mutathat6
ki eltérés. Rizikotényezonek tartjak a do-
hanyzast, az elhizast, az anticoincipiensek
szedését. Nyitott zugt glaukoma esetén
otszor gyakrabban fordul el6, mivel a la-
toidegfé exkavacioja miatt megvaltozik
az erek lefutdsa. Glaukomds rohamban is
gyakoribb, itt a keringés lelassulasa lehet a
kivalto ok. Az elzarodas tipusosan a véna
centralis retinaban, vagy a lamina cribrosa
szintje mogott kialakuld trombus kovetkez-
ménye. Képzddésében a fenti rizikoténye-
z6kon kiviil szamos ok jatszhat szerepet.
Arterioszklerdzis kovetkeztében az arté-
ria centralis retina fala megviltozik és ez
a kozos kotdszovetes hiivelyben futé véna-
ban kedvezétleniil befolyasolja az aram-
last, turbulenciat, endotel karosodast okoz.
Trombozishoz vezethetnek az orbitaban, il-
letve a latoidegben zajlo kompresszios, vagy
gyulladasos folyamatok okozta strukturd-
lis és hemodinamikai valtozasok. A reti-
na vénas cirkuldcija magas rezisztenciaju,
alacsony aramlast rendszerként kiilonosen
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érzékeny a hematoldgiai faktorok valtoza-
sara pl: hiperviszkozitashoz vezetd beteg-
ségek, szerzett és 6roklott trombofiliak [14,
24, 35, 37].

A latisromlds altaldban lassan, fokoza-
tosan alakul ki. Alapvetden két formajat
az enyhébb noniszkémiast és a sulyosabb
iszkémidst kiilonboztetjiik meg. A szem-
fenéken teljes elzarodas esetén pattandsig
telt, kanyargds vénak, retinat elfedé vér-
zések, papilla és macula 6dema, gyapot-
tépés gocok, lipid exszuddcid, esetenként
exszudativ retina levélds, {ivegtesti vérzés
lathat6. Késébb — kezelés nélkiil — papil-
la neovaszkularizacié, majd irisz és zugi
rubeozis léphet fel, szekunder glaukomat,
tdjdalmas vaksagot okozva.

Teljes szemészeti és belgyogyaszati kivizs-
galds sziikséges a trombozis okanak tiszta-
zasara ¢és az adekvat kezelés beallitasara. Az
altaldnos allapot rendezése a tovabbi €let-
kilatasok szempontjabdl is dont6 fontossa-
gu. A korai szakban adott gyogyszereknek,
kezeléseknek (Aspirin, antikoaguldnsok,
keringés javitdk, gyulladascsokkentok,
isovolemids hemodilucid, plazmaferezis)
nincs bizonyitott hatasuk, de alkalmazasuk
elfogadott. Glaukéma esetén a szemnyomas
csokkentése fontos. A vénas keringés vissza-
allitasat célzo miitéti beavatkozasok (nervus
opticus hiively dekompresszidja, kotészo-
vetes hiively felszabaditasa, véna centralis
retina atmosasa vitrektomia soran) ered-
ményei kérdésesek. A késobbi szakban is
folyamatos szemészeti kontroll és kezelés
szitkséges. A noniszkémids forma az els6 4
honapban 15 %-ban, 3 éven beliil pedig 34
%-ban alakul at iszkémiassa. Az iszkémids
formdban az irisz neovaszkularizacié ki-
alakuldsanak esélye 4 honapon beliil 37
%. Az irisz neovaszkularizacio kezelés
nélkiil masodlagos zo6ldhalyoghoz, teljes
vaksaghoz vezet, ez a komplikacié azon-

ban panretinalis lézerkezeléssel kivédhe-
t0. A tartos latdsromlas leggyakoribb oka
a macula 6dema. Régebben ennek mér-
séklésre a lézerkezelés kiilonboz6 formait
alkalmaztak, manapsag viszont a szem-
be adott gydgyszerek keriiltek el6térbe.
Intravitredlis injekcié formajaban VEGE-
gatlok (vaszkularis endotelialis novekedé-
si faktor gatlo) pl.: ranibizumab (Lucentis),
bevacizumab (Avastin), pegaptanib sodium
(Macugen) és szteroidok pl.: triamcinolone
acetonide (Kenalog, Triesence) johetnek
szoba. A szembe adhaté gyogyszerek ha-
tdsa dtmeneti, ismételt adasuk sziikséges és
szamos komplikacio fordulhat el6 [4, 6, 10,
15, 16, 17, 27;.36].

Az idéskori macula degeneraci6 tipu-
sosan 50 éves kor utan jelentkezik, ha-
zankban a vaksagi statisztikakban kb.
25 % részarannyal szerepel. A szemfené-
ken drusenek, a retinalis pigmentepithel
hipo- és hiperpigmentécioja, a fovea terii-
letének geografikus atrofidja (ezek a sza-
raz forma ismérvei), illetve chorioretinalis
érijdonképz6dés (nedves forma) jellemzi. A
szaraz forma gyakoribb (kb. 80 %), mégis a
neovaszkularis tipusok feleldsek a stlyos l4-
tasromldsok dontd tobbségéért. Tipusos tii-
netei kezdetben a latott kép torzuldsa, a kép
részleteinek kiesése, foltlatas, majd késébb
a centralis latas elvesztése (a beteg pont azt
nem latja, amire ranéz). A macula degene-
racio rizikétényezoi koziil az idés életkor,
a fehér borszin és a genetikai faktorok nem
befolydsolhatdak. A macula degenerdcio ko-
rai formainak kialakuldsa ellen a primer
prevenci6 egyetlen bizonyitottan hatasos
modszere a dohanyzas tilalma. Tovabbi
lehet6ségek a kardiovaszkularis riziké té-
nyezok csokkentése, az egészséges étrend,
vitaminkészitmények és antioxidansok
addsa. A macula degeneracio pontos di-
agnosztikdja, nyomon kovetése és kezelése
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rendkiviil Osszetett, a részletek ismerte-
tésére helyhiany miatt nem keriilhet sor.
Lényegében a latasélesség, a szemfenék, a
FLAG és az OCT kép alapjan hatarozhato6
meg a kezelés. Leegyszeriisitve azt mond-
hatjuk, hogy a szdraz formdk esetében a
fent emlitetteken kiviil nincs mds terapids
lehetdség. Fontos hangsulyozni azonban,
hogy a széraz forma nedvessé¢ valhat, amit
id6ben észlelni és kezelni sziikséges [1, 2,
3,11, 18, 19, 33].

A nedves formak hatasos kezelésére régeb-
ben nem volt lehet6ség, az utobbi idoben
ezen a téren jelentds fejlodés kovetkezett be.
Az elsé lehetdség a lézerkezelés volt, amely-
lyel a neovaszkularizaci6 tulajdonképpen
clhegesithetd. Ez csak akkor alkalmazha-
t0, ha a szubretindlis érujdonképzédés a
foveolatdl kell6 tavolsagra helyezkedik el,
mert a lézer a retinat és igy a latast is karo-
sitja [20]. A kovetkezd a fotodindmias ke-
zelés Kifejlesztése volt, amelynek lényege,
hogy az éleslatas helyén lévo elvaltozas is
kezelhetd, ha egy specialis festéket adunk be
a lézerkezelés el6tt vénasan. A verteporfin
festék a neovaszkularis membranban dua-
sul fel, megfelel6 hullimhosszu lézerfény-
nyel megvilagitva a membranban szelektiv
fototrombozis hozhatd létre, megkimélve
a retinat, a choroideat és igy a latast [21,
38, 39]. A fotodinamias kezelést napjaink-
raa VEGF-gatlokkiszoritottdk a szemészeti
gyakorlatbol. A VEGF-gatlok intravitralis
injekcio formdjaban a szembe adva gatoljak
a nedves formék kialakulasaban kulcssze-
repet jatszo vaszkularis endotelidlis no-
vekedési faktort. Gatoljak a szubretindlis
érijdonképzodések kialakuldsat, noveke-
dését és szabalyozzak azok permeabilitasat.
Altalanossagban elmondhato, hogy sok in-
jekcio beaddsdra van sziikség, dltaldban az
els6 3 honapban havonta egyszer, majd ké-
sébb az alkalmazott protokoll szerint rit-

kabban. A VEGF gatlok alkalmazasaval az
esetek egy részében latasjavulas is elérhetd, a
membran novekedése megallhat, az 6dema
csokkenthet. Korai stddiumban megkez-
dett kezelés esetén jobb eredmény vérha-
to, ezért is fontos a betegség mihamarabb
torténd felismerése. Ismertek egyeb eljara-
sok is, amelyek nem terjedtek el széles kor-
ben: transzpupillaris termoterapia, kontakt
irradidcié, bétabesugarzas, intravitredlis
triamcinolon addsa, mitéti modszerek (pl.
macula forgatdsa), valamint a fentiek kom-
binacioja [7, 9, 25, 26, 31, 32, 34].
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