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Célunk, hogy közleményünkben összefoglaljuk a szerózus retinaleválásokkal kapcsolatos ismereteket, az 
irodalmi adatok és a saját klinikai tapasztalatok tükrében. A retina neuroszenzoros rétege és pigmenthám-
ja közötti folyadékgyülem kialakulásának hátterében számos betegség állhat, mint a chorioretinopathia 
centrális serosa, gyógyszer indukálta szerózus leválások, autoimmun és gyulladásos betegségek és fej-
lődési rendellenességek. Érdekes eseteink bemutatásán keresztül részletezzük a kórkép diagnosztikáját 
elősegítő multimodális képalkotási módszereket és összegezzük, hogy melyik alcsoportban milyen terápiás 
lehetőségek alkalmazása a legcélravezetőbb.

Serous retinal detachments: diagnostic and therapeutic considerations
The aim of this publication is to present our knowledge about serous retinal detachments using case re-
ports, literature reviews, and our own clinical experiences. Serous detachment of the neurosensory retina 
can occur in the course of several illnesses, such as central serous chorioretinopathy, drug-induced serous 
retinal detachments, autoimmune and inflammatory disorders, or developmental malformations. By pre-
senting our instructive clinical cases, we summarise the new diagnostic modalities that aid diagnosis and 
the selection of the most effective available therapeutic tool.

Bevezetés

Szerózus retinaleválás esetén a re-
tina neuroszenzoros rétege és pig-
menthámja között folyadékgyü-
lem (1) figyelhető meg, amely ha a 
makulatájat érinti markáns látási 
panaszokat okoz és a betegeket je-
lentősen akadályozza mindennapi 
életük, munkájuk során. Kialakulá-
sában jelen ismereteink szerint el-
sősorban az érhártya- (chorioidea) 

keringés patológiás változásai ját-
szanak szerepet. A chorioidea-erek 
folyadéknyomásának és érfal per-
meabilitásának növekedésén ke-
resztül a chorioidealis intersticiális 
térben folyadék-felhalmozódás jön 
létre, amely a pigmenthám szekun-
der károsodásait okozva, a neuro-
szenzoros retinarétegek alá diffun-
dálva, ezek leválását váltja ki.
A jelenség hátterében számos beteg-

ség állhat. Az utóbbi években a mul-
timodális képalkotás terén történt 
jelentős technikai fejlődés, mint 
az új generációs optikai tomográfi-
ás (OCT) készülékek, OCT-angio-
gráfia elterjedése, jelentősen gazda-
gította morfológiai ismereteinket; 
elősegítve az elváltozás különböző 
fenotípusainak elkülönítését, diffe-
renciáldiagnosztikáját. Ezzel szem-
ben a terápiás lehetőségek esetében 
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továbbra sem történt jelentős áttö-
rés, sok esetben az oki tényezők fel-
tárása és a trigger faktorok kiküszö-
bölése jelenthet végleges megoldást.
Összefoglaló közleményünkben a 
szerózus retinaleválások gyógyítá-
sában felmerülő diagnosztikus és 
terápiás problémákat ismertetjük; 
saját érdekes eseteink és az újabb 
irodalmi adatok tükrében.

Patofiziológia
A retinalis pigmentepithelium 
(RPE) és a neuroszenzoros reti-
na szoros kapcsolata egymással, a 
Bruch-membránnal, illetve az ér-
hártyával elengedhetetlen a nor-
mális sejtfolyamatokhoz és így 
a retina/fotoreceptorok egészsé-
ges működéséhez (1). A retina és a 
pigmenthám közötti szoros adhé-
zió egyrészt az RPE microvillusok 
szintjében található ragasztószerű 
interfotoreceptor-matrixnak, más-
részt a fotoreceptor külső szegmen-
tek közötti interdigitációnak kö-
szönhető. Ezen hatásokat kiegészíti 
az RPE-n keresztül zajló, aktív me-
tabolikus transzport és a magas oz-
motikus nyomás a chorioideában, 
amelyet az érhártya szövetközti fo-
lyadékában oldott nagy molekulák 
biztosítanak (2). A másik oldalon 
a pigmenthám bazálmembránjá-
nak a Bruch-membrán belső réte-
géhez történő szoros kapcsolódása 
figyelhető meg, amelyet laminin-
ból és IV., illetve V. típusú kollagén 
rostokból álló vékony filamentu-
mok biztosítanak proteoglikánok 
és hemidesmosomák segítségével 
(3). Minden olyan patológiás folya-
mat, ami az RPE szintjében fentebb 
felsorolt erők egyensúlyát megvál-
toztatja, hatással lesz a retina és 
az RPE adhéziójára (4, 5). Számos 
hipotézis szerint a szerózus reti-
naleválások kialakulásának egyik 
kulcsmomentuma az érhártya szö-
vetközti terében lévő folyadék fel-
halmozódása, amelynek hátterében 
a chorioidea-erek permeabilitásá-
nak, vagy hidrosztatikai nyomá-
sának megváltozása állhat. A per-
meabilitás fokozódását kiválthatják 
gyulladásos, degeneratív, malignus 

vagy genetikai folyamatok (6). A 
hidrosztatikai nyomásváltozás hát-
terében Spaide indocianin-zöld-an-
giográfiás (ICG) felvételek alapján, 
chorioretinopathia centrális serosa 
és egyéb pachychorioidealis kórkép 
esetén, a chorioidea-erek anaszto-
mózis képzését írta le a közelmúlt-
ban (7).

Etiológia, differen
ciáldiagnosztika 
(esetbemutatások)
CSCR és pachychorioideális 
kórképek
Makulatáji neuroszenzoros leválást 
a munkaképes korú lakosságnál leg-
gyakrabban szerózus centrális cho-
rioretinopathia (CSCR) esetén fi-
gyelhetünk meg. A betegség, mint 
az irodalomból is jól ismert főként 
A-típusú személyiséggel rendelke-
ző fiatal vagy középkorú férfiaknál 
figyelhető meg és az esetek kéthar-
madában spontán gyógyul három 
hónapon belül. Legfőbb rizikófakto-
ra az endogén vagy exogén kortizol-
hatás (8). Az utóbbi évek kutatásai 
azonban rávilágítottak, hogy az idő-
sebb korosztály és a nők is érintet-
tek lehetnek a betegségben. Esetük-
ben azonban, a kórkép prognózisa 
lényegesen szerényebb, a recidívák, 
illetve hosszan tartó fennállás ma-
radandó látáskárosodáshoz vezet-
het (9). Új diagnosztikus módszerek 
elterjedése (spectral domain, swept 
source és angio – OCT) a betegség 
klinikai képét jelentősen kibővítet-
te, új klinikai formák és alcsoportok 
jelenlétét igazolta, amelyek közös 
jellemzője a chorioidea-erek jelleg-
zetes anatómiai elváltozása, amely 
alapján a betegségspektrum új el-
nevezésként a pachychorioidealis 
kórképek nevet kapta. Az elsőként 
2018-ban felállított klasszifikáció 
szerint a CSCR mellé; a pachycho-
rioidealis pigment epitheliopathiát 
(PPE), a pachychorioidealis neovas-
culopathiát (PNV), a polypoid cho-
rioidealis vasculopathiát (PCV), a 
peripapillaris pachychorioidealis 
szindrómát (PPS) és a focalis cho-
rioideaexcavatiót (FCE) sorolták az 
újonnan definiált betegségcsoport-

ba (10). A pachychorioidealis kór-
képek közös jellemzője a chorioidea 
kvantitatív vagy kvalitatív eltéré-
se, amelyhez gyakran subretina-
lis folyadékgyülem társul, eseten-
ként pedig az érújdonképződésnek 
valamilyen formája is kialakul. A 
betegségcsoportnak jelenleg nincs 
standard kezelési protokollja, a 
több féle kezelési mód közül néhány 
eredményesebbnek bizonyult, az al-
csoportok között azonban lényeges 
különbségek mutatkoztak (11). A 
következőkben két saját esetet is-
mertetünk, amelyek érzékeltethetik 
a betegség diagnosztikai és terápiás 
nehézségeit.

Első eset

Az első egy 51 éves metasztatikus 
emlőkarcinóma miatt multiplex 
onkológiai kezelésben (anastrozol: 
Letrozol, goserelin: Zoladex és ribo-
ciklib: Kisquali) részesülő nőbeteg, 
aki jobb szemén 3 hónapja fennál-
ló torzlátás és olvasási nehézségek 
miatt jelentkezett klinikánkon. 
Szemészeti anamnéziséből kieme-
lendő, hogy bal szeme gyermekko-
ra óta tompalátó. A beteg kezdeti 
legjobb korrigált látóélessége jobb 
szemen 0,3 bal szemen pedig 0,4 
volt (Snellen-tábla). Az elvégzett 
fluoreszcein-angiográfiás (FLAG) és 
OCT-vizsgálatok a beteg jobb sze-
mén, a makulatájon magas szerózus 
retinaleválást igazoltak, a parafove-
ális területen pigmenthámleválás-
sal, amely szélénél az angiográfián 
fokozódó festékszivárgást mutató 
forrópont ábrázolódott (1. ábra). 
Tekintettel a beteg súlyos pana-
szaira, hiszen a jól látó szemén a 
centrális látás csökkenése az élet-
minőségét jelentősen megrontot-
ta, számítógépes munkavégzését 
megakadályozta, Navilas-lézer se-
gítségével a szivárgó pont küszöb-
érték alatti mikropulzus lézerke-
zelése (SMLT) mellett döntöttünk 
(1. ábra). Választásunkat a beteg 
általános állapota, onkológiai keze-
lése is indokolta; hiszen az SMLT 
esetében szisztémás mellékhatással 
egyáltalán nem kell számolnunk. 
A kezelést követő 3 hónap alatt a 
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neuroszenzoros leválás fokozatosan 
megszűnt, a pigmenthám-leválás 
jelentősen csökkent és a beteg látó-
élessége a 3. hónapra 1,0-re javult, 
ami az eltelt 12 hónapos követési 
idő alatt tartósan meg is maradt.

Második eset

Második betegünk egy 72 éves Ta-
kayasu-arteritisben szenvedő nő-
beteg, akit 2016 óta követünk kli-
nikánkon. A beteg alapbetegsége 
miatt folyamatos metilprednisolon 
(Medrol) kezelésben részesült. Sze-
mészeti panaszai első megjelenése 
előtt 10 hónappal kezdődtek; bal 
szemén centrális homályos látás-
sal (legjobb korrigált látóélesség 
BCVA: 0,7 Snellen-táblán), amely-
nek hátterében OCT és fundus 
bio mikroszkópia alapján bal oldali 
krónikus CSCR-t véleményeztünk. 
Érfestéses vizsgálatra a beteg kar-
diológiai állapota miatt nem volt 

lehetőségünk. A követés során a 
folyadékgyülem spontán fluktuá-
ciót mutatott, majd miután 2017-
ben kardiológiai indikáció miatt a 
betegnél per os eplerenonkezelést 
indítottak, tartósan felszívódott 
és másfél éven keresztül a betegség 
inaktív stádiumba került. A beteg 
látóélessége 1,0-re javult. 2018 no-
vemberében a beteg hirtelen látás-
romlást észlelt bal szemén (BCVA 
osin: 0,5), a szemfenéken prema-
kuláris vérzést találtunk, az angio 
OCT en-face scaneken pedig a cho-
riocapillaris rétegben érújdonkép-
ződéses membrán (CNV) ábrázoló-
dott. A beteg anti-VEGF-kezelését 
a kardiológus nem javasolta, így a 
későbbiekben az állapot változá-
sát csak megfigyelni tudtuk. 2020 
szeptemberére a subretinalis folya-
dék fokozatos spontán felszívódást 
mutatott a CNV hegesedésével, a 
beteg látóélessége 0,5-nél stabilizá-
lódott (2. ábra).

Gyógyszer okozta  
pseudo-CSCR

Egy 48 éves nőbeteg kétoldali homá-
lyos látás miatt kereste fel ambulan-
ciánkat. A vizsgálat során mindkét 
szemén a látóélesség korrekció nél-
kül 0,8; +0,5 Dsph-al korrigálva 1,0 
volt. A réslámpás vizsgálat az elülső 
szegmentumban kóros eltérést nem 
igazolt, szemnyomása a normáltar-
tományban volt. A szemfenéken 
mindkét oldalon a foveában enyhe 
reflextorzulás volt megfigyelhető. 
A makula OCT-vizsgálata mindkét 
szemben az ETDRS (Early Treat-
ment Diabetic Retinopathy Study) 
rács centrális 1 mm-es zónájában 
szerózus retinaleválást mutatott 
(3. A ábra). A beteg az általános 
anamnézis felvétele során elmond-
ta, hogy 5 évvel a jelen vizsgálat 
előtt mellkasáról malignus mela-
nomát távolítottak el. 2 hónapja 
nehézlégzést, mellkas- és derékfáj-

1. ábra: A: OCT-felvétel, a makulatájon magas szerózus retinaleválás látható, 
a parafoveális területen pigmenthámleválással. B: Jobb szem FLAG-felvétele, 
fokozódó festékszivárgást mutató forróponttal. C: Navilas subthreshold mik-
ropulzus-lézer által kijelölt kezelendő terület a fundusképen

2. ábra: A: 2018 nov. CVA: 0,5; B: 2019. okt. BCVA: 0,25; C: 2020. 
szept. BCVA
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dalmat észlelt, amely hátterében a 
komputertomográfiás (CT) vizsgá-
lat pleurális térfoglalást véleménye-
zett. A tüdőbiopszia BRAF-pozitív 
metasztázisokat igazolt (3. B ábra). 
Kombinált kobimetinib és vemura-
fenib onkológiai kezelést indítot-
tak. A kobimetinib a mitogén-akti-
vált protein-kinázok (MAPK vagy 
MEK)-gátlók csoportjába tartozó 
enzim, amelynek az intracellu-
láris jelátvitelben van szerepe, a 
gén expressziót, a sejtosztódást és 
sejtproliferációt befolyásolva. A 
MEK-gátlókat az onkológia kezelés 
során általában szerin-treonin-pro-
tein-kináz (BRAF)-gátlókkal adják 
kombinációban. A BRAF-gátlók (pl. 
vemurafenib) inoperábilis malignus 
melanomák és azok áttétei esetén 
alkalmazzák a tumor/metasztázis 
volumenének csökkentésére. Ese-
tünkben az onkológus a szempa-
naszok jelentkezését követően a 
kezelést 1 hónapra felfüggesztette, 
majd alacsonyabb dózis mellett új-
raindította. A subretinalis folyadék 
a gyógyszer felfüggesztését követő-
en eltűnt (3. A ábra), majd annak 
ismételt szedése mellett szubjektív 
panaszok nélkül hullámzó mérték-
ben perzisztált. Fél évvel a szem-
panaszok megjelenését követően 
a kontroll-CT-vizsgálat kifejezett 
progressziót mutatott, disszeminált 
metasztázisokkal (3. C ábra), ame-
lyek következtében a beteg elhunyt.
A mitogén-aktivált proteinkináz- 

gátló szedéséhez kapcsolódó reti-
nopathiát (MEKAR) 2011-ben írták 
le először (12). A retinopathia rapi-
dan jelentkezik a gyógyszer első 
dózisát követően. A leggyakrabban 
előforduló szemészeti panaszok a 
homályos látás, a metamorphopsia 
és a színlátás zavarai (13). A pana-
szok hátterében az OCT-vizsgálat 
leggyakrabban szoliter vagy mul-
tifokális szerózus retinaleválást, 
cisztoid makulaödémát, illetve az 
ellipszoid réteg kiszélesedését iga-
zolja. Ritkán subretinalis granuláris 
lerakódás is megfigyelhető. A ME-
KAR-ra nem jellemző a chorioreti-
nopathia centralis serosa (CSCR) 
eseteiben kimutatható festékszivár-
gás a fluoreszcein-angiográfiás (FA), 
illetve indocianin-zöld-angiográfiás 
(ICGA) felvételeken (14). A retino-
pathia valószínűleg a MEK-gyógy-
szerek direkt RPE toxikus hatása kö-
vetkeztében alakul ki. Ez a toxikus 
hatás eddigi ismereteink szerint a 
transzportfolyamatokban résztvevő 
ioncsatornákat és pumpákat érin-
ti, azonban leírtak anti-retinalis és 
anti-RPE autoantitestek jelenlétét is 
MEKAR-os betegekben (15). A sub-
retinalis folyadékgyülem általában a 
gyógyszer folyamatos szedése mel-
lett is spontán eltűnik, a beteg funk-
cionális panaszai javulnak.
Aromás aminosavakat tartalmazó, 
kereskedelmi forgalomban elérhe-
tő hajfestékek használata mellett 
is leírtak kétoldali szimmetrikus 

subretinalis folyadékgyülemet. Az 
elváltozások általában pár nap-
pal a behatást követően alakulnak 
ki. A képalkotó vizsgálatok a ME-
KAR-hoz hasonló elváltozásokat 
mutatnak, amelyek spontán regre-
diálnak. A folyamat hátterében itt is 
direkt RPE-toxicitást valószínűsíte-
nek, amely a fibroblaszt növekedé-
sifaktor-receptor és a mitogén-akti-
vált protein-kináz jelátviteli utakat 
érintheti (16).
A metasztatikus melanomák és 
tüdődaganatok, valamint a Hodg-
kin-lymphomák kezelésénél alkal-
mazott checkpoint-inhibitorok (pl. 
prembolizumab, nivolibumab) mel-
lékhatásaként leírtak Birdshot-re-
tinopathiára hasonlító szemfenéki 
eltéréseket (17). A szemfenéki elté-
rések spektruma igen széles lehet 
– a jellegzetes több fókuszú sárgás 
érhártya eltérések mellett – leírtak 
olyan eseteket is, amelyben kizáró-
lag subretinalis folyadékgyülem volt 
megfigyelhető. A retinopathia hátte-
rében a monoklonális ellenanyagok 
T-szupresszor-sejteket gátló hatása 
áll, amely a T-sejtes immunválasz 
fokozódásán keresztül alakít ki egy 
autoimmun folyamatot a retinában 
(18). A retinopathia a checkpoint-in-
hibitor-kezelés felfüggesztésével és/
vagy lokális kortikoszteroidok alkal-
mazása mellett megszűnik.
A popper-ek az aromás nitritek 
kémiai csoportjába tartozó par-
ti- és szexdrogok. A popper-ek leg-

3. ábra: A: OCT-felvétel, a felső képen makulatájon szerózus folyadékgyülem 
látható, alul a MEKAR-terápia felfüggesztését követően a folyadék felszívó-
dott. B: Mellkas-CT-felvétel, középvonali áttolás, bal oldali atelectasiát okozó 
hydrothorax és a mediális pleurafal mentén 32 mm-es térfoglalás kóros mé-
rethatáron lévő mediastinalis nyirokcsomókkal. C: Koponya-CT-felvétel, orbitá-
lis metasztázis
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gyakrabban alkil-nitriteket, vagy 
izopropil-nitriteket tartalmaznak. 
Ezeket az anyagokat nemcsak az 
illegálisan árult drogok tartalmaz-
hatják, hanem egyszerű háztartási 
termékekben, mint pl. légfrissítők 
is előfordulnak. Orron keresztül 
belélegezve értágulattal, szívfrek-
vencia-növekedéssel járó izgalmi 
állapotot, „rush”-t okoznak (18). 
A leggyakoribb szemészeti tünet 
a szer használatát követően a ho-
mályos látás és átmeneti centrális 
látótérkiesés. A látáspanaszok hát-
terében a szemfenéken uni- vagy 
bilaterális sárgás szemfenéki de-
pozitumok figyelhetők meg. Az 
OCT-vizsgálaton az ellipszoidréteg 
megszakadása látható, amely gyak-
ran összetéveszthető egy körülírt 
subretinalis folyadékgyülemmel (20). 
Az FA- és ICGA-vizsgálatok ilyen 
esetben sem mutatnak festékszi-
várgást, azonban az autofluoresz-
cenciás vizsgálatnál (FAF) – a de-
pozitumoknak megfelelően – enyhe 
hiperfluoreszcencia jelenhet meg. A 
szer elhagyását követően a szemfe-
néki eltérések lassan visszafejlőd-
nek (21).

Neuroszenzoros leválások 
gyulladásos és egyéb  
kórképekben
Szerózus retinaleválások jelent-
kezhetnek autoimmun/gyulladásos 
kór képekben is. Ha nemcsak a ma-
kulatájon látható neuroszenzoros 
retina-elemelkedés, hanem a retina 
perifériáján is, mindig gondoljunk 
autoimmun betegségekre, illetve ha 

az elülső vagy a hátsó szegmentum-
ban gyulladásos jelek mutatkoznak.
A leggyakoribb gyulladásos ok a 
hátsó uveitisek közé tartozó cho-
rioiditisek/white-dot szindrómák 
és plakoid chorioretinopathiák va-
lamint a Vogt–Koyanagi–Harada- 
szindróma.

Első eset

Egy 38 éves nőbeteg bal szem látás-
romlása, centrális foltlátása miatt 
került intézetünkbe. Anamnézisé-
ben sem szemészeti, sem belgyó-
gyászati betegség nem szerepelt. 
Szemészeti vizsgálatakor a legjobb 
korrigált látóélessége jobb szemén 
1,0, bal szemén pedig 0,1 volt. Ams-
ler-rács segítségével a bal szemén 
centrális scotoma volt kimutatható. 
Réslámpás-vizsgálat során mindkét 
oldalon békés elülső szegmentumot 
láttunk. Biomikroszkópos vizsgá-
latakor jobb oldalon ép fundus, bal 
oldalon a makulát magába foglaló, a 
teljes hátsó pólust érintő nagy, sár-
gásfehér, plakoid, halvány szélű, ösz-
szefolyó elváltozás volt megfigyel-
hető. FLAG-vizsgálaton a plakoid 
léziónak megfelelően a korai felvéte-
leken leopárdmintás festéktelődést 
láttunk (4. ábra). A beteg általános 
kivizsgálása során rutin laborlele-
tében eltérés nem volt. Tuberkuló-
zis és sarcoidosis kizárása céljából 
rendelt mellkas-röntgenvizsgálat 
nem mutatott kórosat, illetve az 
elvégzett Quantiferon TB Gold-
teszt is negatív eredménnyel zárult. 
A beteg szerológiai vizsgálata so-
rán azonban Treponema pallidum 

IgM-pozitivitás igazolódott. Más 
szerológiai laboreltérése nem volt 
kimutatható (Borrelia, Toxoplas-
ma, EBV, HSV1, VZV, HSV2, CMV, 
HIV-teszt eredménye negatív lett). 
A klinikai kép és a szerológiai ered-
mény alapján akut szifiliszes posz-
terior plakoid chorioiditist (ASPPC) 
diagnosztizáltunk. Betegünknél 
ez után neurológiai vizsgálat tör-
tént; koponya-mágnesesrezonancia 
(MR) és liquorpunkciója eltérést 
nem mutatott. Szisztémás, intravé-
nás penicillinterápiában részesült 3 
héten keresztül, amelynek hatására 
bal szemén látóélessége javult, majd 
teljessé vált. A makula OCT-vizsgá-
latakor a subretinalis folyadék fel-
szívódását észleltük. A szemfenéki 
eltérések 3 hónap után már nem 
voltak kimutathatók.

Második eset

Következő esetünk egy 41 éves 
nőbeteg, aki 3 hete tartó kétolda-
li látásromlással, valamint gyakori 
szem-, illetve fejfájással jelentkezett 
intézetünkben. Szemműtéte, szem-
sérülése nem volt. Legjobb korrigált 
látóélessége 0,5/0,5 volt. Az elülső 
szegmentumban granulomatosus 
gyulladásra jellemző „szalonnás” 
precipitátumok mellett; a makulá-
ban mindkét oldalon magas szeró-
zus retinelaválás és perifovealisan 
pedig kisebb multiplex, szerózo-
sus retinaleválások voltak látha-
tóak. FLAG-vizsgálaton csökkent 
chorioidea-perfúziót, a korai fel-
vételeken pedig pontszerű festék-
szivárgásokat („pinpoint”), míg a 

4. ábra: A: Akut szifiliszes poszterior plakoid chorioiditises beteg OCT-felvé-
tele a bal szemről, subfoveoláris folyadékkal. B: Bal oldalon a makulát magába 
foglaló, teljes hátsó pólust érintő nagy, sárgásfehér, plakoid, halvány szélű, 
összefolyó elváltozás C: Fluoreszcein angiográfiás vizsgálaton a plakoid lézió-
nak megfelelően a korai felvételeken leopárdmintás festéktelődés látszik
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késői felvételeken festékhalmozást 
találtunk a szerózus retinaleválá-
soknak megfelelően (5. ábra). A 
beteg általános kivizsgálása során 
a szerológiai vizsgálat aktív fertő-
zést nem (korábban átvészelt EBV, 
HSV1, Rubeola, Toxoplasma gondii, 
VZV) igazolt. Tuberkulózis és sar-
coidosis sem igazolódott. A beteg 
látásromlását megelőzően néhány 
hete fejfájásról panaszkodott, il-
letve felvételét követően fülzúgása 
alakult ki. Neurológiai vizsgálata 
során neurológiai kórjelet nem ta-
láltak és koponya-MR-vizsgálata is 
negatív eredménnyel zárult (lum-
bálpunkciótól eltekintettek a neuro-
lógusok). Fül-orr-gégészeten bal fül 
halláscsökkenését véleményezték. 
A klinikai kép alapján inkomplett 
Vogt–Koyanagi–Harada-szindró mát 
feltételeztünk, és szisztémás szte-
roidterápiát (1,5 mg/tskg/nap) indí-

tottunk, kétnaponta csökkenő dó-
zisban. A szisztémás szteroidterápia 
hatására látóélessége javult, elülső 
szegment gyulladása és a szeró-
zus retinaleválások megszűntek. 
Majd a kezelés elindítása után egy 
hónappal a betegnél megjelentek a 
betegség bőrgyógyászati tünetei: az 
alopecia és a poliosis is, így a Vogt–
Koyanagi–Harada-szindróma komp-
lett formáját diagnosztizálhattuk. 
A betegnél szisztémás szteroidte-
rápia mellett immunszupp resszív 
terápiát vezettünk be (cyclosporin). 
Jelenleg a beteg legjobb korrigált lá-
tóélessége 1,0/1,0; a beteg panasz-
mentes.
Posterior scleritiseknél is találkoz-
hatunk szerózus retinaleválásokkal.
Nem szabad azt elfelejteni, hogy az 
endogén uveitisek kezelésekor al-
kalmazott szteroidterápia mellék-
hatásaként is jelentkezhet centrális 

serosus chorioretinopathia. Ekkor a 
szteroid elhagyása javasolt és a be-
teget minél előbb immunszuppresz-
szív kezelésre kell átállítani.

Harmadik eset

Következő esetünk: egy 35 éves 
férfi beteg, akinek anamnézisében 
3 hónappal ezelőtti kétoldali pan-
uveitis szerepelt (Vod 0,3; Vosin 
0,4). Az elindított általános kivizs-
gálások sarcoidosist diagnoszti-
záltak, amelyet pulmonológusok 
általános szteroidterápiával kezel-
tek. A szteroidterápia után 6 héttel 
mindkét szemen látásromlás, cent-
rális foltlátás alakult ki. Felmerült 
uveitis recidíva lehetősége, emiatt 
került ismételten intézetünkbe. 
Szemészeti vizsgálatakor a legjobb 
korrigált látóélessége mindkét sze-
mén 0,7 volt. Réslámpás-vizsgálat 

5. ábra: A: Vogt–Koyanagi–Harada-szindrómás beteg OCT-felvétele mindkét 
szemről megjelenésekor. A makulában mindkét oldalon magas szerózus re-
tinelaválás és perifovealisan pedig kisebb multiplex, szerózus retinaleválások 
láthatóak. B: OCT-felvétel a szteroidterápia megkezdése után 1 héttel, a 
szerózus retinaleválás csökkent. C: Fluoreszcein-angiográfiás vizsgálat késői 
felvétele festékhalmozással a szerózus retinaleválásoknak megfelelően

6. ábra: A: Sarcoidosisos beteg mindkét szem makula-OCT-képe szerózus 
retinaleválással szisztémás szteroidterápia mellett. B, C: Jobb és bal szem 
flurszecein-angiográfiás felvétele gyulladásos jelek nélkül, „forró” pontokkal
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során mindkét szemen békés elül-
ső szegmentumot láttunk. Biomik-
roszkópos vizsgálat során mindkét 
oldalon a makulában neuroszenzo-
ros retinaelemelkedés volt megfi-
gyelhető, amelyet makula-OCT- és 
FLAG-vizsgálat is alátámasztott 
(6. ábra). Aktív gyulladásos jeleket 
az elülső és hátsó szegmentumban 
sem láttunk. A klinikai kép alapján 
szteroid indukálta centrális szeró-
zus chorioretinopathiát diagnosz-
tizáltunk. Be tegünknél ezután a 
szteroidterápiát immunszupresszív 
kezelésre (metothrexat) váltottuk, 
amely hatására a látóélesség 1,0 lett, 
a szerózus retinaleválás a makulá-
ban mindkét oldalon megszűnt.

Diagnosztika – Mul
timodális képalkotás
A betegség diagnosztikájában, te-
kintettel az etiológia széles spektru-
mára, a beteg részletes szemésze-
ti és általános anamnézisfelvétele 
kulcsfontosságú, különös tekintettel 
a beteg által szedett általános vagy 
topikális gyógyszerekre, étrend-kie-
gészítőkre, életmódi jellemzőkre.
A multimodális képalkotó eszközök 
közül a korábban használt érfesté-
ses vizsgálatok; mint az indocia-
nin-zöld vagy a fluoreszcein-angi-
ográfia szerepe az utóbbi években 
jelentősen visszaszorult az optikai 
koherenciatomográfia elterjedésé-
vel. Szerózus retinaleválások esetén 
az angiográfiás vizsgálatok azon-
ban számos esetben jelenleg sem 
mellőzhetőek, mert jelentős, olykor 
kizárólagos segítséget nyújthatnak 
a szerózus leválás kialakulását oko-
zó esetleges háttérbetegségek meg-
találásában, illetve kizárásában. Az 
indocianin-zöld-angiográfia nélkü-
lözhetetlen a chorioideális gyulla-
dásos folyamatok diagnózisához, 
és a terápia tervezésében is jelentős 
segítséget nyújt a fotodinámiás ke-
zelések esetében a lézerezendő terü-
let nagyságának és lokalizációjának 
megválasztásában. A fluoreszce-
in-angiográfia a szivárgó pontok 
identifikálására (főként a lézeres 
terápiák tervezésénél) és a neovasz-
kuláris vagy polypoideális kompo-

nensek detektálására továbbra is 
hasznos módszer (22).
A chorioidea háromdimenziós szer-
kezetének, rétegeinek elemzésére az 
optikai koherenciatomográfia új ge-
nerációs modelljei segítségével lett 
lehetőség. A spectral domain (SD-) 
OCT új fejlesztése, a kiterjesztett 
mélységi képalkotás (enhanced 
depth imaging, EDI-OCT) szoft-
ver kitüntetett pontokban készített 
manuális mérések felhasználásával 
képes a chorioidea morfológiájának 
és vaszkularizációjának jellemzésé-
re, a swept source (SS-) OCT pedig 
a jobb áthatolóképességnek köszön-
hetően az üvegtest, a chorioidea és a 
sclera egyidejű ábrázolására is képes 
(23–25).
Krónikusan fennálló CSCR, vala-
mint gyulladásos betegségek eseté-
ben, a chorioretinitises gócban vagy 
környezetében jelentkező neu ro-
szenzoros elemelkedésnél különö-
sen fontos a chorioidealis neovasz-
kularizáció (CNV) kizárása, amely 
differenciálásában, napjainkban már 
az OCT-angiográfia lehet segítsé-
günkre (26). Ez a terápia (anti- 
VEGF-kezelés) megválasztásában 
döntő fontosságú (6. ábra).

Terápiás  
lehetőségek
A szerózus retinaleválások esetén 
terápiás célpontként a pigmenthám-
sejtek, illetve a chorioidea érhálózata 
jöhet szóba. Egyes próbálkozások az 
RPE pumpafunkcióinak javításával 
célozzák a szerózus folyadékgyü-
lem mihamarabbi eltávolítását a 
subretinalis térből. Más esetekben a 
chorioiodea-erek permeabilitásának 
helyreállítása, illetve az érhártya fo-
lyadékterhelésének csökkentése se-
gíthet a folyadék retina alá vándorlá-
sának megakadályozásában.
A pachychorioidealis kórképekre 
azonban, a mai napig nincs jól be-
vált kezelési protokoll. Az utóbbi 
években a CSCR elsődlegesen vá-
lasztandó kezelése a verteporfinos 
fotodinámiás terápia, amely azon-
ban sajnálatos módon jelenleg, ha-
zánkban és a világ nagy részén a 
verteporfin gyártási problémái mi-

att elérhetetlenné vált. A korábban 
reménykeltő megoldásként beveze-
tett mineralokortikoid-antagonis-
ta (eplerenon) kezelés használatát 
pedig, a VICI-tanulmány óta meg-
kérdőjelezik (27). A kezelés alapját 
az adta, hogy az érhártyában mine-
ralokortikoid-receptorok jelenlétét 
igazolták, amelyek aktivációja ál-
latkísérletes és farmakológiai tanul-
mányokban ezen erek tágulatát és 
permeabilitás-fokozódását váltot-
ta ki, subretinalis folyadékgyülem 
kialakulásához vezetve (28, 29). A 
legújabb metaanalízis is az eplere-
nonkezelés gyenge hatékonyságát 
véleményezte mind a látóélesség ja-
vulása, mind a subretinalis folyadék 
felszívódása szempontjából (30). A 
küszöbérték alatti mikropulzus lé-
zerkezelés (SMLT) alkalmazásával 
is számos esetsorozat-tanulmány 
látott napvilágot igen kedvező ha-
tékonysági és biztonságossági ered-
ménnyel, bár az ezekben észlelt fo-
lyadékfelszívódási arányt az azóta 
publikált prospektív, randomizált 
klinikai vizsgálatban (PLACE STU-
DY) nem sikerült reprodukálni (31–
34). A kezelést kétféle módszerrel 
ajánlják: egyik esetben a FLAG-on 
ábrázolódó szivárgó pontot kezelik 
komputeres (Navilas-lézer), vagy 
manuális identifikálás után, másik 
esetben a neuroszenzoros leválás 
egész területén végeznek a foveát 
is magában foglaló SMLT-kezelést. 
Az SMLT-kezelés PDT-vel össze-
hasonlítva; hatékonyságát tekintve 
szerényebb eredményt mutatott, 
biztonságossági profilja azonban 
kedvezőbb; sem általános sem helyi 
károsodást nem írtak le alkalmazá-
sát követően (34, 35). A kezelés si-
kerességének szempontjából egyik 
legfontosabb tényezőnek a beteg-
ség fennállási idejét tartják, minél 
hamarabb döntünk az SMLT alkal-
mazása mellett, annál valószínűbb 
a kedvező kimenetel (35). A gyógy-
szer vagy egyéb kemikália által oko-
zott szekunder szerózus leválások 
kezelésében természetesen elsődle-
ges a kiváltó ok felismerése és an-
nak lehetőség szerinti elkerülése.
Amennyiben chorioideális neovasz-
kularizáció is jelen van, a válasz-
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tandó terápia az anti-VEGF-szerek 
intravitreális alkalmazása. Az in-
jekciók gyakorisága, és a szüksé-
ges injekciószám azonban kevésbé 
standardizált, mint a multicentri-
kus tanulmányokban vizsgált idős-
kori makula degeneráció (AMD), 
vagy diabéteszes makulaödéma 
esetében (36). Gyulladásos kórké-
pek, illetve krónikus CSCR vagy 
PNV esetén általában lényegesen 
kevesebb injekcióval sikerül a re-
tina szárazságát biztosítani (37). 
Ezzel szemben polypoid vasculo-
pathia kialakulásakor, az AMD-
ben használatos töltő dózis és 
„treat and extend” protokoll sze-
rényebb eredményeket garantál. 
Ezeknél a betegeknél korábban az 
anti-VEGF-kezelés PDT-vel törté-
nő kombinációját ajánlották (38). 
Jelenleg pedig megfontolandó a töl-
tődózis 6 injekcióra emelése, illetve 
a későbbi szorosabb monitorizálás, 
intenzívebb kezelés a legjobb ered-
mény elérése érdekében (38).
Ha a szerózus leválás hátterében 
gyulladásos kórkép igazolódik, az 
alapbetegség kezelése jelenthet meg-

oldást szisztémás szteroid adásával. 
Nem szabad elfelejtenünk azonban, 
hogy endogén uveitisek kezelésekor 
alkalmazott szteroidterápia mellék-
hatásaként is jelentkezhet centrális 
szerózus chorioretinopathia. Ekkor 
a szteroid elhagyása, és a beteg im-
munszuppresszív kezelésre történő 
átállítása javasolt.

Következtetések
A szerózus retinaleválások hátte-
rében számos szisztémás betegség 
állhat, amelyek az érhártya per-
fúzióját, illetve érpermeabilitását 
befolyásolják különböző patofizi-
ológiai folyamatok által. A pontos 
diagnózis felállításában ezért jelen-
tős segítséget nyújthat a modern 
multimodális képalkotás; különös 
tekintettel az érhártya leképezését 
is biztosító angiográfiás (ICG) és új 
generációs OCT-készülékekre (EDI 
üzemmód, Swept-source OCT). Az 
OCT-angiográfia pedig különösen 
hasznos a betegséghez esetlegesen 
társuló CNV-k kimutatásában.
Az elváltozás hátterében gondol-

junk gyulladásos eredetre, ha a be-
teg autoimmun kórképben szenved, 
gyulladásos jeleket látunk az elül-
ső vagy a hátsó szegmentumban, a 
perifériás chorioideában/retinában 
is látható elváltozás. A retinalevá-
lás hátterében mindig gondoljunk 
beteg által szedett általános vagy 
topikális gyógyszerek, étrend-kie-
gészítők lehetséges retinára gyako-
rolt mellékhatására is. A szerózus 
retinalis folyadékgyülemek kezelé-
sére jelenleg nem létezik egységes 
protokoll. Leggyakrabban a háttér-
betegség kezelése, vagy a kiváltó ál-
lapot megszüntetése jelenthet vég-
leges megoldást.

Nyilatkozat

A szerzők kijelentik, hogy speciális ese-
teket ismertető továbbképző közlemé-
nyük megírásával kapcsolatban nem 
áll fenn velük szemben pénzügyi vagy 
egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja 
a közleményben bemutatott eredménye-
ket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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Kedves Kollégák!

A lapunkban 2012-ben indított továbbképző rovat nagy örömünkre kedvező fogadtatásra talált. A „használa-
ta” során felmerült kérdések miatt ismét összefoglaljuk az aktív részvételükhöz fontos tudnivalókat. Lapunk 
minden számában megjelenik egy továbbképző cikk. Ezek a cikkek egy – az Oftex által akkreditált, pontszerző, 
továbbképző – távoktatási program részei. 
Minden továbbképző cikket kérdésekből álló teszt is követ. Ha a cikket figyelmesen elolvassák, a kérdéseket 
biztosan meg fogják tudni válaszolni. 
Ez fontos is, mert a teszt kitöltésével és a Promenade Kiadó címére (1300 Budapest, Pf. 176) való elküldé-
sével igazolhatják a továbbképzésben való aktív részvételüket. 
A kitöltött tesztek beküldésére scannelt formában is lehetőség van, ebben az esetben a tesztlapot kérjük a 
bakos.attila@promenade.hu e-mail címre küldeni.
Kérjük, ne felejtsék el, hogy a kitöltött teszten a nevüknek és a pecsétszámuknak is szerepelnie kell. 
A pontszerző referáló cikkek kérdéseinek megoldása és beküldése a Szemészet szerkesztőségé-
be az Oftex-nél tanfolyamon való résztvételnek (távoktatásnak) számít. Új rendelkezés szerint 
a tanfolyamon résztvevőkkel felnőttképzési szerződést kell kötni a tanfolyam szervezőjének. Ez 
az Oftex portálon történő előzetes jelentkezéssel automatikusan létrejön. Aki a távoktatáson 
továbbra is  részt kíván venni, minden félévben (február és augusztus végéig) jelentkezzen, vagy-
is regisztráljon a tanfolyamra az Oftexen keresztül, ui. a központi ügyintézés megszűnik. (Tan-
folyamcím: Folyamatos továbbképzés a „Szemészet”-ben.) Enélkül a megszerzett pontokat nem 
lehet érvényesítettetni.
A 2023. első féléves (2023. 1. és 2. szám) tesztkérdés megoldásainak beküldési határideje 
2023. június 30.

A „tesztvizsga” csak akkor sikeres, ha legalább 70% a helyes válaszok aránya. A „tanfolyamon” való részvétel 
díját a Magyar Szemorvostársaság tagsági díja tartalmazza. Ne felejtsék el az éves tagdíjat befizetni (OTP 
11708001-20567259)! 
Reméljük, hogy továbbra is sokan élnek majd ezzel a távoktatási lehetőséggel. Jó munkát, eredményes tanu-
lást, kényelmes pontszerzést kívánunk!

Kerényi Ágnes dr., rovatvezető

CímAkkreditált továbbképző tanfolyam

1. Mi jellemző a MEKAR-ra?

A: A szemfenéki elváltozások 
évekkel a MEK-gátló szedését 
követően alakulnak ki.

B: A panaszok hátterében az 
OCT-vizsgálat leggyakrabban 
szoliter vagy multifokális 
szerózus retinaleválást mutat.

C: A gyógyszer szedésének felfüg-
gesztése nélkül az állapot nem 
szűnhet meg.

D: A gyógyszer a retina pigment-
hámjára toxikus hatást fejt ki, 
amely transzportfolyamatok-
ban résztvevő ioncsatornákat 
és pumpákat érinti.

2. A popper-ek okozta retino-
pathiára jelemző, kivéve:

A: A fluoreszcein-angiográfiás ké-
pen subretinalis neovaszkulari-
záció látható, kifejezett festék-
szivárgással.

B: Leggyakoribb panasz lehet a 
látóélesség csökkenése és a lá-
tótérkiesés.

C: A szemfenéken sárgás depo-
zítumok és subretinalis folya-
dégyülem figyelhető meg.

D: Az OCT-vizsgálat gyakran az 
ellipszoidréteg megszakadását 
mutatja.

3. Monoklonális ellenanyag 
(MAB) kezeléshez köthető a 
kialakulása:

A: MEKAR.
B: Popper-retinopathia.
C: Checkpoint-inhibitor retinopa-

thia.

4. Melyek azok a gyulladásos 
kórképek, amelyekhez neuro-
szenzoros retinaelemelkedés 
gyakran társul?

A: Vogt–Koyanagi–Harada-szindróma.

B: Posterior scleritis.
C: Plakoid chorioretinopathia.
D: Mindegyik.

5. Az endogén, nem fertőzéses 
eredetű uveitisek kezelésekor 
alkalmazott szteroidterápia 
mellékhatása lehet:

A: Chorioretinitis.
B: Centrális serosus chorioretino-

pathia.
C: Serpiginosus chorioiditis.

6. Milyen vizsgálatot javasol 
akkor, ha egy régi chorioretini-
tises gócban neuroszenzoros 
retinaelemelkedést észlel?

A: Ultrahang.
B: OCT-angiográfia.
C: EDI-OCT.
D: Fundus autofluoreszcencia.
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7. Pachychorioideális kórképek:

A: CSCR.
B: PNV.
C: PCV.
D: Mindegyik.

8. PNV kezelési lehetőségei:

A: PDT.

B: Anti-VEGF.
C: Mindkettő.
D: Egyik sem.

9. Angio-OCT-vizsgálaton  
észlelhető:
A: CNV.
B: Leakage.
C: Hot spot.

D: Chorioidea-vastagság.

10. ICG-angiográfia indikációs 
területe:

A: PDT-tervezés.
B: Navilas-lézertervezés.
C: Mindkettő.
D: Egyik sem.

A Szemészet akk re di tált to vább kép zõ tan fo lyam teszt kér dé sek vá la szai 
2023. 1. szám

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

A s s s s s s s s s s

B s s s s s s s s s s

C s s s s s s s s s s

D s s s s s s s s s s

Név:  ........................................................................................
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Alá írás:  ..................................................................................

Orvosi pecsétszám*: 

Orvosi pecsét helye: 

*a pOnt szám Ok nyil ván taR tá sa a www.Oftex.hu inteRnetes pOR tá lOn a pecsétszám alap Ján ke Rül azO nO sí tás Ra. 
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A szezonális  
allergiás kötőhártya gyulladás
tüneteinek kezelése

További információ:  
MagnaPharm Hungary Kft.
1143 Budapest, Gizella út 42-44.  
MOHA Irodaház I. emelet
Telefonszám: +36-1-354-1840

Komplex hatásmechanizmusú antiallergiás hatás1,2,3 
H1 receptor antagonista hatás
5HT2 (szerotonin, hidroxi-triptamin) receptor affinitás
Masztocita degranuláció gátlás
Gyulladási mediátorok és egyes gyulladásos sejtek kemotaxisának gátlása

Nincs szedatív mellékhatása4

mert nem jut át a vér-agy gáton

Beteg együttműködést támogató dozírozás4
Szokásos adagolása: 2x1 csepp az érintett szem(ek)be naponta

Kiváló ár/érték arány5

5 ml kb. 100 cseppet tartalmaz
Vényköteles, de nem szakorvosi javaslathoz kötött rendelhetőség
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Kérjük, olvassa el a részletes alkalmazási előírást is, ami elérhető: www.ogyei.gov.hu oldalon a gyógyszer adatbázisban a Relestat nevére keresve, majd a linkjén a spc 
jelölésű PDF dokumentum letöltésével. Egészségügyi szakemberek részére készült információs anyag. REL-2023.02/2. Lezárás dátuma: 2023.02.16.

Térítési díj 25%-os normatív TB támogatás esetén: 1.177 Ft

epinasztin-hidroklorid
0,5 mg/ml oldatos szemcsepp
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Új fejezet a szemfelszín gyulladásos 
betegségeinek kezelésében: „soft” 
típusú topikális szteroid a gyulladás-
csökkentő terápiás algoritmusban
TóTH-molnár edIT dr.

Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Orvostudományi Kar, Szemészeti 
Klinika, Szeged (Igazgató: Prof. Dr. Tóth-Molnár Edit egyetemi tanár)

A szemfelszínen számos kóroki tényező hozhat létre gyulladásos megbetegedéseket. A leggyakoribb és 
ezért a legnagyobb klinikai relevanciával járó szemfelszíni gyulladásos kórkép a száraz szem betegség, 
amely egyre szélesebb populációt érintő, növekvő egészségügyi probléma.
A krónikus szemfelszín gyulladás csökkentése jelentős terápiás kihívás, hiszen a prompt hatású szteroid 
hosszabb ideig történő lokális alkalmazását számos szemészeti mellékhatás limitálja.  A gyulladáscsökken-
tő kezelési lehetőségek kutatásának legújabb eredménye a „soft” – lágy szteroidok kifejlesztése. A „lágy” 
gyógyszer olyan biológiailag aktív vegyület, amely a lokális terápiás hatásának elérése után kiszámíthatóan, 
a hatás helyén inaktiválódik nem toxikus anyaggá. A lokális szemészeti szteroid kezelési algoritmusban új 
fejezetet jelent a lágy szteroid típusú hatóanyag megjelenése, hiszen a lokális szteroidok szemészetileg 
jól ismert mellékhatásai (szemnyomás emelő hatás és kataraktogén hatás) ezen készítmények esetében 
minimálisra redukálódnak. Jelen közlemény célja a „lágy” típusú topikális szteroid, mint terápiás lehetőség 
kliniko-farmakológiai jellemzőinek, klinikai alkalmazásának, hatás-mellékhatás profiljának ismertetése.

A new era in the treatment of ocular surface inflammatory diseases: "soft" topical steroids in the 
anti-inflammatory therapeutic algorithm
Many pathological factors can cause inflammatory diseases on the ocular surface. The most common and 
therefore the clinically most relevant ocular surface inflammatory disease is the dry eye disease, which is 
a growing health problem affecting an increasingly large population.
The reduction of chronic ocular surface inflammation is a major therapeutic challenge, as prolonged topical 
application of the prompt-acting steroids is limited by a number of ocular side effects.  The latest advances 
in the research of anti-inflammatory treatment options are the development of "soft" steroids. A "soft" 
drug is a biologically active compound that, after achieving a local therapeutic effect, inactivates predictab-
ly at the site of action to a non-toxic substance. The advent of the soft steroid drugs opens a new chapter 
in the topical ophthalmic anti-inflammatory treatment algorithm, as the well-known ophthalmic side effects 
of topical steroids (ocular hypertension and cataractogenic effects) are minimised with these agents. The 
aim of the present work is to summarize the clinico-pharmacological characteristics, clinical application, 
the efficacy and side-effect profile of the "soft" topical steroids. 
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A gyulladáscsök
kentés jelentősége 
a krónikus szem
felszín betegség – 
száraz szem  
kezelésében
A szemfelszínen számos kóroki té-
nyező hozhat létre gyulladásos 
meg betegedéseket. Klasszikus érte-
lemben akkor beszélhetünk szem-
felszín gyulladásról, ha a szemfel-
szín (conjunctiva, cornea) szövetein 
kívül mélyebb (intraokuláris) struk-
túrák, kompartmentek nem érintet-
tek.
A leggyakoribb és ezért a legna-
gyobb klinikai relevanciával járó 
szemfelszíni gyulladásos kórkép a 
száraz szem betegség, amely egy-
re szélesebb populációt érintő, nö-
vekvő egészségügyi probléma. A 
könny film instabilitásához vezető 
reakciósort számos, egymástól elté-
rő etiológiájú kóroki tényező inici-
álhatja, amelyek részben a csökkent 
folyadéktermelődés (folyadék defici-
ens száraz szem), részben a könny-
film fokozott párolgása (evaporatív 
száraz szem) révén vezethetnek a 
szemfelszín károsodásához (6). Az 
esetek többségében a két mechaniz-
mus nem izoláltan, hanem együtte-
sen, de különböző arányban, jelen-
tős átfedésekkel van jelen (vegyes 
forma). Akár a csökkent könnyter-
melés, akár a fokozott párolgás áll 
a szemszárazság hátterében, a pa-
tológiás folyamatok kialakulásának 
középpontjában a könnyfilm ozmo-
laritásának megnövekedése áll. A 
hiperozmolárissá váló könnyfilm a 
szemfelszín epitélsejtjeiben ozmoti-
kus stresszt vált ki, ami sejtkárosító 
folyamatok kaszkádszerű láncola-
tát indítja el.
Mivel a gyulladás alapvető szerepet 
játszik a száraz szem okozta szö-
vetkárosodás kialakulásában, csök-
kentése a kórkép kezelésének fontos 
részét képezi. A gyulladáscsök-
kentő terápia bevezetésével sem-
miképpen nem szabad megvárni a 
szemfelszíni epitélium jelentősebb 
érintettségét, hiszen a késlekedés 
akár irreverzibilis károsodások ki-
alakulásának láncolatát indukálhat-
ja (4).

A klinikai gyakorlatban, hazánk-
ban rendelkezésre álló, topikálisan 
alkalmazható két fő gyulladáscsök-
kentő hatóanyagcsoport a szteroid-
származékok, illetve a kalcineu-
rin-antagonisták.
Az erőteljes gyulladáscsökkentő és 
immunszupresszív hatással rendel-
kező glukokortikoidok lokális al-
kalmazása jelentősen csökkenti a 
száraz szem szubjektív tüneteit és 
javítják a szemfelszín állapotát (22). 
A glukokortikoidok a T-sejt műkö-
dés szuprimálása révén számos pro-
inflammatorikus citokin csökkent 
termelődését eredményezik, az ara-
chidonsav kaszkád blokkolásával 
mind a ciklo-oxigenáz, mind pedig 
a lipoxigenáz reakcióutat gátolják, 
így számos gyulladásos mediátor 
(prosztaglandinok, leukotriének, 
trom boxánok) termelődését blok-
kolják. Az immunszupresszív hatás 
a limfociták és a fagociták működé-
sének befolyásolása révén jön létre 
(18). A szteroidok hosszabb távú al-
kalmazásának azonban súlyos sze-
mészeti mellékhatásai ismeretesek 
(szemnyomás emelkedése, katarak-
togén hatás, opportunista fertőzé-
sek kialakulásának emelkedő koc-
kázata, szemfelszíni hámosodási 
folyamatok szuprimálása).
A lokális ciklosporin A hatéko-
nyan alkalmazható a deszikkáló 
stressz okozta szemfelszín gyulla-
dás csökkentésére, a könnyterme-
lés fokozására (17, 19). A gyulladás-
csökkentő hatás hosszabb ideig (6 
hét – 2 hónap) tartó kezelés után vá-
lik láthatóvá (2). A ciklosporin-tar-
talmú szemcseppek becsepegtetését 
viszonylag jelentős arányban kíséri 
szemfelszíni égő érzés, amely jelen-
tősen csökkenthető, ha a ciklospo-
rin szemcsepp használata előtt né-
hány perccel a beteg tartósítószer 
mentes műkönnyet csepegtet.
A krónikus szemfelszín gyulladás 
csökkentése jelentős terápiás kihí-
vás, hiszen a prompt hatású szte-
roid hosszabb ideig történő lokális 
alkalmazását számos szemészeti 
mellékhatás limitálja, a ciklospo-
rin-származékok terápiás gyulla-
dáscsökkentő hatásának kialakulá-
sa pedig hosszabb időt vesz igénybe. 

Jelentős kutatás-fejlesztési erőfeszí-
tések irányultak olyan lokálisan al-
kalmazható szteroidkészítmények 
fejlesztésére, amelyek speciális szer-
kezeti tulajdonságuk révén lénye-
gesen jobb mellékhatás profillal 
rendelkeznek az eddig általánosan 
elérhető készítményeknél („soft” – 
„lágy” szteroidok) (5, 9).
Jelen összefoglaló célja a „lágy” tí-
pusú topikális szteroid (0,335% 
hid rokortizon), mint terápiás le-
hetőség kliniko-farmakológiai jel-
lemzőinek, klinikai alkalmazásá-
nak, hatás-mellékhatás profiljának 
ismer tetése.

Topikális szteroidok 
– lágy szteroidok
A szteroidok szemcsepp (esetleg 
szemkenőcs) formában történő al-
kalmazásával jelentős szemfelszíni 
gyulladáscsökkentő hatás – és az 
alkalmazott szteroid struktúrájától 
függően – különböző csarnokvíz 
koncentráció érhető el.
Az elért gyulladáscsökkentő hatás 
függ az alkalmazott szteroid erős-
ségétől, a biológiai hozzáférhetősé-
gétől, a koncentrációtól, illetve az 
adagolás frekvenciájától. A biológi-
ai hozzáférhetőséget nagymérték-
ben determinálja a szteroid formu-
lációja. Az acetát-, illetve alkohol 
vivőanyagok liposzolubilisek, így 
átjutnak a korneális epitélen és en-
dotélen, míg a foszfát formuláció 
vízoldékony, így nem penetrál az 
intakt kornea epitéliumon (11, 23).
Számos szteroidkészítmény érhe tő 
el topikális formulációban. A szte-
roid hatóanyag erősségétől és a bio-
lógiai hozzáférhetőségétől függően 
erős (betametazon, dexametazon), 
illetve közepes erősségű (fluorometo-
lon) topikális készítmények vannak 
forgalomban. A közepes erősségű 
szerek elsősorban a szemfelszíni 
gyulladások kezelésére alkalmasak, 
kevésbé hatásosak az intraokuláris 
gyulladások csökkentésére. Szem-
nyomást emelő és kataraktogén mel-
lékhatásuk alacsonyabb ugyan, mint 
az erős szteroidoké, de ezen mellék-
hatásokkal a kezelés folyamán szá-
molnunk kell (3, 8, 12).
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A gyulladáscsökkentő kezelési le-
hetőségek kutatásának legújabb 
eredménye a „soft” – lágy szteroi-
dok kifejlesztése. A „lágy” gyógy-
szer olyan biológiailag aktív ve-
gyület, amely a lokális terápiás 
hatásának elérése után kiszámít-
hatóan, a hatás helyén inaktiváló-
dik nem toxikus anyaggá. Az ilyen 
típusú gyógyszerek célja a toxicitás 
csökkentése és a célszerven kifej-
tett specifikusabb hatás fokozása. 
A lokális szemészeti szteroidkeze-
lési algoritmusban új fejezetet je-
lent a lágy szteroid hatóanyag tí-
pusú megjelenése, hiszen a lokális 
szteroidok szemészetileg jól ismert 
mellékhatásai (szemnyomás emelő 
hatás és kataraktogén hatás) ezen 
készítmények esetében minimális-
ra redukálódnak (1, 14).

A „lágy” kortiko
szteroid típusú 
hidrokortizon pre
klinikai vizsgálati 
eredményei, kliniko
farmakológiai jellem
zői, és klinikai alkal
mazásának előnyei a 
szemfelszíni gyulla
dás csökkentésében

A hidrokortizon egy természe-
tes, gyors hatású kortikoszteroid, 
amelynek relatív alacsony a gyulla-
dáscsökkentő potenciálja a szinte-
tikus kortikoszteroidokhoz képest. 
Fiziológiás körülmények között a 
szaruhártya hámsejtjeiben a hid-
rokortizon autokrin szintézise zaj-
lik, amely feltételezhetően hozzá-
járul a szemfelszíni nyálkahártya 
immunvédelméhez. Szemfelszíni 
betegségekben a „toll-like” recepto-
rok aktivációja és a citokintermelés 
csökkentik ezt a folyamatot, mérsé-
kelve a hidrokortizon bioszintézi-
sét, elősegítve ezzel a gyulladásos 
sejtek toborzását (25).

Preklinikai vizsgálatok  
eredményei
A tartósítószer mentes 0,355%-os 
hidrokortizon szemcsepp a prekli-

nikai vizsgálatok során bizonyí-
totta biztonságosságát (alacsony 
szemnyomás emelő hatás) és hatá-
sosságát (szemfelszíni gyulladásos 
markerek szintjének csökkenése). 
Albínó patkányok esetében két kü-
lönböző módon kiváltott száraz-
szem-modellben (deszikkáló és hi-
perozmoláris stressz) hasonlították 
össze a 0,335%-os hidrokortizon és 
a 0,1%-os dexametazon hatását a 
szemnyomás-emelkedésre, vala-
mint bizonyos szemfelszíni gyul-
ladásos markerek (interleukin-6 
és CCL2 kemokin) szintjének vál-
tozására vonatkozóan (21). A de-
xametazon cseppet kapott állatok 
esetében a szemnyomás folyama-
tos emelkedése volt detektálható 
egészen a kísérleti periódus végéig 
(36 nap), míg a hidrokortizonnal 
kezelt csoportban a szemnyomás 
kis mértékben, statisztikailag nem 
szignifikánsan emelkedett az első 
15 napban, majd stabilizálódott (1. 
ábra). 
A gyulladásos szemfelszíni mar-
kerek szintjének csökkenése 
tekin tetében a hidrokortizon 
ek vi  valensen jól teljesített a de  xa  -
metazonhoz viszonyítva: szemfel-
színi gyulladáscsökkentő hatása 
statisztikailag nem különbözött a 
lényegesen erősebb glukokortikoid 
aktivitással és így potenciálisan 

mellékhatásokat pro  vokáló effek-
tussal rendelkező dexametazoné-
tól (2. ábra).

Klinikai vizsgálati eredmények

A lokális alkalmazási forma magas 
kortikoszteroid koncentrációt bizto-
sít a szemfelszínen, ezért a szemfel-
színi betegségekben nincs szükség 
erős glukokortikoid aktivitásra. A 
topikális kortikoszteroidok alacsony 
dózisai hatékonynak bizonyultak a 
krónikus, súlyos szemfelszíni irri-
tációban szenvedő, refrakter bete-
geknél. A kiváló mellékhatás-profil 
miatt – amennyiben a klinikai kép 
azt szükségessé teszi – szoros ob-
szerváció mellett elhúzódóbb idejű 
alkalmazásra is lehetőség nyílhat. 
Klinikai hatékonyságát és bizton-
ságosságát klinikai vizsgálatok iga-
zolják: a naponta kétszer, 15 napon 
keresztül adott 0,335%-os hidrokor-
tizon szemcsepp készítmény haté-
konyan csökkentette a szemfelszíni 
gyulladás klinikai jeleit és szubjek-
tív tüneteit. Statisztikailag szig-
nifikáns mértékben nőtt a centrális 
prekorneális könnyfilm vastagsága, 
a könnyfilm felszakadási idő, vala-
mint a könnytermelés, csökkentve 
ezzel a szaruhártya hámsejtek káro-
sodását és javítva a betegek életmi-
nőségét (3. ábra) (14).

1. ábra: Dexametazon (0,1%) és hidrokortizon 
(0,335%) szemnyomás-emelő hatása (albínó pat-
kányok: Sprague Dawlay): napi kétszeri topikális 
adagolás, 36 napos kezelési időtartam. A dexa-
metazon cseppel kezelt csoportban a szemnyo-
más folyamatosan emelkedett a kísérleti periódus 
végéig, a hidrokortizonnal kezelt állatoknál a szem-
nyomás kis mértékben, statisztikailag nem szignifi-
kánsan emelkedett az első 15 napban, majd stabi-
lizálódott (21)
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2. ábra: Dexametazon (0,1%) és hidrokortizon (0,335%) hatása két szem-
felszíni gyulladásos marker (interleukin 6 [IL6] és CCL2) koncentrációjára 
albínó patkányokban (Sprague Dawlay [SD]) deszikkáló stresszel kiváltott 
szemfelszíni gyulladásos betegségmodellen. A hidrokortizon szemfelszíni gyul-
ladáscsökkentő hatása statisztikailag nem különbözött a lényegesen erősebb 
glukokortikoid aktivitással rendelkező dexametazonétól (21)

3. ábra: Enyhe és középsúlyos száraz szem betegségben 15 napon keresztül, 
naponta 2× adott 0,335%-os hidrokortizon szemcsepp hatása a száraz szem 
klinikai jeleinek és szubjektív tüneteinek változására. A vizsgálati készítmény ha-
tékonyan csökkentette a szemfelszín gyulladás klinikai jeleit és szubjektív tünete-
it. Statisztikailag szignifikáns mértékben nőtt a centrális prekorneális könnyfilm 
vastagsága (CPTFT: central precorneal tear film thickness), a könnyfilm felszaka-
dási idő (FTBUT: fluorescein tear film break-up time), valamint a könnytermelés 
(Schirmer-teszt), csökkent a szaruhártya epitélium károsodása (Oxford skála), 
javult a betegek életminősége (OSDI: ocular surface disease index) (14)

Alacsony intraokuláris  
penetráció
A szemészeti mellékhatások elkerü-
lése érdekében alacsony intraokulá-
ris penetrációra van szükség (20). Az 

erős kortikoszteroidok, mint a pred-
nizolon-acetát és a dexametazon-al-
kohol magas koncentrációt érnek el 
az elülső csarnokban (669,9 ng/ml, 
illetve 31 ng/ml). A hidrokortizon 

intraokuláris koncentrációja ezzel 
szemben igen alacsony, a szemfel-
színre juttatott hatóanyag tartalom 
mindössze 1,5%-a penetrál az elülső 
csarnokba (3, 8, 13, 18).
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Rövid hatástartam
A hidrokortizon rövid hatású kor-
tikoszteroid, amely a kívánt farma-
kológiai hatást eléri, majd gyorsan 
inaktív metabolitokká metabolizá-
lódik a nem kívánt hatások elkerü-
lése érdekében (9).

Jó biztonsági profil

Terápiás hatásuk mellett a lokáli-
san alkalmazott kortikoszteroidok 
számos helyi káros mellékhatással 
járhatnak. Kiemelendő a szteroid 
okozta szemnyomás emelkedés, 
a fertőzésekkel szembeni alacso-
nyabb ellenállóképesség, a szürke-
hályog kialakulásának kockázata és 
a hámosodási-reparációs folyama-
tok lassulása (1, 10). A szemnyomás 
emelkedése és a katarakta kialaku-
lásának kockázata a „soft” szteroi-
dok esetében minimális, azonban 
a szemfelszíni fertőzésekre való fo-
gékonyság növekedésére és a szaru-
hártya hámosodásának lassulására 
– főleg elhúzódó alkalmazás esetén 
– számítani kell (8, 10, 23).

Alacsony szisztémás  
felszívódás
Azoknál a betegeknél, akik ma-
gas dózisban használnak lokális 
szteroidot, klinikailag szignifikáns 
mennyiségű gyógyszer szisztémás 
felszívódására lehet számítani, ami 
az endogén kortizoltermelés szup-
resszióját eredményezheti, potenci-
álisan szisztémás mellékhatásokat 
okozva (24). A soft steroid szem-
cseppek esetében a hatóanyag szisz-
témás felszívódása olyan alacsony, 
hogy a klinikai gyakorlatban nem 
kell szisztémás szteroid mellékha-
tások megjelenésével számolni.

Tartósítószer mentes  
készítmény
Általánosságban elmondható, hogy 
a benzalkónium-klorid (BAK) tar-
tósítószer tartalom megváltoztatja 

a lokális szemészeti kortikoszteroid 
készítmények farmakokinetikáját 
(20). BAK hatására a szaruhártya 
hámsejtek membránjának parciális 
dezintegrációja, a sejt-sejt kapcso-
latok megbomlása következik be, 
ami növeli a kortikoszteroidok int-
raokuláris penetrációját (11). Ezen 
túlmenően a BAK toxikus és pro-
inflammatorikus hatásai, valamint 
detergens tenzioaktív tulajdonságai 
miatt okozhat szemfelszín gyulla-
dást vagy súlyosbíthatja a már meg-
lévő gyulladásos folyamatokat. A 
Magyarországon elérhető 0,335%-
os hidrokortizon szemcsepp egy-
adagos kiszerelésű, tar   tó sítószer 
mentes formulációjú.

A lágy szteroidok 
a klinikai gyakorlat
ban: adagolási  
ajánlások
A lágy szteroid szemcseppek eseté-
ben a napi cseppentés frekvenciája 
arányos a szemfelszínen elért ha-
tóanyag koncentrációval és az így 
elért gyulladáscsökkentő hatással. 
Ugyan napi kétszeri becsepegte-
téssel már terápiás szemfelszíni 
szöveti koncentráció érhető el, sú-
lyos gyulladás esetén az alkalma-
zási frekvencia növelése fokozhat-
ja a gyulladáscsökkentő hatást és 
csökkentheti a gyulladás indukálta 
szövetkárosodás mértékét. A szem-
felszíni epitélium súlyosabb károso-
dásának megakadályozása alapvető 
terápiás cél, így javasolható, hogy 
már enyhe-mérsékelt epitél érintett-
ség esetén (kötőhártya-szaruhártya 
festődés: Oxford 1-2) elkezdődjön 
az effektív gyulladáscsökkentés (7).
Az adagolás megfelelő csökkentése, 
a leépítés ugyanolyan fontos, mint 
a kezdeti dózis optimális megvá-
lasztása. A kortikoszteroidok hosz-
szan tartó alkalmazása csökkenti a 
keringésben lévő érettebb leukocita 
elemeket. Ha a szteroid adagolás 
hirtelen felfüggesztődik, az éretlen 
sejtek szaporodása nagy mennyi-

ségű antitestet termel a szövetben 
még megmaradt minimális antigén-
nel szemben, ami „rebound” gyul-
ladást eredményezhet. Ez sziszté-
más szteroidok esetében gyakoribb, 
mint a helyi alkalmazásnál, de a 
hosszan tartó helyi kezelés (álta-
lában egy hónapnál hosszabb) is 
okozhat ilyet. Ha a gyulladást sike-
rült kontrollálni, a helyi „soft” szte-
roidok dózisa fokozatosan felezhető 
(adott időintervallumonként felére 
csökkenthető). Minél hosszabb a 
kezelési időszak, annál lassabban 
célszerű leépíteni a lokális szteroid 
adagolást (16).
A lágy szteroid szemcsepp alkal-
mazásának fontos területe a ciklos-
porin A kezelést igénylő elhúzódó, 
krónikus szemfelszín gyulladásos 
megbetegedések. Mivel a ciklopspo-
rin A terápiás gyulladáscsökkentő 
hatása hosszabb ideig (6 hét – 2 hó-
nap) tartó kezelés után válik látha-
tóvá, így az ajánlások szerint 4-5-6 
hét „lágy” szteroid szemcsepp alkal-
mazása mellett célszerű elindítani a 
ciklosporin A kezelést (12).

Következtetések
A tartósítószer mentes, 3,35 mg/ml 
koncentrációjú hidrokortizon ható-
anyagú topikális szteroid kiválóan 
alkalmas a szemfelszín gyulladásos 
megbetegedéseinek (száraz szem, 
allergiás kötőhártya gyulladás, 
auto immun kórképekhez társuló 
szemfelszín gyulladás) kezelésére. 
Tekintettel arra, hogy a készítmény 
intraokuláris penetrációja alacsony, 
szemnyomás emelő és kataraktogén 
hatása elhanyagolható, így lényege-
sen jobb mellékhatás profillal, biz-
tonságosabban alkalmazható, mint 
az eddig elérhető topikális szteroid 
készítmények.

Nyilatkozat

Az összefoglaló közlemény megjelenését 
a Sager Pharma Kft. támogatta. A cikk 
termékmegjelenítést nem tartalmaz.
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Vitrectomia és lencseműtét:  
egy ülésben vagy szekvenciálisan?  
Irodalmi összefoglaló
némeTH gábor dr.

Miskolci Egyetem, Egészségtudományi Kar, Alkalmazott Egészségtudományok  
Intézete, Miskolc (Dékán: Dr. Kiss-Tóth Emőke főiskolai tanár)

Bevezetés: Vitrectomiás gyakorlatunkban phakiás szem esetén a műtét tervezésénél a lencse eltávolítá-
sa is szinte mindig kérdéses. Amennyiben ezt indikáljuk, döntenünk kell, hogy egy ülésben a vitrectomiával, 
esetleg azelőtt, vagy azután végezzük el a phacoemulsificatiót és a műlencse beültetését. Az irodalom 
álláspontja nem egységes.
Tárgyalás: Lencsemegtartó vitrectomia után nagy eséllyel alakul ki lencsehomály, vagy a meglévő len-
csehomályok jelentős progressziója látható, ezért sok esetben egy ülésben javasolt a vitrectomia mellett a 
lencse eltávolítása is. A lencse átlátszóságától, a páciens életkorától, a vitrectomia indikációjától, az üveg-
test-eltávolítás tervezett mennyiségétől (core vagy komplett vitrectomia), a tamponád típusától, de talán 
a sebmérettől függően is dönthetünk a kombinált műtét mellett. Az összefoglaló célja az idevonatkozó 
irodalom elemzése, kitérve a vitrectomizált szemen kialakuló katarakta kialakulására, rizikófaktoraira, a 
kombinált, illetve a szekvenciális műtét előnyeire és hátrányaira, a műtéti megoldás jellemzőire, valamint a 
finanszírozás kérdéseire is.
Következtetés: A rendkívül ellentmondásos irodalom tükrében valószínűleg még konszenzust sem lehet 
kialakítani arra vonatkozóan, hogy milyen preoperatív paraméterek mellett végezzünk phacoemulsificatiót 
is a vitrectomiával egy ülésben. Ezért ez a látható és valószínűleg a jövőben egyre jobban kiforró szakirodal-
mi trendek mellett is a legtöbb esetben egyedi döntés marad.

Vitrectomy and lens surgery: in one sitting or sequentially? Literature summary
Introduction: In our vitrectomy practice, the removal of the lens is almost always an issue when planning 
surgery for a phakic eye. If this is indicated, we have to decide whether to perform phacoemulsification and 
implantation of an intraocular lens before or after the vitrectomy. The literature is not consistent.
Discussion: After a lens-sparing vitrectomy, there is a high risk of developing a cataract or a significant 
progression of an existing cataract, and therefore, in many cases, a simultaneous lens surgery is recom-
mended. Depending on the opacity of the lens, the age of the patient, the indication for vitrectomy, the 
planned amount of vitreous removal (core or complete vitrectomy), the type of tamponade, and perhaps 
the size of the wound, a combined operation may be considered. The aim of this review is to analyse the 
relevant literature, including the development and risk factors of cataract in the vitrectomized eye, the 
advantages and disadvantages of combined versus sequential surgery, the characteristics of the surgical 
solution, and the financing issues.
Conclusion: In the light of the highly controversial literature, it is probably not yet possible to reach a con-
sensus on the preoperative parameters under which phacoemulsification should be performed in conjunc-
tion with vitrectomy. Therefore, this will remain an individual decision in most cases, even with the trend in 
the literature that are apparent and are likely to become more pronounced in the future.
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Bevezetés

A katarakta és a vitreoretinalis pa-
tológia kialakulhat egymástól füg-
getlenül, különböző időben, de 
szisztémás betegség esetén akár 
egymással párhuzamosan és közel 
azonos időben is.
Amennyiben mindkét állapot mű-
téti megoldást igényel, kérdéses, 
hogy a két beavatkozást egy ülés-
ben (phacovitrectomia), vagy meg-
határozott időben egymást követő-
en, tehát szekvenciálisan végezzük. 
Kérdéses, hogy a vitrectomiával 
összefüggésben pontosan hogyan 
állítsuk fel a lencseműtét indikáció-
ját: vagyis, az indikáció a szignifi-
káns katarakta, vagy önmagában a 
phakiás állapot, függetlenül a lencse 
átlátszóságától. Ez utóbbi esetben 
tehát a lencseműtétet önmagában a 
vitrectomia miatt végezzük, nem a 
lencse átlátszóságának problemati-
kája miatt.
Az összefoglaló célja elemezni a 
postvitrectomiás katarakta kiala-
kulását, rizikófaktorait, jellemző-
it, műtéti megoldását, a kombinált 
műtétek előnyeit és hátrányait, 
pró- és kontra jellemzőit az iroda-
lom alapján, érintve a műtéti típus 
esetleges életkorfüggő megválasztá-
sának jellemzőit és a műtét finan-
szírozásának részleteit is.

Történelem
Az első vitrectomia leírása után 
(Machemer, 1971), 1975-ben a kom-
binált műtétről először Coleman írt, 
aki szignifikáns katarakta mellett 
pars plana seben át lensectomiát 
és vitrectomiát végzett egy ülésben 
(12).
1978-ban publikálták először a ka-
tarakta kialakulását, mint kompli-
kációt vitrectomia után (18). 1990-
ben a kombinált műtétek leírása 
már az esetek többségében (8 eset-
ből 6-szor) műlencse-implantáció-
val zajlott (42). 2014-ben már úgy 
fogalmaztak, hogy a már gyakran 
végzett kombinált műtét a bizton-
ságossága mellett költséghatékony 
beavatkozás is (65).
Egy leírás szerint annak ellenére, 
hogy a vitrectomizált, phakiásan 

hagyott betegek túlnyomó többsé-
génél ismerten vizuálisan jelentős 
szürkehályog alakul ki (függetlenül 
az üvegtesti tamponád típusától), 
ez mégsem vezetett a phacovitrec-
tomia széles körű elterjedéséhez, 
miközben glaukóma ellenes műté-
teknél a kombinált megoldás, a pha-
cotrabeculectomia gyakran végzett 
beavatkozás (55, 72).

A vitrectomizált 
szemen kialakuló 
katarakta  
gyakorisága
A lencsehomályok megjelenésének 
és/vagy progressziójának gyako-
risága vitrectomia után 12,5-80% 
közötti, heterogén módszertant és 
követési időt alkalmazó közlemé-
nyek szerint (8, 10, 13, 24, 35, 45, 
48, 51, 52, 59, 73, 78). Amennyiben 
a vitrectomia utáni 2 éves periódust 
elemezték, a katarakta progresszió-
ja 80%-ban fordult elő (8, 24), egy 
ESCRS adat alapján pedig vitrecto-
mia után „virtuálisan” 100% volt a 
katarakta progressziója, rendszerint 
az 1-2. évben (79). A postvitrecto-
miás katarakta előfordulása gyako-
ribb hosszabb üvegtesti műtét, tam-
ponád (levegő, gáz, szilikon olaj) 
használata (19, 35, 73), valamint a 
műtét alatt észrevétlenül maradt, 
később kiderülő, de intraoperatív 
lencsesérülés esetén. Az irodalom 
emellett egységes abban, hogy 50 
éves életkor felett jelentősen gyako-
ribb a katarakta kialakulása lencse-
megtartó vitrectomia után (10, 13, 
20, 47, 52, 73).
Makulalyuk, epiretinalis memb-
rán (ERM), valamint üvegtesti 
vérzés miatt végzett vitrectomia 
után megfigyelték a lencsehomá-
lyok szignifikánsan gyorsabb prog-
resszióját az ellenoldali szemhez 
viszonyítva. 50 éves életkor alatt 
a hátsó corticalis katarakta egyes 
felmérések szerint 1,8-szer gyor-
sabban ért, mint a nukleáris típus 
esetén, 50 év felett pedig az ennél 
fiatalabb populációhoz képest a 
nukleáris katarakta progressziója 
volt gyorsabb, mintegy 6-9-szeres 
(40, 73).

A postvitrectomiás 
katarakta kialakulá
sa és képződésének 
okai
Lencsemegtartó vitrectomia után a 
katarakta általában 6-24 hónapon 
belül megjelenik, illetve a meglé-
vő lencsehomályok progrediálnak 
(3, 17, 37, 59, 63). A vitrectomizált 
szemen kialakuló katarakta, illetve 
a meglévő katarakta progressziójá-
nak egyik fő okaként a molekuláris 
oxigén direkt hatását feltételezik (4, 
13, 16, 34, 51). A retina érrendsze-
réből származó oxigén gáznyomá-
sa a csarnokvízben 30 Hgmm, az 
üvegtest egészét tekintve 17 Hgmm 
körüli (50), az üvegtest elülső részé-
ben néhány Hgmm-rel magasabb 
(60), a műtétkor használt irrigáló 
folyadékban viszont 150 Hgmm. 
Azonban nem ismert, hogy a mű-
tét után milyen mértékben változik 
az oxigén gáznyomása az üvegtes-
ti térben. Az üvegtest lencsét védő 
hatása az üvegtest eltávolítása 
után megszűnik, és mivel a retro-
lentaris oxigénszint – legalábbis a 
műtét utáni közvetlen időszakban 
– az irrigáló folyadék magas gáz-
nyomása miatt jelentősen maga-
sabb, mint preoperatívan, a lencse-
fehérjék oxidációja következhet be. 
Az üvegtest-eltávolítás mértékétől 
ezért nagyban függhet a katarakta 
kialakulása, illetve progressziója. 
Diabetes mellitus esetén, főleg isz-
kémiás retinopathiában (32, 33) az 
üvegtest oxigénszintje alacsonyabb, 
így elvben is alacsonyabb a katarak-
taprogresszió fiatal diabéteszes be-
tegeknél.
A vitrectomia közben különböző 
mértékű fénytoxicitás éri a szemet, 
amely szintén kataraktogén hatású, 
bár ma a modern vitrectomiás fény-
források Xenon fény filtere képes 
eliminálni a kék/ultraibolya, poten-
ciálisan fototoxikus hullámhosszt 
(52).
A katarakta érését elősegítő harma-
dik fő tényező az üvegtesti tam-
ponád direkt hatásából adódhat, 
amely elméletben csökkenthető a 
beteg műtét utáni megfelelő pozíci-
onálásával.
A vitrectomia utáni kataraktakép-
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ződés egyértelmű oka fentiek mel-
lett az iatrogén trauma, ilyenkor 
sokszor akut, gyorsan progrediáló 
lencsehomály alakul ki, akár már a 
műtét ideje alatt is. Intraoperatívan 
észre nem vett, vagy csak minimá-
lis lencsesérülés a közvetlen poszt-
operatív szakban gyorsan képes 
progrediálni.
A vitrectomia utáni kataraktakép-
ződés idejének, a műtét időbeli pa-
ramétereinek, valamint a vitrecto-
miás seb átmérőjének összefüggése 
ellentmondásos. Teoretikusan mi-
nél kisebb a vitrectomiás seb, an-
nál kisebb a folyadékáramlás, annál 
rövidebb a műtét, így annál kisebb 
a kataraktakialakulás rizikója is 
(59), azonban más irodalmi ada-
tok szerint ilyen összefüggés nem 
igazolható (3, 17, 37, 59, 63). Egyes 
források leírják, hogy a vitrectomia 
és kataraktaműtét közt eltelt idő 20 
G technika mellett átlagosan 17,9 
hónap volt, 23 G technika mellett 
pedig 8,14 hónap (1, 20). A kisebb 
sebméret mellett látszólag gyorsab-
ban kialakuló katarakta oka ebben a 
tanulmányban nem ismert, de bizo-
nyosan nem a sebméret különbsége 
a magyarázat. Valószínűleg befolyá-
solják a postvitrectomiás katarakta 
kialakulását az infúziós kanula és 
az irrigáló folyadék tulajdonságai is.

A kombinált és 
szekvenciális műtét 
eredményeinek  
összehasonlítása
A phacovitrectomia és a szekven-
ciális műtét eredményeinek össze-
hasonlítására (phacovitrectomia 
vs. „lens-sparing” vitrectomia) az 
irodalomban jelenleg nem érhető el 
randomizált kontrollált tanulmány. 
A legtöbb klinikai vizsgálat közel 
azonos funkcionális és anatómi-
ai kimenetelt igazol (82), így nem 
mutattak ki különbséget a vízus, 
refraktív hiba, a makulavastagság 
tekintetében (26), de az endothel-
sejtszám és a cornealis vastagság 
mérése során sem a két vizsgálati 
csoport között (27).
Ezek mellett pedig több szerző 50 
éves kor alatt csak akkor ajánlja a 

phacovitrectomiát, ha a szignifi-
káns lencsehomály nem teszi lehe-
tővé a vitrectomia elvégzését (40, 
73). A páciens életkorának figye-
lembevételekor a még meglévő ak-
komodációs képesség megőrzése is 
elvi tényezőként szerepelhet.

Epiretinalis membrán esetei

Szignifikáns katarakta és a látó-
élességre bizonytalan hatású ERM 
esetén sokan preferálják a kata-
raktaműtétet önmagában, és csak 
akkor végeznek második ülésben 
ERM peelinget, ha a vízus a len-
cseműtét után nem az elvárt mér-
tékben javul. Ellentmondásosak az 
eredmények, azonban önmagában 
a kataraktaműtétnek is lehet hatása 
az ERM fejlődésére, progressziójára 
(15, 28, 29, 64, 77). A posztoperatív 
makulaödéma gyakoriságát az ide-
vonatkozó vizsgálatok szerint nem 
emeli jobban a kombinált műtét 
(62, 67). Fontos megfigyelés azon-
ban, hogy a kataraktaműtét és az 
ERM egy ülésben végzett műtétje 
esetén 15 hónappal hamarabb ala-
kul ki a várt, illetve prognosztizált 
eredmény, mint szekvenciális mű-
tét esetében (56).

Makulalyuk esetei

Makulalyuk eseteiben a kombinált 
műtét alapvetően sikeres és bizton-
ságos (43). Önmagában végzett 25 
G vitrectomia és phacovitrectomia 
összehasonlítása során nem talál-
tak különbséget makulalyuk műté-
te után a posztoperatív komplikáci-
ókat és a látóélességbeli kimenetelt 
tekintve sem (62). Makulalyuk mű-
tétjeivel kapcsolatban, ebben a té-
mában többször felmerül, hogy a 
korábban operált és záródott maku-
lalyuk vajon újra megnyílhat-e pha-
coemulsificatio után. Egyes forrá-
sok szerint a katarakta eltávolítása 
nem növeli a foramen újranyílásá-
nak gyakoriságát (25), más források 
viszont akár 20%-ban ismételten 
megnyíló makulalyukat közöltek, 
ezért 2 héttel a vitrectomia előtt 
javasolják a kataraktaműtétet elvé-
gezni (6). Amennyiben cisztoid ma-

kulaödéma alakul ki a postvitrecto-
miás kataraktaműtét után, hétszer 
nagyobb a korábbi makulalyuk új-
ranyílásának esélye (6).

Ablatio retinae esetei

Rhegmatogen ablatio retinae esetén 
összehasonlították a phacovitrec-
tomia és a lencsemegtartó vitrecto-
mia eredményeit 1017 szem retro-
spektív adataiban: nem volt több a 
retina újraleválása a kombinált mű-
tétes esetekben a lencsemegtartó 
műtéthez képest (23). Egy másik, 
retrospektív adatsor azonos anató-
miai és funkcionális sikerrátát iga-
zolt a kombinált és a szekvenciális 
műtét eredményeit vizsgálva (71). 
Más szerzők a tengelyhossz alul-
becslése miatt késleltetett lencse-
műtétet javasolnak inkább, vagy a 
másik szem tengelyhossz-adatai-
nak felhasználását a műlencseter-
vezéshez (41). A korábbi retinalevá-
lás műtétje utáni kataraktaműtét 
esetén nagyobb a rizikója a retina 
újraleválásának, ezért fokozott pe-
riféria-ellenőrzést ajánlanak, emel-
lett lassabb rehabilitációt, lassabb 
posztoperatív refrakció stabilizáló-
dást prognosztizálnak ezekben az 
esetekben (80).
Felső, macula-on és macula-off, 
proliferatív vitreoretinopathiával 
kísért retinaleválásos esetekben, 
minimális katarakta mellett a 6 
hónapos eredmények (vízus, reabla-
tio) azonosak voltak lencseműtéttel 
és anélkül (49). A 6. posztoperatív 
hónapnál a lencse átlátszóság-csök-
kenésének progressziója viszont 
egyértelmű volt a lencsemegtartó 
vitrectomián átesett csoportban 
(49). Pseudophakiás szemeken (vs. 
phakiás) viszont kevesebb volt a 
retina újraleválása vitrectomia és 
C3F8 gáz használata után egy ret-
rospektív elemzésben (9), ezért ezen 
szerzők elsősorban phacovitrecto-
miát ajánlanak ilyen esetekben.
Egyes szerzők, egy 5 évvel ezelőtt 
publikált közleményben beszámol-
nak arról, hogy 1 héttel a komplex 
ablatio retinae (több mint 270 foknyi 
kiterjedés, alacsony mobilitás, vagy 
proliferatív vitreoretinopathia, sub-
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retinalis proliferáció) previtrectomi-
ás (!) lencseműtéttel való megoldása, 
illetve a phacovitrectomiás műtét 
eredményeinek összehasonlítása nem 
mutatott különbséget anatómiai és 
funkcionális sikerben sem (75).
Rhegmatogen ablatio retinae vitrec-
tomiája után végzett szürkehályog-
műtét esetén szignifikánsan több 
volt az OCT-vel kimutatott cisztoid 
makulaödéma a csak szürkehályog-
műtéten átesett kontrollcsoporthoz 
képest (27,8% vs. 3,8%), de a klinika-
ilag szignifikáns cisztoid makulaö-
déma esetén is jelentős különbséget 
találtak e két betegcsoport összeha-
sonlításánál (18,5% vs. 1,8%) (14).
A legfrissebb idevonatkozó irodalmi 
adat alapján, több mint 5500 szem 
eredményeinek elemzése jobb ana-
tómiai eredményt mutatott phaco-
vitrectomia végzése után (57).

Diabetes mellitus esetén  
végzett vitrectomiák
Diabetes mellitusos betegek esetén 
összehasonlították a proliferatív di-
abéteszes retinopathia miatt végzett 
phacovitrectomia és az önmagában 
végzett vitrectomia során kapott 
eredményeket. A phaco vitrectomiás 
csoportban posztoperatív üvegtesti 
vérzés gyakrabban alakult ki (35,7% 
vs. 15%), a supraciliaris effusio rizi-
kója nagyobb volt (80% vs. 46%), 
és több volt a gyulladásos szövőd-
mény is (54, 58, 81). Egy metaana-
lízis adatai szerint a posztoperatív, 
már műlencsés vízus azonban nem 
különbözött a két betegcsoport kö-
zött (81). Úgy tűnik tehát, hogy 
phacovitrectomia (a szekvenciális 
műtéttel szemben) inkább csak ak-
kor ajánlható diabéteszes betegen, 
ha szignifikáns a katarakta, vagy 
nagy a rizikója a meglévő katarakta 
progressziójának (81).

A phacovitrectomia 
előnyei
A kombinált műtét kétségtelen 
előnyei a hátsó szegmentum jobb 
láthatósága („gyors” lencsemű-
tét esetén) és a periféria könnyebb 
megközelíthetősége. Az endolézer 

használata is akadálymentesebb 
lehet, bár ma már a hajlított, íves 
végű endolézer-fejek ezt az előnyt 
tompíthatják. A phacovitrectomia 
esetén eltávolított nagyobb üveg-
testi mennyiség miatt a gáztampo-
nád teljesebb lehet. Kombinált mű-
tétnél egyszeri az anesztéziával járó 
rizikó és az endophthalmitis esélye 
is, csökken a posztoperatív vizitek 
száma, és legtöbbször gyorsabb a 
rehabilitáció, így elvben a betegelé-
gedettség is jobb.
Nem javasolt, és nincs is létjogosult-
sága a lencseműtét nélküli vitrecto-
miának, ha jelentős lencsehomályok 
vannak, ha extenzív báziseltávo-
lítás szükséges, vagy ha közép- és 
hosszú távú szilikonolaj-implantá-
ció várható. A traumás etiológiájú 
nagy kiterjedésű retinaleválás ese-
teiben is döntően kombinált műtét 
javasolt.

A phacovitrectomia 
hátrányai
A lencseműtéttel kombinált vitrec-
tomia esetén hosszabb műtéti idő-
vel kell számolni (68). Amennyi-
ben a lencseműtét ideje elhúzódik, 
a kialakuló corneaoedema miatt 
– amely endotheldiszfunkció és di-
abetes mellitus esetén gyakoribb – a 
láthatóság rossz lehet vitrectomia 
során, így esetleg hámabrázióra is 
szükség lehet. A cornealis seb eset-
leges szivárgása vitrectomia alatt a 
nyomásviszonyok változása miatt 
zavaróvá válhat, így a seb varrásá-
ra lehet szükség, a varrat azonban 
ilyenkor akár már a műtét végén el-
távolítható.
Ismert, hogy nagyobb a műtéti fel-
készültség igénye kombinált műtét-
nél, mivel pl. a capsulorrhexisnél, 
illetve a lencse phacoemulzifikáci-
ója közben a denz üvegtesti vérzés 
a láthatóságot, a mélységérzékelést 
nagyban zavarhatja. Kombinált 
műtétnél gyakoribb az intraope-
ratív myosis (69), így mechanikus 
pupillatágításra gyakrabban lehet 
szükség. Ablatio retinae miatt ki-
alakuló hipotónia csarnokinstabi-
litást okozhat a lencse eltávolítása 
közben. Intraoperatív athalamia, 

műlencse-diszlokáció is gyakrabban 
fordul elő, részben ezért a műlen-
cse-implantációt sok operatőr csak 
a vitrectomia végén végzi el. Az 
iris-lencse extrapulziós szindróma 
esélye nagyobb. SF6-gáz insuffla-
tio utáni fejpozícionálás a műlencse 
posztoperatív decentrálódáshoz ve-
zethet, de a túlnyomás esetén előre 
is csípődhet a műlencse. Ez a mű-
lencse-előrecsípődés az idővel, a gáz 
felszívódásával akár meg is oldód-
hat, de még a synechiák képződése 
előtt repozíció javasolt.
Több szerző beszámolt arról, hogy 
nagyobb a posztoperatív gyulladá-
sos reakció rizikója (7, 11, 22, 39, 
53), gyakoribb a posterior synechi-
ák kialakulásának esélye (54, 81), 
és diabetes mellitus esetén gyako-
ribb a neovaszkularizációs glaukó-
ma kialakulása is (81). Gyakoribb 
a hátsó tok fibrosisa (7, 11, 22, 39, 
53) és magasabb lehet a posztope-
ratív szemnyomás, főleg diabéte-
szes betegeknél (54). Ismert, hogy 
a műlencsedioptria becslése kevés-
bé megbízható, főleg macula-off 
retinaleválás, szilikonolaj, vagy 
cerclage esetén. A tamponád az elül-
ső csarnokba juthat zonulagyenge-
ség, de technikai hiba (túlnyomás) 
esetén is.

A műlencse  
kérdései kombinált 
műtét esetén
Phacovitrectomia tervezése esetén 
mindig kérdésként vetődik fel a 
beültetendő műlencse típusa és az 
implantáció ideje is. Döntően mo-
nofokális, illetve tórikus műlencsét 
implantálunk, presbyopia korrekci-
óra alkalmas műlencsék implantá-
ciója alapvetően nem javasolt. Tó-
rikus műlencse implantációjánál, 
mivel a predikciós hiba nagyobb va-
lószínűségű kombinált műtét ese-
tén, a végeredmény szempontjából 
a szekvenciális műtét előnyösebb 
lehet, persze, csak ha ezt a vitreore-
tinalis műtét indikációja és elvégez-
hetősége megengedi.
A műlencse implantációját végez-
hetjük a lencseeltávolítás után, a 
vitrectomia előtt (38), de akár a re-
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tinaperiféria műlencse nélküli jobb 
láthatósága miatt csak a vitrecto-
mia befejezése után is (5, 36).

A posztoperatív refrakciós 
hiba kérdésköre  
phacovitrectomia után
Elméletben a vitrectomia befo-
lyásolja a lencse-iris diaphragma 
helyzetét, így az effektív lencse-
pozíciót is, amely legtöbbször a 
műlencse-kalkuláció alapja. Ezért 
logikus is, hogy a posztoperatív re-
frakciós hiba nagyobb előfordulási 
arányát írják le kombinált műtét 
végzésekor. A myopiás, nem-terve-
zett refrakciós hiba esélye nagyobb 
volt makulalyuk és retinaleválás 
kombinált műtéttel való megoldá-
sakor (41, 44, 71), amely okaként 
a gáz felhajtóerejét, illetve felületi 
feszültségét jelölték meg (66). Iro-
dalmi adat, hogy a gáz felszívódá-
sa után is kissé előrébb fixálódhat a 
műlencse (66). Cerclage használata 
esetén a tengelyhossz megnöveke-
dése miatt nem tervezett refraktív 
myopiás állapot alakulhat ki (2, 83).
A makula vastagsága phacovitrecto-
mia előtt nagyobb lehet makulaö-
déma és/vagy epiretinalis membrán 
jelenléte miatt, így ultrahangos ten-
gelyhossz-mérésnél a tengelyhossz 
meghatározása téves eredményt ad-
hat (21). Macula-off retinaleválás 
eseteiben a parciális koherencia in-
terferometrián alapuló módszerek a 
tapasztalat szerint pontatlan ten-
gelyhossz-eredményt mutathatnak, 
annak ellenére, hogy az optikai 
módszerek a corneacsúcs és a retina 
pigmentepithelium közt definiálják 
a tengelyhosszt, amely retinaleválás 
esetében nem változik. Javasolt 
ezért ilyenkor (is) a mérési eredmé-
nyek, az A-scanek egyenkénti ellen-
őrzése.
Szilikonolaj használatakor, mivel a 
szilikonolaj negatív lencseként visel-
kedik az üvegtestnél alacsonyabb re-
fraktív index miatt, a tengelyhossz 
méréséhez a refraktív index a biomé-
terben átállítandó. A mai modern 
bio méterek már egy legördülő listá-
ban adnak lehetőséget erre az üveg-
test „típusának” kiválasztásával. 

Amennyiben nincs az üvegtesti tér 
teljesen feltöltve szilikonolajjal, a 
tengelyhosszmérés pontatlan lehet. 
A műlencse-dioptriához 2-3 dioptri-
át hozzá kell adnunk a kívánt refrak-
ciós érték eléréséhez, ha a szilikon-
olajat rekurrens vérzés, többszöri 
retinaleválás stb. miatt tartósan 
nem tervezzük explantálni (30).
Fentiekhez képest ellentmondásos 
megfigyelés, hogy tamponád nél-
küli phacovitrectomiák esetén nem 
különbözött a kontrollszemhez 
(másik szem, csak katarakta) képest 
az swept-source-OCT biometriával 
mért csarnokmélység a műtétek 
után sem (46).
Friss irodalmi közlés, hogy kombi-
nált műtét esetén a műlencseterve-
zés pontossága az újabb kalkulációs 
módszerekkel (Barrett Universal 
II, Emmetropia Verifying Formula, 
Kane módszer, Ladas Super Formu-
la) nagyobb, mint a konvencionális 
formulákkal, ezért javasolják ezek 
használatát (61).

A vitrectomizált 
szemen végzett 
kataraktaműtét és 
szövődményei
A postvitrectomiás kataraktaműté-
tekor számítanunk kell arra, hogy 
az elülső csarnok mély, mélyebb 
lehet, a zonulák gyengébbek lehet-
nek, részleges zonulolysist észlel-
hetünk, illetve nagyobb a zonulo-
lysis esélye. Az üvegtest hiánya 
miatt a lencse-iris diaphragma je-
lentős mobilitására és instabil, mo-
bilis hátsó tokra is készülnünk kell. 
Gyakrabban számíthatunk anterior 
synechia jelenlétére, szűkebb pupil-
lára és keményebb lencsemagra.
A vitrectomizált szemen végzett 
szürkehályog-műtét szövődménye-
inek aránya jóval magasabb, mint 
a nem vitrectomizált szemek ese-
tében, összességében az előfordu-
lási arány elérheti a 12,5%-ot (11). 
Irodalmi adatok zonulaelégtelen-
séget, vagy zonulolysist 1,3%-5%-
ban (53, 70), primer hátsó tokfibro-
sist 24%-ban (7), hátsó tokrupturát 
4-9,5%-ban (7, 53), dropped nuc-
leust 0,6-2%-ban írtak le (53, 70). 

Dropped nucleus esetén lényeges, 
hogy a süllyedő lencsedarabokat 
a phacoemulsificatiós fejjel ne kö-
vessük, ezek eltávolítása minden 
esetben a vitrectom, és/vagy az 
endo phacoemulsificatiós eszköz fel-
adata. Ablatio retinae vitrectomiás 
megoldása után végzett lencseeltá-
volítás szövődményeként írták le az 
ismételt retinaleválást, amelynek 
előfordulási gyakorisága 4-5,6% (11, 
53). Infúzió-miszdirekció, vagyis az 
irrigációs folyadék lencsetok mögé 
kerülése, következményes athala-
miával 12,3%-ban volt jelen egy 
vizsgálat szerint (74).

A vitrectomizált 
szemen, valamint 
a kombinált műtét 
esetén végzett len
cseműtét technikája
Korábban vitrectomizált szemen 
végzett lencseműtét tervezése-
kor a műtéti technikánk részleges 
megváltoztatása lehet indokolt. A 
phacoemulsificatiós készülék egyé-
nileg megszokott paramétereinek 
megváltoztatása lehet szükséges a 
nagyobb, illetve ingadozó csarnok-
mélység, a tok és/vagy zonulagyen-
geség és a sokszor keményebb len-
csemag miatt.
Tervezetten kombinált műtét esetén 
sok operatőr inkább scleralis, vagy 
limbális sebet készít. Azonban elfo-
gadott a clear cornealis sebnyitás is, 
amelyet érdemes lehet a cornea cent-
rumától kissé távolabbra tervezni és 
szükség esetén a vitrectomia elkez-
dése előtt varrattal zárni. Ilyen eset-
ben a varrat akár a phacovitrectomia 
végén is eltávolítható.
A kombinált műtétek esetén egy-
két vitrectomiás port behelyezése a 
lencseműtét előtt felmerülhet. Bár 
ilyenkor előfordulhat kissé instabi-
labb elülső csarnok mélység is a len-
cseműtét alatt, viszont elkerülhető 
a lencseműtét végén puhán maradó 
szemen az első port behelyezésének 
nehézsége és bizonytalansága.
A hirtelen kialakuló postvitrecto-
miás katarakta esetén, mivel intra-
operatív lencsesérülés lehet a hát-
térben, a műtéti technika nagyon 



24

Vitrectomy and lens surgery: in one sitting or sequentially?

hasonló ahhoz, mint a posterior 
polaris típusú kataraktánál: kisebb 
nyomásértékek mellett, limitált 
vagy elkerült hydrodissectio végzé-
se után javasolható az extracapsula-
ris chop technika.
Infúzió-miszdirekciós állapot meg-
előzése alacsonyabb nyomásértékek 
használatával és/vagy egy darab 
vitrectomiás port behelyezésével le-
hetséges.
A műlencsét implantálhatjuk a 
len cseműtét végén, a vitrectomia 
előtt, de sokan csak a vitrectomia 
után végzik a műlencse-beültetést, 
hogy a műlencse széle ne legyen 
zavaró a perifériás retina kezelése-
kor. Gáz-insufflatio tervezésekor 
még a vitrectomia végén, de a gáz 
használata előtt érdemes a műlen-
csét beültetni, mert a gázzal töltött 
szembe implantálni sokszor nagy 
kihívást jelenthet. A vitrectomia vé-
gén implantálandó műlencse esetén 
a nyomásviszonyokra különösen fi-
gyelve, kissé alacsonyabb értéknél 
végezhetjük ezt a műtéti lépést.
Kombinált műtét végén, illetve a 
korai posztoperatív szakban műlen-
cse-diszlokáció fordulhat elő, szó-
bajön ilyen esetekben intracamera-
lis levegő adása a műlencse-pozíció 
megtartása érdekében (76).
Vitrectomizált szemen végzett len   -
cseműtétnél elővigyázatosság szük -
séges, mert az infúziós oldat ami-
no glikozid antibiotikumtartalma 
po   tenciális retinatoxikus (7), de leír-
tak intracameralis anesztéziánál elő-
forduló átmeneti, néhány órán át tar-
tó fényérzés nélküli állapotot is (31).

A társadalom 
biztosítási finanszí
rozás kérdései
Az USA-ban a leírások alapján a 
szekvenciálisan végzett, két külön 
műtét jelentős idő- és költségráfor-
dítása növeli a betegek, valamint 
a biztosító logisztikai és pénzügyi 

terheit. A kombinált műtét ezen 
költségeket minimalizálja, a Medi-
care 20%-os megtakarítást számolt 
(65). A műtőben töltött teljes idő 
és a kapcsolódó költségek is alacso-
nyabbak (56), azonban kombinált 
műtét esetében a szürkehályog-rész 
sokszor csak a kóddíj 50%-ának 
megfelelő összegben kerül kifize-
tésre.
Magyarországon a szekvenciális 
műtét társadalombiztosítási finan-
szírozása a jelenlegi (2023. janu-
ár) súlyszámérték (198 000 forint) 
mellett a leggyakoribb elszámolás 
esetén 539 230 Ft + 153 210 Ft, 
vagyis összesen 692 440 Ft. A len-
cseműtét határnapon túli, egyna-
pos elszámolása esetén a 10%-os 
szorzó tovább növelheti a finanszí-
rozást. A kombinált műtét finan-
szírozása a leggyakrabban hasz-
nált 069A HBCs esetén 603 112 Ft, 
vagyis kevesebb, mint a szekvenci-
ális megoldás esetében. Azonban a 
szekvenciális műtétnél szükséges 
két osztályos felvétel, az utazási-, 
illetve betegszállítási költségek, a 
kontrollok megemelkedő száma 
stb., a teljes költséget mégis jelen-
tősen növeli.

Következtetések
A kombinált és a szekvenciálisan 
végzett lencseműtét és vitrecto-
mia irodalmi elemzése komoly el-
lentmondásokat tartalmaz. Ezen 
ellentmondásos eredmények hátte-
rében az állhat, hogy a különböző 
vizsgálatokban különbözik a stu-
dy design, a vitrectomia indikáci-
ója, a vitrectomiás portok mérete, 
a vitrec tomia formája (core- vagy 
komplett), a vitrectomia időbeli 
hossza, a műtét műszeres techniká-
ja, a tamponád típusa és még szá-
mos egyéb paraméter.
A vitrectomia után 1-2 éven belül 
az esetek döntő többségében je-
lentős kataraktaprogresszió látha-

tó, főleg 50 éves életkor felett. A 
phacovitrec tomia és a szekvenciális 
műtét eredményei legtöbbször nem 
különböznek egymástól, emellett 
a kombinált műtét hatékonysága 
egyértelmű. Amennyiben a vitrec-
tomia precíz, biztonságos elvégez-
hetősége a lencse átlátszósága és/
vagy a periféria elérhetősége miatt 
nem biztosítható, javasolt a kombi-
nált műtét. Mindig kérdéses azon-
ban ilyenkor is, hogy a retinalis 
patológia megoldása önmagában 
milyen hatással lesz a látóélességre.
A kérdés, hogy kialakítható-e kon-
szenzus, vagy mindig egyedi dön-
tést igényel a választás a két mű-
téti lehetőség közt. Az operatőr 
preferenciájának meghagyása mel-
lett nagyjából 50 éves kor felett 
(leg)inkább phacovitrectomia ja-
vasolható, főleg előre többnyire jól 
kiszámítható vitrectomiás indikáci-
ók eseteiben (epiretinalis membrán, 
vitreomacularis trakció, makula-
lyuk). Az időben hosszabb vitrecto-
miák után több a gyulladásos szö-
vődmény előfordulásának esélye, 
főleg a diabetes mellitusos trakciós/
bonyolult/neovaszkularizációval 
társuló esetekben. Ezért ilyenkor, és 
50 éves életkor alatt, inkább szek-
venciálisan javasolható a műtétek 
elvégzése, amennyiben a lencse át-
látszósága az üvegtesti műtét elvé-
gezhetőségét jelentősen nem befo-
lyásolja. Természetesen ilyen típusú 
műtéteknél is mindig egyedi mérle-
gelés szükséges.

Nyilatkozat

A szerző  kijelenti, hogy szakirodalmi 
összefoglaló, továbbképző közleménye  
megírásával kapcsolatban nem áll fenn 
vele  szemben pénzügyi vagy egyéb lé-
nyeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a köz-
leményben bemutatott eredményeket, 
az abból levont következtetéseket vagy 
azok értelmezését.
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Bevezetés: Vizsgálatainkat azon tapasztalatunkra alapoztuk, amely a mért teljes szaruhártya-asztigmia és a Bar-
rett Tórikus formulával becsült korrigálandó asztigmiaérték eltérését, ellenben jó egyezését mutatta direkt, valamint 
inverz asztigmia eseteiben. Célunk ennek a tapasztalatnak a vizsgálata, az estleges biometriai paraméter- vagy mű-
szerfüggés kizárása volt.
Módszer: 7 fő, 14, standard keratometriával direkt asztigmiás (>0,5 D) szemének Anterion (Ant) és IOLMaster700 
(I700) biométerekkel végzett műlencsetervezése történt. Összehasonlítottuk a teljes szaruhártya-törőerőt leíró pa-
raméterek (Ant: TCP), I700: TK) asztigmiaértékeit (Ast), valamint a standard keratometriát (Ant: SimK, I700: K) hasz-
náló Barrett Tórikus (BT), valamint Abulafia–Koch (AK)-formulák eredményeit. A BT-formulát használtuk annak hátsó 
szaruhártyafelszínt becslő (BTP), és annak mért adatait használó (BTM) változatában is.
Eredmények: AstSimK: 1,06±0,37 D, AstK: 1,05±0,38 D, AstTCP: 0,93±0,34 D, AstTK: 0,84±0,35 D, SimKBTP-KBTP: 
0,03±0,07 D, SimKBTP-SimKAK: 0,01±0,05 D, SimKBTP-SimKBTM: –0,03±0,06 D, AstTCP-SimKBTP: 0,43±0,10 D, 
AstTCP-SimKBTM: 0,40±0,12 D, AstTK-KBTP: 0,36±0,09 D.
Megbeszélés: Az Ant és I700 vonatkozó standard keratometriás, valamint teljes szaruhártya-törőerő asztigmiaér-
tékei szignifikáns eltérést nem mutattak. SimKBTP és SimKAK statisztikailag irreleváns eltérése a formulák hasonló 
karakterisztikáját mutatják. SimKBTP és SimKBTM hasonló értékei a mért hátsó felszíni adatok oki szerepét zárják ki. 
Ezért a teljes szaruhártya-asztigmia, valamint a regressziós formulák eredményeinek statisztikailag különböző érté-
keinek hátterében egyéb asztigmiaforrás valószínűsíthető.
Következtetés: Az irodalmi adatok alapján feltételezhető a műlencsedőlés asztigmia-indukáló szerepe. A műlencse 
dőlésének meghatározása, a lencsetervezés során figyelembe vétele megfontolandó.

Toric lens calculation: the role of IOL tilt?
Introduction: This study is based on our previous experiences about the difference between total corneal astigmatic 
values and the Barrett Toric formula's results in WTR astigmatic eyes but the good agreement in cases of ATR astig-
matic eyes. Our aim was to check this experience with the exclusion of a specific parameter or equipment dependence 
in the background.
Methods: We performed IOL calculations on 14 WTR (>0.5 D) eyes of 7 persons with Anterion (Ant) and IOLMas-
ter700 (I700) biometers. We compared the astigmatic values (Ast) of total corneal power (Ant: TCP, I700: TK) and the 
results of the standard keratometry (Ant: SimK, I700: K) – based Barrett Toric (BT) and Abulafia-Koch (AK) formulas. 
The BT formula was used both in its posterior corneal curvature predicted (BTP) and measured (BTM) versions as 
well.
Results: AstSimK: 1.06±0.37 D, AstK: 1.05±0.38 D, AstTCP: 0.93±0.34 D, AstTK: 0.84±0.35 D, SimKBTP-KBTP: 
0.03±0.07 D, SimKBTP-SimKAK: 0.01±0.05 D, SimKBTP-SimKBTM: –0.03±0.06 D, AstTCP-SimKBTP: 0.43±0.10 D, 
AstTCP-SimKBTM: 0.40±0.12 D, AstTK-KBTP: 0.36±0.09 D.
Discussion: The standard keratometric and total corneal power-related parameters of Ant and I700 showed no 
significant differences. The insignificant differences between SimKBTP and SimKAK show the similar characteristics 
of the regression formulas. The similar values of SimKBTP and SimKBTM exclude the causal role of corneal posterior 
surface data. Thus, in light of the statistically different results between the total corneal astigmatic values and the 
regression formulas, another source must be assumed.
Conclusion: Based on the literature data, the role of lens tilt in astigmatic aberration is probable. So, the determina-
tion and counting of lens tilt during toric calculation are worth considering.
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Bevezetés

A keratométerrel mért, valamint 
a refrakciós asztigmia eltérése Ja-
val-szabály néven régóta tudott (1). 
A keratometriás, direkt asztigmiát 
csökkentő, az inverz asztigmiát nö-
velő hatás alapvetően a szaruhártya 
hátsó felszíne által indukált, inverz 
irányú asztigmiának tulajdonított. 
A szemüvegrendelés empirikus gya-
korlata mellett az a törvényszerű-
ség korábban kisebb napi jelentő-
séggel bírt, ám a tórikus műlencsék 
elterjedésével, azok tervezése kap-
csán, regressziós formulák alakjá-
ban, az utóbbi időben reneszánszát 
éli. Ugyanakkor nyilvánvaló, hogy 
a regressziós formulák közvetlenül 
mérhető adatokként csupán a sza-
ruhártya elülső felszíni, valamint 
a műlencse asztigmiaértékeit hasz-
nálhatják, a teljes asztigmiát befo-
lyásoló további paraméterek – így 
a szaruhártya hátsó felszíni görbü-
lete is – csupán becsültek. Az így, 
spekulatív módon meghatározott 
értékek ugyan egy teljes populáci-
ót tekintve átlagértékükben ponto-
sak lehetnek, ám belátható, hogy az 
egyéni eltérésekre reflektálni csu-
pán korlátozottan képesek. Ezért 
a teljes szaruhártya mind elülső, 
mind hátsó felszínét, valamint a 
szaruhártya-vastagságot is mérni 
képes, tehát a teljes szaruhártya-tö-
rőerőt közvetlenül meghatározni 
képes eszközök elterjedése azzal 
a vágyképpel kecsegtetett, hogy a 
szaruhártya-törőerő pontos megha-
tározásával a regressziós formulák 
becslésből fakadó bizonytalanságai 
okafogyottá válnak.
A klinikánkon elérhető swept-sour-
ce elülső szegmens OCT-készülék 
(Anterion, Heidelberg Engineering) 
képes a szaruhártya teljes törőere-
jének és asztigmiájának meghatá-
rozására, műlencse-tervezésre. A 
tórikus tervezés történhet a teljes 
szaruhártya-asztigmia-értékekkel 
nem-regressziós tórikus műlencse-
tervező formulával, ám lehetőség 
van a standard keratometria (SimK) 
elülső felszíni asztigmiaértéke alap-
ján regressziós formula (Barrett 
Tórikus) használatára is, mind a 
becsült, mind a mért hátsó görbü-

leti adatokat használva is. Kíváncsi-
ságunk arra irányult, hogy a teljes 
szaruhártya-asztigmia-adatok, va-
lamint a Barrett Tórikus formula 
becsült hátsó szaruhártyafelszínnel 
számolt asztigmiaértékei mennyi-
ben térnek el.
Az összevetés során érdekes min-
tázat rajzolódott ki: míg direkt 
asztigmia esetén a mért teljes sza-
ruhártya-asztigmia jellemzően leg-
alább néhány (~3) tized dioptriával, 
jelentősebb asztigmia esetén pedig 
akár több mint 1,0 dioptriával meg-
haladta a becsült asztigmiaértéket, 
addig inverz asztigmia eseteiben a 
kalkulációk eltérései elhanyagolha-
tók maradtak.
Az inverz asztigmia esetén a mért 
teljes szaruhártya-asztigmia va-
lamint a Barrett Tórikus formula-
becslésen alapuló eredményeinek 
jó egyezése, ám a direkt asztigmia 
során tapasztalt jelentős eltérések 
figyelmünket szaruhártyán túli 
asztigmiaforrások figyelembevéte-
lére irányították. Ezek alapvetően 
a (mű)lencse az optikai tengelyen 
való nem pontos elhelyezkedéséből 
(decentráció, tórikus műlencse ese-
tén az ELP nem pontos meghatáro-
zása), vagy az arra nem merőleges 
elhelyezkedéséből, a lencse dőlésé-
ből (nemzetközi terminológiával: 
„tilt”) fakadhatnak (2). A teljesség 
igényét nélkülöző egyenletünkben 
a szem posztoperatív asztigmiafor-
rásai a következők:

Ast = Corn(ant) + Corn(post) + 
TIOL + Tilt(TIOL) + SIA

ahol
Ast: a teljes asztigmia; Corn(aqnt): 
a szaruhártya elülső felszíni asz-
tigmiája; Corn(post): a szaruhártya 
hátsó felszíni asztigmiája; TIOL: tó-
rikus műlencse natív asztigmiaérté-
ke; Tilt(TIOL): a TIOL lencsedőlési 
tengelyhezhez viszonyított pozíci-
ójától függő asztigmatikus hatása; 
SIA: sebészileg indukált asztigmia.

Feltételezhető, hogy egy regressziós 
formula becslése nem csupán a hát-
só felszíni szaruhártya-asztigmiára, 
hanem a műlencse dőléséből fakadó 
asztigmiaeltérésekre is reflektál. 
Másfelől viszont amennyiben a tel-

jes szaruhártya-asztigmiát mérjük, 
és ennek adatát nem regressziós 
formulában használjuk, akkor bár 
a teljes szaruhártya-asztigmiáról 
(Corn [post]) pontosabb informá-
cióval rendelkezünk, ám az egyéb 
forrásból (pl.: a lencsedőlésből) szár-
mazó asztigmia (Tilt [TIOL]) figye-
lembevétele elmarad.
Ahhoz, hogy a lencse dőlését meg-
határozzunk, műszer nem áll ren-
delkezésünkre. Irodalmi adatokból 
azonban úgy tűnik, hogy a műlen-
cse dőlése és a preoperatív lencsedő-
lés jól korrelál, a posztoperatív érték 
a preoperatívat jellemzően 1,5-2°-
kal haladja meg (3, 4). A preoperatív 
lencse „tilt” jellemzően a függőleges 
tengely mentén történik, a nasalis 
lencsefél előrehelyeződésével. En-
nek átlagértéke – bár jelentős egyé-
ni eltéréseket mutat – mintegy 4o. 
Weikert és munkatársai eredményei 
alapján (2) tórikus műlencse beülte-
tése esetén a dőléstengely és a lencse 
pozíciójának viszonyától függően a 
lencse tóricitása megváltozhat. Pél-
dául direkt asztigmia korrekciója 
esetén a 90°-ban pozícionált, 22,0 
Dseq és 1,5 Dcyl műlencse 5° dőlés 
mellett még további 0,12 D asztig-
miát indukál, míg az inverz asztig-
mia esetén a 180°-ba helyezett len-
cse asztigmatikus értéke 0,10 D-val 
csökken (a szaruhártya síkjában). 
Tehát, a fenti (átlagosnak gondolt) 
értékekkel számolva a (vertikális 
tengely mentén történő) lencsedő-
lésből származtatható asztigmia-
változás a direkt asztigmia korrek-
cióigényét 0,12 D-val csökkenti, az 
inverz asztigmiáét 0,10 D-val növe-
li.
Ez részleges magyarázatul szolgál-
hat arra a tapasztalatunkra, hogy 
direkt asztigmiák esetén a Barrett 
Tórikus formula által becsült kor-
rigálandó asztigmia miért kisebb 
értékű, mint a teljes szaruhár-
tya-asztigmiával, ám nem regresz-
sziós formulával számolt. Ám ab-
ban az esetben, ha a Barrett Tórikus 
formula ilyesfajta korrekcióval élne, 
úgy feltételezhetnénk, hogy inverz 
asztigmiában a regressziós formula 
eredménye meghaladja a teljes sza-
ruhártya-asztigmiáét.
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Az Anterion az elülső és hátsó len-
csefelszínt is OCT-technológiával 
határozza meg, a szaruhártya teljes 
törőerőt sugárkövetéssel számolja, 
amely a standard keratometria ered-
ményeitől eltér. A mérési- és számo-
lási módszerek konvencionálistól 
való eltérése felvetette annak lehe-
tőségét, hogy a tapasztalt különb-
ségek hátterében csupán az újabb 
mérési eredmények, valamint a ré-
gebbi paraméterekre optimalizált 
formulák eltérése áll. Ezért koráb-
bi tanulmányunk (5) biométereket 
parallel vizsgáló adatsorai alapján 
az Anterion méréseit összehasonlí-
tottuk az IOLMaster700 (Carl Zeiss 
Meditec) hagyományos, reflexiós 
keratometriát használó értékeivel, 
valamint a teljes szaruhártya-tö-
rőerőre vonatkozó, ám a standard 
keratometriától átlagértékében nem 
különböző paraméterével is.

Módszerek
A vizsgálatok leírásaképp utalunk 
korábbi közleményünkre (5). Jelen 
adatelemzésünkbe azon résztve-
vők Anterion (Heidelberg Engine-
ering, Heidelberg, Németország) és 
IOLMaster700 (Carl Zeiss Meditec, 
Oberkochen, Németország) biomé-
terekkel végzett műlencsetervezési 
adatait használtuk fel, ahol a stan-
dard keratometriával (Anterion: 
SimK, IOLMaster700: K) mért asz-
tigmia meghaladta a 0,5 D-át. En-
nek a kritériumnak csupán 7 fő, 14 
direkt asztigmiájú szeme felelt meg. 
A vizsgálatok a SZTE Regionális 
Kutatásetikai Bizottságának enge-
délyével történtek. Az asztigmia 
korlátozott spektruma és a csekély 
esetszám ellenére azért választot-
tuk ezt az adatsort, mert itt állt 
rendelkezésünkre 2, a teljes szaru-
hártya-asztigmiát mérni képes bio-
méter párhuzamos mérése, mi több, 
méréseink pontosságát jelentősen 
növelő szempontként szerepel a 
műszerenként végzett 3-3 mérés 
átlagolása. Vizsgáltuk a SimK és K 
értékeit, a teljes szaruhártya-asz-
tigmiát leíró paramétereket (An-
terion: TCP, IOLMaster700: TK), 
valamint SimK és K alapján Barrett 

Tórikus formulával (Barrett Toric 
Predicted), valamint SimK alapján 
Abulafia–Koch-formulával a be-
csült asztigmiaértékeket, továbbá 
elemeztük a SimK és az Anterion 
hátsó szaruhártya-görbületi adatait 
is használó Barrett Tórikus formula 
(Barrett Toric Measured) asztigmia-
eredményeit is. A Barrett Tórikus, 
valamint Abulafia–Koch-formulák-
kal az interneten szabadon elérhető 
műlencsetervező oldalakon (https://
ascrs.org/tools/barrett-toric-calcu-
lator, https://www.physioltoric.eu/
PhysIOLtoric) számoltunk, 0,0 D 
SIA, valamint az A: 118,6 műlen-
csekonstansnak megfelelő dioptria-
értékek mellett.
Az egyes csoportok adatait nem 
paraméteres ANOVA-módszerrel, 
a SigmaPlot 12.5 statisztikai prog-
rammal (Systat Software, San José, 
Kalifornia, Amerikai Egyesült Ál-
lamok) hasonlítottuk össze. A cso-
portok közötti különbséget p <0,05 
esetén tekintettük statisztikailag 
szignifikánsnak.

Eredmények
A vizsgált, direkt asztigmiás cso-
port eltérő paraméterekkel mért, 
és eltérő módszerekkel számolt 
asztigmiaértékeit az 1. táblázat 
tartalmazza. Az Anterion SimK, 
valamint az IOLMaster700 K pa-

raméteréből számolt asztigmia 
1,06±0,37 és 1,05±0,38 (átlag±sd) 
D-nak bizonyult. A TCP-ből szár-
maztatott asztigmia csupán ten-
denciájában, minimális mértékben 
haladta meg a TP vonatkozó értéke-
it. A Barret Tórikus formula hátsó 
szaruhártyafelszínt becslő válto-
zatának („Predicted”) az Anterion 
és az IOLMaster700 vonatkozó 
adataival számolt eredményei cse-
kély eltérést mutattak (0,03±0,07 
D). Az Anterion adataiból számolt 
Barrett Tórikus „Predicted” és Abu-
lafia-Koch formulák eredményei-
nek különbsége 0,01±0,05 D-nak 
bizonyult. Méréseink során a Bar-
rett Tórikus formula „Predicted” 
és a hátsó szaruhártyafelszín mért 
adatait használó („Measured”) vál-
tozatainak eltérése –0,03±0,06 D 
volt. A direkt asztigmiás szemeken 
mért TCP asztigmiaértéke a Barrett 
Tórikus „Predicted” és „Measured” 
változatai által számolt asztigmi-
át 0,43±0,10, illetve 0,40±0,12 
D-val haladta meg. Hasonlóképp, a 
TK-asztigmia is meghaladta a Bar-
rett Tórikus „Predicted” értékeit 
(0,36±0,09 D).

Megbeszélés
Direkt asztigmiás szemekre szo-
rítkozó, csekély esetszámú adat-
bázisunk messzemenő következ-

1. táblázat: Direkt asztigmia értékei és irányai a 
standard keratometria (SimK és K), a teljes sza-
ruhártya-törőerőt leíró paraméterek (TCP, TK), 
valamint a regressziós formulák (Barrett Tórikus 
és Abulafia–Koch) alapján

D (átlag ± sd) fok (átlag ± sd)

SimK2-SimK1 (Anterion) 1,06±0,37 91±7

K2-K1 (IOLMaster700) 1,05±0,38 89±9

TCP2-TCP1 (Anterion) 0,93±0,34 92±7

TK2-TK1 (IOLMaster700) 0,84±0,35 91±11

SimK–Barrett Tórikus „Predicted” 
(Anterion)

0,51±0,31* 90±12

SimK–Abulafia–Koch (Anterion) 0,50±0,35* 95±25

K–Barrett Tórikus „Predicted” (IOL-
Master700)

0,48±0,31# 87±18

SimK–Barrett Tórikus „Measured” 
(Anterion)

0,53±0,28* 96±10

*p<0,05 vs. TCP2-TCP1; #p<0,05 vs. TK2-TK1
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levelezésI cím

tetések levonására nem alkalmas. 
Ugyanakkor eredményeink bemu-
tatásának célja csupán annyi, hogy 
demonstrálja, (direkt asztigmia ese-
tén) a teljes szaruhártya-törőerő-
ből számolt asztigmiaértékek és a 
regressziós formulák által számolt 
korrigálandó asztigmia között pa-
ramétertől és formulától független, 
szignifikáns eltérés rejlik.
A rendelkezésünkre álló adatsorok 
becsült vagy mért hátsó görbületi 
értékek melletti, Abulafia–Koch- és 
Barrett Tórikus formulákkal is szá-
molt konzisztens, a teljes szaruhár-
tya-asztigmiánál kisebb értékei arra 
utalnak, hogy a regressziós formu-
lák különbséget okozó komponen-
sei nem a kiindulási paraméterek 
eltérő voltában, a hátsó szaruhár-
tya-görbület pontatlan meghatáro-
zásában, vagy az egyes formulák 
eltérésében keresendők. Elképzel-
hetőnek tartjuk, hogy a különbség 
– legalább részbeni – forrásául a 
regressziós formuláknál tapaszta-
lati úton figyelembe vett, lencse-
dőlésből fakadó asztigmiaváltozás 
szolgál. Ebben az esetben, fentebb 
bemutatott egyenletünk alapján, 
direkt asztigmia esetén a teljes sza-
ruhártya-asztigmia értékeit egy 
90°-ban pozícionált 22,0 Dseq 1,5 
Dcyl műlencse, 5°-nyi, a függőleges 
tengely menti dőléssel számolva az 
igényelt asztigmiás korrekció mér-
tékét mintegy 0,12 D-val csökkenti. 

Inverz asztigmia korrekciójakor vi-
szont egy hasonló dőlésű, hasonló 
lencse 180°-ba helyezve az igényelt 
asztigmiaértéket viszont 0,10 D-val 
növeli. A lencse dőlésének növeke-
désével ez a hatás fokozódik: az el-
méleti számítások szerint az előbbi 
lencse csupán 2°-kal nagyobb (7°) 
dőlése mellett, 90°, illetve 180°-ban 
pozícionálva az asztigmiaigényt 
már 0,23 és 0,20 D-val csökkenti, 
illetve növeli (2)! Mindennek külö-
nös jelentőséget ad, hogy irodalmi 
adatok szerint a műlencsedőlés je-
lentős egyéni eltéréseket (~2°-~9°) 
mutat (3, 4), minek figyelembe nem 
vétele jelentős prediktív hibákat 
eredményezhet.
Teóriánk megerősítését véljük Wen-
delstein és munkatsai utóbb közölt 
(6) adataiban: a jelentős méretű 
adatbázison alapuló eredmények 
szerint standard keratometriával 
(K) nagyobb számú szem bizonyult 
direkt asztigmiásnak, mint a teljes 
szaruhártya-törőerőre vonatkozó 
TK-értékek alapján. A TK alapján 
viszont nagyobb számú szemet ta-
láltak inverz asztigmiásnak, mint K 
szerint. Valószínűsíthetjük, hogy a 
direkt asztigmiás szemeken a K mu-
tatott magasabb értékeket, inverz 
asztigmia esetén viszont a TK érté-
kei haladták meg K-t. Az összesített 
adatok alapján, a K és TK közötti, 
inverz asztigmia irányába történő 
eltolódásnál is nagyobb, inverz asz-

tigmia felé mutató eltérést látunk 
az Abulafia–Koch-formula által be-
csült asztigmia esetén: míg TK ér-
tékei mintegy 0,22 D-val térnek el 
K-tól az inverz asztigmia irányába, 
addig az Abulafia–Koch-formula 
eredményei a TK értékeit még to-
vábbi 0,35 D-val haladják meg. En-
nek alapján feltételezhetjük, hogy 
az Abulafia–Koch-formulában ek-
kora, az inverz asztigmia irányába 
mutató átlagos mértékű korrekció 
rejlik, mi nem a szaruhártya hátsó 
felszíni asztigmiájának tulajdonít-
ható. Ez származhat a lencsedőlés-
ből származtatható asztigmiából, 
mi feltételezésünk szerint a direkt 
asztigmiaigényt csökkenti, az in-
verzét viszont növeli.
Az asztigmia mellett a szem egyéb, 
magasabb rendű aberrációkkal is 
terhelt. Ezért is felmerül annak le-
hetősége, hogy a lencsedőlést mér-
jük, várható értékét becsüljük, és a 
lencsetervezés során figyelembe ve-
gyük.

Nyilatkozat

A szerzők kijelentik, hogy speciális ese-
tet ismertető közleményük megírásával 
kapcsolatban nem áll fenn velük szem-
ben pénzügyi vagy egyéb lényeges össze-
ütközés, összeférhetetlenségi ok, amely 
befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont kö-
vetkeztetéseket vagy azok értelmezését.
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Ocularis toxoplasmosis terápiás  
nehézségei egy esetünk kapcsán  
a COVID-19-pandémia alatt
sándor szIlvIa dr., smeller lIlla dr., TóTH-molnár edIT dr., soHár nIcoleTTe dr.

Szegedi Tudományegyetem ÁOK, Szemészeti Klinika, Szeged  
(Igazgató: Prof. Dr. Tóth-Molnár Edit egyetemi tanár)

Az uveitisek fertőzéses és nem fertőzéses eredetűek lehetnek, gyakran ismeretlen az etiológia. Az infek-
ciózus eredetű posterior uveitisek egyik leggyakoribb formája a Toxoplasma gondii protozoa által oko-
zott toxoplasmosis, amely a primer fertőzést követően inaktív állapotba kerül, és főként immunkomprimált 
egyéneknél kiújulhat.
Fiatal férfi betegünk esetében évekkel ezelőtt, iskolai szemészeti szűrővizsgálaton derült fény bal szem 
toxoplasmosisára. Célzott antibiotikum- és kortikoszteroid-terápiát követően a folyamat inaktívvá vált, majd 
négy évvel később kiújult. Az alkalmazott általános kortikoszteroid-terápia súlyos mellékhatásai jelentkez-
tek. További ellátásában gyulladáscsökkentő terápiát kizárólag lokálisan tudtunk alkalmazni, ennek ellenére 
a folyamat regrediált. Néhány hónappal később, a COVID-19-pandémia során, a folyamat SARS-Cov-2-infek-
cióval társultan súlyosbodva kiújult. Betegünk kezelése a COVID-19-időszakban használatos Európai Uveitis 
Ajánlások alapján történt.
Látásjavulás mértéke ezen a szemen a klinikai kép alapján igencsak kétesnek tűnt, az alkalmazott terápia 
hatására viszont állapota jelentősen javult, legjobb korrigált visusa csaknem teljessé (0,9) vált.
Esetünk kapcsán szeretnénk felhívni a figyelmet a toxoplasmosissal diagnosztizált páciensek kezelési ne-
hézségeire.

Treatment difficulties of ocular toxoplasmosis in a case study during the COVID-19 pandemic
Uveitis may be infectious or non-infectious, often with idiopathic etiology. One of the most common forms 
of infectious posterior uveitis is toxoplasmosis caused by the protozoa Toxoplasma gondii. After the pri-
mary infection the process becomes inactive, dormant, and may recur, especially in immuno compromised 
individuals.
In this case report, we would like to present the case of an immunocompetent young male patient who has 
been diagnosed with left eye toxoplasmosis years ago at a school ophthalmic screening test. This was fol-
lowed by a targeted antibiotic and corticosteroid therapy, the process became inactive and then resumed 
four years later. Serious side effects of general corticosteroid therapy has been observed, so we were able 
to apply antiinflammatory therapy only locally, however, the process was regressing. Months later, during 
the COVID-19 pandemic, the process recurred in association with SARS-Cov-2 infection, his condition has 
worsened. Our patient was treated according to the European Uveitis Recommendations proposed for the 
COVID-19 pandemic period.
Although the visual acuity in the eye with infection seemed impossible to improve based on the clinical over-
view, his condition became much better, the best-corrected vision was almost 100% (0.9). 
In this case, we would like to draw attention to the difficulties in the management of patients diagnosed 
with toxoplasmosis.
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Bevezetés

A Toxoplasma gondii okozta reti-
nochorioiditis az infekciózus uveiti-
sek leggyakoribb formája. A népes-
ség egyharmada lehet krónikusan 
fertőzött, gyakrabban szerzett, de 
congenitalis forma is ismert. A T. 
gondii oocystáit tartalmazó víz vagy 
élelmiszer elfogyasztásával először 
a vékonybél epitheliuma fertőző-
dik meg, majd bradyzoita ciszták 
a véráram útján alvó állapotukban 
különböző szervekbe, mint például 
szembe vagy agyba jutnak. A fer-
tőzés egészséges egyénekben rend-
szerint kezelés nélkül gyógyul, azt 
követően a kórokozó látens állapot-
ban maradhat, ez viszont reaktivá-
lódhat, ilyenkor a bradyzoita cisz-
ták ruptúrájával aktív tachyzoiták 
szabadulnak fel, főként immun-
komprimált egyénekben (2, 3, 5, 6, 
10).
A diagnózis alapjául a jellegzetes 
klinikai tünetek és szerológiai vizs-
gálatok szolgálnak. A toxoplasmo-
sis immunkompetens személyeknél 
spontán is gyógyulhat, látásromlás 
esetén azonban azonnali terápia 
szükséges a makula és a látóideg ve-
szélyeztetettségének csökkentésére 
(1).

Kezelésében célzott terápiaként an-
timikrobás szerek (pyrimethamin, 
sulfadiazin, spyramycin, clindamy-
cin és trimethoprim-szulfametho-
xazol) játszanak fontos szerepet. 
A gyulladás csökkentésére kiegé-
szítésként kortikoszteroidot alkal-
mazhatunk. A clindamycin dózisa 
naponta háromszor 300 mg, kisde-
dek esetén pedig testsúlykilogram-
monként 250 mg. Szisztémásan 
alkalmazott prednizolon csökkent-
heti a gyulladásos gócokat, amely 
gyermekek esetében minden más-
nap alkalmazandó 100-150 mg dó-
zisban (4, 7, 8, 13, 15).
Egy fiatal, immunkompetens férfi 
beteg esetét szeretnénk bemutatni, 
különösen felhívva a figyelmet a 
megfelelő terápia kiválasztására.

Esetismertetés
Tizennégy éves, immunkompetens 
férfi betegünk 2016 nyarán jelent-
kezett először intézményünkben. 
Két hónappal korábban, isko-
lai szűrővizsgálaton észlelték bal 
szem homályos látását, a gyer-
mek szubjektíve panaszmentes 
volt. Helyi szemészeti vizsgálaton 
toxoplasmosis felmerült, szerológia 

igazolta a korábban lezajlott infek-
ciót. Egy hónapon át napi 3×300 
mg per os clindamycin és testsú-
lyának megfelelő dózisú metilpred-
nizolon-terápiát alkalmaztak. Első, 
intézményünkben való megjele-
nése alkalmával jobb szemen 1,0, 
bal szemen korrekcióval 0,8 volt 
a látóélessége, kompenzált szem-
nyomás-értékekkel. Békés, gyul-
ladásmentes elülső szegmentum 
mellett, bal szemen parafovealisan 
két inveterált góc, optikai koheren-
cia tomográfia (OCT) alapján a gó-
coknak megfelelően retina pigmen-
tepithelium-atrófia volt látható (1. 
ábra). A retinafolyamat inaktív 
állapota miatt obszerváció mellett 
döntöttünk.
Kontroll alkalmával gyulladásmen-
tes elülső szegmens mellett az inve-
terált gócok demarkálódtak, ezzel 
szinkron az üvegtesti sejtes szórás 
regrediált, a látóélessége 1,0 lett. Ezt 
követően a beteg négy évig panasz-
mentes volt, 2020 nyarán bal szem 
foltlátása miatt jelentkezett másik 
intézményben, ahol chorioretinitis 
miatt dexamethason és ciclopento-
lat cseppet, illetve lökésterápiában 
szisztémás metilprednizolont indí-
tottak antimikrobiális védelem nél-

1. ábra: Bal szem OCT-felvétele. Parafovealisan apró inveterált góc. Superi o- 
nasalisan fokális retina pigmentepithelium-atrófia (piros nyíl) látható
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kül. A kortikoszteroidot napi 500 
mg-ról fokozatosan csökkentették 
a dózist háromnaponta felezve, 
majd per os terápiára váltottak. 
A kezelés végéhez közeledve gyo-
mortájéki panaszok jelentkeztek, 
a beteg széklete sötét színűvé vált. 
Gasztroszkópia során Los-Ange-
les-felosztás szerinti C-stádiumú 
gastroesophagealis refluxbetegsé-
get, oesophagealis, ventralis és duo-
denalis ulcerációkat találtak, ezért 
szelektív protonpumpagátló-terá-
pia indult tüneti terápia mellett. 
Ezt követően intézményünkbe irá-
nyították, akkor látóélessége jobb 
szemen 1,0, bal szemen pedig 0,04 
volt.

A korábban leírt parafovealis inve-
terált gócok mellett a makula te-
rületében egy papillányi friss, sár-
gás-fehér szatellita léziót láttunk 
a perifériás erek érintettségével (2. 
ábra). Disszeminációra utalt a na-
salis felső érárkád mentén talált új 
góc, az OCT-felvétel intraretinalis 
ödémát igazolt (3. ábra).
További terápia céljából osztályos 
felvétel mellett döntöttünk, bent-
fekvése során a korábban szerológi-
ailag igazolt toxoplasmosis alapján 
indult terápia: szisztémás clinda-
mycin hét napon át, napi 4×300 mg 
dózisban. A gasztroenterológiai pa-
naszok miatt kortikoszteroidot ki-
zárólag szemcsepp és parabulbaris 

injekciók formájában alkalmaztuk. 
Státusza a bentfekvés alatt javult, 
gyulladás mérséklődött, bal sze-
men 0,3 legjobb korrigált látóéles-
ség mellett emittáltuk. Otthonában 
per os napi 2×2 szulfamethoxazol 
(400 mg) és trimethoprim (80 mg) 
hatóanyag-tartalmú tabletta, napi 
3× nonszteroid gyulladáscsökkentő 
szemcsepp terápia, és szoros obszer-
váció mellett a friss szatellita léziók 
demarkálódni kezdtek, látóélessége 
fokozatosan javult.
Egy hónappal későbbi kontroll al-
kalmával az üvegtesti térben friss 
gyulladásos sejtek jelentek meg az 
elülső szegmens érintettsége nélkül. 
Intravitrealis triamcinolon beadása 
mellett döntöttünk a per os anti-
biotikum- és lokális terápia kiegé-
szítéseként, aminek következtében 
a gyulladás mértéke csökkent (4, 
15). Antibiotikumterápiát további 
két hónapon át folytattuk. Kontroll 
alkalmával a legjobb korrigált látó-
élessége bal szemen 0,4 volt, üveg-
testi térben gyulladásos sejtek már 
nem voltak láthatók. A folyamat 
inaktívvá vált, így a munkavégzést 
engedélyeztünk az akkor 18 éves, jó 
általános állapotú fiatalembernek 
azzal a kikötéssel, hogy kerülje a 
nehéz, fizikai és pszichés megterhe-
léssel járó munkát.
2020 decemberében újabb shub mi-
att jelentkezett ambulanciánkon, 
bal szemen homályos látást, fény-
érzékenységet, felfelé tekintéskor 
nyomó, szúró fájdalmat panaszolt. 
Visusa jobb oldalon 1,0, bal szemen 
korrekcióval 0,55 volt. Szemészeti 
státuszában békés, lobmentes elül-
ső szegmenst, tiszta üvegtestet, éles 
határú, kissé halványabb látóideg-
főt, szabályos eredésű és lefutású 
ereket, makulatájékon parafovea-
lisan két pigmentszegéllyel öve-
zett, inveterált gócot, a temporális 
alsó érárkádot beszűrő sárgás ex-
sudatiót, temporálisan-alul ödémás 
csillogást, valamint temporálisan 
vérzéseket láttunk. A gócok körül 
epiretinalis membrán volt sejthető 
(4. ábra). OCT-vizsgálattal a ma-
kula inferior részén friss serositast, 
a belső rétegek rendezetlenségét lát-
tuk, és epiretinalis membrán is iga-

2. ábra: Bal szem ultra widefield fundusfotó és 
fundus autofluoreszcencia. Parafovealisan elhe-
lyezkedő korábbi két apró inveterált góc mellett, 
a makula centrális részét érintő, foveát involváló 
sárgás-fehér exsudatum (kék nyíl) látható. Hatá-
rai elmosottak, ez fundus autofluoreszcenciával 
vizsgálva hiperfluoreszcens szegélyű. Nasalis felső 
érárkád is érintett (piros nyíl)
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zolódott. Angio-OCT-vel jól látha-
tóvá váltak a makula inferior részén 
a nonperfúziós területek, szekun-
der chorioidea neovaszkularizáció 
nélkül.
Reaktiváció miatt ismételt osz-
tályos felvétel mellett döntöt-
tünk, anamnéziséből kiemelendő, 
hogy beteghordóként kezdett el 
dolgoz ni a helyi Járványügyi Ellá-
tó Központ SARS-Cov-2-fertőzött 
betegeket gondozó infektológia fek-
vőbeteg-osztályán. Elmondása sze-
rint rendszeres gyorsteszt-szűrése-
ket végeztek a dolgozókon, viszont 
a fokozódó beteglétszám, és a ke-
vés munkaerő miatt a munkaórák 
száma, és a fizikai igénybevétel 
ugrásszerűen megnőtt. Erre való 
tekintettel felvételét megelőzően 
SARS-Cov-2-gyorstesztet végez-
tünk, majd PCR-teszt céljából na-
sopharyngealis mintavétel történt. 
A gyorsteszt negatív eredményét 
követően megismételtük a szeroló-
giai vérvételt. Laborparaméterek-
ben eltérést nem találtunk, szero-
lógiai vizsgálat korábban lezajlott 
Herpes simplex, és Epstein–Barr-ví-
rus-fertőzést, valamint Toxoplasma 
gondii IgG-szeropozitivitást igazol-
tak (186 UI/ml). Szisztémás anti-
biotikum- (clindamycin) terápiá-
ban részesült hét napon keresztül 

3. ábra: Bal szem OCT-felvétel. A metszett síkok-
ban bal szemen egyenetlen vitreoretinalis felszínt, 
fovea körül intraretinalis ödémát (kék nyíl), fove-
ában, és a korábbi lézióknak megfelelően fokális 
pigmentepithel-atrófiát láthatunk (piros nyilak), a 
léziónak megfelelően subfovealisan hiperreflektív 
masszát, temporálisan dezintegrált retinarétege-
ket láthatunk (lila nyíl)

4. ábra: Bal szem ultra widefield fundusfotó, és fundus autofluoreszcencia. 
A makulatájékon parafovealisan pigmentszegéllyel övezett, inveterált gócokat 
látunk (kék nyilak), tőle inferior irányban, a temporális alsó érárkádot beszűrő 
sárgás exsudatio (sárga nyíl). Temporálisan intraretinalis vérzések
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napi 4×600 mg dózisban. Tekintet-
tel a korábbi anamnézisre, és arra, 
hogy az újabb fellángolás a SARS-
COV-2-pandémia közepén történt, 
kezelése az European Reference 
Network Uveitis ajánlásai alapján 
történt (15), így a parenterális an-
tibiotikumterápia mellett kizárólag 
lokális gyulladáscsökkentő terápiát 
alkalmaztunk. Bent fekvése harma-
dik napján a korábban levett PCR-
teszt koronavírus-fertőzést igazolt, 
emiatt a beteget intézetünkön be-
lül izoláltuk, kezelését folytattuk. 
Betegünk végig láztalan volt, ko-
ronavírus-fertőzés tünetei nem je-
lentkeztek. Hospitalizációja ötödik 
napján megismételtük az intravit-
realis triamcinolon injekciót helyi 
érzéstelenítésben (4, 15).
Tekintettel a makulát érintő ko-
rábbi és friss léziókra, szekunder 
CNV kialakulásának lehetőségével 
számoltunk, látásjavulás mértékét 
kétesnek tartottuk a távozási bal 
oldali 0,3-hez képest. Otthonában 
az antibiotikumterápiát szulfamet-
hoxazol és trimethoprim kezeléssel 
folytattuk.
Kontrollvizsgálatok alkalmával 
szem fenéki képen gyulladás csök-
kenését láttuk, vérzések megszűn-
tek, gócok mérete csökkenni kez-
dett, látásélessége fokozatosan 
ja vult. Legutóbbi megjelenésekor 
látása jobb szemen 1,0, bal szemen 
korrekcióval 0,9, üvegtesti térben 
néhány pigmentált sejt, szemfe-
néken korábbi inveterált gócok, 
atrófiás terület volt látható. Anti-
biotikumterápiát ezt követően he-
tekig folytatta, klinikai kép alapján 
a folyamat hegesedésirányba tart, 
aktivitást nem mutat. Betegünket 
jelenleg is szorosan obszerváljuk, 
amennyiben szekunder CNV kiala-
kul, anti-VEGF-terápia szóba jön.

Megbeszélés
A toxoplasmosis világszerte a pos-
terior uveitisek jelentős részéért fe-
lelős, az érhártya mellett gyakran 
érinti az üvegtestet, látóidegfőt, re-
tinát ellátó ereket (10, 11, 12, 14).
A diagnózis felállításához a tüne-
tek, valamint jellegzetes funduskép 

mellett fontos a szerológia vizs-
gálat. Az IgG-antitestek a primer 
fertőzést követően 1-2 héttel már 
kimutathatók a szérumból, és akár 
egy életen át is pozitívak lehetnek 
(14). Leggyakrabban fokális, nekro-
tizáló retinitises gócokat láthatunk, 
ami gyakran szövődik vitritissel, 
vasculitissel, ritkább esetekben pa-
pillitissel. Későbbi komplikációként 
gyakran előfordulhat cystoid ma-
kulaödéma, és epiretinalis memb-
rán, amelyek a látást veszélyeztető 
legsúlyosabb szövődmények. Az 
esetek akár 80%-ában öt éven belül 
visszatér a gyulladás immunkom-
petens betegek esetében is (16). Az 
általunk bemutatott esetben ha-
sonlót tapasztaltunk. A kezelés az 
ajánlásoknak megfelelően történt 
egy fiatal, társbetegségek nélküli, 
jó általános állapotú férfi beteg ese-
tében, ennek ellenére a gyulladás 
közel 5 éves periódus alatt két alka-
lommal is reaktiválódott.
Az ellátást nagyban nehezítette a 
második shub elején fellépő, mega-
dózisú kortikoszteroid-indukálta 
nyelőcsövet, gyomrot és patkóbelet 
is érintő fekélyes eróziók jelenléte, 
amelyek a korábban alkalmazott 
szisztémás kortikoszteroid-terápia 
következményei. A nemzetközi 
ajánlásokat figyelembe véve a gyul-
ladás csökkentése céljából javasolt 
az általános kortikoszteroid-terápia, 
betegünk esetében a gasztrointesz-
tinális szövődmények miatt kizá-
rólag lokálisan alkalmazhattuk (7, 
8, 9, 14, 16). Az időben elkezdett és 
célzott antibiotikumterápia, illetve 
a lokális kortikoszteroid-injekciók 
együttes alkalmazásával a folyamat 
regrediált, a gócok demarkálódni 
kezdtek, az állapot inaktívvá vált.
Fontos a szoros obszerváció, ugyan-
is a reaktiváció sokszor tünetmen-
tes is lehet. Kontroll alkalmával bár 
a beteg panaszmentes volt, látha-
tóvá vált az üvegtest friss gyulla-
dásos állapota, tekintettel a maku-
lát fenyegető reaktiválódott gócra, 
lokális terápia mellett döntöttünk. 
Az időben alkalmazott intravitre-
alis triamcinolon, valamint a cél-
zott antibiotikumterápia folytatása 
után csökkent a gyulladásos folya-

mat. Mivel látása is javuló tenden-
ciát mutatott, fizikai kíméletet a 
továbbiakban nem tartottuk indo-
koltnak, viszont a panaszmentes 
periódus ebben az esetben már je-
lentősen rövidebb volt.
Javaslatunkkal ellentétben, a pá-
ciens beteghordóként kezdett el 
dolgozni egy igencsak sok beteget 
ellátó járványellátó központban, 
ahol komoly pszichés és fizikális 
stressz nek volt kitéve, elmondá-
sa szerint a hét majdnem minden 
napján dolgoznia kellett, és állan-
dó fizikális kontaktusban volt a 
COVID-19 vírussal fertőzött, bent 
fekvő betegekkel. Felmerült, hogy 
a fokozott fizikai igénybevétel mi-
atti gyengült immunstátusz okozta 
a gyulladás reaktivációját. Lehet-
séges viszont, hogy a tünetmentes 
COVID-19-infekció következtében 
lángolt fel a toxoplasmosis. A kivál-
tó ok jelen esetben nem volt egyér-
telmű.
A makulát érintő elváltozások mi-
att nem vártunk jelentős látásjavu-
lást, a folyamat későbbi kimenetele 
a szekunder chorioidealis neovasz-
kularizáció, és atrófia kialakulásá-
tól függött. A kontrollvizsgálatok 
folyamán csökkenő méretű góco-
kat, valamint fokozatosan javu-
ló látóélességet tapasztaltunk. Az 
OCT egy bármikor reprodukálha-
tó, a diagnosztikában, illetve után-
követésben rendszeresen, rutinsze-
rűen használt vizsgáló módszer, 
az általa adott kép elemzése mégis 
szubjektív, a látott képet a klini-
kummal együtt kell értékelni. Ez 
alapján sem vártunk jelentős javu-
lást visus, és a status tekintetében, 
mégis egy jó általános állapotú, 
18 éves fiatal szervezettel álltunk 
szemben.
A maximális – lehetőségek nyúj-
totta – terápia mellett, megadva az 
esélyt az akár csekély javulásnak 
is, kezelését folytattuk. Legutóbbi 
kontroll alkalmával az érintett sze-
men, bár a gócok a makula területét 
továbbra is nagy részben kitöltik, 
jelentős zsugorodást láthattunk, 
demarkálódó, hegesedés irányába 
tartó folyamattal, és jelentős látás-
javulással.
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További rendszeres kontrollt terve-
zünk az inaktív gyulladás későbbi-
ekben történő fellángolásának lehe-
tősége miatt.

Következtetések
A toxoplasmosis-inaktivációt köve-
tően immunkompetens betegeknél 
is bármikor kiújulhat. Fellángolás 
esetén az időben elindított, cél-
zott antibiotikumterápia mellett 
gyulladáscsökkentés céljából korti-
koszteroid adása is fontos. Ameny-
nyiben szisztémás felhasználásra 

nincs lehetőség, a lokális terápia 
(intraocularis injekció) is jó ered-
ménnyel alkalmazható. Esetünk-
ben, bár a beteg immunstátuszát a 
COVID-19-infekció is gyengítette, 
a helyileg alkalmazott gyulladás-
csökkentő és célzott szisztémás an-
timikrobás kezelés mellett a beteg 
állapota a fellángolásokat követő-
en regrediált, visusa csaknem teljes 
(0,9).
Következésképpen, főként fiatal 
be tegek esetében, a képalkotó di-
agnosztikai módszerekkel látott 
képet mindig egyénre szabottan, a 

klinikai képpel együtt kell értékel-
ni, megadva az esélyt a további ja-
vulásra.

Nyilatkozat

A szerzők kijelentik, hogy speciális 
esetet ismertető közleményük megírá-
sával kapcsolatban nem áll fenn velük 
szemben pénzügyi vagy egyéb lényeges 
összeütközés, összeférhetetlenségi ok, 
amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból le-
vont következtetéseket vagy azok értel-
mezését.
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Az alábbiakban egy preeclampsiával szövődött terhességet követően fellépő poszterior reverzibilis encep-
halopathia-szindróma (PRES) esetét mutatjuk be. Az akut császármetszést követő posztoperatív időszak-
ban hirtelen fellépő, kétoldali fájdalmatlan látásvesztést panaszoló, romló tudatállapotban lévő kismamához 
kértek szemészeti konzíliumot. Az ágy melletti szemészeti vizsgálat során ép bulbust, ép pupillareflexeket 
írtunk le, amely alapján magasabb szintű agyi érintettséget valószínűsítettünk, és sürgős MRI-vizsgálatot 
indikáltunk. A PRES-szindrómára jellemző, hogy a hirtelen vérnyomásváltozás hatására elsősorban a parie-
talis és occipitalis lebenyt érintő kérgi és subcorticalis léziók alakulnak ki, amelyek látáspanaszt okozhatnak 
és a bemutatott esetben is a látásromlás hátterében állhattak. A korai felismerés, és az időben alkalma-
zott antihipertenzív kezelés hatására a beteg neurológiai és szemészeti tünetei rövid időn belül reverzibi-
lisnek bizonyultak.
A bemutatott esetben a szemész, mint konziliárus szerepelt, a szemészeti tünetek alapján merült fel köz-
ponti idegrendszeri érintettség, és vezetett a diagnózishoz. Ismert, hogy a PRES csak korai kezelés mellett 
reverzibilis, így a kórkép ismerete a szemészetet gyakorló klinikusok számára is elengedhetetlen.

Posterior reversible encephalopathy syndrome with acute loss of vision – a case report
A case is presented here where posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) developed after 
a preeclamptic pregnancy. Considering severe preeclampsia, at the 30th gestational week, a caesarean 
section was performed on the patient. Afterwards, during the postoperative period, an ophthalmological 
examination was needed because of the sudden onset of painless bilateral loss of vision in the patient. 
Based on the bedside ophthalmological examination, which revealed normal eyeballs and a normal pupillary 
reflex pathway, a higher brain structure lesion was probable. The diagnosis of PRES was confirmed with an 
urgent axial MRI examination. The early recognition, and thus, early antihypertensive treatment resulted 
in a quick recovery of the neurological and ophthalmological symptoms, and 3 months later, the MRI also 
showed significant improvement. In the case presented, the ophthalmologist was a consultant. Ophthal-
mological symptoms suggested central nervous system involvement, which led to the diagnosis. PRES 
is known to be reversible only with early treatment, so knowledge of the pathology is essential for every 
practicing ophthalmologist.
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Posterior reversible encephalopathy syndrome with acute loss of vision

Bevezetés

Az élettani terhesség során hormo-
nális, metabolikus és immunológiai 
változások sora zajlik, ami a szerve-
zet egészét, így a szemet is érinti (1). 
Patológiás terhességben pedig szemé-
szeti kórképek is felléphetnek, akár is-
mert alapbetegség fellángolása révén, 
de akár a terhesség során újonnan fel-
lépő kórképek következtében is.
A preeclampsia a terhességek 3-5%-
ában alakul ki, jellemzően a 20. 
gesztációs hetet követően fellépő, 
az anyai és magzati életet potenci-
álisan veszélyeztető kórkép, amely 
magas vérnyomással, proteinuriá-
val, szisztémás érintettséggel jár. 
Bár a preeclampsia szemfenéki el-
változásokkal járhat, többnyire nem 
kerül sor szemészeti vizsgálatokra, 
hiszen nem minden esetben okoz 
panaszt (a súlyos esetek mintegy 
25-50 százalékában jelentkeznek 
szemészeti tünetek (2), valamint az 
anyai és magzati életet védő akut 
orvosi teendők sorában a szemésze-
ti vizsgálat preeclampsiában több-
nyire nem élvez prioritást. Tekint-
ve, hogy a preeclampsia vaszkuláris 
talajon kialakuló kórkép, mintegy 
70 százalékban kimutatható mó-
don retinalis vazospazmus jellemzi, 
ennek jeleként a funduson szűkebb 
artériák, gyapottépés-gócok jelen-
hetnek meg, de akár serosus reti-
naleválás, elülső iszkémiás opticus 

neuropathia is kialakulhat. Ritkáb-
ban társulhat a preeclampsiához lá-
tótérkiesés vagy akár corticalis vak-
ság (3). A preeclampsiával asszociált 
szemészeti eltérések a szisztémás 
paraméterek rendeződésével jellem-
zően reverzibilisek, így szemészeti 
teendőt nem igényelnek (4). Ritkán 
tartósan fennmaradó maradvány-
tünetként írnak le szűkebb artériá-
kat, atrófiás retinaterületeket és re-
tinalis pigmentepitheliopathiát (5).
Az alábbiakban egy olyan esetet 
mutatunk be, ahol a szemészeti 
panasz, mint vezető tünet alapján 
került felismerésre a preeclampsiás 
terhesség posztpartum időszakában 
kialakuló poszterior reverzibilis en-
cephalopathia-szindróma (PRES). 
Egy retrospektív tanulmány alapján 
eclampsiában 90%-os, preeclampsi-
ában mintegy 20%-os valószínű-
séggel fordul elő PRES (6), azonban 
szemészeti tünet nem minden eset-
ben jelentkezik.

Esetbemutatás
Egy 23 éves nőbeteget 7. terhességé-
nek 30. hetében szállított a Semmel-
weis Egyetem Szülészeti és Nőgyó-
gyászati Klinikájára az Országos 
Mentőszolgálat, magas vérnyomás, 
akut kétoldali fájdalmatlan látás-
romlás és alsó végtagi ödéma miatt. 
Anamnéziséből kiemelendő ismert 

pánikbetegsége, valamint 6 korábbi 
terhessége, amelyek közül 2 spon-
tán vetéléssel, 3 művi abortusszal, 
1 pedig élveszületéssel végződött. 
A tünetek alapján diagnosztizált 
súlyos preeclampsia miatt akut 
császármetszést végeztek, majd a 
posztoperatív időszakban súlyos-
bodó látáspanaszok és tudatzavar 
lépett fel. Ekkor ágy melletti szemé-
szeti vizsgálat során mindkét sze-
met fényérzés nélkülinek találtuk, 
emellett intakt pupillareakciókat 
írtunk le. Majd pupillatágításban 
fundusvizsgálatot végeztünk, ahol 
vélhetően a vérnyomásváltozások-
kal összefüggésben az átlagosnál 
szűkebb retinális ereket láttunk, 
egyéb szemészeti eltérés nélkül. A 
funduskép nem magyarázta a be-
teg látásfunkcióinak ilyen jelentős 
mértékű csökkenését. Kizárásos 
diagnózissal az agyi léziók fennál-
lásának lehetőségét vetettük fel, így 
sürgős koponya MRI-vizsgálatot 
indikáltunk. Az akut koponya axi-
alis FLAIR-vizsgálat során kiterjedt 
corticalis és subcorticalis léziókat 
azonosítottak, elsősorban az occipi-
talis, kisebb mértékben pedig a pari-
etalis és a frontális lebenyt érintően 
is (1. ábra).
Az idővel progrediáló tudatzavar, 
epileptiform görcsök, a magas vér-
nyomás és a képalkotó vizsgálaton 
látottak PRES egyértelmű diagnózi-

1. ábra: Az axiális FLAIR MRI-képen kiterjedt kétoldali occipitalis lézió, vala-
mint a parietalis és frontális lebenyekben, kis mértékben jelintenzitás-fokozó-
dás látható
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sát adták. Mindezek a továbbiakban 
erélyes vérnyomáscsökkentést per 
os és intravénás módon (metildopa, 
urapidil, amlodipin, nitráttapasz, 
továbbá klonazepam, levetirace-
tam és intravénás mannitol), vala-
mint ismételt curettage elvégzését 
és trombózisprofilaxist indokoltak. 
Az alkalmazott kezelések hatására 
10 napos kórházi bent fekvés mellett 
a neurológiai és szemészeti tünetek 
megszűntek (látóélessége 0,9/1,0-re 
feljavult), a beteg vérnyomása, labo-
rértékei normalizálódtak. 3 hónap 
elteltével kontroll MRI-vizsgálat 
készült, amelyen minimális jelfoko-
zódás volt látható a korábban leírt 
léziók némelyikének helyén, a radio-
lógiai maradványjelek alig felismer-
hetőnek bizonyultak.

Megbeszélés
A PRES első leírására 1996-ban ke-
rült sor Hinchey és munkatársai által, 
mintegy 15 beteg esetének bemuta-
tásával (7). Ekkor a kórképnek ez a 
munkacsoport a „reverzibilis poszte-
rior leucoencephalopathia-szindró-
ma” elnevezést adta, amelyet később 
pontosítási céllal (tekintve, hogy a 
léziók nem csak fehérállományt ér-
hetik) neveztek át poszterior rever-
zibilis encephalopathia-szindrómá-
vá – bár megjegyeznénk, hogy ez az 
elnevezés is pontosításra szorulna 
a korlátozott reverzibilitás miatt, 
mindazonáltal egyelőre ez a nó-
menklatúra terjedt el. Mind a mai 
napig randomizált, kontrollált ta-
nulmány nem készült, így a PRES-
re vonatkozó terápiás ajánlások, di-
agnosztikus kritérium rendszer nem 
született, az alábbiakban a nemzet-
közi irodalmat áttekintve elsősorban 
retrospektív, esettanulmány soroza-
tok alapján levont következtetéseket 
mutatunk be.
A PRES diagnózisa a klinikai kép 
alapján a jellemző radiológiai lelet-
tel együtt hozható meg, ún. klini-
koradiológiai diagnózis. Az MRI- 
felvételen látható módon fellépő 
vazogén agyi ödéma jellemzi, amely 
folyamat hátterében a vér–agy gát 
károsodásával összefüggésben agyi 
autoregulációs zavar, valamint a 

hirtelen vérnyomásváltozás hatásá-
ra fellépő endothelsejt-diszfunkció 
áll (8). A PRES kiváltó okai között 
szerepelhet a súlyos magas vérnyo-
más, a jelentős mértékben ingadozó 
vérnyomás, valamint eclampsiás, 
illetve preeclampsiás terhesség (ez 
esetben a megváltozott autoregulá-
ciós tartomány miatt kevésbé ma-
gas vérnyomás mellett is felléphet 
PRES), továbbá veseelégtelenség, 
autoimmun betegségek és toxikus 
károsodás, ezen belül elsősorban 
nagy dózisú kemoterápiás és im-
munszuppressziós kezelések mel-
lett fellépő eseteket írtak le (9).
A PRES-re jellemző vazogén ödéma 
elsősorban a hátsó agyi keringési 
kört érinti, amelynek magyarázata, 
hogy az elülső keringési rendszer-
hez képest itt kisebb a szimpatikus 
innerváció, amely így kevésbé tudja 
kivédeni a vazodilatációs hatásokat 
(8). Tekintve, hogy a PRES-ben fel-
lépő agyi ödéma elsősorban tehát 
a hátsó agyi keringési rendszeren 
keresztül a parietalis és occipitalis 
lebenyeket érinti, így a látópályát 
és látókérget is érintheti, ezáltal 
szemészeti tüneteket okozhat. A 
PRES-esetek mintegy 20-67 száza-
lékában írtak le szemészeti tünetet, 
domináns tünetként inkább általá-
nos tünetek, mint fejfájás, hányin-
ger, hányás, akut mentális zavarok, 
illetve tudatmódosulás, epilepti-
form görcsrohamok előfordulásáról 
számol be az irodalom. Az agyi lé-
ziók lokalizációjától függően a lá-
tásromlás mellett egyéb szemésze-
ti tünetek, mint a látótérkiesések, 
kettős látás, corticalis vakság vagy 
vizuális hallucinációk is felléphet-
nek (10). Mindemellett, bár a pari-
eto-occipitalis lebenyérintettség a 
leggyakoribb, ritkábban előfordul-
hat frontális és temporalis lebeny, 
agytörzsi és kisagyi érintettség is. 
A PRES kezelésének alappillére a 
kiváltó ok megszüntetése, továbbá 
az adott tünetek kezelése: például 
a megfelelő vérnyomáscsökkentés 
(a hipertenzív krízis kezelésének 
megfelelő protokoll szerint), anti-
konvulzív terápia, magnéziumpót-
lás stb. Kezeletlen, vagy későn fel-
ismerésre kerülő esetekben nagyon 

ritkán a PRES progrediálhat: vérzé-
ses, iszkémiás, masszív stroke, ezek 
következményeként akár görcsök, 
status epilepticus, kóma is kiala-
kulhat. Ritkán, elsősorban primer 
hipertenzió talaján ismétlődően 
is kialakulhat PRES, felnőttekben 
mintegy 4-14% közötti valószínű-
séggel tesz róla említést egy-egy kis 
esetszámú esetsorozat-tanulmány 
(11, 12). Retrospektív tanulmányok 
szerint, a PRES mintegy 80%-ban 
valóban reverzibilis, de elő-előfor-
dul, hogy neurológiai maradvány-
tünetekkel számolhatunk, mint 
epilepszia, mydriasis, mozgásszervi 
eltérések, elsősorban daganatos, he-
matológiai, gyermekkori esetekben 
(8). A szemészeti tüneteket illető-
en a PRES többnyire napokon belül 
reverzibilis, elszórtan esettanulmá-
nyok említenek szemészeti marad-
ványtünetként részleges látótérkie-
sést (10).
Az itt bemutatott esetben a be-
teg vezető tünete a látásvesztés 
volt, amely szemészeti konzíliu-
mot indokolt. Jelen esetben diffe-
renciáldiagnosztikai szempontból 
erősen felmerült pszichés tényező 
is, különös tekintettel az anam-
nézisben szereplő pánikbetegség-
re, ez azonban korábbi leírások 
szerint elsősorban szorongásként 
és hangulatingadozásként nyilvá-
nult meg, korábban szemészeti tü-
nettel járó epizód a betegnél nem 
került dokumentálásra. Az aggra-
váció, illetve pszichés ok lehető-
ségét az egyre romló tudatzavar 
állapota miatt, valamint minden 
kétséget kizáróan az MRI-vizs-
gálat eredményei alapján zárhat-
tuk ki. Differenciáldiagnosztikai 
szempontból a neurológiai tünetek 
alapján felmerülhet még a stroke. 
Ismert, hogy a terhesség önmagá-
ban is egy hiperkoaguábilis állapot 
az ösztrogéndominancia miatt, de 
a terhességhez kapcsolódóan fellé-
pő hipertenzív kórképek, mint a 
preeclampsia is, a peripartum stro-
ke előfordulási gyakoriságát meg-
ötszörözi (13). A stroke és a PRES 
elkülönítése a megfelelő kép alko-
tó vizsgálatokkal neuroradiológiai 
feladat.



41
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Esetünkben a szemészeti konzíli-
um során a léziók lokalizációját il-
letően a pupillareakciók vizsgálata 
nélkülözhetetlen segítséget adott, 
és itt hívnánk fel a szakmai kö-
zönség figyelmét annak minden-
kori jelentőségére. A betegünknél 
a léziót a pupillareflex-pálya affe-
rens és efferens szárának épsége 
alapján egyértelműen lokalizálni 
tudtuk, a lézió jelenlétét a látópá-
lyának a corpus geniculatum late-
rale előtti részén kizártuk, azt a 
magasabb szinteken (radiatio op-

tica, látókéreg) valószínűsítettük 
(2. ábra).

Következtetések
Ritkán fordul elő, hogy a preec-
lampsia az itt bemutatott esetünk-
höz hasonlóan súlyos látásvesztéssel 
jelentkező PRES-szindrómával tár-
sul. Nem minden PRES-esetben van 
szemészeti tünet, ha mégis, akkor 
mintegy 64%-ában látásromlás, lá-
tásvesztés lép fel. Esetünkben az ágy 
melletti fundusvizsgálat kizárásos 

diagnózist adott, akutan elvégzett 
képalkotó vizsgálattal megerősített 
módon. A gyors diagnózis, majd a 
preeclampsia azonnali megfelelő el-
látása mellett a PRES-asszociált lá-
táspanaszok, illetve egyéb panaszok 
reverzibilisnek bizonyultak. Bár a 
szindróma – már a nevében is – re-
verzibilisnek ismert, azonban fontos 
kihangsúlyozni, hogy ha késik a di-
agnózis és nem megfelelő, prompt 
kezelésben részesül a beteg, akkor 
hosszú távon fennmaradó marad-
ványtünetekre, sőt akár rekurrens 
előfordulásra is számíthatunk. Ez 
azonban jellemzően a nem preec-
lampsiával asszociált PRES-esetek-
ben fordul elő. Itt említenénk meg, 
hogy esettanulmányok sorozata (14) 
a koronavírus-járvány kapcsán fellé-
pő központi idegrendszeri kórképek 
között említi a PRES-t is, reverzibi-
lis vagy irreverzibilis szemészeti tü-
netekkel együtt (15). E szindróma 
ismerete mind az általános orvoslás, 
mind pedig a szemészetet gyakorló 
klinikusok számára jelentőségteljes 
lehet.

Nyilatkozat

A szerzők kijelentik, hogy speciális ese-
tet ismertető közleményük megírásával 
kapcsolatban nem áll fenn velük szem-
ben pénzügyi vagy egyéb lényeges össze-
ütközés, összeférhetetlenségi ok, amely 
befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont kö-
vetkeztetéseket vagy azok értelmezését.

2. ábra: A látópálya és a pupillareflex afferens szá-
rának sémás rajza. A pupillareflex-pálya épsége a 
radiatio optica és látókéreg lézióját nem zárja ki
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Magyar Szemorvostársaság hírei

Különleges tudományos konferencián vehettünk részt 
2022. november 25-én Szombathelyen amelynek címe: 
„60 év az egészségügyben”. A rendezvényt Szabó Imré-
né Vali néni, a Markusovszky Egyetemi Oktatókórház, 
máig aktív műtősnőjének 80. születésnapja alkalmából 
szerveztek kollégái, meglepetésnek szánva.
Szabó Imréné Valika 1962-ben mint csecsemő- és gyer-
mekápoló tanuló végezte gyakorlatát a Markusovszky 

Kórházban, majd 1963-ban a Gyermekosztályon kezd-
te munkáját. 1965-ben műtős Szakasszisztensként he-
lyezkedett el a Szemészeti Osztályon, ettől kezdve a 
Szemészeti Osztály kollektívájának oszlopos tagja, 
munkáját a mai napig nagy szeretettel és hivatástudat-
tal végzi.
A rendezvényt dr. Bátor György osztályvezető főorvos 
úr nyitotta meg és idézett dr. Fodor Mariann a debrece-

„60 év az egészségügyben”  
Szabó Imréné Vali néni 80. születésnapja  
alkalmából rendezett tudományos konferencia

Közleményismertetés

A Progress in Retinal and Eye Researchben megje-
lent a Retinal dystrophins and the retinopathy of 
Duchenne muscular dystrophy című, Mirella Barbo-
ni és munkatársai közleménye, amely a mellékelt két 
URL-el elérhető az interneten  a magyar szemorvo-
sok számára is.

A közlemény magyar összefoglalója
Disztrofin expressziója a szemben
A Duchenne-izomdisztrófiát (DMD) az X-kro-
moszómához kötött, öröklött vagy de novo DMD 
génmutációk okozzák. Túlnyomórészt férfiak érin-
tettek, akiknél korai izomdegeneráció alakul ki sú-
lyosan befolyásolva életminőségüket és csökkent-
ve a várható élettartamukat. A DMD-s betegeknél 
proliferatív retinopátia, szürkehályog, ERG-rendel-
lenességek, megváltozott kontrasztérzékenység, 
színlátásvesztés és megemelkedett sötétadaptációs 
észlelési küszöb is előfordulhar. A hosszú DMD-gén-
ben bekövetkezett változás, annak helyétől függően 
a teljes disztrofin fehérje, esetleg egy vagy több to-
vábbi disztrofin hiányával jár. Ezek általában a reti-
nán és a szemlecsében belső promóterekből íródnak 
át. Az elmúlt évtizedekben a disztrofinok tulajdon-
ságait különböző genetikai elváltozásokkal rendelke-
ző betegekben és DMD genetikai egérmodellekben 

vizsgálták. A fotoreceptorokban, a Müller-féle glia-
sejtekben és az asztrocitákban található disztrofi-
nok komplex expressziós mintázata befolyásolhatja 
a retina szinaptikus jeltovábbítását, ionegyensúlyát 
és érrendszeri integritását. Az egyes retinális diszt-
rofinok specifikus funkciója azonban még nagy-
részt ismeretlen. Jelen áttekintés bemutatja a diszt-
rofin-expresszióval kapcsolatos ismereteket, a retina 
disztrofinok feltételezett molekuláris, szerkezeti és 
fiziológiai tulajdonságait, valamint a disztrofinok 
elvesztésével kapcsolatos főbb klinikai következ-
ményeket DMD-betegekben és egérmodellekben. A 
jelenlegi ismeretek és munkahipotézisek alapján in-
dokolt a retina disztrofinokkal kapcsolatos további 
kutatás annak érdekében, hogy jobban megértsük a 
központi idegrendszerben a disztrofin működését és 
a kapcsolódó retinális mechanizmusokat, valamint 
új terápiás megoldásokat dolgozzunk ki. 

Open access:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S1350946222000970
vagy:
Barboni M.T.S. et al. Retinal dystrophins and the 
retinopathy of Duchenne muscular dystrophy Prog-
ress in Retinal and Eye Research, 
https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2022.101137
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ni szemklinika igazgatója leveléből, 
aki nem tudott személyesen részt 
venni az ülésen: „Az ünnepség je-
lentősége óriási, hiszen a Szakdolgo-
zók megbecsüléséről szól, emellett 
példát mutat a hűségünkről, elhiva-
tottságunkról és a kollegialitásunk-
ról!”
A konferencián a Markusovszky 
Egyetemi Oktatókórház főigazga-
tója: dr. Nagy Lajos professzor úr kö-
szöntötte az ünnepeltet, méltatta 
teherbírását.
A Vas Vármegyei Közgyűlés Elnöke, 
Majthényi László, valamint Horváth 
Soma Szombathely város alpolgár-
mestere elismerő oklevéllel jutal-
mazta Szabó Imrénét.
A Magyar Egészségügyi Szakdolgozói Kamara elnöke: 
dr. Balogh Zoltán köszöntőjét a modern technikának kö-
szönhetően videoüzenetben hallhattuk.
A Magyar Szemészeti Szakdolgozók Egyesülete SHAO- 
díjjal jutalmazta kollégáját, a díjat az elnök, Nagyné Sző-
ke Erzsébet adta át. A méltatásban elmondta, hogy nem 
elég a hivatástudat, kell egy jó csapat is, ahová örömmel 
megy be az ember dolgozni.
Ezt követően a szombathelyi szemészekből álló Szem-
csepp Kamarakórus egy szívhez szóló, rövid koncerttel 
köszöntötte az ünnepeltet.
A tudományos program során a Magyar Szemorvos-
társaság elnökétől, a Semmelweis Egyetem Szemészeti 
Klinikájának igazgatója, dr. Nagy Zoltán Zsolt professzor 
úrtól hallhattunk egy áttekintő előadást a szemészeti 
lézerkezelésekről, és újdonságokat a subthreshold léze-
rekről. A Magyar Szemorvostársaság elismerő oklevelét 
adományozta az ünnepeltnek.
A Markusovszky Kórház ápolási igazgatónője, Altma-
jer Beáta a szakdolgozók elismertségét emelte ki, hogy 
szükség van példaképekre, úgy, ahogy a régi korból az 
ápolók példaképe Kossuth Zsuzsa, a jelenkorból kórhá-
zunk dolgozóinak példaképe lehet Szabó Imréné Vali 
néni. Megtudhattuk, hogy 1942. november 27-én több 
legenda is született: Vali nénin kívül Jimmy Hendrix is 
ezen a napon látta meg a napvilágot.
A Központi Műtőszolgálat Osztályvezető Műtősasz-
szisztense, Péczeli András a műtősnői szakma, illetve 
műtősnői hivatást hasonlította össze: Vali néni azon 
túl, hogy műtős szakasszisztens, elhivatottsággal vég-
zi munkáját, „személyes elkötelezettséggel” gyakorolja 
hivatását, immár 22630 napja… Költői kérdésként el-

hangzott: ezen idő alatt vajon hány 
műtéthez asszisztált?!
Dr. Bátor György osztályvezető főorvos 
úr előadásából megtudtuk, hogy Vali 
néni több főorvoselőddel dolgozott 
együtt, akiktől mind-mind egy-egy 
szemészeti iskola irányelveit tanul-
hatta meg és gyakorolhatta: egy-egy 
műtéti technika kapcsán felismeri, 
hogyan végezték azt Miklós Andor 
főorvos úr idejében, vagy hogyan is 
volt az Valu László tanár úr mellett, 
akik Kettesy Aladár tanítványai vol-
tak. Vali néni máig féltve őrzi a mű-
szereket és történeteket dr. Rácz Péter 
professzor úr idejéből, aki a Pécsi Sze-
mészeti Klinikáról érkezett az osz-
tály élére, Boros Béla és Takács István 

professzorok tanítványaként. Professzor urat követve dr. 
Bátor György főorvos úr vezeti az osztályt, aki a Magyar 
Honvédség Központi Honvédkórházból érkezett, taná-
rai Túri Károly, majd Deák György, Kerek Andrea és Aczél 
Klára voltak, akiktől szintén a debreceni iskola és rész-
ben a pécsi műtéti eljárásait tanulta, így tehát Vali néni, 
a régről ismert technikáknál gyakorlottan asszisztált.
A Szemészet Osztály osztályvezető ápolónője, Joó Edi-
na közel 25 évre visszatekintő fényképekkel elevenítet-
te fel a közösen átélt konferenciákon, valamint munka-
helyen és a közösen átélt szabadidős élményeket.
Vali néni a régi emlékeket őrizve, az új technikákat 
naprakészen sajátítja el, jól ismeri, hogyan kell ösz-
szeszerelni a műszereket, legyen az muzeálisnak tűnő 
darab, vagy a legújabb 3D technológiával működő kép-
alkotó rendszer. Fiatal kolléganőit példamutatásával a 
precizitásra tanítja, a szemészeti ügyeletbe „beeső” 
traumatológiai műtősnő Vali néni A/4 papírra írt jegy-
zetéből készül elő a műtéthez. Vali néni a kollégáin túl 
a fiatal orvosokat is jó tanácsokkal látja el, egy-egy 
remegő kezet sokatmondóan hosszan megérint, kivé-
ve abból az izgalmat! „A fiataloknak jó műszer kell, a 
tapasztalt operatőr már tud mással is operálni!” szok-
ta mondani.
A szemész társadalmat képviselve számos szemész osz-
tályvezető főorvos és az ország minden részéről érkező 
műtősnő és a szemészeti osztály munkatársai szeretet-
tel köszöntötték Vali nénit. Isten éltesse sokáig egészség-
ben, boldogságban, családja és szerettei körében!

Dr. Rozmán Beáta, Vas Vármegyei Markusovszky  
Egyetemi Oktatókórház, Szemészeti Osztály
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Támogatott közlemény

Leber-féle örökletes látóideg-bántalom (LHON)
knézy krIszTIna dr.1, vajda szIlvIa dr.1, keglevIcH andrás dr.2,  
szabó vIkTórIa dr.1, varsányI balázs dr.3, nagy zolTán zsolT dr.1

1Semmelweis Egyetem, Szemészeti Klinika, Budapest  
(Igazgató: Prof. Dr. Nagy Zoltán Zsolt egyetemi tanár)
2Chiesi Hungary Kft., Budapest (Ügyvezető igazgató: Dr. Tomisa Gábor)
3Ganglion Orvosi Központ, Pécs

Közleményünkben a Leber-féle örökletes látóideg-bántalom (nemzetközi nevén Leber’s Hereditary Optic Neuro-
pathy, rövidítve LHON) betegséggel kapcsolatos legfontosabb ismereteket összegezzük. Bemutatjuk a jelen pil-
lanatban elfogadott patomechanizmust, a klinikai megjelenést és összefoglaljuk a korábbi és a legújabb kutatási 
eredményeket a kórképpel kapcsolatban. Az elérhető és a jövőben várható kezelési lehetőségekre és az ezek 
alkalmazásával várható eredményekre is kitérünk.
Célunk, hogy hazánkban minden LHON-betegnél fel lehessen állítani a diagnózist, így biztosítva a páciens számára 
a kezelés lehetőségét.

Leber’s Hereditary Optic Neuropathy
In our paper we review the most important information on Leber’s Hereditary Optic Neuropathy, LHON. The cur-
rently accepted theory of pathogenesis will be presented along with clinical features of the disease. Previous and 
current results of scientific research will be summarized concerning LHON. We cover authorized and future thera-
peutical possibilities and the results we can expect from their administration.
Our aim is to help establishing the correct diagnosis in all LHON patients in our country thus providing opportunity 
for treatment.

keywords LHON, mitochondrial disease, genetic mutation, retinal ganglion cells, idebenone

kulcsszavak LHON, mitokondriális betegség, genetikai mutáció, retinalis ganglionsejtek, idebenon

Bevezetés
A Leber herediter opticus neuropathia 
(LHON), magyar elnevezéssel Leber-féle 
örökletes látóideg-bántalom olyan mi-
tokondriális megbetegedés, amely főleg 
a második-harmadik évtizedükben járó 
fiatal felnőtteket érint, átlagosan ötször 
nagyobb eséllyel férfiakat, mint nőket 
(1). A prevalencia Európában – egy 2012-
es metaanalízis alapján – kb. 1:45 000-
hez (2), ami Magyarországra vetítve kö-
rülbelül 220 beteget jelent.
Theodor Leber 1871-ben figyelt meg egy 
családot, ahol több személyt is érintett 
egy addig ismeretlen jellegű, hirtelen ki-
alakult látásromlással járó betegség. A ki-
váltó okot nem lehetett akkoriban ponto-
san behatárolni, örökletes háttér merült 
fel (1). Itt jegyezzük meg, hogy Theodor 
Leber zseniális szemorvos és megfigyelő 
volt, számos más szembetegséget is le-
írt. Ezek közé tartozik az 1869-ben leírt, 

később szintén róla és tiszteletére elneve-
zett Leber-féle veleszületett vakság (Le-
ber Congenital Amaurosis, nemzetközi 
rövidítéssel LCA). Ez utóbbi az igen korai 
életkorban jelentkező retinadisztrófiák 
csoportját jelöli (2). Nagyon fontos, hogy 
a két betegséget nem szabad összetévesz-
tenünk, hiszen a kialakulás időpontját, 
patomechanizmusukat, klinikai tüne-
teiket, öröklődésmenetüket, valamint a 
lehetséges kezelést tekintve is merőben 
eltérő kórképekről van szó.
A LHON a retina belső rétegeiben elhe-
lyezkedő ganglionsejtek megbetegedése. 
A kórfolyamat e sejtek mitokondriumai-
nak működését érinti.

Mit tudunk  
a mitokondriumokról?
A mitokondriumok olyan sejtorganellu-
mok, amelyek fő feladata az energiater-
melés (3). Az energia ATP (adenozin-tri-

foszfát) formájában legnagyobbrészt a 
mitokondriális elektrontranszport-lánc 
(ún. légzési lánc) működése kapcsán ke-
letkezik, a folyamatot magát terminális 
oxidációnak vagy oxidatív foszforiláció-
nak is nevezzük. E folyamatban a szin-
tén a mitokondriumban zajló citrom sav-
ciklusból (Szentgyörgyi–Krebs-ciklus, 
cit rátkör) (4) származó NADH (niko-
tin amid-adenin-dinukleotid) molekulák 
a mitokondrium belső membránjában 
rögzített enzimkomplexeken áthaladva 
adják le elektronjaikat lépésről lépésre. 
Az ennek kapcsán kialakuló elektroké-
miai grádiens energiája raktározódik az 
ATP-molekula nagy energiájú foszfátkö-
téseiben.
A LHON a légzési lánc I. komplexének 
genetikai eredetű defektusa (ld. még ké-
sőbb 2. ábra). Az I. komplex 45 fehér-
je-alegységből áll, amelyeket mitokond-
riális és nukleáris DNS kódol.

I



II

A mitokondriális diszfunkció súlyos 
energiadeficitet okoz (4–11). Ez az ener-
giahiány a sejt működési zavarához, 
majd annak apoptózisához is vezethet. 
A mitokondriumoknak ugyanakkor más 
fontos funkciói is vannak, amelyek kö-
zül a LHON patomechanizmusában az 
oxigén szabadgyökök eliminációja, pon-
tosabban ennek defektusa játszik szere-
pet (12).
Arra a kérdésre, hogy miért főként a 
retina ganglionsejtjeit érinti az ener-
giahiány okozta funkcióromlás, szá-
mos elmélet létezik. Az érintett páciens 
minden sejtjében születéstől jelen van a 
genetikai eltérés, a tünetek mégis domi-
nálóan a látóideg működésében alakul-
nak ki, általában évtizedekkel később. 
Nagy valószínűséggel a ganglionsejtek 
sérülékenységében – a környezeti hatá-
sok mellett – ezen sejtek nagyon magas 
energiaigénye játszhat szerepet (más 
szerveket is érinthet – mozgászavar, tre-
mor, kardiológiai, neurológiai és pszichi-
átriai problémák, LHON-plus disease).

Leber herediter  
opticus neuropathia – 
klinikai kép
Jelenleg négy stádiumát különböztetjük 
meg a betegségnek:
1. preszimptomatikus fázis,
2.  akut fázis (katasztrófaszerű esemény 

stádiuma, másnéven a „kitörés”),
3. dinamikus fázis,
4. krónikus fázis.
A preszimptomatikus fázisból termé-
szetesen az esetek többségében nem 
állnak rendelkezésünkre klinikai ada-
tok, hiszen ekkor a páciens még nem 

jelentkezik vizsgálatra, nem is tudja, 
hogy érintett lesz. Ugyanakkor, már az 
érintett betegek bizonyítottan hordozó 
családtagjainak megfigyelése alapján 
mégis sikerült ezt a fázist észlelni és 
megfigyelni. Barboni és munkatársai pub-
likációjából (10) tudjuk, hogy a „kitörés” 
előtt már látszanak a látóidegfő körül a 
később egyértelművé váló jelek: a peri-
papilláris idegrostréteg ödémássá válik, 
a peripapilláris erek jellegzetes microan-
giopathiája alakul ki. Azt nem tudjuk, 
milyen hosszan húzódhat el ez a fázis, 
ahogyan azt sem, hogyan lehetne ezen a 
ponton közbelépve megakadályozni azt, 
hogy a betegség tovább haladjon.
Az akut fázis, amelyet újabban a „ka-
tasztrófaszerű” jelzővel illetnek a té-
mában dolgozó kutatók és klinikusok, 
vulkánkitöréshez hasonló eseményso-
ro zatot jelent, amely gyakorlatilag 
meg állíthatatlan. A páciens hirtelen lá-
tásromlást észlel egyik, vagy mindkét 
szemén. Az esetek túlnyomó többségé-
ben először csak az egyik szemet érinti 
a látásromlás. A látóélesség nagyfokban 
csökkent (méteres ujjolvasástól 0,2-es 
legjobb korrigált vízusig terjed), a látó-
térben nagy centrális vagy centrocoe-
calis scotoma mutatható ki (1. ábra). A 
szemfenéki kép ilyenkor az esetek 90 
százalékában nagyon finom papillael-
téréseket mutat: peripapilláris idegrost-
réteg-ödéma látható, maga a papilla 
hyperaemiás, a körülötte lévő kiserek 
tortuosusak (újabban ezt a betegségre 
jellemző/patognomikus jelnek tekintik). 
Korábban teleangiectasiaként utaltak rá, 
de mára inkább microangiopathiának 
nevezzük. Nem tudni, hogy ezek az ér-

jelenségek minek köszönhetők. Jelen tu-
dásunk szerint a vaszkuláris jelenségek 
másodlagosnak tűnnek.
A dinamikus fázis hónapokig tart. Las-
sú, fokozatos romlás jellemzi, majd né-
hány hónap múlva a látásfunkciók to-
vábbi romlása megáll és eléri az állapot 
a mélypontot, a „nadir”-t.
Ettől az időponttól, ami hónapokkal, 
évekkel a „kitörés” után indul, beszélünk 
a krónikus fázisról.

Genetikai háttér,  
genetikai vizsgálati  
lehetőségek
A betegség az esetek elsöprő többségé-
ben mitokondriálisan, maternális örök-
lődésmenetet követő módon öröklődik; 
ez a leggyakoribb ilyen öröklődésmenetet 
mutató betegség (2). Mivel megterméke-
nyítéskor a spermiumok mitokondriuma 
nem jut át a petesejtbe, a mitokondriu-
mokban található DNS-szakaszok – és az 
ezekben előforduló mutációk – kizárólag 
az anyától öröklődnek, mindkét nemű 
utódaiba (11). Tehát mind a leány, mind 
a fiúgyermekek anyai mtDNS-sel rendel-
keznek, és csak a nők adhatják tovább 
gyermekeiknek az esetleges betegséget 
okozó génhibákat. Az ilyen öröklődésme-
netet mutató esetekben az érintett férfi-
ak utódai nem hordozzák a mutációt.
A LHON-betegség által érintett pácien-
sek 90-95 százalékában mutatható ki a 
mitokondriális légzési lánc I-es komp-
lexét érintő ubikinon-oxireduktáz (ND) 
gén pontmutációja. Leggyakoribb a 
G11778A eltérés, amely az ND4-komple-
xet érinti, ezt követi a T14484C (ND6), 
és a G3460A (ND1) variáns (7, 11). En-

1. ábra: LHON-betegség okozta centrocoecalis látótérkiesés – Goldmann-féle kine-
tikus perimetriával regisztrálva
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nek a három, primer LHON-mutációnak 
nevezett variánsnak a vizsgálata RFLP 
(restrikciós fragmenthossz-polimorfiz-
mus) módszerrel gyors és olcsó: a tár-
sadalombiztosítás (NEAK) által térített 
vizsgálat eredménye általában néhány 
hét alatt elérhető.
Lényegesen ritkábbak a mitokondriális 
DNS egyéb pontmutációi, ezek az úgy-
nevezett szekunder mutációk. Magyar-
országon ezek vizsgálatára csak a három 
primer mutáció negativitása esetén kerül 
sor. A teljes mitokondriális genom szek-
venálása több időt vesz igénybe és egye-
di finanszírozást igényel.

Az esetek még kisebb részében nem a 
mitokondriális, hanem nukleáris (sejt-
magban elhelyezkedő) DNS-ben talál-
ható mutáció okozza a mitokondriumok 
működészavarát. Gyakorlatunkban ezek 
közül eddig a DNAJC30-gén patológiás 
variációjával találkoztunk (13). A nukle-
áris DNS eltérései autoszomális recesz-
szív módon okoznak LHON-betegséget.
Mind a szekunder, mind a nukleáris 
mutációkra jellemző, hogy az általuk 
okozott megbetegedés a kitörésekor na-
gyon hasonlít a primer mutációk okozta 
kórképhez, de a lefolyásuk szerencsére 
sokkal jobb indulatú. Spontán és gyógy-

szeres kezelésre is hamarabb és nagyobb 
mértékben javulnak a látásfunkciók, 
mint a „klasszikus”, primer mitokondri-
ális mutációk okozta kórkép esetén.

Penetrancia kérdése
Nem minden olyan személynél, akik-
nek mitokondriális genomjában bizo-
nyíthatóan jelen van a LHON-betegsé-
get okozó mutációk egyike, alakul ki a 
LHON-betegség az életük folyamán. A 
patogén genetikai elváltozás (régebbi 
nevén „mutáció”) jelen lehet egy egyén 
mitokondriális genomjában anélkül is, 
hogy valaha hírt adna magáról (inkomp-

2. ábra: Az idebenon hatásmechanizmusa. Az ubikinon-analóg hatóanyag a sej-
ten belüli redukciót követően aktív bypass-t biztosít a légzési lánc III. komp-
lexére. Átdolgozott verzió, az ábra alapjául szolgáló források: (24, 27). ADP: 
adenozin-difoszfát; ATP: adenozin-trifoszfát; Pi: inorganikus foszfát; NAD+: ni-
kotinamid-adenin-dinukleotid (oxidált forma); NADH: nikotinamid-adenin-dinukleo-
tid (redukált forma). Magyarországon az idebenon alkalmazására van lehetőség 
LHON-betegeknél. Ez a rövid láncú benzokinon az endogén koenzim-Q10 szinteti-
kus analógja, jobb farmakokinetikával
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lett penetrancia) (7, 13, 14). Számítások 
szerint a patogén eltérést hordozó férfi-
ak mintegy fele, a nőknek viszont csak 
10 százaléka jut el valaha a látásromlást 
jelentő akut „katasztrófaszerű” stádium-
ba (konverzió). Ennek okát/okait még 
nem ismerjük. Számos tényező merült 
fel, amelyek a konverzió irányába, vagy 
az ellen hatnak. A teljesség igénye nél-
kül: a betegség „kitöréséhez” hozzájárul 
az excesszív alkoholfogyasztás (a rövid 
időperiódus alatt igen nagy mennyi-
ségben elfogyasztott alkohol – angolul 
binge drinking – tűnik veszélyesnek), 
a mértéktelen dohányzás és a stressz 
(mint környezeti tényezők). Ezeket ki-
váltó faktoroknak is hívják, bár jelentő-
ségük nem teljes mértékben tisztázott. 
Ennél is kevésbé ismertek az úgyneve-
zett védőfaktorok: az ösztrogének, il-
letve az X-kromoszóma védő szerepét 
elméleti alapon feltételezik.
A nem száz százalékos penetrancia hát-
terében a nukleáris genomban jelenlévő 
génvariációk tűnnek a legvalószínűbb-
nek, amelyek kutatása napjainkban is 
intenzíven folyik (13).

Mikor gondoljunk 
LHONra?
•  Egyoldali, vagy második szemes fáj-

dalmatlan látásromlás észlelésekor.
•  Fiatal férfibeteg (életének második-

har madik évtizedében).
•  A funkciókat ujjolvasástól 0,2-es ví-

zus, illetve centrális/centrocoecalis 
scotoma jellemzi.

•  Nem látható súlyos elváltozás az ideg-
hártyában.

•  Nem észlelhető durva eltérés a pupilla-
reakciókban (!).

•  Családi kórtörténet részletes kikérde-
zésekor anyai ágú rokonról derül ki, 
hogy súlyos látásromlása volt/van.

•  A szemfenéken frissen kialakult látás-
romlás esetén papilla-hyperaemia, peri-
papilláris idegrostréteg-ödéma és/vagy 
jellegzetes microangiopathia figyelhető 
meg. Ha a látásromlás már nem friss, 
temporális sápadtság jellemző – de ez 
esetben az ellenoldali, még nem érin-
tett szemen fordulhatnak elő a fent 
leírt papillakörnyéki eltérések. Ezek 
részben előre is jelzik, hogy a második 
szem nemsokára érintetté válik.

•  A frissen érintett papilla fluoreszce-
in-angiográfiával nem mutat leaka-
ge-et, nem „ereszt”.

Differenciáldiagnosztika
A LHON-t elsősorban a látóideg más 
megbetegedéseitől kell elkülöníteni.
A látóideg (nervus opticus) megbete-
gedését, károsodását számos betegség 
okozhatja. Ezek legfontosabb tünetei 
hasonlóak: látásromlás, színlátászavar, 
látótérkiesés. A tünetek kialakulásuk 
alapján lehetnek hirtelen, illetve lassan, 
szinte észrevétlenül megjelenők. Fontos 
tudni, hogy apró jelek alapján, a kórfo-
lyamat elején a különböző kórképek még 
könnyebben elkülöníthetők egymástól, 
de előrehaladott stádiumban már csak a 
látóidegfő dekolorálttá válását látjuk. Ha 
ez nagyfokú, akkor az úgynevezett at-
rophia nervi optici-t tudjuk megfigyelni. 
Ezt a stádiumot magyarul „látóideg-sor-
vadásnak” nevezzük, amely egy törté-
nelmileg kialakult megnevezés. Nem 
szerencsés megnevezés ugyanakkor, 
mert a páciensek felé egy előrehaladó, 
mindenképpen vaksághoz vezető jövőt 
(egy folyamatot) vetít, holott valójában 
az esetek legnagyobb részében ez egy ál-
lapotot jelölő kifejezés.
A leggyakoribb látóideg-betegség a pri-
mer nyitott zugú glaukóma (zöldhá-
lyog), amelynek elkülönítése általában 
nem okoz nehézséget. Negatív scoto-
mák jellemzőek, amelyek nem centrális 
elhelyezkedésűek és csökkent a peripa-
pilláris idegrostréteg vastagsága is. Ezek 

kezelés nélkül lassan progrediáló elválto-
zások. Az intraocularis nyomás emelke-
dett volta gyakran kimutatható, de nem 
kötelező sajátosság. Ugyanakkor további 
különbség a LHON-nal összehasonlítva, 
hogy a papilla peremterülete fogyatko-
zik meg az idők folyamán, a megmaradt 
peremterület pedig vitális színű marad.
Jóval nehezebb a látóideg különbö-
ző eredetű gyulladásait elkülöníteni a 
LHON-tól. Ezek érinthetik a látóideg 
intraocularis szakaszát (papillitis), ek-
kor a szemfenéki kép a látóidegfő hy-
peraemiáját és duzzanatát mutatja. A 
szemgolyó mögötti szakasz gyulladása 
a neuritis retrobulbaris. Klasszikusan itt 
nincs szemfenéki eltérés („a beteg nem 
lát semmit, az orvos sem lát semmit”), 
ugyanakkor az érintett oldalon a pupil-
lareakciók jellegzetes, általában nagyfo-
kú eltérését észlelhetjük: relatív afferens 
pupilláris defektus, RAPD áll fenn. A lá-
tóideg-gyulladás típusos és leggyakoribb 
oka a sclerosis multiplex, ugyanakkor 
ma már a neuromyelitis optica (NMO, 
Devic-betegség), illetve a myelin oligo-
dendrocyta glikoprotein-antitest-beteg-
séghez (MOGAD) kapcsolódó formákat 
is ismerjük. Ezeket egyébiránt nemcsak 
a LHON-tól, hanem egymástól is el kell 
tudni különíteni, a szükséges terápia el-
térései miatt (1. táblázat).
A LHON-hoz hasonló akut/szubakut 

1. táblázat: A LHON és a neuritis retrobulbaris  
legjellemzőbb tünetei Forrás: 1–6, 15–19. SM:  
Sclerosis multiplex; NMO: Neuromyelitis optica (De-
vic-szindróma); MOGAD: Myelin-oligodendrocyta gly-
coprotein antibody disease; RAPD: Relative Afferent 
Pupillary Defect (relatív afferens pupilláris defektus)

LHON Neuritis retrobulbaris (SM, NMO, MOGAD)

Férfiak megbetegedése  
(esetek 80%-a) Nők megbetegedése (esetek 65%-a)

Szubakut látásvesztés (~4-6 hét), 
fájdalommentes

Akut látásvesztés (~2 héten belül), periocula-
ris fájdalom, fájdalom szemmozgásra

Nincs vízusjavulás szteroidra, 
spontán nagyon ritkán

Spontán <szteroidkezelésre 2-3 héten belül 
látásjavulás

Egymást követő, szimmetrikus, 
kétoldali látásvesztés

Többnyire egyoldali látásvesztés  
(kivéve NMO – kétoldalivá válik)

RAPD: negatív RAPD: pozitív

Neurológiai társuló tünetek: 
többnyire nincs Neurológiai társuló tünetek: többnyire van

Koponya/gerinc MR: negatív Koponya/gerinc MR: pozitív

Családi anamnézis: pozitív Családi anamnézis: negatív

Terápia: idebenon, a későbbiek-
ben esetleg génterápia? Terápia: szteroid, immunmoduláns kezelés
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látásromlás hátterében állhat továbbá 
a látóideg keringési zavara (elülső isz-
kémiás opticus neuropathia arteritises 
és nem-arteritises formája). E kórképek 
azonban jellemzően lényegesen idősebb 
életkorban jelentkeznek. A látásromlás 
hasonló fokú lehet, de a látótérkiesés jel-
lege más (leginkább altitudinális), illetve 
a szemfenéki képben a papilla súlyos ke-
ringési zavara látható: a látóidegfő duz-
zadt, ödémás, vérzésekkel és idegrostré-
teg-ödémával tarkított.
A látóideg granulomatózus megbetege-
dései, úgymint a sarcoidosis vagy a tu-
berkulózis, ritkábban daganat okozta 
kompresszió is hasonló panaszokkal, 
tünetekkel járhatnak. A látásromlás 
kezdete ezen esetekben általában sokkal 
kevésbé pontosan meghatározható, a baj 
alattomosabban jelentkezik.
Utoljára, de nem utolsósorban, valódi 
papillaödéma (pangásos papilla) is ve-
zethet látásromláshoz, ha hosszú ideje 
fennáll a koponyaűri nyomásfokozódás. 
Eleinte csak obskuráció (testhelyzet-vál-
toztatásra fellépő pillanatos homályos 
látás) észlelhető. Később a tartós komp-
resszió, amelyet a liquornyomás okoz, 
már funkciókárosodáshoz vezet. Lassan 
növekvő agydaganatok, illetve idiopá-
tiás intracranialis hipertenzió (IIH, ko-
rábbi elnevezéssel pseudotumor cerebri) 
természetes lefolyása esetén figyelhet-
jük ezt meg. Kivételt képez ebben a cso-
portban, ha nagyon gyorsan épül fel az 
emelkedett koponyaűri nyomás, például 
súlyos sinustrombózis esetén. Ilyenkor 
akár órák alatt súlyos látásromlás észlel-
hető (15, 16). A szemfenéki kép egyér-
telműen kórjelző, illetve a nagyfokú fej-
fájás, mint tünet, segítségünkre lehet az 
elkülönítésben.

Pszichológiai  
vonatkozások
LHON-betegség fellépése esetén min-
denképpen gondolnunk kell arra, hogy 
a páciens súlyos pszichés traumán megy 
át. Rövid időn belül az addig tökéletes 
látása nagymértékben leromlik, emiatt 
mások állandó segítségére szorul (külö-
nösen, ha mindkét szem érintett). Lel-
kialkattól függően ez nagyon megter-
helő lehet. A kezelőorvosnak a páciens 
családjával is szorosan együtt kell mű-
ködnie, súlyosabb esetben pszichiátriai 
gondozás is szükségessé válhat (mito-
kondriális apátia).

LHON: terápiás  
lehetőségek
A betegség patogenezise alapján a leg-
kézenfekvőbb terápiás mód az érintett, 
csökkent funkciójú elektrontranszport- 
lánc működésének fenntartása, segítése 
erre alkalmas exogén vagy endogén ere-
detű hatóanyagokkal. Ilyenek pl. az ide-
benon, az ubikinon, a riboflavin (B2-vi-
tamin), a tiamin (B1-vitamin), a NAD+, 
valamint különböző antioxidánsok 
(E-vi  tamin, C-vitamin, liponsav). Az 
idebe non egy szintetikus konzim-Q10 
analóg, amely fenntartja a mitokondri-
ális légzési láncban az elektronáramlás 
folytonosságát, segíti az ATP-termelést, 
hatékony antioxidáns (20–22). Szintén 
potenciális gyógymód lehet a mitoge-
nezis segítése rezveratrollal (23). A keto-
gén (magas zsír- és alacsony szénhidrát-
tartalmú) diéta a fokozottan keletkező 
ketontestek révén alternatív energiafor-
rást nyújthat a citrátkör támogatásával. 
A fizikai aktivitás (állóképességi/erőnlé-
ti edzés) rendkívül fontos, ugyanis növe-
li a mitokondriális biogenezist, valamint 
fokozza az antioxidáns enzimek aktivi-
tását, és csökkenti a laktátszintet. Mivel 
örökletes, genetikai eredetű betegségről 
van szó, előremutató kezelési lehetőség 
a génterápia (a betegséget okozó disz-
funkcionális gén expressziójának kija-
vítása vagy dezaktiválása). A génterápia 
általánosságban ígéretes és valódi kóro-
ki megoldást kínálhat, de kifejlesztése, 
alkalmazása rendkívül összetett, mivel 
egyazon betegség hátterében sokféle 
genetikai hiba állhat, akár különböző 
sejtekben is. LHON esetében is vannak 
sikerrel kecsegtető próbálkozások, a 
ND4 mitokondriális génterápia (LUME-
VOQ®, GS010; lenadogen-nolparvovec, 
GenSight Biologics) III. fázisú klinikai 
vizsgálata már befejeződött. Jelenleg 
LHON indikációban törzskönyvezett 
kezelést Európában – így Magyarorszá-
gon is – az idebenon (Raxone®) jelent, 
amely NEAK egyedi méltányossági en-
gedéllyel rendelhető.

Az idebenon 
hatásmechanizmusa
A mitokondriális elektrontranszport- 
lánc 5 komplexből, illetve az ubikinon-
ból és a citokróm C-ből áll (24). LHON 
esetén – a mutációk hatására – a mito-
kondriális légzési lánc I. és II. komplexe 
között az elektronok áramlása gátolt, 

így – a protongradiens (H+), mint haj-
tóerő hiányában – az ATP-képződés is 
akadályozott. Ezzel párhuzamosan az I. 
komplexen felhalmozódó szabad elekt-
ronok oxigén-szabadgyökök képződé-
sét indukálják. Az idebenon idebenollá 
(redukált forma) alakulva egy elkerülő 
(bypass) úton képes az elektronokat az 
I. komplexről a III. komplexre juttatni, 
így az elektronáramlás – és így az ener-
giatermelés – folytonos marad (2. ábra). 
Az idebenon a légzési lánc részét képe-
ző endogén ubikinon (koenzim-Q10, 
CoQ10, Q10, UQ) elektron-transzporter 
funkcióját pótolja, így a NADH-ról az 
elektronok közvetlenül a III. komplex-
re kerülhetnek. Mindkét vitaminszerű 
anti oxidáns benzokinon-származék, 
az idebenon azonban az ubikinon-
hoz képest kisebb molekulatömegű, 
és a rövidebb oldallánc révén kedve-
zőbb farmakokinetikai tulajdonságok-
kal rendelkezik (kevésbé lipofil). Ennek 
megfelelően az idebenon jobban oldódik 
vízben (szolubilisebb, a vér–agy gáton 
is átjut), jobb a felszívódása, magasabb 
a biohasznosulása és így összességében 
hatékonyabb (25, 26). Az idebenon hosz-
szú távon a direkt antioxidáns hatás 
mellett (endogén antioxidáns enzimek 
– szuperoxid-dizmutáz, kataláz, gluta-
tion-peroxidáz – upregulációja) neuro-
protektív hatással is rendelkezik (26).
Mivel a szükséges részletes funkcioná-
lis – és morfológiai követés elsősorban 
az egyetemi centrumokban biztosított, 
jelenleg a kezelések nagy része a négy 
egyetemi szemészeti klinikán törté-
nik. A kezelés támogatásához egyedi 
méltányossági kérelmet kell benyújta-
ni a Nemzeti Egészségügyi Alapkezelő 
(NEAK) megfelelő főosztályára, amely-
be a páciens kérelme, az orvos kérelme, 
illetve rövid kórtörténet mellett a gene-
tikai diagnózist bizonyító, illetve a lá-
tásromlás pontos mértékét mutató friss 
orvosi leletet, valamint a kezelés során 
bekövetkező változás követését meg-
könnyítő táblázatot kell csatolni.

Idebenon klinikai 
vizsgálatok
Az idebenon klinikai biztonságosságát 
és hatásosságát LHON által érintett be-
tegek látásfunkcióira elsőként egy ket-
tős vak vizsgálat (RHODOS – Study to 
Assess Efficacy, Safety and Tolerability 
of Idebenone in the Treatment of Leber's 
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Hereditary Optic Neuropathy) során ér-
tékelték. Azóta is a RHODOS (28) az 
egyetlen komplett randomizált, place-
bokontrollos LHON klinikai vizsgálat. 
Összesen 85, 14–64 éves beteget vontak 
be, akik a három primer mtDNS-mu-
táció valamelyikével rendelkeztek, és 
akiknél a látásvesztés maximum 5 éve 
kezdődött. A páciensek egy 24 hetes (6 
hónapos) időszakban két vizsgálati ka-
ron napi 900 mg idebenont (3×300 mg) 
vagy placebót kaptak. Az elsődleges vég-
pont a látóélesség javulása volt a 24. hé-
ten a kiindulási értékhez képest. Ezt az 
ETDRS (Early Treatment Diabetic Reti-
nopathy Study) vízustábla segítségével 
a nagyobb mértékű látásélesség-javulást 
mutató szemen kapott eredményként 
definiálták. A javulás nem volt szignifi-
káns (+ 3 betű, p=0,291), ez többek kö-
zött abból fakadhatott, hogy a 24 hetes 
vizsgálati idő kevésnek bizonyult. Egy 
másodlagos végpont esetén figyeltek 
csak meg szignifikáns javulást, a vizs-
gálati eredmények trendje ugyanakkor 
összességében az idebenon jótékony 
hatását sugallta. A RHODOS-t a RHO-
DOS-OFU (open-label follow-up) egyvi-
zites, megfigyeléses, utánkövetéses vizs-
gálat követte (29). Átlagosan 131 héttel 
a kezelés abbahagyása után (n=58) azt 
találták, hogy az idebenon hatása a lá-
tóélességre hosszú távon is fennmarad. 
A CHMP (Committee for Medicinal 
Products for Human Use) törzskönyve-
zéshez szükséges pozitív véleménye a 
RHODOS (28) és RHODOS-OFU (29) 
vizsgálatokon alapult.
A törzskönyvezés utáni vizsgálatok 
(Post Approval Measures, PAMs) közül 
érdemes megemlíteni a LEROS-t (30) és 
a PAROS-t (31). A LEROS (Study to As-
sess the Efficacy and Safety of Raxone 
in LHON Patients) egy nyílt elrendezé-
sű, beavatkozással járó IV. fázis vizs-
gálat (30), amelynek beválogatás része 
2021-ben véget ért, az eredmények ér-
tékelése és a publikálás jelenleg is folya-
matban van. A vizsgálat célja az idebe-
nonkezelés hosszú távú hatásának és a 
krónikus betegekre (>12 hónap az első 
tünetek megjelenésétől) gyakorolt ha-
tásának elemzése volt. A LEROS (30) a 
RHODOS (28) kiegészítő vizsgálatának 
is tekinthető, hosszabb vizsgálati idővel 
(6 hó vs. 24 hó). Az elsődleges végpont 
az idebenon hatásossága a látóélesség 
javításában vagy stabilizálásában olyan 

betegeknél, akiket a kezelését a tünetek 
megjelenésétől számítva kevesebb, mint 
egy 1 évvel kezdték meg (external na-
tural history control group). A PAROS 
(Post Authorisation Safety Study With 
Raxone in LHON Patients) egy prospek-
tív, megfigyeléses, beavatkozással nem 
járó PASS-vizsgálat (post-authorisation 
safety study) (31). A vizsgálat jelenleg 
is zajlik, fő cél az idebenon hosszú távú 
biztonságosságának értékelése. A LE-
ROS-hoz (30) hasonlóan a beválogatás 
2021-ben véget ért, az eredmények ér-
tékelése és a publikálás jelenleg is folya-
matban van.
Egy 2020-as valóélet-vizsgálat (111 be-
teg, napi 900 mg idebenon) megerősí-
tette, hogy az idebenon hatásos a káro-
sodott látás helyreállításában, illetve a 
reziduális látás fenntartásában (32). A 
szerzők azt is kiemelik, hogy a kezelést 
minél korábban célszerű elkezdeni és 
azt legalább 24 hónapig fent kell tartani 
a maximális hatás elérése érdekében.

A jövő
Nemzetközi szinten nagyon intenzív ku-
tatások folynak mind a patomechaniz-
mus még pontosabb megértése, mind a 
megelőzés, mind a kezelés hatékonyabbá 
tétele irányában. Ennek eszközei rész-
ben in vitro, részben in vivo állatkísérletek. 
Ugyanakkor intenzív klinikai adatgyűj-
tés és adatelemzés is zajlik az érintett 
betegek vonatkozásában. Még mindig 
kevés adat áll rendelkezésre a természe-
tes lefolyást és a különböző országokban 
alkalmazott terápiák hatását illetően. 
Klinikánkon LHON-regiszter felállítását 
kezdtük el. Nyilvántartásunkban jelen-
leg az általunk ismert, LHON-betegség-
gel diagnosztizált pácienseink szerepel-
nek. Mind a régebben felismert, mind 
az elmúlt években megjelent betegeink 
klinikai adatait rögzítettük, illetve folya-
matosan rögzítjük. Így lehetővé vált pá-
cienseink még pontosabb megfigyelése, a 
betegség lefolyásának követése és az al-
kalmazott terápia (terápiák) eredménye-
inek lemérése. Ugyanakkor nemzetközi 
szinten is bemutathatóvá és mérhetővé 
válik tevékenységünk.
A gyógyszeres kezelés tekintetében az 
idebenon hatóanyagú gyógyszerek ki-
szerelésének tökéletesítése várható. A 
biohasznosulás további javítása cél-
jából számos gyógyszer-technológiai 
stratégiát dolgoztak ki a kutatók (pl. 

liposzómák, ciklodextrinek, polimer 
nanorészecskék), amellyel a jövőben a 
hatékonyság várhatóan tovább növelhe-
tő lesz (33).

Következtetések
Az ismert mitokondriális betegségek 
száma egyre nő. Terápiájuk jelenleg 
nagyrészt a mitokondriális diszfunkció 
tüneteinek enyhítését jelenti. A LHON 
egy elsősorban fiatal férfiakat érin-
tő ritka mitokondriális megbetegedés, 
amelyben a mitokondriális légzési lánc 
I. komplexének működészavara a ma-
gas energiaigényű retinalis ganglionsej-
tek diszfunkcióját okozza, ez vezet a 
látászavarhoz. A kórképet gyors, cent-
rális látásvesztés jellemzi, ami először 
az egyik majd, hetek hónapok múlva, 
de legkésőbb egy éven belül általában a 
másik szemen is jelentkezik. Előfordul-
hat, hogy a két szem egyidejűleg válik 
érintetté. A látás élessége és a színlátás 
fájdalommentesen romlik meg. A válto-
zó mértékű látóélesség-csökkenés miatt 
a betegeknek lehetetlenné válik az olva-
sás, a vezetés, vagy akár az arcok felis-
merése (34). A legtöbb esetben a látáská-
rosodás maradandó.
LHON gyanúja esetén figyelemfelhívó 
lehet, hogy a betegség a neuritis retro-
bulbaris forgatókönyvéhez hasonlóan 
zajlik, de nem javul szteroidra. További 
gyanús jelek lehetnek a pozitív családi 
anamnézis, valamint a relatíve megkí-
mélt pupillareakciók (1. táblázat) (19). 
Akkor sincs késő, ha csak a második 
szemen észlelt látásromlás esetén merül 
fel a LHON gyanúja. Sajnos a második 
szem látásromlását nem lehet megelőz-
ni, ugyanakkor kevésbé lesz súlyos a 
második szem érintettsége, ha már el-
indult a kezelés. A gyógyszeres kezelés 
a mitokondriális elektrontranszportlánc 
működésének, és így az ATP termelésé-
nek segítésére irányul (idebenon, illet-
ve antioxidánsok, vitaminok) (35). Az 
idebenonterápia hazánkban a LHON-t 
okozó (primer vagy szekunder) geneti-
kai mutáció laboratóriumi azonosítása 
után kezdődhet el. Az idebenon elősegít-
heti a látás helyreállítását, illetve akadá-
lyozhatja a már károsodott látás további 
romlását.
A javulás mértékétől függően jelenleg 
félévente hosszabbítás kérhető, támo-
gatással maximum 24 hónapos kezelés 
adható.
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A Szemészet folyóiratba elsősorban szembetegségek-
kel, szemészettel kapcsolatos klinikai vonatkozású 
eredeti munkákat várunk közlésre. Emellett szívesen 
adunk helyet alapkutatási és kísérletes munkáknak, kli-
nikopatológiai tanulmányoknak, esetismertetéseknek, 
új műtéti technikát, műszert, újítást bemutató közlé-
seknek, határterületekkel foglalkozó írásoknak. Szíve-
sen fogadunk szakmatörténeti írásokat. Összefoglaló 
irodalmi referátum, szerkesztőségi közlemény vagy ok-
tatási anyagok megjelentetésére szerkesztőségi felkérés 
alapján kerül sor.
A közlemények magyar, német és angol nyelvűek lehet-
nek, minden esetben magyar és angol nyelvű összefog-
lalóval. 
A kéziratot elektronikus formában vagy a Szemészet Szer-
kesztőbizottság címére (office.opht@med.u-szeged.hu) 
vagy a főszerkesztő címére (sziklaipal@gmail.com) 
küldje el. A jövőben a kéziratok benyújtása elektroni-
kus úton lehetséges a www.editor.olo.hu URL-en ke-
resztül. A cikk nyelve vagy magyar vagy angol lehet. 
Csak a cím, az absztrakt és a kulcsszavak esetében 
szükséges mindkét változatot, az angol és magyar ver-
ziót is elkészíteni. 
Minden benyújtott kézirat bírálati eljáráson esik át. 
Amennyiben a kézirat nem felel meg a benyújtási felté-
teleknek, akkor alkalmatlannak bizonyul a bírálati fo-
lyamatra és 7 napon belül visszautasításra kerül. Min-
den egyéb kéziratot 2 független, szakmailag releváns 
bíráló értékel. Az első vélemények a kézirat benyújtá-
sától számítva 21 napon belül rendelkezésre állnak. A 
bírálatok a (www.editor.olo.hu) oldalra kerülnek feltöl-
tésre, csak a szerző és a főszerkesztő jogosult kódja se-
gítségével megtekinteni. A bírálat elkészültéről a szerző 
e-mailben is értesítést kap.

A kézirat
A kéziratot A/4 nagyságú lap egyik oldalára 1,5-ös 
sorközzel írjuk, minden oldalon legalább 2,5 cm-es 
margóval. Betű: Times New Roman 12 pont.
Az első oldal tartalmazza a fejlécet, amelyben fel kell 
tüntetni 
1. a közlemény címét és a szerzők teljes nevét, tudomá-
nyos vagy szakmai címek nélkül, 
2. a szerző(k) munkahelyét, zárójelben az intézet (osz-
tály) vezetője nevét és beosztását . 
Kéziratot csak a munkahelyi vezető ellenjegyzésével 
fogad el a szerkesztőség.
A magyar nyelvű összefoglalás nem haladhatja meg 
a 250 szót. Az összefoglalás – kivéve a kazuisztikát – 
a következő alcímek alapján tagozódjon: célkitűzés, 

módszer(ek), eredmények, következtetések. A kulcssza-
vak utaljanak a közlemény lényegére, számuk legfeljebb 
5 legyen.
A második oldal tartalmazza angol nyelven a közle-
mény címét, az összefoglalást és a kulcsszavakat. (An-
gol vagy német nyelvű közlemény esetén magyar nyel-
vű összefoglalót is kérünk.)
A harmadik oldaltól következik a szöveg, az alábbi al-
címek szerinti tagolásban: bevezetés, betegek (vagy 
anyag) és módszerek, eredmények, megbeszélés. Az 
eredeti közlemény szövege (összefoglaló, táblázatok, 
ábrák és irodalom nélkül) 10 - 15 gépelt oldal, az esetis-
mertetés és rövid közlemény 5 - 8 oldal lehet. Kivételes 
esetekben a  főszerkesztő engedélyezhet bővítést.
Köszönetnyilvánítás a közlemény szövege után követke-
zik dőlt betűkkel.
Irodalom: a kézirat végén; a dolgozatban hivatkozott 
munkák száma 25-50 lehet. A hivatkozások az iroda-
lomjegyzékben arab számokkal, külön sorban kezdve, 
névsor szerint (abc sorrend) kerülnek listára. A hivatko-
zás módja a szövegben: zárójelben a hivatkozott közle-
mény jegyzékben szereplő száma.
Idézett közlemény (a Medline/ Pubmed) szerint: szer-
ző(k) neve (vezetéknév, keresztnév kezdőbetűje, vessző, 
utolsó név után pont), a közlemény teljes címe, pont, fo-
lyóirat címe (nemzetközi rövidítés szerint), megjelenés 
éve, pontosvessző, a kötet száma, kettőspont, az első 
és utolsó oldal száma, pont. Pl.: Hammer H, Németh J, 
Andriska M. Idézett cikk címe. Szemészet 1989; 126: 
7–9. Minden hivatkozás végén – ahol fellelhető – a 
DOI azonosítót fel kell tüntetni.
Idézett könyv: szerző(k) neve, utolsó szerző után pont, 
fejezet címe, pont, szerkesztő(k) neve, (ed. vagy szerk.): 
a könyv címe, kötetszám, a kiadó neve, a kiadás he-
lye, kiadás éve, pontosvessző, a hivatkozott oldalszá-
mok, pont. Pl.: Miller NR. Sparing of the macula. In: 
Miller NR (ed.): Walsh and Hoyt’s Clinical Neuro oph-
thalmalogy. 4th ed. Vol. 4. Williams & Wilkins, Bal-
timore 1991; 145–147.
A kézirat végén a levelező szerző teljes neve, levelezési 
és e-mail címe közlendő.
Táblázatok: az irodalom után arab számokkal jelölve, 
mindegyik táblázat külön lapra készüljön. A táblázat 
legyen könnyen áttekinthető és a szöveges részt pótol-
ja. A táblázat címét és a megértéséhez szükséges ma-
gyarázatot a táblázat fölé, a táblázat sorszáma után 
gépeljük (Pl.: 1. táblázat. A szaruhártya-átültetések 
száma évenként).
Ábrák szövege: a kézirat végén, külön lapon szerepel. Az 
ábra címe és leírása rövid és kifejező legyen. Az ábrák 
számozása arab számmal történik.
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Formai követelmények

• A szövegszerkesztés Times New Roman betűtípussal 
történjen. Szimbólumok, speciális karakterek: megkö-
tés nincs. Word formátumban kell elküldeni, kor-
rektura nélkül. • Táblázatok formája: MS Word ben 
készített.
• Grafikonok formája: JPG formátum.
• Képek formája: 300 DPI felbontásban készült JPG for-
mátum.
Az ábrák és táblázatok pontos elhelyezését kérjük a 
kéziratban megjelölni.

Etikai elvárások
Emberen végzett kísérletek leírásában jelezni kell, hogy 
a kísérletek megfelelnek a felelős bizottságok etikai nor-
máinak (regionális vagy intézeti), az 1975-ös Helsinki 
Deklarációnak, illetve 1983-as revíziójának. Ennek 
megfelelően a bemutatott beteg nevét, nevének kez-
dőbetűit, kórházi ismertető jeleit nem szabad a közle-
ményben felhasználni, különösen a képanyagban nem. 
Ha állatkísérletek bemutatásáról van szó, jelezni kell, 
hogy a kísérletek lebonyolítása, az állatok tartása meg-
felelt a helyi, nemzeti, illetve nemzetközi előírásoknak.

Ismételt közlés
A Szemészet, mint a legtöbb tudományos újság nem 
szívesen fogadja közlésre az olyan közleményt, amely 
már közlésre került, vagy más tudományos újságban 
közlésre nyújtották be, vagy közlésre elfogadták. Ilyen 
esetben a szerző(k)nek nyilatkoznia kell, hogy a köz-
lemény előzőleg már megjelent, vagy egyidejűleg köz-
lésre be lett nyújtva, így a munka már megjelent vagy 
ismételt közleményként megjelenés alatt áll más folyó-
iratban. A közlemény összes, a fentiekre vonatkozó bi-
zonylatát be kell nyújtani a folyóirathoz, hogy a szer-
kesztő (szerkesztőbizottság) döntését segítse a szóban 
forgó közlemény közlésére vonatkozóan. A kézirathoz 
mellékelni kell a már közölt anyagok (pl. ábrák, képek, 

szöveg) újraközléséhez beszerzett engedélyeket, vala-
mint olyan ábrák közléséhez az engedélyeket, amelye-
ken az ábrázolt személyek felismerhetők.
Ismételt közlés megengedhető az alábbi feltételekkel:
1. mindkét érintett folyóirat szerkesztőségét értesítet-
ték a kettős közlésről;
2. az első folyóiratban levő közlés prioritása biztosított;
3. a második közlés adatai és következtetései kis elté-
réssel egyeznek;
4. a második közlésben lábjegyzetként kije len ti(k) a 
szerző(k): „Ez a közlemény a ...... folyóiratban (teljes hi-
vatkozás) megjelent cikk adatain alapul”.

Lektorálás
Minden cikket két lektor bírál el; statisztikai elemzés 
esetén statisztikus lektor véleményét is kikéri a szer-
kesztőség.
A lektori vélemények alapján átjavított kéziratokat is-
mételten be kell nyújtani, mellékelve egy részletes lis-
tát, amely a lektorok véleménye szerinti sorrendben vá-
laszol a lektorok által felvetett kérdésekre, és tételesen 
közli a kéziratban tett változtatásokat.
Kefelenyomatot javítás céljára az első szerzőnek kül-
dünk. A javítás helyessége a szerző felelőssége. A javítás 
az eredeti szöveg legkisebb változtatásával történjen. A 
kefelenyomatot a javítások, változtatások felsorolásá-
val és a változtatás helyének megjelölésével kell visz-
szaküldeni. A kézirattól eltérő változtatások nyomdai 
költsége a szerzőt terheli.
A kéziratok elkészítésének és benyújtásának követel-
ményei összhangban vannak az orvosi folyóiratokhoz 
benyújtandó kéziratok iránt támasztott egységes nem-
zetközi követelményekkel (International Com mittee 
of Medical Journal Editors – ICMJE. Fifth edition. Bri-
tish Medical Journal Publishing Group [1997.] Green-
halgh T.: How to read a paper. The basics of eviden-
ce based medicine. British Medical Journal Publishing 
Group 1997).

A Szemészet szerkesztőbizottsága
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A videóban szereplő termék orvostechnikai eszköz. 
A javallatok, ellenjavallatok és figyelmeztetések teljes listáját az adott termék használati útmutatójában vagy 
kezelői kézikönyvében találja, melyhez kérjük, keresse fel az ifu.alcon.com oldalt! 
További információért keresse az illetékes Alcon munkatársat!

Az AcrySof ® IQ Vivity® presbiópia-korrekciós műlencse 
első a maga nemében a hullámfront-módosító 
technológiával és a klinikailag bizonyított kivételesen 
alacsony, a monofokális műlencséhez hasonló,  
esetleges fényjelenségekkel1-4

Fedezze fel a különbséget, hogy milyen látásélményt 
nyújthat pácienseinek szürkehályog műtétjük után!

Legyen egyszerű a 
presbiópia-korrekció 
és mentes a zavaró 
fényjelenségektől1-9
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