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A Debreceni Orvostudomdnyi Egyetem Szemészeti Klinikdjdnak (igazgato: Berta Andrds egyetemi tandr)
kozleménye

Endothelsejt-karosodas phacoemulsificatio és miilencse-beiiltetés soran

BERTA ANDRAS, BEKESI LASZLO, MODIS LAszZLO, TAKACS LiLI ES VAMOSI PETER

Osszefoglalds: A cornealis endothelsejtek szdma az életkor elSrehaladtdval fokozatosan, évente dtlagosan 0,5%-kal
csokken. E fiziolégids folyamat mellett, a cornea sériilései, betegségei, miitétei és a bulbusmegnyité miitétek tovabbi
endothelsejt-pusztuldssal jarnak. A humdn cornealis endothelsejtek in vivo nem képesek osztodni. Az elpusztult sejtek
helyét a szomszédos endothelsejtek fedik be gy, hogy alakjukat megvdltoztatidk — megnyiilnak, ellapulnak. E
folyamatnak a sejtek megnyiildsi képessége szab hatdrt. Ha az endothelsejt-siiriiség a csokkenés kovetkeztében egy
teriileten eléri a kritikus 300—500 sejt/mm’-es értéket — kiilondsen ha a hdtsé felszin egy része fedetleniil marad —, a
cornea dekompenzdlédik. A cornealis dekompenzdciot megoldani dltaldban csak szaruhdrtya-dtiiltetéssel lehet.

A miilencse-beiiltetések sordn ohatatlanul bekdvetkezd endothelsejt-pusztulds mértékét, a miitét idején esetleg meglévd
cornealis betegségek mellett, a miitét okozta trauma hatdrozza meg. A miitéti trauma a beavatkozds jellegétdl,
id6tartamdtol és szdmos egyéb tényezdtdl (az irrigdld folyadék dsszetételétdl, a haszndlt viszkoelasztikus anyag
mindségétdl, és az endothelt a miitét sordn éré mechanikai hatdsoktol stb.) fiigg. A kiilonbozd miitétek dltal okozott
endothelsejt-kdrosodds mértékét jelzé paraméterek: a visus, az endothelsejt-siiriiség, az endothelsejtek morfoldgidja
(irregularitds, pleomorfizmus, varidcids koefficiensek, a hexagondlis sejtek szdzalékos ardnya), a cornea vastagsaga,
valamint az endothelpermeabilitdst és az endothel-pumpafunkciot jellemzd értékek lehetnek.

A kiilonboz6 vizsgdlatok azt mutatjdk, hogy a gyakorlott operatdr dltal megfelel6en végrehajtott phacoemulsificatio a
cornealis endothelen kisebb mértékii és hamarabb elmiilé vdltozdsokat okoz, mint a hagyomdnyos extracapsularis
miitét. A kiilonbéz6 phacotechnikdk kozott ebben a vonatkozdsban jelentds kiilonbség nem mutatkozik. A
phacoemulsificatio okozta bizonyos mértékii endothelsejt-pusztulds ennek ellenére elkeriilhetetlen, a miitét utdn egy
évvel is kimutathato, mértékét — a mdr emlitett tényezék mellett — elsésorban a phacoemulsificatio sordn alkalmazott

energia és az emulsificatio idétartama (phaco time) hatdrozza meg.
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Bevezetés

A cornealis endothelium a szaruhartya belsé felszinét
borité egyrétegli laphdm, melynek elsGdleges funkcidja a
cornealis stroma dehidralt dllapotdnak fenntartasa, ezéltal a
szaruhdrtya atlatszésaganak biztositasa. Ezt a feladatot az
endothelsejtek gy latjak el, hogy aktiv transzportfolyama-
tok révén ionokat pumpélnak a stromabdl a csarnokvizbe.
Az aktiv iontranszportot a vizmolekuldk azonos irdnyu
dramlédsa koveti. Ahhoz, hogy a szaruhartya éatlatsz6 ma-
radjon, bizonyos szamu miikodSképes endothelsejt jelenlé-
te sziikséges. A humdn cornealis endothelsejtek in vivo
nem osztodnak. A korral bekovetkezd, a betegség vagy tra-
uma okozta pusztuldsukat a sejtek megnytldsa kompenzal-
hatja. Ha a pusztulds olyan mértékd, hogy a cornea bels
felszinének egyes részei szabadon maradnak, akkor a
cornea oedemas lesz, transzparencidjt részben vagy teljes
egészében elveszti. A szemmegnyité mitétek, beleértve a
miilencse-beiiltetést és a phacoemulsificatiot is, az
endothelsejtek tovabbi pusztulasahoz vezetnek. Az elmiilt
id3szakban a miitéti technika fejlédése, az endotheliumot
kevéssé karositd intraocularis irrigacids folyadékok, és a
kifejezetten az endothelsejtek védelmét szolgdld
viszkoelasztikus anyagok alkalmazésa ezt a veszélyt jelen-
t6sen csokkentette. Az endothelsejtek miitét okozta €s mas
eredetii kdrosoddsdnak kimutatdsira szamos vizsgalomaod-
szert fejlesztettek ki, melyek alkalmazdsdra, a kiterjedt tu-

domadnyos kutaté munka mellett, a klinikai gyakorlatban is
egyre gyakrabban keriil sor. Ennek eredményeként a
cornealis endothelsejtek morfolégidjardl, funkcidjardl és
patoldgias elvaltozasair6l, valamint a miitétek okozta karo-
sodésuk elkeriilésének lehetdségeirSl rendelkezésre 4llo is-
mereteink jelentGsen megszaporodtak. A szerzdk célja e
kozlemény megirasaval a nagyszamu Uj adat dttekintése, €s
a legfontosabb megallapitdsok konnyen elsajatithaté for-

sz

maban torténd osszefoglaldsa volt.
A cornealis endothelium embrionalis fejlddése

A cornealis endothelium neuroectodermalis eredetd, a
vel@sénc sejtjeibdl alakul ki, mely a velSlemez differencia-
16d4sa révén annak dorsalis felszinén jon létre. A késébbi
endothelium sejtjei a megtermékenyités utani 40. nap kor-
nyékén a szemserleg peremén helyezkednek el. A vel8sanc-
bdl szarmaz6 sejtek a mélybe vandorolnak és egy fibronek-
tin rétegen tobb sejtsorbdl allé hartyat képeznek. A 8.
gesztacios hét végére a tobbrétegli membran egyrétegiivé
valik, kiils6 felszinén kollagénszintézis és -depozicié révén
kezdi létrehozni a Descemet-hartyat. A 16. hétre a sejtek
kozotti osszekottetések (zonula adhaerensek) is kialakulnak
és a Descemet-hartya folyamatossa vélva felveszi végleges
alakjat. A kollagéntermelés és -lerakddds ezt kovetSen is
folytatédik, majd a 3. honap végére kialakul a 3 um vastag-
sdgu, hardnt irdnyban csikolt, 110 um mikroperiodicitdst
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1. dbra. Humdn cornealis endothelsejt (E) és Descemet-membrdn (D) elektronmikroszkdpos képe. Jol megfigyelhetd az eliilsé csikozott
(*%) és a hdtso csikozatlan sdv (#) kozti kiilonbség. A hdtso zondban endothelialis disztrofidra jellemzé depozitumok (EM x 12000)

mutaté Descemet-hdrtya, amely a sziiletésig mar lényege-
sen nem véltozik.”"*

A Descemet-membrdn sziiletés utdn is vastagszik, mig
id&s korra eléri a 10—40 um-t. Az intrauterin életben terme-
16d& eliils6 csikozatot mutatd sdv a korral mar nem, mig a
hdtsé, csikozatlan sdv egész életiink sordn vastagszik
(1. dbra). A kollagéndepozicié mértéke és a Descemet-
hartya vastagsdga nagy egyéni eltéréseket mutat. A hértya
vastagsdgabol az életkorra kovetkeztetni nem lehet.”**

Az endothelhez hasonldan a trabecularis hédlézat és az
iris eliilsé lemeze is a velGsdnc sejtjeibdl alakul ki. Ezzel

magyardzhatok a mindhdrom szovetet érint6 fejldési rend-
ellenességek (iridocornealis szindromak, neuroectodermalis
dysgenesisek) kialakuldsa. A cornealis endothelium és a
vascularis endothelium eredete, fejlédése, morfoldgidja és
patolégids elvdltozdsai nagymértékben kiilonboznek
egyméastol.”

A cornealis endothelium kialakulasat a kornyezd struk-
tirak mechanikai és biokémiai hatdsa reguldlja. Ha allatki-
sérletben a lencsehdlyagot az embriébdl eltavolitottak, ak-
kor a korai endothelhdrtya tobbrétegli maradt, és a
Descemet-membran sem alakult ki. Szintén dllatkisérletes

2. dbra. Szabdlyos hatszogletii endothelsejtek humdn cornea belséd felszinén, inverz mikroszkdpos kép. (Alizarin-viris festés, eredeti
nagyitds 20-szoros)
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adatok bizonyitjak, hogy az endothelsejtek pumpafunkcié-
janak beinduldsa, a dehidralt (atlatszo) cornealis stroma ki-
alakuldsa a pajzsmirigy hormonszekrécidjanak megkezdd-
désével egyidSben torténik, és annak elmaradasa esetén a
cornea 4tlatszatlan marad.”*

Az endothelium morfolégiaja

A cornea belsé felszinét borité endothelium egyrétegti
lapham, bazélis membranja a Descemet-hartya. A felszinre
merdleges metszetben 6 pm vastag, ovélis magvi sejtek
lathatok, a felszinnel parhuzamos metszetben szabalyos
hatszogletd sejtek dbrdzolédnak (2. dbra).”

Az endothelsejt laphdmsejt, vastagsdga kb. 5 pm, atmé-
r6je 18-20 pum kozott valtozik. Kerek magja kozponti hely-
zetli, atmérGje datlagosan 7 pm. A sejt hatsé felszinét
0,5-0,6 um hosszd, az eliilsé csarnokba benyuilé mikrovil-
lusok boritjak. A sejtmembran a sejt eliils6 részén sima fel-
szini, a Descemet-membrannal érintkezik, de azzal nem
nétt Ossze. Az endothelsejtek mechanikai behatdsra a
Descemet-hartyardl viszonylag konnyen levdlnak.' %!

Elektronmikroszképos vizsgalatok szerint az endothel-
sejtek kozott kb. 30 pm széles rés (gap) taldlhatd, mely az
un. gap junction-ok teriiletén 3 pm-re sztkiil be. A sejtek
kozott — f6ként az apicalis részeken — szorosabb 6sszekot-
tetések — ,tight junction”-ok — is eléfordulnak, desmoso-
malis Osszekottetések nincsenek. Az endotelsejtek nagy
mennyiségl sejtorganellumot (mitochondriumokat, sima
endoplasmaticus reticulumot, Golgi-appardtust, pinocytoti-
cus vesiculumokat stb.) tartalmaznak, ami a nagy metaboli-
tikus aktivitds, intenziv szintetizald és szekrécids tevékeny-
ség, valamint az aktiv pumpafunkcié mtikodésének a jele.
A citoplazméban korkorosen aktinfilamentumok mutatha-
tok ki, melyek a sejtek megnyiladsaban €s helyvaltoztatdsa-
ban jatszanak szerepet. A cornea periférids részén — a cent-
ralis részekkel ellentétben — normalisan Hassal-Henle-
csomok figyelhet6k meg, melyek kéros koriilmények ko-
zott a szaruhartya kozepén is megjelennek (cornea guttata,
Fuchs-dystrophia).*'-*4°

Az endotheliumban az életkor eldrehaladtaval, sériilés
vagy betegség kovetkeztében létrejovo valtozasok

A cornealis endothelsejtek szama az életkor el6rehalad-
taval fokozatosan, évente atlagosan 0,5%-kal csokken. E fi-
ziologias folyamat mellett a cornea sériilései, betegségei,
mitétei és a bulbusmegnyité mitétek tovabbi endothelsejt-
pusztulassal jarnak. A human cornealis endothelsejtek in
vivo nem képesek osztddni. Az elpusztult sejtek helyét a
szomszédos endothelsejtek fedik be tgy, hogy alakjukat
megviltoztatjdk, megnyulnak, ellapulnak. E folyamatnak a
sejtek megnyulasi képessége szab hatart. Ha az endothel-
sejt-stiriség a csokkenés kovetkeztében egy teriileten eléri
a kritikus 300-500/mm?-es értéket, kiilonosen ha a hatsé
felszin egy része fedetleniil marad, a cornea dekompenzalé-
dik. A cornealis dekompenzaciét megoldani altaldban csak
szaruhdrtya-atiiltetéssel lehet.*%**

Sziiletéskor az endothelium kb. 500000 sejtbdl all, ami
7500 sejt/mm” denzitdsnak felel meg. A sejtstirtiség csok-
kenése az elsG életév sordn a legnagyobb, ennek oka a
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cornea novekedése. Az elsé két évtizedben a csokkenés ki-
sebb mértékben folytatddik, majd az életkor elérehaladtaval
még lassibba valik. A 20. és a 80. életév kozott a csokke-
nést 0,52%/év-re becsiilik (pontos kovetéses vizsgalatok
még nem torténtek). A sejtszdm €s a sejtslirliség csokkené-
sét a sejtek teriiletének novekedése kiséri (a sejtek ellapul-
nak). A felnéttkori endothelsejt-siiriség értéke (4tlagosan
2500-3000 sejt/mm?) és az idéskorra bekovetkezd csokke-
nés kiilonbozs allatfajokban az emberével meglepd azonos-
sdgot mutat. Erdekes, hogy a révidebb életd patkanynal
6 honap alatt ugyanolyan mértékd véltozas kovetkezik be,
mint ami embernél 60 év alatt jon létre. Ugy latszik, hogy
az endothelsejtszam véltozdsa az oregedést, a szervezet el-
hasznélddasat jelz6 paraméter. A sejtsliriiség korral beko-
vetkez$ valtozdsa nagy egyéni varidcidkat mutat. Az egy
adott idGpontban meghatdrozott értéket az életkoron kiviil
sok mads tényezd is befolydsolja, ezért az endothelsejt-
strliségbdl az egyén életkordra kovetkeztetni nem lehet.

Corneadonoroknal pontos felsé életkorhatari korlatozasokat
megszabni nem lehet.?' %

Az endothelsejtek normalis miikodése

Az endothelsejtek fizioldgias funkciéja a cornealis stro-
ma dehidralt dllapotdnak fenntartdsa, mely a cornea atlat-
sz6saganak biztositasahoz feltétleniil sziikséges. A stroma-
lamelldkat alkoté kollagénrostokat koriilvevd proteoglikdn
matrix makromolekuldi er6sen kotik a vizet. Vizelszivo ha-
tasuk emberben 60 Hgmm-es ozmotikus nyomasnak felel
meg. Ha az endothelréteg nem lenne, a stroma e hatds ko-
vetkeztében megduzzadna és atlatszatlanna valna. A csar-
nokviznek a stromaba torténd bedramldsat barrierként md-
kod§ struktirdk, elsGsorban az endothelsejtek kozotti ,,tight
junction”-ok akadalyozzak. Mivel a sejtek kozotti osszekot-
tetések nem folyamatosak, csak helyenként taldlhatok meg,
ez a barrierfunkcié a stromaduzzanat kialakuldsat csak las-
sitani tudja, de teljesen megakadalyozni nem képes.***"'®

A cornea dehidralt allapotdnak és transzparencidjanak
fenntartasdhoz az endothelsejtek pumpamikddése sziiksé-
ges, melynek sordn a sejtek aktiv transzport révén ionokat
pumpadlnak a cornea belsejébdl a csarnokvizbe. A folyama-
tos iondramlast a vizmolekuldk a kialakult ozmotikus gra-
diensnek megfelelGen kovetik, igy jon létre és marad fenn a
stroma dehidralt dllapota. Az endothelpumpa mikodése mi-
att kialakul6é ozmotikus gradiens és az ellenirdnyd spontdn
dramlas kozott dinamikus egyenstily all fenn. A pumpamd-
kodés fenntartasahoz sziikséges energidt a sejtben folyd
aerob energiatermel$ folyamatok biztositjak. Az ionpumpa
elsGsorban bikarbonat- és natriumionokat szallit. Az
ionosszetételbeli eltérés eredményeként az endothelium két
oldala kozott elektromos fesziiltségkiilonbség is 1étrejon,
mely egy Na-K-ATP-az enzim mikodésével kapcsolatos,
és kisérleti koriilmények kozott quabain hatdsdra megszii-
nik. A glutation stimuldlja az endothelpumpa mikodését,
valdszinileg Ggy, hogy megakadédlyozza az intracelluléris
ATP redukcidjat. Az endothelsejtek sejtmembranjan miko-
d§ ionpumpahelyek szdma kéros kortilmények kozott — pl.
Fuchs-dystrophidban vagy pseuodophakids szemeken — le-
csokken, amit egy ideig az egyes pumpahelyek miikodésé-
nek fokozdddsa kompenzalhat. Ha a kompenzacié adta le-
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het6ségek kimeriilnek vagy elégtelennek bizonyulnak,

cornealis oedema alakul ki és az 4tlatszosdg el-
VéSZ 26,40,14,16,11

Az endothelsejt-funkcié vizsgalatara szolgalé
modszerek

Az endothelium vizsgalatdra szolgél6 in vivo mddszerek:

1. A réslampas vizsgdlat az endothelsejtek funkcidjat be-
folyasol6 durvabb eltérések (felszini egyenetlenségek, foly-
tonossagi hianyok, depozitumok) kimutatdsdra, és annak
megitélésére alkalmas, hogy a stroma atlatszésdga, azaz az
endothelium integritdsa és pumpafunkcidja megtartott-e.

2. A specular, ill. a konfokélis mikroszképidval az
endothelsejtek strtiségét, valamint a sejtek teriiletének és
alakjanak véltozésait lehet meghatarozni.

3. a pachymetria segitségével a cornea vastagsidga mér-
het8, mely a cornea duzzadasanak, valamint a pumpafunk-
ci6 csokkenésének jelzgje lehet.

4. A fluorofotometria segitségével az endothelium barri-
erfunkciéjanak csokkenésére kovetkeztethetiink. 4717

Cornea-bankokban a beiiltetésre varé cornedk alkalmas-
sdganak vizsgdlatara in vitro endothelsejt-siirliség és
endothelmorfolégiai vizsgalatok is folynak. Az alkalmazott
modszerek: faziskontraszt-mikroszkopia, ill. inverz mikro-
szképpal nativ, vagy festett cornedkon végzett morfoldgiai
vizsgédlatok. Tripan-kékkel az €l6 cornea elpusztult
endothelsejtjei mutathatdk ki és szamolhatok meg (3. db-
ra). Alizarin-voros festéssel a sejtmagok és a sejtkozotti 4l-
lomany is lathatéva tehetS. Ez az eljaras azonban karositja
a sejteket, ezért a festést kovetSen a cornedkat beiiltetni
mar nem lehet (2. dbra).’"3%"

Az extracapsularis cataractaextractio, a phacoemulsifi-
catio és a miilencse-implantatio altal kivaltott
endothelkarosodasok

Minden mitét, amely a szemgoly6 megnyitdsaval és az

eliilsé csarnokban torténd manipulaciéval jér, kdrositja a
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cornea belsé felszinét borité endothelsejt-réteget. A kéro-
sodds mértéke — a mitéti trauma mellett — fiigg az
endothelium 4llapotatél, a mitét idején jelen 1évd
endothelsejtszamtodl, és az ezzel Osszefiiggd endothelsejt-
polimorfizmus mértékétdl is. A miitét okozta endothelsejt-
pusztulast befolyésol6 tényezSket hdrom csoportba lehet
sorolni:

1. a mdtét el6tti id6szakban kialakul6 eltérések, melye-
ket az életkor, korabbi sériilések, mitétek, betegségek (pl.
endothelialis dystrophia, keratouveitis utdni 4llapot stb.)
alakithatnak ki,

2. a mitét sordn elszenvedett kdrosoddsok, melyeket az
endotheliumnak a miszerekkel, a milencsével, az 6blitd
folyadékkal és a viszkoelasztikus anyaggal valé érintkezése
okoz; és

3. a posztoperativ id6szak torténései, melyek koziil a
posztoperativ gyulladds, a szemnyomds-emelkedés, a
cornea belsd felszine és az ilivegtest vagy a milencse kozot-
ti idSleges vagy tartés érintkezés a legfontosabb.’>*"!

Ha az endothelkdrosodds olyan mértékd, hogy azt a sej-
tek megnyuldsa méir nem tudja kompenzdlni, akkor
pseudophakids bullosus keratopathia alakul ki. A mitéti
trauma egy folyamatos, korral el6rehaladd, csokkenési fo-
lyamatban jelent egy hirtelen véltozdst. Mivel az
endothelsejtszam lehet hogy kés6bb éri el a kritikus érté-
ket, ezért a keratopathia a komplikalt m{tét utdn sokszor
csak késébb, néhany hénap vagy év elteltével jelentkezik.
A bullosus keratopathia a miilencse-beiiltetések ritka, keve-
sebb mint 0,5%-ban bekovetkezé komplikdcidja. Az imp-
lantaciok nagy szdma miatt az esetek abszolit szdima még-
is olyan magas, hogy a keratoplasztikdra keriil§ esetek ko-
zott a pseudophakids keratopathia — a kordbban vezetd ker-
atoconust megel6zve — az elsd helyre keriilt. Erdekes meg-
figyelés, hogy a keratopathia felléptének idejében az eliil-
s6- és hatsdcsarnoklencse-beiiltetések kozott szignifikdns
kiilonbség mutatkozik. A PCL implantdciék utdn hama-
rabb, az ACL implantdcidk utdn késébb jelentkezik a
cornea dekompenzicidja. Ez azzal magyarazhat6, hogy mig
az el6bbi esetben a mtét alatti, addig az utébbiban a posz-

3. dbra. Polimegitizmust és pleomorfizmust mutaté endothelsejtréteg. (Tripdn-kék festés, eredeti nagyitds 20-szoros)
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toperativ id6szakban az ACL elmozduldsa okozta trauma az
endothelkdrosodas leggyakoribb oka.’®*'"

Kiilonb6z6 intraocularis irrigaciés oldatokat (desztillalt
viz, fiziol6gids konyhaséoldat, Ringer-oldat) a sz4zad eleje
6ta haszndlnak bulbusmegnyité mttétek sordn. Az intra-
ocularis oblitdoldatok Osszetételének jelentSsége az elmult
néhdny évtizedben a tervezett extracapsularis catarac-
tamdtétek, a miilencse-beiiltetések, a phacoemulsificatio és
a vitrectomia elterjedésével valt nyilvanvalévd. Kideriilt
ugyanis, hogy a hagyomadnyos irrigiciés folyadékok az
ilyen mitétek soran alkalmazott, ismételt és relative hosz-
szan tart6 csarnokoblités soran karositjak az endotheliumot
és a cornea stridltsagat, elhiz6dé oedemdjat, gyakran teljes
elsziirkiilését okozhatjak. Megindult az intenziv kutatémun-
ka olyan oblitSfolyadékok kifejlesztésére, melyek az endo-
thelsejteket kevésbé karositjak, és az ij mitétekkel jar6 in-
tenziv irrigacio ellenére a cornea tisztdn maraddsat biztosit-
jak. Az 6tvenes évektdl kezdve olyan intraocularis irrigaci-
6s oldatok (Ringer-laktat, Plasmalyte 148, BSS, GBR,
SMA) keriiltek kiprébalasra, melyek iondsszetétele és
ozmolaritdsa a csarnokvizéhez €s az tivegtesti folyadékhoz
volt hasonlé. Dickstein és Maurice,"® majd McCarey® kuta-
tasai hivtdk fel a figyelmet arra, hogy ha az oldatok a meg-
felel§ ionosszetétel mellett bikarbondtot, glutationt, ade-
nozint és gliikdzt is tartalmaznak, valamint ha a megfeleld
ozmolaritas mellett megfelel6 pH-juak és megfelel6 h6mér-
sékletiiek is, akkor endothelkarosité hatasuk tovabb csok-
kenthetd. Kisérletek folytak antibiotikum-, kortikoszteroid-
és mydriaticum-tartalmu irrigacids folyadékok alkalmaza-
saval is. Jelenleg a legtobb sebész izotdnids, izoozmotikus
és izohidrids, glutationt és gliikdzt is tartalmazd, a csarnok-
viz Osszetételét mindinkabb megkozelits irrigacids oldatot
haszndl. Afizioldgias puffereket, tartositoszereket és gyogy-
szereket a legkorszer(ibb, kereskedelmi forgalomban kapha-
t6 oblitdfolyadékok mar nem tartalmaznak.

1980 elétt a csarnok feltoltésére, mitét sordn a csarnok-
ban torténd manipulaciéhoz megfeleld hely biztositasara,
és az intraocularis szovetek védelmére csak fiziologids sé-
oldat vagy levegé allt rendelkezésre. Az emlitett céloknak
jobban megfeleld viszkoelasztikus anyagok kifejlesztése
forradalmi valtozast hozott a milencse-beiiltésben, a vitre-
oretinalis sebészetben, a kombindlt (double és triple proce-
dure) mitétekben, valamint az eliilsészegment-rekonstruk-
ci6 korébe tartoz6 mitétekben. E mer&ben uj lehetdségek
jarultak hozza a minden korabbindl kiméletesebb mitéti el-
jarasok, a viszkoelasztikus anyagokkal végzett operaciok,
az un. viscosurgery kialakulasahoz. A viszk6zus és pszeu-
doelasztikus anyagok kifejlesztése tette leheté6vé a pha-
coemulsificatio biztonsdgossa valdsat, és rovid idd alatt
széles korben torténd elterjedését is.***

Az elsé viszkoelasztikus anyag a magyar Baldzs Endre
altal kifejlesztett Healon® (natrium-hialuronat) volt. Ezt ko-
vetden natrium-hialuronatot, kondroitin-szulfatot, hidroxi-
propil-metilcelluldzt kiilonbozd koncentracidban tartalmazo
viszkoelasztikus anyagok keriiltek forgalomba. E termékek
elsGsorban a benniik 1év polimer molekulasulyédban, ill.
ennek kovetkeztében, viszkozitdsukban térnek el egymas-
tol. A kiilonboz6 viscoeleasticus anyagok tulajdonsdgait a
viszkozitassal €s az Un. pszeudoelaszticitassal szokds jelle-
mezni. A viszkozitds alatt az anyag térstabilizalé képessé-
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gét meghatdrozé slrliségét értjiik, mig a pseudoelasticitas
az anyag dinamikus sajatsdgait jellemzi. Ez utébbitdl fiigg,
hogy a viszkoelasztikus anyagot milyen konnyen lehet a
csarnokba befecskendezni, ill. onnan kidbliteni. Mindkét
tulajdonsdgot az anyag részecskéi kozott felléps kohézids
és az anyag részecskéi és az endothelium (valamint mas
intraocularis szovetek) kozott jelentkezd adhézids erdk, ill.
kolcsonhatdsok hatdrozzdk meg. A kohézids és adhézids
er8k egymadssal ellentétes hatdsuiak, valamint eltéréen hat-
nak attdl fiiggen, hogy az anyag nyugalomban van (stati-
kus kolcsonhatdsok) vagy dramlik (dinamikus kolcsonha-
tasok). A mitét sordn a megfelel§ tértartdshoz elsGsorban a
kohéziés erdk sziikségesek, a feliilet beboritdsaval kapcso-
latos védelmet az adhézids erdk biztosithatjak. Mindkettd-
nek optimdlis mértékiinek kell lenni. A sziikségesnél kisebb
kohézi6 és adhézid esetén elégtelen a védelem, az optima-
lisndl nagyobb kohézié és adhézi6 az anyag eltivolitasat
neheziti. A sziikségesnél nagyobb adhézié jatszik szerepet
az atmeneti szemnyomads-emelkedés 1étrejottében, valamint
a viszkoelasztikus anyag un. kés6i endothelkarosité hatdsa-
nak kivéltasaban is.>'"'**

A kiilonboz6 viszkoelasztikus anyagok fizikokémiai sa-
jatsagait a molekulatomeg (molekulasily) és a koncentra-
ci6 mellett, a polimerldncok és az oldallancok hosszisaga,
valamint a molekuldk elektromos toltése is befolyasolja. A
nagy molekulasilyd, hosszi lancot és tobb oldallancot tar-
talmazé polimerek novelik a kohezivitast, kedvez§ térstabi-
lizal6 sajatsdgokkal rendelkeznek és konnyen aspirdlhatok.
E csoport jellegzetes képviselGje a Healon®. M4s cégek ép-
pen a rovidebb polimerldncu, kevésbé koherens anyagokat
tartalmaz6é natrium-hialuronat-tartalmi készitményeket
(Viscoat®, Amvisc Plus®, Amovitrax®) ajanlanak azzal ér-
velve, hogy ezek jobban ellendllnak a phacoemulsificatio
soran jelentkezd nyiréerSknek és tovdbb maradnak a csar-
nokban. Rovidebb molekuldk esetén a magas viszkozitds a
koncentraci6 novelésével érhets el.”**

A milencse-beiiltetések soran 6hatatlanul bekovetkezd
endothelsejt-pusztulds mértékét, a midtét idején esetleg
meglévs cornealis betegségek mellett, a mitét okozta trau-
ma hatdrozza meg. A mitéti trauma a beavatkozas jellegé-
t6l, idGtartamatdl és szamos egyéb tényez6tdl (az irrigdld
folyadék Osszetételétdl, a haszndlt viszkoelasztikus anyag
minGségétdl és az endothelt a miitét sordn ér6 mechanikai
hatdsoktdl stb.) fiigg. A kiilonb6z6 mitétek 4ltal okozott
endothelsejt-karosodds mértékét jelzd paraméterek: a visus,
az endothelsejt-stirdség, az endothelsejtek morfoldgidja (ir-
regularitds, pleomorfizmus, polimegitizmus, varidciés koef-
ficiensek, a hexagondlis sejtek szdzalékos aranya), a cornea
vastagsdga, valamint az endothelpermeabilitdst és az
endothel-pumpafunkciét jellemz§ értékek lehetnek. Ha az
endothelsejt-karosodés eléri a kritikus értéket, a cornea de-
kompenzalddik, pseudophakids bullosus keratopathia alakul
ki.42’45’6

A csarnokoblités még megfelelS osszetételd irrigald ol-
dat (BSS®, BSS Plus®) hasznalata mellett és rovid ideig tar-
t6 (15-30 perc) mfitét soran is kimutathat6 eltéréseket okoz
a cornealis endotheliumon. Ezen eltérések elsGsorban az
endothelsejtek teriiletének novekedésében (polimegitizmus)
és a sejtek alakjanak szabalytalanna valasaban (pleomorfiz-
mus) nyilvanul meg (3. dbra). Az el6bbit az tn. coefficient
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of variation (CV) érték novekedésével, az utébbit a szaba-
lyos, hexagonalis sejtek szazalékos aranyaval szoktak jelle-
mezni. A CV-érték komplikdciomentes miitét utdn a norma-
lis 0,15-r61 0,25-0,30-ra novekszik, a hexagonalis sejtek
aranya a normalis 70-80%-r6l 50-60%-ra csokken. E val-
tozasok éltalaban dtmenetick, mdtét utan 2-3 hét alatt telje-
sen eltinnek és nem jarnak az endothelsejt-stirtiség, vala-
mint a corneavastagsag kimutathat6 véltozasaval. Ha a ko-
rai posztoperativ idészakban az endothelsejt-str(iség szig-
nifikdns (>500 sejt/cm®) csokkenése és a cornea megvasta-
godasa is jelentkezik, akkor a polimegitizmus és a pleo-
morfizmus is nagyobb mértékd és maradandd, mtét utan
hénapokkal is kimutathaté akkor is, ha a cornea vastagsiga
id6kozben normalizal6dik.*'*°

Kiilonboz6 felmérések szerint a phacoemulsificatio és a
hagyomanyos extracapsularis miitét okozta corneat éré ha-
tas kozott a vizsgalt paraméterek (latasélesség, endothel-
sejt-stirliség, corneavastagsag, variacids koefficiens, hexa-
gonalis sejtek aranya, endothelpermeabilitasi koefficiens és
a pumpafunkciot jellemz6 értékek) vonatkozasiaban nincs
szignifikans kiilonbség. Mas vizsgalatok azt mutatjak, hogy
a gyakorlott operatdr altal megfelelGen végrehajtott pha-
coemulsificatio a cornealis endothelen kisebb mértékd és
hamarabb elmiilé valtozasokat okoz, mint a hagyomanyos
extracapsularis mitét. A kiilonboz6 phacotechnikak kozott
ebben a vonatkozdsban jelentds kiilonbség nem mutatkozik.
A phacoemulsificatio okozta bizonyos mértékid endothel-
sejt-pusztulas ennek ellenére elkeriilhetetlen, a m{tét utdn
egy évvel is kimutathatd, mértékét — a mar emlitett ténye-
z6k mellett — elsésorban a phacoemulsificatio soran alkal-
mazott energia és az emulsificatio id6tartama (phaco time)

hatdrozza meg.>****7#
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