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Bevezetés: Eales-szindromds beteg kortorténetének bemutatdsa, a klinikai tiinetek, terdpids lehetGségek dsszefoglaldsa
esetiink kapcsadn.

Beteg és modszerek: 40 éves férfi betegiink elsd szemészeti észlelésekor Eales-szindréomdt diagnosztizdltunk. A
korképre jellemzd vasculitis kovetkeztében egyik szemén ischaemids torzsocclusio, a mdsik szemén intraretinalis
neovascularisatio alakult ki.

Eredmények: Az occlusio venae centralis retinae hdtterében szdmos rizikdtényezd volt kimutathato. Esetiinkben a
gyakori tdrsbetegségek koziil tuberculosis, sarcoidosis azonban nem igazolédott.

Kovetkeztetés: Fiatal férfi betegeknél, vasculitis, occlusio venae centralis retinae tiinetei mellett, kiilonosen ha
iivegtesti vérzéssel tdrsul, felmeriil az Eales-betegség lehetosége. Hangsilyt kell fektetni a beteg rizikdfaktorainak
felderitésére, lehetdség szerint ennek csokkentésére, a beteg pszichés vezetésére. A terdpids lehetdségek korldtozottak,
és a ldtdst csak kismértékben javitjdk. Torekedniink kell a szovédmények kivédésére.

Kulcsszavak: Eales-betegség, occlusio venae centralis retinae, periphlebitis retinae, tuberculosis, sarcoidosis

Clinical signs, differential diagnostic problems and treatment of Eales’ disease

Background: We present a case report on a patient with Eales’ syndrome, and discuss possible treatment methods.
Case report: The male patient was aged 40 when he was diagnosed with Eales’ syndrome. He developed ischaemic
central retinal vein occlusion (CRVO) in one eye, due to the vasculitis (a characteristic of this syndrome), and
intraretinal neovascularization in the other. Several risk factors could have contributed to the development of the
CRVO. Concomitant diseases such as sarcoidosis and tuberculosis were not present.

Conclusions: In young males presenting with vasculitis and CRVO, and especially with intravitreal haemorrhage,
Eales’ syndrome should be suspected. Emphasis must be placed on an assessment of the risk factors, and an attempt
should be made to motivate the patient to control these factors, together with the provision of allied psychological
counselling. The therapeutic approaches are limited and only minimally enhance the vision. However, measures should
be taken to prevent potential complications.

Key words: Eales’ disease, central retinal vein occlusion, retinal periphlebitis, tuberculosis, sarcoidosis

A megbetegedést el6szor Henry Eales angol szemész irta
le 1880 és 1882 kozott. Hét fiatal, 14 és 29 év kozotti, férfi
betegnél taldlt visszatérs retinalis vérzést. A betegek anam-
nézisében fejf4jds, kdrosodott periférids keringés, krénikus
székrekedés és epistaxis szerepeltek. A kovetkez§ szazadban
ezt a kérképet szdmos kutaté masként hatdrozta meg. Elliot
ismerte fel a retinalis véndk gyulladdsét, és irta le mint pe-
riphlebitist. Ezt kovetSen tobb kutatd is észlelte a venuldk és
az arterioldk gyulladdsat. A kérkép pontos etioldgidja még
mindig nem vildgos, jelenleg a Klinikai szindréméba torténd
besorolds a specifikus klinikai kép és a lefolyds alapjan torté-
nik. Kezdetben a szemfenéki periférids retinalis perivasculitis
van tdlsdlyban, majd a véndk sclerosisa retinalis ischaemidt
okoz; végezetiil a retina, illetve a papilla neovascularisatidja
jon létre, visszatér tivegtesti vérzéssel vagy anélkiil.!

Az idiopathids retinalis periphlebitis osztédlyozdsakor ,,1a”
csoportba soroljuk az erek kis mértékd kaliberingadozasit,

,1b” csoportba pedig a nagyobb mértékdeket, amelyekhez
superficialis retinalis vérzés tarsulhat. ,,2a” stidiumba mér
kapilldris non-perfdzi6t taldlunk, ,,2b”-ben pedig retinalis,
vagy papillaris neovascularisatio jon létre. ,,3a” stdidiumban
fibrovascularis prolifer4ci6, ,,3b"-ben pedig iivegtesti vérzés
lathaté. ,4a” stddiumba soroldskor tractiés, vagy kombindlt
rhegmatogen retinalevalds l4thatd, ,,4b” stddiumban rubeo-
sis iridist, neovascularisatiés glaucomét, kombindlt catarac-
t4t és opticus atrophi4t lathatunk.5 Az Eales-megbetegedés
fokozatosan a l4tdsélesség romldsat okozza a retinalevalds, a
mésodlagos glaucoma, a vérzések és az eliils6 szegmentum
neovascularisati6ja miatt.

Esetleiras
Betegiink el@szor, 40 éves kordban, 1997-ben jért szemészeti ambulanci-

4nkon. Jelentkezését 3 hénappal megel6z6en a bal szemén 14tdsromld4st
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1. dbra. Jobb oldali occlusio venae centralis retinae képe.
A papilla elmosott szélii, perimacularisan kifejezett
vérzések ldthatéak. A venuldk tdgultak, kanyargdsak,
melyek mentén friss csikolt vérzések alakultak ki, az
arterioldk vékonyak. A macula teriiletében kiterjedt
oedema volt ldthaté

észlelt. Fdjdalma, 14za nem volt. Otthonédban 4llatokat (juhokat) tartott,
nagyobb betegségrsl eddig nem tudott.

Legjobb korrigélt visusa a jobb szemén 1,0, a bal szemén 0,04 volt. A
szemnyomdsa normélis: 18,0/18,0 Hgmm volt. Mindkét szemén réslémpiés
vizsgalattal az eliils6 szegmentumon eltérést nem taldltunk. Jobb oldalon
az iivegtesti tér tiszta, a fundus ép volt. A bal oldali dvegtest tSredezett
volt, mobilis hom4lyok voltak ldthatéak, kifejezett sejtes szérdssal. A bal
funduson a papilla hyperaemiés, elmosott széld volt, a fels§ temporilis
arterioladgak mentén nagy kiterjedés oedemds, elmosott sz€lf, puha de-
generatiés gécokat taldltunk, vérzésekkel, értdgulatokkal. Hasonl6kat a
periférids retinarészeken is tobb helyen lattunk. Goldmann-perimetridval
jobb oldalon ép 14tétérhatdrokat, mig a bal oldalon az alsé 14t6térfélben
majdnem teljes kiesést rogzitettiink.
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FLAG-vizsgélat alapjén a korai szakban a héts6 péluson és a periféridn
is kisebb-nagyobb foltokban hipo-, &s hiperfluoreszcens foltos teriiletek
voltak ldthaték.

Laborvizsgélatok koziil a vérsiillyedés, a C-reaktiv fehérje szintjei, a
fehérvérsejt €s lymphocytaszdma is normélis értékd volt. Immunolégiai
(antinuclearis antitest és reumafaktor), pajzsmirigyhormon-eredményei a
norméltartomédnyon beliil maradtak. Cardiovascularis és thrombophilids
szlirGvizsgélatot is végeztettiink, mely sorén a koleszterin és az LDL-ko-
leszterin szintjének enyhe emelkedése, magas lipoprotein-(a)-szint és
hyperhomocysteinaemia volt kimutathat. A kérképpel gyakran tarsulé
lupus antikoagul4ns jelenléte esetiinkben nem igazolédott. Vércukorér-
tékei a norméltartoményon beliil maradtak, a vizeletében glitk6z nem
volt kimutathat6. Betegiinknéi sem m4j-, sem lépmegnagyobbodést nem
tapasztaltunk, kizdrtuk az 4llatr6l emberre torténé fert6z8 betegségeket
is (brucellosis, leptospirosis).

Géckutatds sordn a tonsilldk gécként szerepeltek, fogdszati vizsgélat
szdmos fogat gécként igazolt. A g6cokat késSbb szanéltuk. A silyos ar-
teriosclerosis miatt az enyhén emelkedett homociszteinszint is kezelésre
szorult, igy Bs-vitamin és folsav szedését javasoltuk. Betegiink fiatalkora
6ta dohdnyzik, igy a dohényzés azonnali elhagyéasa elengedhetetlenné
vilt. A Mantoux-préba sordn anergiét észleltiink. Pulmonolégiai vizsgélat
a tuberculosist kizdrta, de az ismételt mellkasrontgenfelvétel alapjan fel-
vetddott a bilaterdlis hilaris lymphadenopathia lehet8sége, melyet késGbb
a melikas-CT sorén kiz4rtunk.

A carotis-Doppler segitségével a jobb oldalon az arteria carotis interna
elején 10%-os, a bifurcati6ban 20%-os, a bal arteria carotis interna elején
80%-os stenosist okoz6 meszes plakk igazolédott. Carotis-CT-angiografia
alapjén a bal carotis interna szignifikdns stenosisa igazolédott, a szikilet kb.
90%-os volt, a lumen helyenként alig volt 2 mm-nyi. Ennek m{téti megoldésa
megtortént, bal carotis endarterectomidt végeztek, mely lege artis zajlott.

Az osztilyunkon az els§ észleléskor iv. metil-prednisolon-, clinda-
mycin-kezelést kapott, melynek hatéséra szubjektiv l4tasjavulast jelzett
a beteg, az iivegtestben a sejtes sz6rés is megszint, a hétsé p6lusi gyul-
lad4sos izzadmé4nyok mértéke csokkent. A bal szem visusa 0,04 értéken
stabilizdl6dott. Egy éven keresztiil kontrollra nem jelentkezett.

Egy év milva a bal szemén tov4bb romlott a l4tdsa: kml., fé. 5 m-r6l,
jol lokalizélt. Vizsgélataink livegtesti vérzést igazoltak, és a vérzés fel-
szivodasat elGsegitd 4ltaldnos kezelést kapott, melynek hatdsdra 14tds-

2. dbra. Bal szem szemfenéki képe. )
2/a. A felsé tempordlis érdrkdd teriiletében a venuldk behiivelyezettek, a maculdban heg, periféridsan szdmos lézergoc
ldthaté.
2/b. A felsé nazdlis érdrkdd teriiletében a venuldk behiivelyezettek, a periféridsan szimos lézergdc ldthato
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¢lessége nem javult, Ezt kévetSen a beteg tobb éven 4t kontrollvizsgélaton
ismételten nem jelent meg.

6 év miilva a jobb szemén is romlott a 14t4sa, melyet occlusio venae cent-
ralis retinae okozott. L4t4sélessége ekkor jobb oldalon 0,3, bal oldalon 0,01
volt. A jobb papilla elmosott széld volt, perimacularisan kifejezett vérzés-
sel. A venulk tdgultak, kanyargésak voltak, melyek mentén friss csfkolt,
kiterjedt vérzések alakultak ki, az artelioldk vékonyak voltak. A macula
teriiletében kiterjedt oedema alakult ki (1. dbra). A bal oldali funduson
a felsd tempordlis és nazlis érarkad teriiletében behiivelyezett venuldk, a
maculdban heg volt 1athaté (2/a. és b. dbra). Tobb ponton is intraretinalis
neovascularisatio keletkezett; tovébbi kialakuldsénak megakad4lyoz4sira
argon-green lézeres photocoagulatiét alkalmaztunk (3. dbra).

A visszatérd phlebitisek, iivegtesti vérzések, az occlusio venae centralis

retinae €s az intraretinalis neovascularisatio kialakuldsa az Eales-szind-
réma diagnézisét aldtdmasztottdk.

Osszefoglalas

Az Eales-betegség idiopathids, obliterativ vasculopathia,
tipikus periférids retinalis eltérésekkel, mely egészséges
fiatal felnGtteken jelentkezik. A mi betegiinknek silyos
arteriosclerosisa volt. Az Eales-betegség , kizdrasos” diag-
nézis. A lehetséges differencidldiagnézisok kozott szerepel
az occlusio venae centralis retinae, a diabeteses retinopat-
hia, a poliszisztémds autoimmun betegség és a haemo-
globinopathia. Mindkét nemben el&fordul,® bar a legtobb
tanulmdny a férfiak tobbséget igazolja (97,6%-ban).! Az
esetek tobbségében 20 €s 30 éves kor koriil jelennek meg
az els6 szemészeti tiinetek.? A visszatérd iivegtesti vérzés
tipikus.'35 A jellegzetes funduselviltozds tobbségében a
periférids erekre lokaliz4l6dik.? A legtobb beteg esetén
mdr el6rehaladott kérképet ltunk a betegség felismeré-
sekor.

Férfi betegiink az Eales-betegség diagnézisdnak a meg-
dllapitdsakor 40 éves volt. A kérképre jellemzd vasculitist,
periférids non-perfiiziés teriiletek és neovascularisatick je-
lenlétét, rekurrdl6 kétoldali iivegtesti vérzést esetiink kap-
csdn is tapasztaltunk. KésGbb betegiink jobb szemén occ-
lusio venae centralis retinae alakult ki, melynek hétterében
mds cardiovascularis rizikétényezg is kimutathat6 volt, mint
a dohdnyz4s, az emelkedett koleszterin-, trigliceridszint, a
stilyos atheroscerosis,* mely miatt carotis-endarterectomidra
is sor keriilt. Az ismert kisérSbetegségek koziil a tubercu-
losis, a sarcoidosis nem igazolédott. Nem taldltunk eltérést
a halld- és egyensiilyozé rendszerben sem, nem igazolddott
immunolégiai betegség (szisztémds lupus erythematosus
vagy kevert kitGszoveti betegség) sem.

Eales-betegség esetén fontos a stilyos kisérébetegségek
felderitése és kezelése, melyek a beteg életminGségét, élet-
kil4tasat is befolydsolhatjik. Fontos a beteg rizikéfakto-
rainak felderitése, lehet8ség szerint ezek csokkentése, a
beteg pszichés vezetése. Az idGben elvégzett argon-green
lézeres photocoagulatio megelGzheti az intraretinalis neo-
vascularisatio, a vérzések, a macula-oedema kialakulds4t.?

3. dbra. Argon-green lézeres photocoagulatio utdni
dllapot, FLAG-vizsgdlattal, a bal fundus periféridjdn

Amennyiben iivegtesti vérzés alakul ki, amely 6-8 hét alatt

sem sziv6dik fel, akkor 3—6 hénapon beliil vitrectomia és

endophotocoagulatio végzése javasolt.!* Megfelelé terdpia
mellett a beteg ,,ldtdsmegdrzésé”-re nagyobb lehetdségiink
van.

Magyarorszdgon az Eales-betegség ritkdn el6fordulé
megbetegedés. Szemfenéki vascularis torténések sordn,
ha a héttérben vasculitises jelek is kialakulnak, minden-
képpen gondolni kell a betegségre. Az idében elkezdett
szteroidterdpia, 1ézeres photocoagulatio a sz6v6dmények
kialakuldsat csokkentheti. Mindezek segitségével késlel-
tethet§ a mésik szemen a tiinetek megjelenése, javithat6 a
beteg életmindsége.
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