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A szerz8k 17 normalis tenziji glaukémas betegen végez-
tek transcranialis Doppler és duplex ultrahangos vizsgala-
tokat. A transcranialis Doppler-szonogréfia segitségével
indirekt médon bizonyitottdk a vascularis faktor szerepét
a normdlis tenzidji glaucoma aethiopathogenesisében.
Igazoltdk, hogy idds, arterioszklerotikus egyéneken elsd-
sorban a vascularis rezisztencia névekedése, valamint a
nervus opticus kisereiben uralkodg artérids nyomads csok-
kenése miatt redukalt perfiizids nyomds az oka a ltSideg-
{6 normalis intraocularis nyomdas melletti ischaemids ka-
rosoddsdnak.

Kulcsszavak: normalis tenzidji glaukéma, transcranialis
Doppler, megnévekedett vascularis rezisztencia

Transcranial Doppler and duplex ultrasonic examina-
tions in petients with normal tension glaucoma

17 normal tension glaucoma were examined by transcranial
Doppler and duplex ultrasonography. TCD measurements
provided an indirect proof of the role of the vascular factor
in the aetiopathogenesis of normal tension glaucoma. It
was verified that increased vascular resistance and re-
duced perfusion pressure due to a decrease in arterial
pressure in the small vessels of the optic nerve are the main
factors to elicit ischemic damages of the optic disc in the
presence of normalé intraocular pressure.

Keyword: normal tension glaucoma, transcranial Dopp-
ler, increased vascular resistance

Mivel a2 MHz-es transcranialis Doppler-szonograffal végzett
kezdeti felmérg vizsgalataink sordn médszeriinket nem éreztiik
kellGen érzékenynek az intraocularis nyomdas okozta vérdramlds
viltozdsok kovetésére, az alacsony vagy pontosabban a normilis
tenzidji glaukéma tanulmanyozasat j6 ideig elhanyagoltuk. A
glaukémds opticus neuropathia pathogenesisében szerepet jatszé
vascularis faktorok feltdrdsira irdnyulé nagyszami tjabb
kdzlemény azonban ismételt 5szténzést jelentett e émdaval vals
foglalkozésra.

Betegek és médszerek

Panaszai és szemészeti statusa alapjan ischaemis szembeteg-
nek véleményezett pacienseink koziil az elmdlt 6 év sordn 207-

et, koztiik 17 normalis tenzidji glaukémds beteget vizsgaltunk’

meg transcranialis Doppler-szonogrifiaval (TDSZ) is azzal a
céllal, hogy a szem vérellatdsi zavardnak a hatterét tisztazzuk (1.
tabldzat).

Normdlis tenzidji glaukémds betegeink életkora 46-78 év
kozott, szemnyomdsértékiik 13—17 Hgmm kozol, tehét az egész-
séges egyének normalis intraocularis nyomés4nak az intervallu-
mdban valtozott. A progressziv l4ttérsziikiilet, valamint a pa-
pilla nervi optici fokozatos decoloratidja és excavatidja hatteré-
ben a nervus opticus egyéb betegségeit minden esetben kizartuk.

Méréseinket EME TC 2-64 tipusti MHz-es transranialis
Doppler-késziilékkel (Eden Medizinische Elektronik. Uberlin-
gen, Németorszag) a kozleményeinkben ismertetett médon Aas-
lid és mtsai (1982) lefrdsdnak megfelelden nyugalmi dllapotban,
a beteg fekvd helyzetében végeztiik (Baldzs és Rozsa 1988,
Rézsa, Szabo, Gombi, Baldzs, Sztermen 1989).

Az a. ophthalmica ultrahangos vizsgdlata mellett az agyalapi
verGerek és a nyaki carotisok (a. carotis communis, a. carotis
interna, a. carotis externa) dramldsi paramétereit is tanulmanyoz-
tuk. Pozitivnak tekintettiik a Doppler-leletet akkor, ha az stilyos
arterioszklerdzisra utalt, azaz a vizsgalt artéridkban a vér dtlagos
dramldsi sebességének a 30%-ot meghaladd csokkenését és a
diasztole alatti dramldsi sebesség meglassuldsat, valamint a szisz-
tolés cstics és a diasztolés végsebesség hanyadosdnak (S/D) az
emelkedését (S/D> 4 vagy 0 az a. ophthalmicdban és a nyaki
ver@erekben, S/D> 2,5 az agyalapi artéridkban) (az tn.
swarterioszklerotikus sebesség-pulzusgorbét”) észleltiik.

8 normdlis tenzidji glaukémds paciensiinkon a nyaki erek (a.
carotis communis, a. carotis interna, a. carotis externa) B-méd-
szer(l ultrahangos vizsgalatat is elvégeztiik duplex késziilékkel.

Eredmények

Tizenhdrom, 52-78 év kozotti betegiink szisztemds vérnyo-
mdsa 130/80-110/70 Hgmm volt. Ezekben az esetekben minden
vizsgdlt artéridban a vér dramlési sebességének a meglassuldsat
€s a S/D hanyadosnak a vascularis rezisztencia fokozédésara
utald megemelkedését észleltiik. Az a. ophthalmica dtlagos dram-
lasi sebessége nemegyszer 8-10 cm/s-ra, az 50-80 év kozotti
egészséges egyénekhez viszonyitva (Baldzs, Rozsa, Szabdé 1993)
kb. egyharmadaval csokkent, a S/D 5,0 f61é emelkedett, vagy 0
volt, ami arra utalt, hogy a periférids ellenllds novekedése miatt
avéraramlds az a. ophthalmicaban diasztole alatt meglassult vagy
sziinetelt (Id. a 2. dbrdr). Tovabbi négy fiatalabb hypertonids
péciensiinkdn figyelemre méltg transcranialis Doppler-eltérése-
ket nem észleltiink. S/D hdnyadosuk csak mérsékelten emelke-
dett meg. Feltiint viszont vérnyomdsuk — els§sorban annak
diasztolés értékének — szokatlanul nagy napszaki ingadozésa
(RR: 190/125- 130/65 Hgmm). Ezen betegeinken feltételezé-
stink szerint a hajnali hypotonia miatti ischaemia okozhatta a
nervus opticus kdrosodasat.

A B-mddszer( ultrahangos vizsgélat 6 paciensen érfali egye-
netlenséget, intima burjanzast és szklerotikus plakkot igazolt a
nyaki carotisokban. Ezen elviltozdsok minden esetben kétolda-
liak, de vltozo siilyossagiiak voltak és leggyakrabban, legmar-

- kdnsabban az a. carotis interna kezdeti 1,5-2 cm-es szakaszdn

lokalizalédtak.

Megbeszélés

A normdlis tenzidji glaukéma a primer nyilt zugi glaukéma
egyik formdja. Jellemzgje, hogy a papilla nervi optici fokozatos
decoloratidja és excavatidja, valamint a 14t6tér egyre siilyosbodé
tipusos glaukémds kdrosoddsa az egészséges egyénekre jellemzd
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1. tablazat

TDSZ-eltérésck 207 ischaemids szembetegiinkon, koztiik 17 normdlis tenzigju glaukémds betegen

TDSZ lelet

A vizsgalat oka Esetszam art. scler. pozitiv negativ
gorbe (AO, sten. occl. retrograd
ACI, ACE, ‘ az. ACI-ban dramlas
ACC) az AO-ban
58 27 22
I. amaurosis fugax (46,55%) (37,93%) 1 31
31 24 18
II. occl. art. centr. ret. (77,41%) (58,06%) 2 7
9 — —
III. szemfenéki vénas occl. — 9
74 54 11
IV. EION (nonart.) (72,97%) (14,86%) — 20
18 14 18
V. chr. isch. oculopathia (77,77%) (100%) 8 0
17 13 —
VI. alacsony tenzidju gl. (76,47%) — 4

AO = a. ophthalmica

ACI = a. carotis interna

ACE = a. carotis externa

ACC = a. carotis communis

EION (nonart.) + nem arteriitises eredet( eliilsé ischaemids
opticus neuropathia
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2. abra. Siilyos arterioszklerdzist bizonyi{ts sebesség-pulzusgirbe. Mindkét a. ophthalmicdban diasztole alatt a vérdramlds sziinetel
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normdlis intraocularis nyomdsértékek mellett kivetkezik be,
tovdbbd, hogy a csarnokzug nyitott, és a szem funkciéromldsa
hétterében anervus opticus egyéb bantalmai kizarhatok (Hitchings
1992, Wax és mtsai 1993). E betegség fontos kritériuma a
[okozatosan progredidld, krénikus lefolyds is, hiszen enneck
alapjan kiilonithetjiik el az eliilsd ischaemids opticus neuropathia
akut formajatdl.

A szemészeti szakirodalomban e tiinetegyiittes jellemzésére az
alacsony tenzidju glaukdma kifejezés terjedt el és valt népszeri-
vé. A normilis tenziéji glaukéma megjeldlés azonban — ahogy
azt az Ujabb kozleményekben olvashatjuk (Schulzer 1992,
Rojanapongpun és mtsai 1993) —az ezen glaukéma format kisérd
intraocularis nyomdst az ¢l6z6 terminoldgidnal hivebben tiikro-
z1, béir ez sem eléggé pontos (Hirchings 1992). Meg kell ugyanis
jegyezni, hogy ezeken a betegeken a szem arteriovenosus
nyomdsgradiensének kiilonboz6 okok (arterioszklerézis, hyper-
tonia, vasospasmus, kdros haemorrheoldgiai valtozdsok stb.)
miatti lecsokkenése folytin az egészséges egyéneken normalis-
nak tekinthetS szembelnyomds értékek relative magasak a szem
optimdlis perfizidja szempontjabdl. Ezt a szem funkcidinak a
romlésa is tiikrozi. ‘

A normilis tenzidji glaukémat az ezzel foglalkozé szakembe-
rek chronicus ischaemids opticus neuropathidnak tartjak és létre-
jottében a vascularis faktorok clsddlegességét hangsilyozzak
(Drance 1973, 1922, Langham 1987, Robert 1989, Prdmer és
Kovdcs 1990, Hayreh 1992). Annak ellenére azonban, hogy a
vascularis tedria igazoldsdra irdnyuld kutatdsok napjainkban is
intenziven folynak, az eredményck ellentmonddsossaga miatt czt
a feltételezést eddig meggydzGen bizonyitani nem sikeriilt.

Drance és munkacsoportja 1988-ban, Gasser és mtsai 1991-
ben normdlis tenzi6ji glaukémdasokon az ujj kapilldrisaiban a
véraramldst hideg vizbe martds eltt és utdn egyardnt
meglasstibodottnak taldltik egészséges egyénekhez viszonyitva.
Usui és Iwata (1992) ugyancsak 1ézer Doppler-technikdt alkal-
mazva ezt a fokozott vasospasmusra ¢s az artérids nyomds
lecsokkenésére utald eltérést nem tapasztaltdk.

Szamos szerzG, gy Phelps és Corbett (1985), valamint Gasser
¢és mtsai (1990) is az alacsony vagy djabb termonioldgidval élve
a normilis tenzidji glaukéma és a migrén kapcsolatdnak a
jelent6ségét és a vascularis rezisziencia fokozddasat elgidézs
lokdlis retinalis spasmus IchetSségét hangsilyoztak. Usui és
mtsai (1991) ezt bizonyitani nem tudtak.

Misok a papilla nervi optici csokkent vérellatasnak az okit a
kdros haemorrheoldgiai viltozasokban lattdk, azonban az ezzel
kapcsolatos tanulmanyok sem hoztak eredményt (Carter és mtsai
1990). Nem sikeriilt megerdGsiteni a normalis tenzigji glaukéma
carotis stenosissal vald 6sszefliggését sem (Pillunat és Stodmmeister
1988). A lididegfd véraramldsdnak a mérésére irdnyul torekvé-
sek eredményei sem voltak meggydzéek (Glazer 1988).

Valészinileg a fentiek miatt érzett szkepszist tiikrozi a British
Journal of Ophthalmology 1992/76. kistetének szerkesztSi cikke
isacimében: ,, The vascularin low tension glaukéma: alchemists’
gold?” (A vascularis faktor az alacsony tenzidji glaukémdban
csupdn az alkimistdk aranya lenne?). Mégis a cikk optimista
hangnemben zdrul. A szerz$ leszdgezi, hogy annak ellenére,
hogy az alacsony v. pontosabban a normdlis tenziéji glaucoma
vascularis aetioldgidjat eddig nem sikeriilt kellGen bizonyitani,
kell hogy legyen benne valami.

Vizsgdlatainkkal azt a feltételezést, hogy itt a £6 problémat a
nervus opticus ereiben a perfiiziés nyomds lecsokkenése miatti
ischaemia jelentené (Hayreh 1992) sikeriilt indirekt médon ald-
tdmasztanunk. Normdlis tenzidji glaukémds betegeink hdrom-
negyed részében a nyaki és az intracranialis artéridk mellett az a.

ophthalmicdban is a vér dramldsi sebbességének jelentds (ez
utébbi érben t6bb mint 30%-0s) meglassuldsit és a S/D feltiing
megemelkedését (S/D > 5 vagy 0) észleltiik, ami a vascularis
rezisztencia fokozdddsdra utalt. Ezért dgy gondoljuk, hogy idds,
arterioszklerotikus egyénekenelsGsorban a periférids rezisztencia
ndvekedése, valamint a nervus opticus kiserciben uralkodé arté-
rids nyomds csokkenése miatt redukalt perfizids nyomds és az
autoreguldcids folyamatok beszikiilése lehet az oka a ldtGidegfd
normdlis intraocularis nyomds melletti ischaemids kdrosoddsa-
nak.
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