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1. Bevezetés és irodalmi attekintés

A szem keringési zavarai szamos olyan korképet foglalnak magukba, amelyek
a szem vérellatasanak karosodasa kovetkeztében latasromlashoz vagy akar
vaksaghoz vezethetnek. Ezen érrendszeri rendellenességek
patomehanizmusanak megértése kulcsfontossagh a korai diagnézis, a
megel6zés és a kezelés szempontjabol. A jelenleg elérhetd kezelési lehetoségek
tiineti terapidk, a progresszié lassitasat célozzak. A  szemfenéki
keringészavarokhoz tartoznak: a retina artérias elzarédasa (RAQO), a retina vénas
keringészavara (RVO), az eliilsé iszkémias optikus neuropatia (AION), a
diabéteszes retinopatia, valamint az okularis iszkémias szindroma (OIS). Ezen
korképek mellett a glaukdma kialakulasaban is fontos szerepe van a patologias
vaszkularis folyamatoknak.

A RAO a retina hirtelen fellépd, fajdalommentes, akut artérias keringészavara,
mely gyakran sutlyos, irreverzibilis latasromlashoz/1atasvesztéshez vezet.
Stirgdsségi korkép, akut szemészeti beavatkozast igényel. Az elzarodas helyétol
fliggden kialakulhat torzsokkluzid (central retinal artery occlusion - CRAO)
vagy agokkluzié (branch retinal artery occlusion - BRAO).

A CRAQO altalaban kifejezett latasromlast eredményez, mig a BRAO az érintett
ellatasi teriiletnek megfeleld retinaszektorban okozhat funkcidzavart, amelyet a
paciens latotér kiesésként észlelhet. A szemfenéki eltérések diagnosztikus
értéktiek - sapadt, 6démads retina, a foveanal jellegzetes "cseresznyepiros folt",
az arteriolak kifejezetten sziikek, gyakran arteriolosclerosis lathat6. Az esetek
egy részében szakadozott véroszlop és az elzarddast okozéd embolus is lathato.
A jellegzetes, macula teriiletében jelentkezd ,.cseresznyepiros folt” abbdl az
anatomiai sajatossagbol ered, hogy a fovea teriiletében a retina vékonyabb, a
chorioidea keringése attlinik, a kdrnyezo retina pedig sapadt, 6démas.

BRAO esetén a retina az elzarddott arteriola ellatasi teriiletében sapadt, 6démas.
Fluoreszcein angiografia (FLAG) elvégzése esetén altalaban késleltetett artérias
telddés, valamint az elzarddott artéria ellatasi teriiletének elégtelen perfuzioja
abrazolodik. Kétséges esetben optikai koherencia tomografia (OCT) segithet a
diagnozisban. Az OCT képen a retina belsoé rétegeinek 6démaja mar a korai
szakban, a retina sédpadtsaganak megjelenése eldtt megfigyelhetd.



A RAO leggyakoribb rizikotényezoi a hypertenzio (HT), az 1-es és a 2-es tipusti
cukorbetegség (type 1 diabetes mellitus — T1D; type 2 diabetes mellitus — T2D),
a hiperlipidémia, az iszkémias szivbetegség (ISZB), a pitvarfibrillacio (PF), a
dohanyzas, az eldrehaladott ¢letkor és a férfi nem.

Az RVO a retina egyik leggyakoribb érbetegsége. Gyakran trombus zarja el a
vénas keringést, de kialakulhat atmeneti vénas keringészavar trombus nélkiil is.
Lokalizaciéo alapjan feloszthatjuk torzstromboézisra (central retinal vein
occlusion - CRVO), agtrombozisra (branch retinal vein occlusion - BRVO) és
hemiretinalis formara (hemiretinal vein occlusion - HRVO).

Patogenetikai szempontbol megkiilonboztetiink iszkémias és nem iszkémias
format. Az RVO multifaktorialis megbetegedés, gyakran tarsul magas
vérnyomas  betegséggel, ateroszkler6zissal,  diabetes  mellitussal,
hiperlipidémiaval és hiperkoagulacios allapotokkal. A Virchow-triasz - amely
az endotélkarosodasanak, a véraramlas pangasanak és a hiperkoagulabilitas
egyiittese - képezi a trombotikus események, koztiik az RVO kialakulasanak
alapjat. A vénds elzarodas megnovekedett vénds nyomaést eredményez, ami
folyadékszivargashoz, vérzésekhez és iszkémiahoz vezet. A hosszan tartd
iszkémia serkentheti a vaszkularis endotelialis névekedési faktor (vascular
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elésegitve a neovaszkularizacidt és tovabb rontva a klinikai képet.

JellemzO tiinetei a lassan kialakuld latasromlas, a latotérben kezdetben
pontszerii, késdbb nagyobb szkotomak jelenhetnek meg. A vénak teltebbek,
tortudzusak. Késobbiekben (1-2 hét alatt) a keringészavar fokozodasa és
makuladdéma kialakulasa kovetkeztében a latds romlik. A funduskép
jellegzetes, langnyelvszerii felszines retinavérzések lathatdak a vénak mentén,
a papilla elmosott szEéli, 6démas. Néhany hét mulva kifejezett cisztoid
makuladdéma, és gyapottépés gocok (,,cotton wool spots”) alakulhatnak ki, ez
utobbiak a retinalis idegrostréteg apro infarktusos teriileteinek felelnek meg. Az
arteriolak ilyenkor altalaban sziikebbek. Torzstrombozis esetén mind a 4 {6
vénaag mentén, BRVO esetén pedig csak az érintett vénadg mentén alakulnak
ki vérzések. HRVO esetén az als6 vagy felso retinafél érintett.

Az RVO kovetkeztében kialakulo makuladdéma bonyolult
kaszkadmechanizmus eredménye. Fo trigger tényezd a hipoxia, mely tobb



utvonalon keresztiil vazoaktiv anyagok, interleukinek és a VEGF szint
emelkedését okozza, melyek a vér-retina gat karosodasahoz vezetnek.

Az anti-VEGF kezelés (pl. bevacizumab, ranibizumab, aflibercept)
intravitrealis injekcio formajaban az RVO kovetkeztében kialakulo
makuladdéma elsddleges kezelésének tekinthetd, csokkentve az 6démat és
javitva a latasélességet. Az intravitrealis kortikoszteroidok (pl. triamcinolon
acetonid, dexametazon implantatum) alternativat jelenthetnek, kiilondsen azon
betegek esetében, akik nem megfeleld mértékben reagalnak az anti-VEGF
terapiara. Foként BRVO esetén, ha a makula 6déma vagy neovaszkularizacio
tartosan fennall, valogatott esetekben makularis grid, vagy fokalis 1ézeres
fotokoagulaciot végezhetiink. Ez jellemzéen nem szinteti meg a
makuladdémat, de annak mértékének korlatozasdban hasznos lehet. CRVO
esetén a panretinalis fotokoagulaci® a neovaszkularis szévédmények
megeldzésében, illetve azok kezelésében lehet segitségiinkre. Az RVO
kezelésének célja a patogenezisben szerepet jatszo kockazati tényezok
csokkentése, a retina véraramlasanak javitasa és a szovédmények, elsdsorban a
makuladdéma és a neovaszkularizacid megelézése, sziikség esetén ezek
kezelése.

2. Célkitiizések

RAQO, akut iszkémias stroke és ST-elevacios miokardialis infarktus kardio-
és cerebrovaszkularis rizikétényezéinek vizsgalata

Célunk volt elemezni a RAO betegek kozott az AIS €s STEMI kialakulasanak
kockazatat, valamint az életkor és a nem szerepét RAO, AIS és STEMI
cerebrovaszkularis rizikotényezok, mint HT, T1D, T2D, ISZB, PF ¢és
hiperlipidémia szerepének vizsgalatat RAO, AIS és STEMI betegeken. Célunk
volt tovabba, hogy elemezziik tobb kockazati tényezd egyiittes hatasat a RAO,
AIS és STEMI kialakulasaban magyar betegeknél. Célul tiiztik ki annak
vizsgalatat, hogy a rizikotényezok csokkentése, illetve a kisérobetegségek
megfeleld kezelése altal megel6zhetd vagy csokkenthetd-e a RAO betegekben
kialakulo AIS/STEMI, valamint a halalozasi arany.



RVO kovetkeztében Kkialakult cisztoid makulaodéma anti-VEGF kezelés
hatasossaganak vizsgalata

Célunk az volt, hogy elemezziik az intravitrealis bevacizumab (IVB) kezelés
klinikai hatasossagat BRVO és CRVO okozta makuladdéma kapcsan. A
latasjavulas és a makuladdéma csokkenésének mértékét OCT vizsgalat
segitségével terveztik meghatarozni. A kezelés eredményességének
megitéléséhez négy f6 paramétert vizsgalatat tiiztiikk ki célul - a vizsgalati
idészak végén mért korrigalt latasélességet (végs6 korrigalt latasélesség), a
korrigalt latasélesség javulast, a vizsgalati id0szak végén OCT-vel mért
centralis 1 mm-es atmérdjii makula teriilet vastagsagat (végsé CST), valamint a
CST vizsgalat ideje alatti valtozasat (csokkenését). Tovabbi cél volt
meghatarozni, van-e dsszefliggés a négy o vizsgalt paraméter és a kezelés soran
kapott intravitrealis injekciok szama kozott. Végiil azt terveztiik elemezni, hogy
van-¢ 0sszefliggés a sziikséges injekciok szama és a betegek életkora kozott.

3. Betegek és Modszerek

A vizsgalati alanyok bevalogatasa a Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont (DE
KK) Szemklinikajan tortént. Eredményeinket a betegadatok anonimizalasa utan
elemeztiik, az adatokat egy csak a kutatdsban résztvevok altal hozzaférhetd
adatbazisban taroltuk.

Az éltalunk végzett vizsgélatok modszertana a nemzetk6zi irodalomban
leirtaknak megfelel, a kutatasi terv 6sszeallitdsa a hatdlyos jogszabalyoknak és
a Helsinki Deklaracioban megfogalmazottaknak megfelelen tortént. A betegek
bevonéasa tajékoztatott beleegyezés utdn, a Regiondlis ¢és Intézményi
Kutatasetikai Bizottsag engedélyével tortént.

RAOQO, AIS és STEMI kapcsolata, illetve a kardio- és cerebrovaszkularis
rizik6faktorok elemzése magyar betegeken

Klinikankon 2009 ¢és 2019 kozt megjelent 181 RAO beteg (114 CRAO és 67
BRAO) adatait elemeztiik. Az adatokat retrospektiv modon elektronikus
adatbazisunkbol (e-MedSolution 6.0) ¢és az Elektronikus Egészségiigyi
Szolgéltatasi Térbol gyujtottik ki. A vizsgalatunkba olyan betegeket
valogattunk be, akik a RAO tiinetek kialakulasatol szamitott 1 héten beliil



jelentkeztek vizsgalatra. Diagnosztikus értékii tiineteknek tekintettiik a hirtelen
latasromlast, a latasvesztést, a latotérkiesést. Bevalogatasi kritériumok voltak a
jellegzetes szemfenéki eltérések, mint a sapadt, 6démas retina, a foveola
teriiletében megjelend ,,cseresznyepiros folt”, az arteriolakban szakadozott
véroszlop, illetve a keringést blokkolo embolus.

Vizsgalatunkbol kizartunk minden olyan beteget, akinél valamilyen mas
patologias szemfenéki eltérést talaltunk. Szintén kizartuk vizsgalatunkbol
azokat a RAO pacienseket, akiknek elektronikus dokumentacidja a digitalis
onrendelkezés miatt nem volt hozzaférhetd, vagy akik nem rendelkeztek
megfeleld dokumentacioval a kiséré betegségekrdl és a rendszeresen szedett
gyogyszerekrdl. Osszesen 12 beteget zartunk ki a vizsgélatbol, igy dsszesen 169
RAO beteg (106 CRAO és 63 BRAO) bizonyult alkalmasnak bevalogatasra.

Vizsgalatunk keretében rogzitettik a betegek életkorat, nemét, a RAO
kialakulasanak idejét, az elzarddas tipusat (CRAO / BRAO). Dokumentaltuk
azokat a halaleseteket is, amelyek kardio-, vagy cerebrovaszkularis
megbetegedés miatt kovetkeztek be. Mindkét csoportban rogzitettiik az AIS ¢és
STEMI meglétét, és azok kialakuldsanak idejét. Vizsgaltuk tovabba a
kisérébetegségeket, ugymint HT, T1D, T2D, ISZB, PF és hiperlipidémia
meglétét és kialakulasuk idejét. Munkank soran 169 kor és nem tekintetében
homogén kontroll pacienst valogattunk ki véletlenszeri modon az
adatbazisunkbol. A kontrollcsoport tagjai sziirkehdlyog mitét eldtt allo
paciensek voltak, akiknek korabban semmilyen szemfenéki vaszkularis
betegségiik nem volt. Az 6sszes RAO betegen és a kontroll csoport tagjain is
teljeskorti szemészeti vizsgalatot végeztiink, melynek része volt a korrigalt
latasélesség vizsgalat, a réslampas vizsgalat, a Goldmann-applanacios
szemnyomasmeéres, illetve a tagitott pupilla mellett torténd fundusvizsgalat.

RVO kovetkeztében kialakult makuladdéma intravitrealis bevacizumab
kezelésének elemzése

A DE KK Szemklinika ambulancidjan 6sszesen 66 RVO beteget vizsgaltunk
prospektiv médon, akiknek RVO kovetkeztében makuladdéma alakult ki 2014
majusa és 2019 februarja kozott.



Az elsé megjelenés alkalmaval korrigalt latasélesség vizsgalat, réslampas
vizsgalat, szemnyomasmérés Goldmann applanacids tonométer segitségével,
pupillatagitasban végzett szemfenékvizsgalat és OCT vizsgalat torténtek.
Sziikség esetén FLAG vizsgalat is tortént. A CST értékét Stratus TD-OCT (Carl
Zeiss Meditec Inc, Dublin, Kalifornia) segitségével hataroztuk meg. A fenti
vizsgalatokat minden kontroll viziten megismételtiik.

Tanulmanyunk soran olyan betegek bevalogatasat végeztiik, akiknél a 9
honapnal nem régebbi RVO kovetkeztében kialakult makuladdéma volt jelen,
300 um-nél nagyobb CST értékkel. Vizsgalatunkba nem keriiltek be azok a
betegek, akiknek 1 éven beliili STEMI, AIS, vagy tiidéembolia zajlott, illetve a
sulyos maj- és vesebetegek, véralvadasi zavarban szenveddk, valamint a rossz
egylittmiikodo készségli paciensek sem. Szintén kizartuk az egyéb szemfenéki
eltéréssel rendelkezd péacienseket. A kizarasi kritériumok értelmében hét
paciens nem felelt meg a feltételeknek, igy a végso elemzésbe Gsszesen 59 RVO
(34 CRVO és 25 BRVO) kovetkeztében kialakult makuladdémaban szenvedd
beteget vontunk be, akik IVB kezelést kaptak.

A kezelési protokoll szerint a vizsgalati csoport tagjai harom honapon at minden
hénapban egy alkalommal kaptak intravitrealis uton 1,25 mg bevacizumabot,
0,05 pl térfogatban. Harom honap elteltével az anatomiai kép és latasélesség
valtozasat figyelembe véve egyénre szabottan hatdroztuk meg a tovabbi
kezelési tervet (pro re nata). Azokat a pacienseket, akiknél a makuladdéma
megsziint, nem kezeltiik tovabb, de rendszeres kontroll viziteket irtunk elo.
Kezdetben havonta, majd 3 - 6 havonta. Amennyiben a korrigalt latasélesség
illetve CST értékek alapjan sziikségesnek tartottuk (nem megfeleld funkcionalis
¢s anatomiai eredmény), betegeink kezelését tovabb folytattuk a harmadik
hénap utén is. Azokban az esetekben, amikor az IVB kezelés hatastalannak
bizonyult, a harmadik honap utan megszakitottuk azt.

Vizsgalatunk kezdetén az RVO tiinetei és az IVB kezelés kozott viszonylag
hosszabb id6 telt el (maximum 9 hoénap), mivel ez a kezelési lehetdség
hazénkban csak 2014-ben valt elérhetévé. Késobb ez az id6 atlagosan 6 hétre
csokkent.

A kontrollcsoportba retrospektiv modon gytijtottikk dssze 80 RVO paciens
adatait az egészségligyi betegnyilvantartod rendszeriinkbdl (e-MedSolution 6.0,
illetve Elektronikus Egészségiigyi Szolgaltatasi Tér), akik 1998 juliusa és 2005



januarja kozt jelentek meg ambulanciankon. Olyan pacienseket valasztottunk,
akik semmilyen invaziv terapidban nem részesiiltek (intravitrealis anti-VEGF
kezelés, szemfenéki argon-lézerkezelés, szubtenon szteroidkezelés). Ebben az
idészakban hazankban még nem volt elérhetd az intravitrealis anti-VEGF
kezelés.

4. Eredmények

RAOQ, AIS és STEMI kapcsolatanak, illetve a kardio- és cerebrovaszkularis
rizikofaktorok elemzésének eredményei

169 RAO beteg (106 CRAO ¢és 63 BRAO) adatait hasonlitottuk 6ssze 169
kontroll péaciens adataival, akiknek korabban semmilyen vaszkularis
retinabetegsége nem volt. Adataink a Shapiro-Wilk-teszt alapjan nem normal
eloszlast mutattak (p < 0,05). A RAO betegcsoportban szignifikansan tobb férfi
beteg volt, mint né (p = 0,007). A RAO és a kontroll betegek életkor és nem
tekintetében homogénnek bizonyultak Mann-Whitney U teszttel (p=0,575). Az
atlagéletkor a RAO csoportban 64,18 = 10,00 év, mig a kontrollcsoportban
63,88 + 10,43 év volt.

Vizsgalatunk ideje alatt két betegiink esetén valt kétoldalivd a RAO, az egyik
esetben CRAO, a masik esetben BRAO alakult ki mindkét szemen. A 169 RAO
betegiink kozott 40 esetben alakult ki AIS, 32 esetben STEMI. Az eltérés
Pearson-féle  khi-négyzet  probaval  szignifikdnsnak  bizonyult a
kontrollcsoportban kialakult ugyanilyen betegségek tekintetében (pl < 0,001,
illetve p2 < 0,001).

A kardio- és cerebrovaszkularis betegségek tekintetétben a HT és a
hiperlipidémia szignifikansan gyakrabban fordult elé a vizsgalati RAO
csoportban a kontrollcsoporthoz képest Pearson-féle khi-négyzet proba alapjan
(pl = 0,005, p2 <0,001). Ezzel szemben a T1D, T2D, PF és ISZB tekintetében
nem talaltunk szignifikans eltérést a két csoport kozott (p1 = 0,346, p2 = 0,096,
p3 =0,309, illetve p4 = 0,641).

Kétmintas Z-probat hasznaltuk annak vizsgalatara, hogy az AIS és a STEMI
esetek szama hogyan valtozik az életkorral 10 éves intervallumokban.
Elemeztiik azt is, hogy az életkor elérehaladtanak, mint patogenetikai/kockéazati
tényezOnek van-e szerepe az AIS és STEMI kialakulasédban. Azt talaltuk, hogy



mind az AIS, mind a STEMI tekintetében 50 éves kor felett a gyakorisaguk
nagymeértékben novekszik. A 60 és 70 év kozotti korosztalyban az AIS és a
STEMI tovabbra is gyakrabban alakul ki, de mar tovabbi emelkedés nem
figyelhetd meg a rizikoban. Az AIS és a STEMI kialakulasanak kiilonbsége
szignifikans volt a két korcsoport kdzott (50 év alatt és 50 év felett; p1 <0,001,
illetve p2 < 0,001), de ilyen kiilonbség nem volt a RAO csoport és a
kontrollcsoport kozott.

Egyvaltozos logisztikus regresszios analizist alkalmaztunk a RAO betegek és a
kontrollcsoport tagjai kdzt az egyes rizikotényezok/tarsbetegségek tekintetében.
Vizsgaltuk az egyes tényezok hatasat az AIS és STEMI kialakulasanak
gyakorisagara.

Azt az eredményt kaptuk, hogy a RAO jelenlétében 8,18-szorosara né az AIS
kialakulasanak valosziniisége (odds ratio - OR: 8,18, p < 0,001, 95% CI: 3,09-
21,64; 2. tablazat).

Eredményeink alapjan a STEMI kialakulasanak tekintetében a RAO 3,10-szeres
kockazatndvekedést jelent (OR: 3,10, p = 0,007, 95% CI: 1,36-7,08). A T1D
megléte 3,51-szeresére, (OR: 3,51, p = 0,013, 95% CI: 1,31-9,42), a PF 2,35-
szorosére (OR: 2,35, p = 0,030, 95% CI: 1,08-5,07), a hyperlipidémia 2,30-
szorosara (OR: 2,30, p = 0,023, 95% CI: 1,12-4,72), és az ISZB 2,13-szorosara
(OR: 2,13, p = 0,044, 95% CI: 1,02-4,46) novelte a STEMI kialakulasanak
esélyét. A RAO betegek és a kontrollok kozotti kiillonbségek szintén
szignifikansak voltak ugyanezen kockazati tényezok tekintetében.

Tobbvaltozoés logisztikus regresszid elemzéssel vizsgaltuk azt, hogy a
kiilonb6zé kockazati tényezOk / kardiovaszkularis betegségek egyiittes
megjelenése hogyan befolyasolja az AIS és a STEMI kialakulasat RAO betegek
eseteén.

A RAO betegek esetén az AIS kialakulasanak esélye 8,18-szorosara novekedett
(OR: 8,18, p < 0,001, 95% CI: 3,09-21,64). Ha a RAO betegeknek HT-ja volt,
ez tovabb novelte az esélyhanyadost AIS kialakuldsa iranyéaba, 11,65-sz0rds
mértékben (OR: 11,65, p <0,001, 95% CI: 4,44-30,55). Nem fokozodott viszont
tovabb az esélyhanyados azokban az esetekben, mikor RAO mellett PF volt
jelen (OR: 4,36, p = 0,001, 95% CI: 1,83-10,34), és amikor hyperlipidémia
tarsult a RAO-hoz (OR: 2,66, p = 0,009, 95% CI: 1,28-5,53). Azokban az
esetekben, mikor a RAO betegeken HT mellett harmadik tényezdként ISZB



(OR: 10,04, p < 0,001, 95% CI: 3,26-30,94), T1D (OR: 25,11, p < 0,001, 95%
CI: 4,86-129,71), vagy T2D (OR: 15,38, p < 0,001, 95% CI: 4,80-49,24) is jelen
volt, az AIS kockazata tovabbi ndvekedést mutatott. Hyperlipidémia (OR: 2,99,
p = 0,004, 95% CI: 1,43-6,25) jelenléte a RAO ¢és a HT mellett nem novelte
tovabb a kockazati hanyadost.

A STEMI kialakulasanak kockazata 3,10-szeresére nétt a RAO-betegek
esetében (OR: 3,10, p= 0,007, 95% CI: 1,36-7,08). Azoknal a RAO betegeknél,
akiknél ehhez HT tarsult, 4,93-szoros (OR: 4,93, p < 0,001, 95% CI: 2,24-
10,85), akiknél PF, 4,92-szeres (OR: 4,92, p < 0,001, 95% CI: 2,09-11,56), és
akiknél hyperlipidémia volt szintén jelen, azoknal 3,34-szoros (OR: 3,34, p =
0,002, 95% CI: 1,56-7,15) volt a STEMI kialakulasanak rizikdja. Ha RAO
betegeknél HT mellett harmadik tényezdként T1D (OR: 4,22, p = 0,013, 95%
CI: 1,36-13,15), T2D (OR: 4,79, p = 0,005, 95% CI: 1,60-14,37) vagy
hyperlipidaemia (OR: 3,62, p = 0,001, 95% CI: 1,69-7,78) is jelen volt, a
STEMI kockézata tovabb ndvekedett. A RAO betegek esetén HT és ISZB
egyiittes fennallasa esetén még az el6z6 tényezoknél is kifejezettebben
novekszik a STEMI kialakulasanak esélye (OR: 5,52, p = 0,001, 95% CI: 2,10-
14,53.

A vizsgalati id6szak alatt 23 RAO beteg hunyt el kardio- vagy cerebrovascularis
szovOdmények miatt. Az ismerten AIS-hez, illetve STEMI-hez kapcsolodo
halalesetek szdmaban nem volt érdemi kiilonbség (3, illetve 2 £6). 13 betegnél
a RAO elétt, 12-nél pedig a RAO utan kovetkezett be az AIS (1. tablazat). 19
betegnél a STEMI a RAO el6tt, 6 betegnél pedig a RAO utén alakult ki.

RVO kovetkeztében kialakult makulaédéma intravitrealis bevacizumab
kezelésének klinikai eredményei

A betegek atlagéletkora 58.83+12.30 év, a legfiatalabb 23 éves, a legidsebb
pedig 85 éves volt. Az IVB kezelt csoportban 28 férfi és 31 nd volt.

A kontrollcsoport atlagéletkora 59,97 + 14,15 év, a legfiatalabb beteg 21, a
legidGsebb beteg 88 éves volt. A kontrollcsoportban 36 férfi €s 44 no volt. A
kontrollcsoport tagjain az adatgyijtéskor nem tortént ujabb szemészeti
kontrollvizsgélat. A kezdeti és végsd korrigalt latasélesség értékeket
egészségligyi betegnyilvantartd rendszeriink adatai alapjan dolgoztuk fel. Az



Osszehasonlithatosag céljabol a kontroll és IVB csoportoknal azonos kovetési
id6t hataroztunk meg. Az ily mdédon kapott végsd korrigalt latasélesség és a
korrigalt latasélesség valtozas értékeket hasznaltuk fel a szamitasainkhoz. Az
atlagos kovetési id6 mindkét csoportban 9 honap volt.

Az IVB kezelt csoportban 20 beteg HT-ban, egy beteg T1D, hat beteg T2D-ben,
¢s két beteg hiperlipidémiaban szenvedett. Az kontrollcsoportban 39 beteg HT-
ban, négy beteg T1D, kilenc beteg T2D-ben, és 33 beteg hiperlipidémiaban
szenvedett.

Kétmintas t-proba alapjan a korrigalt latasélesség valtozasa szignifikans
javulast mutatott a kezelt paciensek csoportjan beliil (pl: CRVO = 3,25x10;
BRVO = 5,52x10), illetve a kontrollcsoporthoz képest (p2: CRVO = 3,46x10"
% BRVO = 0,003). A CST-csdkkenés mértéke a kezelt csoportban szintén
szignifikans mértékii volt (p3: CRVO = 6,94x10”; BRVO = 1,67x10%). A
kontrollcsoportban a korrigalt latasélesség valtozasa a CRVO alcsoportban
negativ volt, BRVO-csoport esetében enyhe javulas volt megfigyelhetd, de a
valtozas nem volt szignifikans (p = 0.357).

Végs6 korrigalt latasélesség tekintetében a kezelt csoportot 6sszehasonlitva a
kontrollcsoporttal, szignifikans javulas csak a BRVO alcsoportban (p = 0,016)
volt megfigyelhetd. A CRVO alcsoportban a végsd korrigalt latasélesség nem
bizonyult szignifikdnsan jobbnak a kontrollnal (p = 0,204).

Pearson-féle korrelacio segitségével pozitiv 6sszefliggés igazolodott az IVB-
kezelés alatt beadott injekciok szama és mind a négy altalunk vizsgalt paraméter
kozott. A CRVO alcsoportban a végsé korrigalt latasélesség (p = 0,011, r =
0,431) és a korrigalt latasélesség javulas (p = 0,015, r = 0,414) tekintetében
szignifikans pozitiv korrelacié mutatkozott (9. tdblazat). Hasonl6 0sszefiiggés a
BRVO alcsoportban nem igazolodott.

ANOVA tesztet végeztiink annak vizsgalatara, hogy az életkor milyen hatassal
van az VB kezelt csoportban a négy altalunk vizsgalt paraméterre (végso
korrigalt latasélesség, korrigalt latasélesség valtozas, végsé CST, CST
valtozas). Fiatalabb életkorban a CST csokkenés mértéke szignifikansan
nagyobb volt (p = 0,018, R? = 0,094; 17. 4bra). Az életkor és a IVB kezelések
szama kozott nem talltunk szignifikans dsszefliggést (p = 0,265, R? = 0,022).



5. Foébb eredmények és kovetkeztetések

Retina artérias okkluzios paciensek kardio-, és cerebrovaszkularis
rizikofokozodasa

O

A RAO az AIS és a STEMI fokozott kockazataval jar, kiilonosen a
tobbszords kardiovaszkularis kockazati tényezdvel rendelkezd betegek
esetében.

A korai felismerés, a kiséré betegségek diagnosztikaja és kezelése a
szemészek, neurologusok ¢és kardiologusok egylittmiikodésével
potencidlisan megel6zheti a szemfenéki érkatasztrofat, az AIS-t és a
STEMI-t a kardiovaszkularisan terhelt betegeknél.

Alapvetd fontossagu a fokozott kockazat felismerése, a betegek
azonnali beutaldsa megfeleld vizsgalatokra és masodlagos megel6zés
megkezdése. A trombocita aggregacio gatld kezelés alkalmazasa
elényos lehet a RAO kialakuldsanak megeldzésében a masik szemben,
illetve az AIS/STEMI megel6zésében, feltéve, hogy nem all fenn
ellenjavallat.

Retina vénas okkluzios paciensek anti-VEGF kezelésének eredményei

O

Adataink alapjan az anti-VEGF kezelési protokolljainak szétvalasztasa
CRVO ¢és BRVO esetében hasznos lehet. Az iszkémids karosodas
mértéke és a makuladdéma foka hatasosan jelzi eldre, hogy milyen
hosszl és milyen intenzitasu kezelésre lesz sziikség a vart eredmény
eléréséhez.

Eredményeink a trombozison atesett pacienseknek is segitséget
nyujthatnak annak tekintetében, hogy milyen intenzitasu IVB kezelésre
lehet szamitani (személyre szabottan), illetve, hogy varhatéan milyen
mértékli latasélesség javulasra szamithatunk. Ezek az informaciok
segithetnek annak eldontésében, hogy vallaljak-e az IVB kezelést vagy
sem. Ez kiilondsen az iddsebb, polimorbid pacienseknél gondosan
megfontolando.
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