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Eloszo

Nagy éromdmre szolgal, hogy az Eurdpai Glaucoma Tarsasag részérdl bemutathatom az “Ajanlasok”
harmadik kiadasat. A legutdbbi kiadas dta eltelt 6t évben az ,,Ajanlasok” a glaucoma szakirodalmanak
széles kodrben elfogadott standardjava valtak, és Eurdpa szerte széles kdrben elterjedtek. A legutdbbi
kiadas ota a glaucoma kezelésében és diagnosztikajaban jelentds valtozas ment végbe: a nyitott
zugu glaucoma patogenezisét sokkal jobban értjik, és revidedltuk a csarnokzug elzarédasanak
mechanizmusét és terminoldgigjat. A kronikus glaucoma diagnosztizélasa és a kdvetés mddszere
fejlédott. Az Uj gydgyszerkombinaciok és mutéti technikak széles korl gyakorlati elterjedése révén
a gyogyszeres és sebészi kezelés eredménye javult. Ennél is fontosabb, hogy a glaucomanak a
beteg mindennapi életére, azaz az életmindségre gyakorolt hatasat is képesek vagyunk jobban
meghatarozni. Mindezek a valtozasok valamint szamos egyéb ujdonsdg is része lett az ,Ajanlasok”
harmadik kiadasanak.

Az Ajanlasok sokat kdszonhet a Carlo Traverso és Anders Heijl vezette szerzéi csapat és sok segitdjik
lelkesedésének és erdfeszitéseinek. Ez a kiadas nélkulik nem johetett volna létre. Az Uj ,Ajanlasok” a
korabbi verzidk elismertségére épitve kivanja elémozditani a glaucoma jobb megismerésének Ugyét
Eurdpaban.

Roger Hitchings
Az EGS elndke

Az “Ajanlasok” szerzgi Résztvevlk és biralok Technikai szerkeszt6k
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Eloszo a harmadik
magyar kiadashoz

Egy évtizeddel azutan, hogy az Eurdpai Glaucoma Tarsasag ,Ajanlasai” magyar nyelven elészdr
megjelentek, 6rommel mutatom be az Olvasdnak az ,Ajanlasok” 2008-ban elkészitett 3. kiadasat,
ami még megjelenésének évében magyar valtozatban is elkészilt. Az els§ két, folyamatosan
korszerUsitett és az id6kdzben megjelent adatokkal frissitett kiadas egész Eurdpaban altalanosan
elfogadotta és a napi gyakorlat szerves részévé valt, a tudomanyos publikaciok pedig mas
foldrészeken is rendszeresen hivatkozzak. Az 1. és 2. kiadas kinyomtatott formaban szamos eurdpai
nyelven tdbb mint 70 000 példanyban fogyott el, emellett elektronikus formaban a Tarasag honlapjan
is elérhetd. Az eddigi két hazai kiadas is sikeresnek bizonyult, és mind a szemorvosképzésben, mind
a szemeész szakorvosok tovabbképzésében jelentds szerepet kapott.

A 3. kiadas az eredeti struktura megtartasa mellett jelentds Ujdonsagokat is tartogat az Olvasd
szamara. A 2. kiadas ota publikalt adatok beépitése mellett az Uj kiadasban jelentés szerepet
kap az adatok bizonyitékon alapuld (evidence-based) minésitése, és kulon alfejezet targyalja a
glaucomara vonatkozo egészségugyi kbzgazdasagi alapismereteket. Szamos szines dbraval bévilt
a folyamatabrak egysége és a diagnosztika eljarasok fejezete. Az Uj kiadas részletesen targyalja
a szemnyomascsOkkentés stratégigjat és a legujabb (esetenként Magyarorszagon forgalomban
még nem lévd) gydgyszereket, valamint a tobb dsszetevét tartalmazo fix gydgyszerkombinaciokat.
Ujdonséagok taldlhaték a sebészeti kérdésekkel foglalkozd részben, valamint a csarnokzug
elzarédasara vonatkozdan is.

Mindezek alapjan 8szintén ajanlom a magyar szemorvosoknak, hogy tanulmanyozzak és mindennapi
munkajuk soran hasznaljak az ,Ajanlasok” legujabb kiadasat: munkajukat, déntéseik meghozatalat a
glaucoma terén e munka jelentésen segiteni fogja.

Budapest, 2008. oktdber
Dr. Hollé Gabor
a magyar kiadas szerkesztgje
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Bevezetés

Az Ajanlasok célja, hogy bemutassa az Eurdpai Glaucoma Tarsasag (European Glaucoma Society,
EGS) dllaspontjat a glaucoma diagnosztizalasaval és kezelésével kapcsolatban. Ajanlasainkkal
tamogatni szeretnénk a gyakorld szemorvost glaucomas vagy glaucomara gyanus betegei
ellatasaban. A Klinikai utmutatasok inkéabb ajanlasnak, mint szigoru kezelési protokolinak tekintenddk.

Ez a munka az ajanlas er6sségének és a bizonyitékok minéségének jelzésére egyszerlisitett
besorolast alkalmaz.

Az er6s ajanias () ugy értendd, hogy ,ajanljuk”, illetve ,a Klinikai gyakorlatban erésen relevans”, mig
a gyengébb ajanlas (Il) azt jelenti, hogy ,javasoljuk”, illetve ,a klinikai gyakorlatban kevésbé relevans”.
A bizonyiték er6ssége szerinti osztalyozasban az A a nagyon erds, a B a mérsékelten erds, a C a
gyenge, a D a nagyon gyenge szintet jelenti. Példaul a nagyon erds bizonyitékot kivald mindségu
randomizalt klinikai vizsgalat (RCT) tamasztja ald. A medfigyeléses vizsgalatok jellemzden a gyengébb
bizonyitékok kdzé tartoznak. Szakért8ink egyetértését a D csoportba soroljuk.

Az ellatast minden esetben az adott beteghez, a kezelGorvoshoz és az aktudlis
tarsadalmi-gazdasagi koérnyezethez kell igazitani. A randomizalt klinikai vizsgalatok
lehetdvé teszik a tudomanyos bizonyitékok beépitését a klinikai ajanlasokba.

Az Eurdpai Glaucoma Tarsasag, a szerzdk, a kdzremUkodddk és a szponzorok elhadritanak minden,
az ajanldsok hasznalatabdl kdzvetlentl vagy kozvetve fakadd orvosi és jogi felel@sséget és
kotelezettséget.

Az osztdlyozas és a betegség-meghatarozasok szikségszerlien onkényesek. Konszenzus csak
akkor érhetd el, ha ezek a fogalmak a szemorvosok legtdbbje szamara mind elméleti, mind gyakorlati
szempontbdl elfogadhatdak. A diagnosztikai csoportok felismeréséhez és elkllonitéséhez az alabbi
szempontokat kell figyelembe venni:

1. Anatémia (lasd 1. fejezet)
Nyitott zug, zart zug, latdidegfs;
Tunetek, jelek: példaul exfoliacio, pigmentszdrddas stb.

2. Funkcidk(lasd 1. fejezet)
Példaul latotérvizsgalat

3. A szem belnyomasanak szintje (lasd 1. fejezet)

3.1 A diagnozis felallitasakor (lasd 2. fejezetet)

3.2 A karosodas bekovetkeztekor (lasd 1. fejezet)

3.3 Az elérendd (megcélzott) szemnyomas (lasd 3.2 fejezetet)
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BEVEZETES

A. Terdpids célkitlizések (lasd 3.1. és 3.2. fejezet)

AA
A2

Az életminéség
A latas minésége

A.3 A koltségek féken tartéasa

Altalanossagban a glaucoma kezelésének a célja a beteg latasfunkcidinak és
életminéségének megdrzése elviselheté aron. A kezelés ,ara”, ami a kezeléssel jard
kényelmetlenségeken és mellékhatasokon til magaban foglaljaaz egyént és atarsadalmat
terheld kéltségeket is, gondos elemzést igényel. Az életminéség szorosan kapcsolddik a
latasi funkciokhoz. A korai, vagy mérsékelt glaucomas karosodast elszenvedett atlagos

beteg latasi funkcidi jok és életmindsége csak mérsékelten csékkent.

B. Hogyan érjlk el a kivant kezelési célt? (lasd a 3. és a 4. fejezetet)

B.1

B.1.1
B.1.2
B.1.3

B.2

B.3

C.1.

A kezelést igényl§ betegek felismerése

A mar kialakult betegség felismerése

A betegség kialakuldasa szempontjabdl kockazatnak kitett személyek felismerése [1,D]
Kezelés abban az esetben, ha az dllapotromlas aktudlis vagy varhatd mértéke az élet
mindségét feltételezhetden rontja [I, Cl.

A ganglionsejt—veszteség kockazatanak cstkkentése

- Egyénre szabottan meghatdrozandé a szemnyomas célértéke [I, D]. Altaldnossagban,
minél sulyosabb a karosodas, annal alacsonyabbnak kell lennie a szemnyomasnak a
tovabbi romlas megeldzésére |l, D]

- Szemnyomascsokkentés I, Al

- Gyogyszeres kezelés

- M(téti kezelés

- Lézerkezelés

- A szemnyomas célértékének verifikdlasa (lasd 3.2. fejezet)

- A progresszio Utemének (Rate of Progression, RoP) kévetése (latétér és papilla) [I,D]

- A kezelés moédositasa a progresszio Utemének megfeleléen

- Véraramlas (lasd 3.1 és 1. fejezet) illetve neuroprotekcid (lasd 3.1 fejezet). Mindkettét
vitatjak. [ll, D]

Az életmindséget a kezelés értékelése soran figyelembe kell venni

Folyamatos min&ségellenérzés a hatékonysag, a biztonsagossag és a kdltségek értékelése
tekintetében [I,D] (lasd Bevezetés)

A kezelés sikertelensége az elégtelen szemnyomascsokkentésbdl, az indokolatlan
kezelésbdl, a mUtéti szovédmeényekbdl és a betegség elkerllhetd progresszidjanak meg
nem gatlasabdl all dssze.

Mivel az eréforrasok vilagszerte végesek, ajanlasainkban az aldbbi szempontok mérlegelenddk a
kezelési iranyelvek kialakitasa soran:

A csOkkentlatas megel6zése a veszélyeztetetteknél

A szemnyomas 6nmagaért valod széleskorii kezelésének elkeriilése

Ha a funkciokiesés nagy, illetve a romlas gyors itemd, minden erével hatékony terapiara
és ellenérzésre kell térekedni

Alkalmazzunk hatékony stratégiat a nyilvanvaléan betegek kiemelésére.

Ezeket a megallapitasokat randomizalt klinikai vizsgalatok eredményei tamasztjak ala (lasd Bevezetés).

14



BEVEZETES

A FUNKCIOROMLAS-IDO OSSZEFUGGESENEK ERTEKELESE
A KEZELES INDIVIDUALIZALASANAK TUKREBEN

Teljes Normsiie
'____hmahs, Elettanj vesztesg
L Smemespisins T
a R
t | L
a
s
f
M folytatégg
E | v elittam veszteség
- szignifikans @049000 Shmeasa
é lataskarosodas ¢ 4%,&:; P
k a diagnozis st%@@‘
Vaksag felallitasanak ideje :
Sziiletés , Eletkor
100 éves kor
A MEGCELZOTT NYOMAS ~ _ szemnyomas
BECSLESENEK ALAPELVE L+P+EGYEB TENYEZOK

1. abra

A funkcioromlas-idé dsszefliggésének érteékelése a személyre szabott kezelésben

L = az életkori normalis és a diagndzis felallitasakor az adott szemen meglévd latasfunkciok kézotti kilénbseg

RoP (a progresszio (teme, rate of progression) = az élettani funkciocsékkenés és a glaucoma eredetl funkcioveszteség
k6z6tti sz6g a progresszio litemet jellemzi

T = az 6sszes funkcidveszteség, ami a diagndzis feléllitasakor fennall

EGYEB TENYEZOK = a betegség kezelését befolydsold, egyéni tulajdonsdgok (angol alfabetikus sorrendben)

1. Centrdlis cornea vastagsdg; 2. Csaladi anamnézis; 3. Gonioscopids lelet; 4. A szemnyomas nagysaga €s fluktudcioja; 5.
Vdrhato élettartam,; 6. Pigment diszperzid/exfoliacio; 7. A progresszio (teme; 8. A latdidegfd kdrosodasanak meértéke; 9. A
latotérkarosodas sulyossaga; 10. szisztémas betegségek

Fontos hangsulyozni, hogy a kezelési utmutatét adaptalni kell az adott beteghez, a
tarsadalmi-gazdasagi kérnyezethez, az orvosi ellatas elérhet6ségéhez, az egészségiigy
és a gyakorlo szemorvos képességeihez, valamint az elérheté anyagi forrasokhoz.
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Mig az Ajanlasok javaslatainak és definicidinak egy része a masodik kiadasban is a k6zos gyakorlatbdl
és konszenzusbdl eredt, most mar lathatjuk, hogy a betegek mindennapi ellatasat mennyire segitik
a modern, randomizalt, kontrollalt tanulmanyok eredményei. A kdvetkez oldalakon 6sszefoglaljuk a
nagy klinikai vizsgalatok jellemzdéit és eredményeit, kiemeljik erésségeiket és gyengeségeiket, és a
klinikai dontés szempontjabdl relevans kommentart flizink a tanulmanyokhoz. A jév8ben a kezelést
vizsgald prospektiv tanulmanyoknak lehetéség szerint a koltségekre és az életmindségre vonatkozd
adatokat is tartalmazniuk kell.

Tartsuk szem el6tt, hogy a Klinikai vizsgalatok eredményei a betegek egy, specidlis szempontok
szerint valogatott csoportjara vonatkoznak és nem szikségszerlien érvényesek az adott orvos adott
betegére nézve. A Klinikai vizsgalatok eredményei nem alkalmazhatok kodzvetlentl minden betegre,
hiszen a szemészeti vagy szisztémas tarsbetegségek befolydsolhatjak a kezelés hatasait.

A kezelést a kezelés nélkdli megfigyeléssel hasonlitottak 6ssze norméalis nyomasu glaucomaban.
Az els6dleges végpont a betegség progresszidja volt. A bevonhatd betegeknek glaucomas
papillaclvéltozasai és a standard kritériumok1 szerinti latétérkieséseik voltak, és vagy fixaciot
veszélyeztetd latdtér karosodas, vagy dokumentalhatd progresszid jelentkezett. A bevalasztas
feltétele volt a legaldbb harom megbizhatd latétérvizsgdlat indulaskor és 20/30-nal jobb korrigalt
visus. Az el@rehaladott karosodast mutatd eseteket kizartak a vizsgalatbol. Az életkor 20 és 90 év
kozotti volt. A latotér-progressziot igazolni kellett. A 1atdidegfé karosodas progressziodjat a papillardl
készllt sztereofényképek maszkirozott vizsgdlataval dllapitottak meg.

Osszesen 140 szemet randomizaltak, a kezelés célia a kiindulasi szemnyomas 30%-os csdkkentése
volt gydgyszerekkel (béta-blokkoldkat vagy adrenerg szereket nem alkalmaztak az értékelést
potencialisan befolyasold elnyuld hatasuk miatt), 1ézer trabekuloplasztikaval vagy trabekulectomiaval.
A mUtétre kerlld szemek esetében legalabb 20%-0s nyomascsdkkenésre volt sziikség ahhoz, hogy
ismételt mUtétet ne végezzenek.

Az eredmények 6sszefoglalasa®®

Gydgyszeresen vagy argon lézer trabekuloplasztikaval 28 szemet, mUitéttel 33-at kezeltek.

A kontrollcsoportot 79 szem alkotta. A kdvetés 5-7 év volt.

Az esetek kozel felében sikerllt fenntartani a kiindulasi érték 30%-0s csotkkenését gydgyszeres,
Iézer, illetve kombinalt kezeléssel. A kezelt szemek 12%-dban (7/61), a kezeletlenek 35%-aban
(28/71) fordult el§ progresszid. Egyik csoportban sem volt korrelacié a kdévetés soran fennalld
szemnyomas abszolut értékével. Cataracta a kezelt szemek 38%-aban (23/61) alakult ki, az
operalt szemek 48%-aban (16/33), a gydgyszeres kezelés mellett 25%-ban (7/28), mig a kontroll
csoportban 14%-ban (11/79) fordult eld. A bevalasztas szerinti (intent-to-treat) analizis nem mutatta
ki a kezelés hasznossagat. A szemnyomascsdkkenés jotékony hatdsa csak az utan mutatkozott,
hogy a cataracta latétérre gyakorolt hatasa szerint korrigaltak az eredményeket 2.

A progressziot mutatd kezelt betegek romlasa vagy szemnyomastol flggetlen okbdl kévetkezett be,
vagy az esetlikben elért szemnyomas nem csokkent az optimalis értékre.

- A tanulmany erdsségei
o Hosszu kovetési idd
o A latotér és a papilla kritériumokat maszkirozott vizsgaldk elemezték

- A tanulmany gyengeségei

o A latotér-kritériumokat a vizsgélat folyaman megvaltoztattak’
o Nem mérték a centralis cornea vastagsagot
o A 24 Hgmme-ig terjedd szemnyomas magasabb, mint amit altalaban NPG-ben elfogadnak
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o A papilla vérzéseket a randomizacié soran progresszidra utald jelként értékelték, de nem
hasznaltak a tovabbi progresszid megallapitasara a vizsgalat soran
° A bevdlasztas szerinti analizist befolyasolta az egyidejl cataracta-kialakulds

A kezelést a kezelés nélkili megfigyeléssel hasonlitottak dssze kezd6dd, korabban nem kezelt,
nyitott zugu glaucomaban, a szemnyomascsokkentés hatdsossaganak értékelésére. Masodlagos
cél volt a glaucoma progresszidjaval kapcsolatos tényezdk felderitése és a betegség lefolyasanak
meghatarozasa. A Svédorszagban végzett, 44 243 lakosra terjedd, népesség alapu szlirés soran
255 beteget (316 szem) vontak be a vizsgalatba. A kezelt betegek az egységes protokoll szerint 1ézer
trabekuloplasztikaban és betaxolol cseppentésben részeslltek (a kezelésbe bevonhatd szemikon).
A kbdvetés soran haromhavonta automata kiUszobperimetriat €s szemnyomasmeérést végeztek,
félévente fundus fényképfelvételeket készitettek. A kezelt és a kezeletlen szemek terapigjan nem
véltoztattak, amig egyértelmd progresszid nem Iépett fol. A primer végpont a betegség progresszidja
volt, amit harom, egymast kévetd C30-2 Humphrey latotér tesztben észlelt, tartdsan megndvekedett
latotérkiesés, illetve papillaeltérések jelentettek. Ez utdbbit flicker chronoscopidval és a maszkirozott
fundusképek egymas melletti 6sszehasonlitasaval hataroztak meg flggetlen centrumban®.

Az eredmények 6sszefoglalasa’ '

A kiindulasi szemnyomaseérték (kezeletlen atlag 20,6 Hgmm) 25%-0s csdkkenése a progresszid
kockazatat 50%-kal mérsékelte. A kezelés a betegek minden alcsoportjaban jotékony hatasu volt, az
alacsonyabb és a magasabb szemnyomasuakra, a fiatalabb és az idésebb, valamint a korai, illetve
elérehaladott stadiumu betegekre egyarant.

A progresszid kockazatat minden egyes Hgmm szemnyomascsdkkenés 10%-kal csdkkentette az
elsé kontroll idépontjatdl kezdve. A progressziot legtdbb esetben elészdr a primetria, és csak egy
esetben a fundusfotd mutatta ki elészdr. A betegség elérehaladasanak Uteme az egyes betegek
esetében jelentds eltérést mutatott. A romlas kockazata csekélyebb volt az indulaskor alacsonyabb
szemnyomas és a terapia hatasara mutatkozd nagyobb kezdeti szermnyomascsdkkenés esetén.
Néhany betegen progresszid egyaltalan nem mutatkozott tdbb évi kezelés nélkili megdfigyelés
utan sem. A kezelt betegeken szamottev8en gyakrabban fordult el§ nuclearis cataracta, mint a
kontrollokon. A pseudoexfoliatio a progresszié erds fliggetlen kockazati tényezbje volt.

A késdbbi elemzések azt mutattak, hogy a vékony centralis cornea primer nyitott zugu glaucomaban
(kindulasi szemnyomas >21 Hgmm) kockazati tényezé volt, az alacsony vérnyomas pedig a normalis
nyomasu glaucoma (kiindulasi szemnyomas <21 Hgmm) szempontjabdl volt kockazati tényezd.

A szemnyomasingadozas nem volt a progresszié kockazati tényezdéje!.

A lencsehomalyok megszaporodasa gyakrabban fordult eld a betaxololt + Iézerkezelést kapott
csoportban, mint a kontroll csoportban. Az életminéség nem kuldnbdzott a kezelt és a kezeletlen,
kontroll csoportban®.

Ez a tanulmany bizonyitja és szamszerUsiti a szemnyomascsdkkentés hasznossagat (értékét) a primer
nyitott zugu, a normalis nyomasu és az exfoliativ glaucomas betegek korében. Az eredmények arra is
utalnak, hogy a kezelés nélklli szoros kdvetés is lehetséges, ha a betegség enyhe és a progresszié
kockazata alacsony.

- A tanulmany erdsségei

o Egységes protokoll, a kontrollalt vizsgalatban emelkedett szemnyomasu glaucomas betegek
vettek részt

° A bevdlasztas f6ként népesség-alapu szlrésen at tortént

° Szigoru kritériumok a vizsgalatokra; objektiv 1atotér-értékelés, figgetlen papilla fotd-elemzd
kdzpont

o A vizsgalatokat koltséges technoldgiak nélkul végeztek el

o A latétérromlas értékelése jol megtervezett: a biztos progresszié az MD 2dB-nél kisebb
atlagos romlashoz tarsult

° A kezdeti statisztikai erd meghatarozas a két csoport progresszidjanak feltételezett eltérésén
alapult
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- A tanulmany gyengeségei
o Az életmindség mérését a kezdeti protokoll nem tartalmazta

Multicentrikus, randomizalt, prospektiv vizsgalat, amelynek célja az volt, hogy feltarjak a
helyileg alkalmazott szemnyomascsokkentd kezelés hatdsossagat a glaucoma kialakulasanak
megeldzésére vagy késleltetésére ocularis hypertenziv (OHT) betegek korében, akiknek
vizsgalati eredményei a szemnyomastdl eltekintve normalisak voltak. A szemnyomas
24-32 Hgmm kozotti volt az egyik és 21-32 Hgmm kozotti a masik szemen. A vizsgélatba
1636 személyt vontak be, életkoruk 40 és 80 év kozdtti volt. A randomizalast a gydgyszeres
szemnyomascsokkentd kezelés és a kezelés nélklli kdvetés kozott végezték. A kezelés célja
az volt, hogy a szemnyomast a kiindulasi érték legalabb 20%-aval 24 Hgmm ala csdkkentsék.
A vizsgdlat elsddleges végpontja a reprodukdlhatd latdtérkieséssel vagy a reprodukélhatd
papillakarosodassal definidlt primer nyitott zugu glaucoma megjelenése volt. Minden
Osszehasonlitast bevalasztas szerinti (intend-to-treat) megkdzelitéssel vizsgaltak.

Az eredmények 6sszefoglalasa’®

A kezelt csoportban az atlagos szemnyomascsdkkenés 22,5 % (standard deviacid 9,9 %), a
kontrollcsoportban 4,0 % (standard deviacié 11,9 %) volt. A glaucoma kialakuldsanak kumulativ
gyakorisaga 60 hénapos kovetésnél 4,4 % volt a kezelt szemeken és 9 % a kontrollokon (p<0,0001).
Ez azt jelenti, hogy a kezelés a kockazatot 50 %-kal csOkkentette. A kezelt és a kezeletlen csoport
kozotti kilonbség a kovetési idd ndvekedésével nétt.

A kezeletlen személyek legnagyobb részében (>90%) nem alakult ki glaucoma. A glaucomas
konverzid végpontjat az esetek 10 %-aban jelezte mind papilla-, mind latotér karosodas, kordlbelll
50 %-ban csak papillakarosodas és mintegy 40 %-ban csak latétérkiesés. Cataracta a gydgyszerrel
kezelt csoportban gyakrabban alakult ki, mint a kontrollok k&zétt (6,4% vs. 4,3%; p<0,006).

A primer nyitott zugu glaucoma kialakulasat elérevetitd kiindulasi faktorok™™:

Az id8sebb kiindulasi életkor, a nagyobb flggdleges és vizszintes C/D arany, a nagyobb PSD
és a magasabb szemnyomas a késdbbi glaucomas konverzié jo elbrejelzéi voltak. A legerdsebb
asszociacio a centralis cornea vastagsaggal (CCT) mutatkozott.

A fenti eredmények alapjan a centrdlis cornea vastagsagat figyelembe kell venni a szemnyomas
mérésekor, ugyanis a vastagabb cornea tévesen magas értéket eredményezhet16. A tanulmany
(OHTS) kimutatta, hogy a vékony cornea a glaucoma kialakulasanak kifejezett kockazati tényezgje.

A latoidegfé vérzései a primer nyitott zugu glaucoma kialakulasanak magasabb kockazataval jartak.
A glaucomas karosodas legkorabbi kimutatasa érdekében mind a latdteret, mind a papillat
monitorozni kell, mivel barmelyiken mutatkozhat a glaucomas karosodas elsé bizonyitéka'®,

- A tanulmany erdsségei

Nagyszamu (1636) vizsgalt személy

A bevélasztasi protokoll szigoru betartasa

Gondos kovetés

A végpontok maszkirozott elemzése

A végpontok megallapitasa egy maszkirozott bizottsag altal

Alapos minéségi kontroll és visszajelzés az asszisztensek és a papilla fotdkat készitd
technikusok felé

o Valds gyakorisag adatok

- A tanulmany gyengeségei

o Kis szemnyomas tartomany (a bevalasztasi kritériumnal kisebb vagy nagyobb nyomasrdl
nincsen adat)

° A minta egészséges személyekbdl szarmazott, és nem populacion alapult

o Viszonylag kis szamu glucoma-konverziés végpont
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Csak a megbizhato latéteret produkald személyeket vizsgélta

A végpontokat jelentd eltérések viszonylag jelent@s mértéklek

A konverzio kritériumai a vizsgalat soran valtoztak

Bizonyos kockazati tényezdk alulreprezentaltak

Ha kiindulaskor a mért szemnyomast a centralis cornea vastagsag alapjan korrigaltak volna,
akkor a fehér bdrliek 57 %-anak és az afro-amerikaiak 37 %-anak korrigalt szemnyomast
dllapithattak volna meg. Ha ezt megtették volna, a vizsgaltak egy részének nem is lett volna
ocularis hypertensioja.

° A normalis fehér hattér— fehér jel perimetrias eredményt produkdld személyek egy része,
mint késébb bemutattak (ARVO 2002), eleve SWAP (kék-sarga perimetria) defektussal
lépett be a vizsgalatba, ami a résztvevk egy részének ,normalis" statuszat megkérddjelezi.

Multicentrikus, randomizalt, kettés vak, placebokontrollos vizsgalat19. A célkitlizés a dorzolamiddal
torténd szemnyomascsdkkentés hatékonysaganak vizsgalata ocularis hipertenzidés betegeken a
primer nyitott zugu glaucoma kialakulasanak megelézése, illetve késleltetése tekintetében.

A betegek életkora 30 és 80 év kdzott volt. Bevalasztasi feltételek: a szemnyomas legalabb az egyik
szemen 22 és 29 Hgmm kozotti (kezelés nélkul vagy legalabb harom hetes kimosasi periodus utan);
a zug nyitott, két eltérés nélklli, megbizhato latétérvizsgalat és ép papilldk. Kizarasi kritériumok:
barmely szemen 20/40-nél rosszabb visus, elézetesen operdlt szem, diabeteses retinopathia,
illetve barmilyen, latétérromlast vagy papillakarosodast okozni képes betegség legcsekélyebb
jele. A betegeket véletlenszerlien osztottak az aktiv kezelést (dorzolamid), illetve a placebdt (a
szemcsepp vivéanyagat) kapd csoportba. A vizsgalati személyek tdbbségénél megmérték a centralis
corneavastagsagot (CCT), a dorzolamid csoport 429 tagjanal (80%), illetve a kontrollcsoport 425
tagjanal (78,5%). A 6 valtozok a latotér, illetve a papilla valtozasai voltak?®,

Az eredmények 6sszefoglalasa®’

A vizsgalatba 1081 beteget vontak be. Az 6sszes bevont beteg kdvetési idejének atlaga 55,3 hdonap
volt. A szemnyomasérték két csoport kdzotti kildnbsége csekély volt.

A dorzolamid csoportban a szemnyomas csdkkenés mértéke 15% volt fél év és 22% 6t év elteltével,
azonban a kontroll csoport szemnyomasa is csokkent 9%-kal fél év és 19%-kal 6t év multan. A két
csoport kdzdtt nem volt szignifikans kildnbség. Primer nyitott zugu glaucoma 120 betegen alakult
ki (120/1077, 11,1%)%.

A primer nyitott zugl glaucoma kialakulasanak (a konverzidénak) ugyanazokat az elérejelzdit
azonositottak egymastdl fuggetlentl az OHTS medfigyeléses és az EGPS placebo csoportjaban,
nevezetesen az id6sebb kort a vizsgalat kezdetén, a magasabb szemnyomast, a vékonyabb centralis
corneavastagsagot, a nagyobb fliggdleges C/D aranyt és a Humphrey latétér nagyobb standard
gyogyszeres kezelés és a placebo hatasa kdz6tt sem a szemnyomascsokkentés, sem a glaucomas
konverzid aranyanak tekintetében?*.,

- A tanulmany erdsségei
° Nagyszamu (1077) beteg

o Gondos kovetés

o Randomizalt, kettds vak, plecebo kontrollalt vizsgalat
o Rogzitett kezelési protokoll

- A tanulmany gyengeségei

o Magas kiesési arany
° Csak egyféle szemnyomascsdkkentd kezelést vizsgéltak
o A két csoport kdzott a szemnyomascsdkkenés kilonbsége csekély volt
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Randomizalt klinikai vizsgalat, amibe 607 frissen diagnosztizalt primer nyitott zugu glaucomas beteget
vontak be. A kezdd kezelés vagy szemcseppkezelés volt, vagy trabeculectomia (5-fluorouracillal
vagy a nélkul). Egy, a megcélzott nyomas meghatarozasara szolgald algoritmust minden szemre
individualizaltan alkalmaztak.

Az elsédlegesen vizsgalt valtozok a latdtérveszteség és az életmindség (Quality of Life, Qol) voltak.
Masodlagosan vizsgalt valtozoként a latdélesség, a szemnyomas és a cataracta kialakulasa szerepelt.

Az eredmények 0sszegzése®>*°

A latétérkarosodas progresszidja nem kildnbozott szignifikdnsan a gyodgyszerrel, illetve a
mUtéttel kezelt csoportban. A szemnyomas célul kitlizdtt csdkkentését mindkét csoport elérte.
Mdtéttel a szemnyomas alacsonyabb volt (atlag 14-15 Hgmm), mint szemcseppkezeléssel (atlag
17-18 Hgmm). A szemcseppel elért nyomascsodkkenés 35% volt, mitéttel a csdtkkenést 48%-nak
talaltak. A latétérre vonatkozd eredmények azonosak voltak mindkét csoportban, lIényegében
egyik csoportban sem mutatkozott romlas. Az életmindség kezdetben jobb volt a gydgyszerrel
kezelt esetekben. Mind a gydgyszeres kezelés, mind a mUtét ndvelte a szlrkehalyogmutét
gyakorisagat (6% vs. 17%).

- A vizsgalat erésségei

o Individualizalt megcélzott szemnyomas
o Frissen diagnosztizalt betegek
o Az életmindség prospektiv vizsgéalata

- A vizsgalat gyengeségei

o A bevalasztasi kritériumok nem zartak ki biztonsaggal, hogy ocularis hypertensiv
személyeket is bevalogassanak, akiknek csak kis kockazata volt a progresszidra
A kdvetési idé nem bizonyos, hogy elég hosszu volt a kuldnbségek kimutatasahoz
Csak el6zetes eredményeket kozoltek

Multicentrikus, prospektiv, randomizalt vizsgalat, amit olyan, elérehaladott allapotu primer nyitott
zugu glaucomas betegeken végeztek, akik maximalis gyogyszeres kezeléssel egyensulyban
mar nem tarthatd glaucomaban szenvedtek. Az 35-80 év kozdtti életkord 591 beteget (789
szem) a tovabbi kezelés szempontjabdl két kezelési séma kdzdtt randomizaltak: argon lézer
trabeculoplastica—trabeculectomia—trabeculectomia (ATT), illetve trabeculectomia—argon |ézer
trabeculoplastica—trabeculectomia(TAT). A masodik és a harmadik beavatkozast csak az
els illetve a masodik beavatkozas sikertelensége esetén ajanlotték. A bevont szemek nem
lehettek aphakiasak, a szemnyomasuknak konzisztensen legalabb 18 Hgmm-nek kellett lennie,
reprodukalhatd, glaucomara jellemzé latdtérkiesést kellett mutatniuk (ezt a vizsgalok sajat értékeld
rendszerrel jellemezték), valamint a latasélességnek meg kellett haladnia a 20/80 értéket. A 16 db
feletti MD értéket mutatd betegeket a vizsgalatbdl kizartak. A legtdbb beteg vagy fehérbdri (249
beteg, 325 szem) vagy afro-amerikai (332 beteg, 451 szem) volt. A kdzleményekben ismertetett
kovetési idd 4-10 év kozdtti volt, a kontroll vizsgalatokat 6 havonta végezték.

Az eredmények 6sszefoglalasa

A szemnyomas és a latotér karosodas progresszidja kdzdtti viszonyt legalabb hat éves kdvetési
id6 alatt vizsgaltak®'. Prediktiv analizis: azokon a szemeken, amelyeknek atlagos nyomasa az elsé
harom hathdnapos intervallumu kontroll alatt meghaladta a 17,5 Hgmm-t, szignifikdnsan nagyobb
latotérveszteség alakult ki, mint azokon a szemeken, amelyek nyoméasa ugyanebben a kévetési
id6szakban 14 Hgmm-nél kevesebb volt. A kdrosodas nagysaga a hét éves kdvetésnél nagyobb
volt, mint kettd évnél, azaz a kdvetési id6 hosszaval nétt.
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Asszociativ analizis: azok a szemek, amelyek nyomasa a hat éves kodvetés alatt a vizitek 100%-
aban kevesebb volt, mint 18 Hgmm, nem mutattak latétérromiast a kiindulasi allapothoz képest.
Ezzel szemben azok a szemek, amelyeknek a nyoméasa csak a kontroll-vizitek 75-100%-
aban, 50-75%-aban vagy 0-50%-aban volt 18 Hgmm alatti, szignifikans latétérromlast mutattak.
A karosodas mértéke 7 év utan nagyobb volt, mint 2 év utan. Ezek az eredmények azt
mutatjak, hogy az alacsony szemnyomas és a szemnyomas kis ingadozésa azok a tényezdk,
amik elérehaladott glaucomaban a latétérkarosodas progresszidjanak csdkkenésével jarnak.
Kizardlag a legalacsonyabb szemnyomas-tartomanyba (18 Hgmm vagy ez alatt) tartozé szemek
voltak azok, amik a 1atotér értékek altalanos stabilitasat mutattak. Ez a hatas csak a kdvetés
otédik éve utan kulondlt el a tobbi csoporttdl. A stabil csoportban a betegek 14,4 %-a mutatott
egy egyseégnyinél nagyobb romlast a kiindulasi allapothoz képest, mig 18%-uk egy egységet
meghalado javulast mutatott.

A kezeléstipus és a latoélesség/latotér megbrzés viszonya®: a hétéves kdvetésre vonatkozdan
az atlagos szemnyomascsdkkenés a TAT kezelésre randomizalt szemek esetében volt nagyobb.
Az els6 kezelés sikertelenségének Osszesitett valoszinlsége az ATT séma szerint kezelendd
szemek esetében volt nagyobb. Az afro-amerikai betegeken a latasélesség és a latotér romlasa
kisebb aranyu volt az ATT sorrend, mint TAT sorrend esetén. A fehérbdrliek esetén ugyanezek
az eredmények az elsd négy évben az ATT sorrend mellett voltak kedvezdbbek, de késébb ez
atfordult a TAT javara®34,

A cataracta képzddés fokozddasa szerinti statisztikai korrekcid nem befolyasolta ezt az
eredményt. Természetesen a klinikai gyakorlatban a déntésnek individudlisnak kell lennie, és
meg kell felelnie a beteg jellegzetességeinek és sziikségleteinek.

A cataracta képzd&dés kockdazata trabeculectomia utan®: a cataractaképzédés 5 évre vetitett
kumulativ valdszinlisége jelentésen, 78%-ra emelkedett.

Az els6 beavatkozasként elvégzett trabeculectomia hatékonyabban csdkkentette a glaucoma
progresszidjat a fehér bérli betegeken, mint az afro-amerikaiakon®t. Néhany beteg esetében
a progresszid alacsony szemnyomas mellett is folytatddott, egyes betegek szemnyomasa
tébbsz6ros beavatkozas utan is magas maradt®. A fiatalabb kor és a beavatkozasok el6tti
magasabb szemnyomas mind az ALT, mind a trabeculectomia nagyobb aranyu sikertelenségével
jart egyltt. A trabeculectomia sikertelensége gyakoribb volt diabetes fenndllasa vagy
posztoperativ szévédmények (kuldndsen emelkedett szemnyomas és kifejezett gyulladas)
esetében®. Mindkét kezelési sorrendre nézve a kiindulaskor kisebb latétérkarosodas a tovabbi
tartds latotérromlas kockazati tényezdje volt. Az ATT szekvencia esetében ez a férfi nemmel és
a rosszabb kiindulasi latasélességgel, mig a TAT szekvencia esetében az indulaskor fennalld
cukorbetegséggel mutatott kapcsolatot. Az elérehaladott glaucomaban szenveddk esetében
egyetlen, a latétérromlas utan hat hénappal elvégzett megerdsitd vizsgalat a maradando kiesést
72%-0s valdszinlségét jelezte (a romlast legaldbb két egységnyi AGIS pont vagy az MD két
decibelnyi csdkkenéseként definialva)®.

A TAT és ATT szekvenciak kdzti kildnbségek féleg az afro-amerikaiak kdrében mutatkoztak.

- A vizsgalat er6sségei

Hosszu kovetési idd

Nagy szamu beteg

Standardizalt protokollok hasznélata

A bevédlaszthatésagra vonatkozd vizsgalatok elklléonUltek a kiindulasi vizsgalatoktdl

A vizsgalat gyengeségei
A prediktiv és az asszociativ analizis post-hoc jellegl volt
Kiindulaskor csak egy latotérvizsgéalatot végeztek
A kbvetés alatt a szemnyomas értékek skaldja szUik volt
A legtébb analizis post-hoc jellegl volt
A betegség stadiuma szerint nem végeztek elemzést az asszociativ analizisen belll
A legelérehaladottabb karosodast mutatd betegeket a vizsgadlatbdl kizartak
Annak ellenére, hogy a vizsgalat cimében ,elérehaladott stadiumu glaucoma” szerepel, korai
eseteket is bevettek a vizsgalatba.
o A peremterUletvesztés (notching) jellemzésében nem mindenben egyezett a specialistak
véleménye a lokalizalt peremterilet-veszteség fotografikus osztalyozasanak hianya miatt.
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Ha a szemnyomast 30%-kal cstkkentjuk, a tovabbi latétérromlas gyakorisaga kisebb lesz.

A szemnyomascsokkentés védd hatasa csak akkor mutatkozott meg, amikor a cataracta
hatasat a statisztikai vizsgalattal kikliszobolték.

A progressziot mutatd kezelt szemek egy részének szemnyomastdl fliggetlen betegsége
lehetett vagy esetlkben az elért szemnyomascsdkkenés nem volt elégséges.

A vizsgalat eredménye arra utal, hogy a szemnyomas egyes normalis nyomasu glaucomas
betegek esetében szerepet jatszik a progresszié kialakulasaban.

Ez az elsd kezelés vs. nem-kezelés tipusu vizsgalat, amit korai stadiumu és 30 Hgmm-nél
nem magasabb nyomassal jard glaucomaban (POAG, NTG és pseudoexfoliativ glaucoma)
végeztek. Mindegyik betegcsoportban nagy pozitiv terapias hatdas mutatkozott.

A standardizalt kezelési protokoll (ALT+betaxolol) biztositotta 25%-0s szemnyomascsodkkenés
a progresszidt 62%-rol 45%-ra csdkkentette a hat éves kdvetés soran. (A szemnyomas 20,6
Hgmm-rél 15,5 Hgmm-re csékkent).

Egyes kezeletlen betegek semmiféle progresszidét nem mutatnak még sok év utan sem. Az
atlagosan 8 éves kovetés soran a kezeletlen betegek 24%-aban, a kezeltek 44%-aban nem
volt progresszio.

Csaknem valamennyi progressziét el6bb lehetett kimutatni latétérvizsgalattal mint papillafotok
alapjan.

A progresszio legfontosabb kockazati tényezdje a magas szemnyomas és a pseudoexfoliatio
volt; a szemnyomas-ingadozas nem bizonyult kockazati tényezdének.

A nagyon magas szemnyomasu és az elérehaladott glaucomas karosodast mutatd betegekre
e vizsgalat eredményei nem feltétlentl alkalmazhatoak.

A maghomaly gyakorisaga a kezelés utan fokozodott, €s nagyobb volt, mint a kezelés nélkdli
csoportban.

A kezelés hatékony: a kb. 10%-nyi kezelés nélkill konverzidt mutatd esetnek a felében a
hipotenziv kezelés a konverzidt megeldzheti.

A papilla és a latétér gondos ellendrzése alapvetd fontossagu az ocularis hypertensiv beteg
kovetése soran.

A centrélis cornea vastagsag befolyasolhatja a szemmnyomasmérd eszkdzdkkel nyert eredmeényt,
és ezt figyelembe kell venni.

A vékony centrdlis cornea a konverzio fliggetlen kockazati tényezdgje.

Nem minden ocularis hypertensiv személyt kell kezelni. Ajanljuk fel a kezelést a mérsékeltnél
nagyobb kockazatu betegeknek! Ehhez figyelembe kell vennink az életkort, a varhato
élettartamot és a kezeléstdl varhatd hasznot. Kis kockazat esetén nem szikséges kezelés
(a betegek 90%-a 6t év alatt nem mutatott konverzidt). A progresszid megjelenéséig valé
varakozas mindaddig indokolt, amig biztositott a gondos dokumentalas és ellenérzés
lehet8sége. Magas kockazat esetén elfogadhatdnak tlinik a kezelés korai megkezdése.

. Az EGPS az OHTS-tdI fuggetlentl megerdsitette, hogy a glaucoma konverzié elérejelzdi az

id&sebb kor, a magasabb szemnyomas, a vékonyabb centrdlis cornea, a nagyobb fliggdéleges
C/D arany, valamint a magasabb pattern standard deviacio.
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2.

—

A kockazat meghatarozasa elengedhetetlen az adott ocularis hypertenziv beteg egyéni
kezeléséhez (kezelés vagy kezeletlen megfigyelés).

Az eredmények azt mutatjadk, hogy a szemcseppkezelés képes a szemnyomas jelentds
csOkkentésére.

A mUtét nagyobb mértékben csdkkentette a szemnyomast, mint a gydgyszeres kezelés (-40%
vs. -31%).

A szemnyomasban mutatkozoé kilénbségek ellenére a latétérromlas hasonld volt a szemcseppel
kezelt és az operalt csoportban. Ezt magyarazhatja az a komplex és valtozé megkdzelités, amit
a CIGTS-ben a megcélzott szemnyomas és kezelésmodositas meghatarozasara alkalmaztak.
A mUtéti csoportban tébb catartacta mutétre kertlt sor, mint a gydgyszerrel kezelt csoportban
(17% vs. 6%). A szemcseppek is hozzajarulhatnak a cataracta kialakuldsahoz (ez megerdsiti a
CNTG-ben észlelt eredményt).

Négy éves kdvetés utan a latasélesség nem kulonbozott a két csoport kozott.

A cataracta m(tét hatasa 6sszetett volt a latdtérindexekre, az MD javult, de a pattern standard
deviacio romlott.

A latasminéségre vonatkozd kérd8ivek nem tartak fel Iényeges kildnbséget a mUtéttel és a
gyogyszeresen kezelt csoport kdzott. A gyodgyszerrel kezelt betegek valamivel tdbb szemtinetet
emlitettek, mint azok, akiken trabeculectomiat végeztek.

A depresszid és a hangulatvaltozas tuneteit 6sszehasonlitottak a latasmindségre vonatkozd
kérdbivekkel, de ez nem tortént meg a monocularis latasfunkciok klinikai méréseredmeényeire
vonatkozdan. Idével a megvakulastol valé félelem sokkal inkabb fliggoétt attél, hogy az egyént
mennyire bantotta a latasi feladatokra vald képtelensége, mint az egyszemes visus vagy a
latotérvizsgalatok eredménye.

A szemnyomas csdkkentése csdkkenti a latétérkiesés progresszidjat.

Az eltéré mértékl szemnyomas szinteknek a progresszidra kifejtett hatasa nem feltétlendl
manifesztalddik az elsd 6t éven vagy még hosszabb idén belll.

Valdszinl, hogy ddézis-hatds (dose-response) viszony all fenn a szemnyomas és a latotér-
progresszid kozott.

A szemnyomasingadozas fontos lehet a szemnyomas altal okozott karosodas kialakulasaban.
A cataracta kialakuldsa a glaucoma sebészetének mellékhatasaként értékelhetd, és a mdtéti
komplikaciok szamaval jelentésen névekszik.

Az elérehaladott glaucomaban szenveddk esetében egyetlen, alatétérromlas utan hat hénappal
elvégzett megerdsitd vizsgalat a maradando kiesés 72%-0s valdszinlségét jelezte (a romlast
legaldbb két egységnyi AGIS pont vagy az MD két decibelnyi csdkkenéseként definialva).

Az elemzés post-hoc tipusu volt, ami bizonyos kétséget tamaszt.

A latotér eértékek kozotti kilonbségek nagyon kicsik voltak: a statisztikailag szignifikans
eredmeény a résztvevdék nagy szama miatt jott létre. Szikség van a jov8ben olyan vizsgalatra,
amelyik az eltérd mértékl szemnyomascsdkkenés szerint randomizal.

Noha a szemnyomas és a latdtérromlas kdzott ddzis-hatas viszony valdszindsithetd, ez csupan
egy valtozd, és nehezen zarhatd ki mas zavard tényezdk befolyasa.

Osszegzés
A fenti vizsgalatok azt mutatjak:

1.

2.
3.
4.

A szemnyomas csdkkentése hasznos az ocularis hypertensio és a primer nyitott zugu glaucoma
kUldnb6zd stadiumaiban. Sajndlatosan a legsulyosabb eseteket nem vizsgaltak.

Az alacsonyabb szemnyomas nagyobb védelmet jelent a latasvesztéssel szemben.

A szemnyomas csoOkkentés nem szikségszerlden hasznal mindenkinek.

A nagyobb szemnyomascsotkkenés nem szikségszerlien jobb mindenkinek.
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11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

Az OHT személyek tulnyomao tébbsége nem lett glaucomas.

Ocularis hypertensioban a 20%-0s szemnyomas csokkenés lehetséges, hogy nem elegendd a
glaucomas konverzid megelézéséhez.

A centrdlis corneavastagsag mérése elengedhetetlen az ocularis hypertensio korrekt kezelése
soran.

A centrdlis corneavastagsag mérése limitalt értékd a primer nyitott zugu glaucoma értékelésére,
hiszen azt a papillakép illetve az idegrostréteg dllapota és a latotér alapjan értékeljUk.

A szemnyomascsokkenés és a progresszio viszonyaban az individualis kilonbségek nagyok.

. A progresszidban mutatkozé nagy egyéni kuldnbségek miatt indokolt lehet egyes kis kockazatu

betegeket kezelés nélkdl hagyni és elészor a romlas Gtemét megallapitani.

Haaprogresszid itemealatasmindségétveszélyezteti, nagy (40-50%-0s) szemnyomascsokkentés
szUkséges igazolt glaucomaban, és még tdbb elérehaladott glaucomaban.

Az OHTS és a CIGTS vizsgdlatokban szereplé betegek atlagosan 10 évvel voltak fiatalabbak,
mint az AGIS és az EGMT vizsgalatok betegei.

A glaucoma kezelésének minden formaja, kilondsen a mutét, ndvelheti a cataracta kialakulasanak
gyakorisagat.

A mdtét hosszu tavu latasmindségre vonatkozd mellékhatasai nem feltétlentl kilénboznek a
gyogyszeres kezelés ilyen mellékhatésaitdl, ha a cataracta mdtétet a kezelés részének tekintjuk.
A glaucoma progresszidja az idé elérehaladtaval névekszik.

A nagyobb kezdeti szemnyomascsokkentésnek kedvezd hatasa van az évekkel késdébbi
progressziora.

A glaucomas latotér karosodas progresszidja nem jelenti szikségszerlen a latasmindség
veszélyeztetéseét.

A kezelés célia nem feltétlendl az, hogy ne legyen tovabbi progresszid, hanem az, hogy a
progresszid Utemét olyan szintre csokkentsik, amelyik a beteg telies élettartama alatt sem
veszélyezteti a latasmindseéget.

Fontos, hogy megkuldnbdztessik a kockazatot és a latétér/papilla peremterlilet bizonyitott
romlasat, ami, a latasmindség/életmindség csdkkenésének fliggvényében teszi (vagy nem teszi)
szlkségessée a kezelést.
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Eleddig a glaucoma nagyon kevés figyelmet kapott az egészségligyi kbzgazdaszok részérdl.«
2008. nyaran a Pub Med a ,glaucoma és koltség” keresészdra kevesebb, mint 500, a ,,glaucoma és
forrasok”-ra kevesebb, mint 60, a ,glaucoma és koéltséghatékonysag”-ra 100-nal kevesebb talalatot
mutatott. A ,glaucoma és kdltséghasznosulas” nem érte el a 20 taldlatot sem. A kdvetkezd évekre
a glaucoma és a tarsult betegségek altal érintett betegek szamanak jelentés névekedését josoljak
a népesség korosodasa miatt.*" A glaucoma ellatas tulterheltsége a jelenlegi kezelési stratégiak
Ujraértékelését teszi szlikségesse.*>4

A glaucoma kezelésének a célja a beteg latasfunkcidinak és életminéségének megdrzése elviselhetd
aron. Akezelés ,ara”, akezeléssel jard kényelmetlenségeken és mellékhatasokon tul magaban foglalja
az egyént és a tarsadalmat terheld koltségeket is, ezért gondos elemzést igényel. Az életmindség
szorosan kapcsolddik a latasi funkciokhoz. A korai, vagy mérsékelt glaucomas karosodast
elszenvedett ,atlagos” beteg latasi funkcioi jok és életmindsége csak mérsékelten csdkkent.

A Klinikai kutatasok kritikus elemzésén és a bizonyitékokon alapuld orvostudomanynak a
mindennapi gyakorlatban valé alkalmazasan tul a szemészek szamara még nagyobb kihivast jelent
a kézgazdasagi cikkek kritikai elemzése. 2007-ben, egy 1000 finn orvosbdl allé minta 80%-a nem
ismerte az egészségugyi kdzgazdasagtan alapkoncepciojat (kdltség-hasznosulas), 70%-a jelezte,
hogy az egyetemen és a rezidens években szerzett, az egészséglggyel kapcsolatos kdzgazdasagi
ismereteik elégtelenek.** A szakmai lektoroknak és a szerkesztéknek szintén meg kell tanulniuk ezt
az ,Uj” diszciplinat (az egészséguigyi kbzgazdasagtan az 1950-es években szlletett meg).

Ami valamennyi tudomanyos kdzlemény esetében igaz, igaz az egészségugyi kdzgazdasagtani
irasokrais, azaz egy, még ha nagy impakt faktorral is rendelkez& folyoiratban kdzélt cikk nem feltétlendl
szinonimaja a kivald mindségu kdzleménynek. Erre példa egy egészséguigyi gazdasagi kdzlemeény,
ami a koézelmultban jelent meg: a kezelés hasznossagat a glaucomas betegek latasélessége
szempontjabdl elemezte.*®

A 2000-es években mar nem elég csak a cikkek 6sszefoglaldjat megnézni, hanem a legnagyobb
figyelmet a ,Betegek és modszerek” fejezetnek kell szentelni, miel6tt elolvasnank az eredményeket.
A kritikai elemzést elésegitendd és a gazdasagi tanulmanyok mindségét és dsszehasonlithatdsagat
javitandd, a klinikai gyakorlat kdzgazdasagi elemzéséhez*4’ felhasznaldi utmutatét, a gydgyszerek
gazdasagi értékeléséhez modszertani ajanlast*®4° adtak ki. A kutatas pénzUgyi alapjaira kiléndsen
figyelni kell a kdzgazdasagi cikkek esetében, mert a gydgyszeripar tamogatta gydgyszer-dsszefoglalok
végkovetkeztetési kedvezdbbek, mint a Cochrane adatbazis dsszefoglaloié. >

Az alapprobléma, amivel minden egészségugyi ellatérendszernek szembe kell néznie az, hogy miként
tehetd a rendszer kdltséghatékonyabba. A cél két uton érhetd el.°! A tdgabb Ut a rendszer atalakitésa
(példaul a lakossag rendszeres szlrdvizsgalatanak kezdemeényezése), a szlikebb a meglévd rendszer
mUkodésének javitasa (példaul a nyujtott ellatas javitasa).

A terapias lehetdéségek és a rendelkezésre allé anyagi forrasok kozotti szakadék egyre szélesedik.
Sokkal tobbet lehet tenni egy beteg kapcsan, mint amit anyagilag megengedhetlink.®? Ezért barmely
beavatkozasrdl a prioritas (ésszerliség) elve alapjan kell dénteniink, legyen az diagnosztikus vizsgalat,
kezelés, gondozas, ellatas, azaz alkalmaznunk kell a bizonyitékokon alapuld egészségugyi ellatas
elveit.5s

Ha a rendelkezésre allo anyagi forrasokat felhasznaltuk valamire, nem lehet azokat ugyanakkor masra
is felhasznalni. Ebbdl adddik az opportunista kéltség (alternativ koltség) fogalma, amivel késébb
foglalkozunk.®? Kuloéndsen a klinikai gyakorlat viszonylag kis valtozasai 6sszegzddésének (példaul
Uj diagnosztikai vizsgalomaodszerek vagy kezelési modok bevezetésének) van jelentés hatasa az
egészségugyi ellatas koltségvetésére, ezért a klinikusnak nemcsak az eljdras hasznossagat és
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kockazatait, hanem a koltségeit is mérlegelnie kell.*5% Manapsag egy beavatkozasnak nemcsak
hatasosnak, hanem kéltséghatékonynak is kell lennie.

Az egészségugyben mindenki dontéshozo, aki az egyes beteggel vagy betegek csoportjaval
kapcsolatban déntést hoz. A megfelelé dontéshozatalhoz j6 minéségu, bizonyitékokon alapuld
adatokra van szikség a kovetkez8k végiggondolasahoz: 1) ki kapja a szolgaltatast, 2) ki fizet érte,
3) ki kap pénzt a szolgaltatas elvégzéséért.>* Ugyanis beszamoltak arrdl, hogy a teljesitmény-
finanszirozas a teljesitmény fokozasara 6sztdéndz, és egyarant dijazza a szikséges és a foldsleges
kezeléseket; a glaucoma gyogyszeres kezelését ,ingyenesnek” vélhetik, mivel sok orszagban egy
harmadik fél fizet értik és igy tovabb.%

A 6 koncepcidk

Idedlis esetben a hatasossag a beavatkozas eredménye (példaul randomizalt, kontrollcsoportos
vizsgdlatban vagy véalogatott betegeken egy terapids kdzpontban), mig a hatékonysag a napi
gyakorlat eredményességét irja le. Noha a hatasossag legjobb bizonyitékait a randomizalt, kontrollalt
vizsgalatokbdl kaphatjuk, kézgazdasagi szempontbdl ezek gyakran ,kicsinek és sziknek” (azaz
elégtelennek) bizonyulnak a betegek viszonylag kis szama, a szigoru bevalasztasi, illetve kizarasi
feltételek miatt (valogatott betegek eredményei viszonyulnak a ,koéznapi” betegekéhez); tovabbi
probléma, hogy a vizsgalati protokolltdl figgenek a koltségek (mint a kontrollok és a vizsgalatok
gyakorisaga), valamint a kronikus betegség 6sszes koltségéhez és kimeneteléhez képest a kovetési
idé rovid.®?

Az egészségugyi ellatas folyamatanak gazdasagi értékelése a hatékonysagrol szol, az elért hatas
mértékét allitiak szembe az eléréséhez szikséges aldozattal vagy kdltségekkel. A hatékonysag
eszerint az egészségre gyakorolt hatas és a kdltségek viszonyuldasa. A kbzgazdasagi elemzés
targya a teljes kezelési folyamat hatékonysaganak Osszehasonlitasa eqgy masik kezelési
folyamatéval.% %

A kbzgazdasagi elemzést tarsadalmi nézépontbdl kell végezni, ami azt jelenti, hogy ha a
hatékonysagot vizsgdlijuk, a folyamat teljes kéltségét (az Osszes szikséges forras értékét)
figyelembe kell venniink, figgetlentl attdl, hogy ki ,potyazik” és ki fizet érte. A gazdasagi elemzés
alapelve, hogy a felhasznalt anyagi javakat (forrasokat) azok egységaratdl figgetlendl kell tekintetbe
venni. Ez el@segiti az eredmények tanulmanyok kozotti dsszehasonlithatdsagat, mivel az egységarak
kdzismerten eltéréek az egyes orszagokban, illetve helyeken. A jarulékos kdltségterheket a kiadasoktdl
el kell kUldniteni, mert csak kevéssé dlinak kapcsolatban a tényleges gazdasagi koltségekkel.%® Az
(elszamolhato) kdltségek is valtozhatnak, példaul egy ALT kezelés atlagos elszamolhatd kdltsége
2000-ben 40%-a volt az 1989-es legmagasabb atlagarnak, noha a technoldgia és a technika nem
valtozott, csak az eljidras tamogatasa cstkkent.®’

Kéltség-hatékonysag elemzés

Amikor az egészségre gyakorolt hatast egyszerd, természetes vagy fizikai egységekben (mint a
megmentett életek szama, életévek vagy a megnyert latd évek, az elkerllt vakon toltott évek, a
fajdalommentes/egészséges napok szama) vagy a betegségre jellemzd klinikai mérések szamszer(
értékeivel mérjuk, és ezt viszonyitjuk a kdltségekhez, koltséghatékonysagi elemzésrdl beszélink.
A koltséghatékonysag csak egy meghatarozott alternativahoz képest mutathato ki. Semelyik
kezelés nem lehet koltséghatékony dnmagaban.“° A hatékonysag kifejez&je az egységnyi Osszesitett
koltségnek és az egységnyi Osszesitett hatékonysagnak a hanyadosa (hozzaadott kéltség-
hatékonysag arany).

Mdodszertani probléma, hogy a jellemz8k nem megfeleléen illetve elégtelendl irjdk le az egészségi
hatasokat. Nehézségek adddnak abbdl is, ha az dsszehasonlitandd alternativak f6 terapias
hatasa kilonb6zdé (példaul az egyik az élet hosszat, a masik a minéségét befolyasolja), illetve, ha
mellékhatasaik szama és sulyosséaga eltérd. llyenkor az 6sszehasonlithatas nehéz, gyakran lehetetlen.

Kéltség-hasznossag elemzés
Jelenleg a kéltség-hasznossag elemzést tartiuk az egészségliigyi kézgazdasagi elemzés
legjobb mddszerének. Ez a koltség-hatékonysagi elemzés specidlis formaja, ahol az egészségre
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gyakorolt hatast mind az élet hosszanak, mind minéségének valtozasaval mérjik. Ezeket a
valtozdkat egyetlen k6zds indexszamba tdmoritjik Ugy, hogy az életéveket sulyozzuk az életmindség
€s az élettartam kozotti Latvaltési arannyal”. Ez az ,atvaltési arany” a népesség vizsgalatabol
derithetd ki, vagy szarmazhat a betegeket értékeld vizsgalatokbdl. Ez lehetdvé teszi a hatékonysag
életminéséggel korrigalt életévek (Quality-Adjusted Life Years, QALYSs) valtozasa szerinti mérését.
A QALY's hasonld mdodon tevddik 6ssze, mint a siugras 6sszpontszama az ugras hosszara (életévek)
kapott és a stilusara (életminéség) kapott pontokbdl.5? Az dsszpontszamot (a QALYs-t) ndvelheti
a stilus javitasa (életmindség) vagy a hosszabb ugras (élettartam-ndvekedés). Az életmindséggel
korrigalt életévekben mért valtozast a koltségekben bekdvetkezett valtozasokhoz viszonyitjak;
a koltség-hasznossag hatékonysagi kritériuma ilyenkor a hozzaadott koltség-hatékonysagi arany
(valdjaban a koltségek valtozasanak és az életmindség valtozasanak az aranya).

Ahhoz, hogy a kéltséghasznosulas szempontjabdl képesek legylnk dsszehasonlitani az ugyanazzal
a betegséggel kapcsolatos kilonbdzd beavatkozasokat (s6t a kilénbdzE betegségekhez tartozd
eltérd beavatkozasokat), arra van szikség, hogy az életminéség valtozasait egy altalanos, nem
betegségfiiggb eszkézzel mérjlik. llyen skala példaul az EQ-5d (korabban EuroQL), az SF6, a
Canadian Health Utilities Index (HUI) és a 15D.%%° Ez azt jelenti, hogy ugyanazt az életminéség
mérésére alkalmas eszkdzt hasznaljuk az életmindség véaltozasainak mérésére, fliggetlentl attdl, hogy
melyik betegseégrdl van szd. Tovabbmenve, a méréeszkdznek az életmindségre egyetlen indexet kell
létrehoznia, ami megfelelGen tUkrozi az atvaltasi aranyt az élet mindsége és hossza kdzott egy 0-1-ig
terjedd skalan.®?

Koltség-minimalizalasi elemzés

A koltség-minimalizélasi elemzés akkor hasznalhatd, ha a kezelések ugyanazt a klinikai kimenetelt
eredményezik. Ebben a megkozelitésben azt a kezelési alternativat keressik, ami a klinikailag
megegyezé eredményt a legkevesebb kéltség mellett valdsitia meg. Sajnos, az ilyen eset
meglehetbsen ritka, mert a kilonb6zd alternativak klinikai eredmeényei csak latszélag azonosak.

Koltség-haszon elemzés

Ha az egészségre gyakorolt hatasokat mérjik és értékeljlk pénzlgyi szempontbdl, és azokat a
koltségekkel vetjik 6ssze, kdltség-haszon elemzést végzink. Ennek az elemzésnek az az elénye, hogy
mind a kéltségeket, mind a hasznot ugyanabban az egységben mérjik. Igy lehetséges egyetlen
gyogyszer hatékonysagat vizsgalni: nagyobb-e a pénzigyi kdltség, mint a pénzigyi elény. Az ilyen
tipusu elemzés legnagyobb problémaja az egészséguigyi hatasok pénzbeli értékének meghatarozasa
(,forintositas”); valamennyi értékel§ modszer tobbé-kevésbé vitathatd. A hatékonysag kritériuma a
koltség-haszon arany vagy a tiszta haszon.

A dontéselemzési modell

Az egészséglgyi beavatkozasok kdltséghatékonysaganak becslésére elterjedSben van a
dontéselemzés modellezésének hasznalata.’"% Az idedlis tanulmanyterv, ami a gazdasagi
elemzésre is alkalmas, a kovetkez8kbdl all: randomizalt besorolas a végpontok, az életmindség
és a koltségek mérésével, ,szokasos” betegek, ,szokasos” kezelési el@irdsok, szakérti és
nem szakértéi szintl klinikai tapasztalat, hosszu kévetési idd, a kiesett betegek utankdvetése
€s nagy esetszam. Néha a klinikai vizsgalat kovetési ideje tul rovid a gazdasagi értékeléshez.
A modellvizsgalatokat azért végzik, hogy a rdvid tartamu vizsgédlati eredmények adataibdl a
hosszu tavu kimenetelre kdvetkeztethessenek. A modellezés hasznalhato a becsllt kdltségek és
hatékonysag extrapoldlasara egy nagyobb idéhorizonton, felhaszndlva az elérhetd epidemioldgiai
és természettudomanyos adatokat.

A gazdasagi modellezés a beavatkozasi alternativak koltségeirdl és kimenetelérdl rendelkezésre
allé létezd adatok és bizonyitékok szintézisének viszonylag olcsé és hatékony modja. A Markov
modelleknek mar hosszU multia van az egészségugyi dontés-analizisben, és kiléndsen
alkalmasak a krdnikus betegségek idébeni progredialasanak modellezésére.®"% A Markov
modellezésben a kérdéses betegség elkilonitett dllapotokra osztott, az egyes allapotok kdzotti
atmenet diszkrét idéperiodusokbdl (ciklusokbdl) all. A modellben szerepld egyes allapotokhoz
€s atmenetekhez csatolva a forrasfelhasznalas és a kimenetelek egészségi konzekvencidinak
becsléseit, majd a modellt sok cikluson keresztll futtatva lehetévé valik az adott betegség hosszu
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tavu koltségeinek és kimenetelének felbecslése. A Markov modellek kilonosen alkalmasak az
életmindség (QALYs) szamitasara. A Markov modelleken alapuld koltség-haszon elemzések
érzékenyek lehetnek a paraméterek bizonytalansagara. Valdszinlségi érzékenységi elemzés
(probabilistic sensitivity analysis) végzése ajanlott, kiuldndsen olyan esetben, ha a modell
paraméterei korlatozott szamu megfigyelésen alapulnak.

A modellvizsgalatokat gyakran kritizaljak, mivel gyakran feltevésekkel kell élni, hiszen a
bizonyitékok nem elégségesek.“° A Kklinikai és az epidemioldgiai vizsgalatok sosem adnak meg
minden, a targyhoz tartozé informaciét, de ez nem ok arra, hogy ne vizsgaljuk meg, hogy az
ilyen tanulmanyok hogyan segithetik a dontéshozatal folyamatat. A ddntéshez hasznosabb a
potencidlis koltséghatékonysagroél valamilyen informacio, mint a semmilyen informacio. A dontést
ugyanis akkor is meg kell hozni, ha a gazdasagi értékelés nem toértént meg. Egy modell, még ha
részben feltevéseken alapul is, a lehetséges forgatokdnyvekrdl fontos informaciot adhat. Azt is
allitottak, hogy minden modell rossz — beleértve jelenlegi gondolkodasmodunkat is — mivel a vald
vilag bemutatasara és elemzésére tett kisérlet mindig befejezetlen és tokéletlen marad.®® Nem
azon kell aggdédnunk, hogy hasznéljunk-e modellt, inkabb azon, hogy melyiket hasznaljuk.

A mostani bizonyitékok gazdasagi modellezéssel kapcsolatos problémak szembetlindk egy
nemrég publikalt finn és egy skoét koltséghatékonysagi tanulmanyban.’+% A két vizsgalat teljesen
megegyezik abban a tekintetben, hogy a jelenlegi stadiumban nincs elég megfeleld bizonyiték annak
elddntéséhez, hogy a népesség szlrése kdltséghatékony lehet-e vagy sem. Mindkét kdzlemény
tovabbi kutatasokat batorit annak vizsgdlatara, hogy jollehet a lakosséag széles kdrének szlrése
jelenleg nem kdltséghatékony, bizonyos célzott alcsoportokban végzett szlirés az lehet-e. A két
vizsgalat eredménye latszdlag eltér abban a kérdésben, hogy a 40 éves korosztaly szlirése a 60-75
évesekéhez képest kdltséghatékony lehet-e. Az életkor tekintetében mutatkozd eltérd eredmény
legvaldszinlibb oka az lehet, hogy a finn modellben a glaucomasnak diagnosztizalt személyeket
is szlrték annak érdekében, hogy a kezelést a ,megfeleld” személyekhez (manifeszt glaucomas
betegek) pontosabban hozzarendelhessék. Ennek jelentéségét huzza ald, hogy a tévesen pozitivok
(egészséges, de betegként kezelt személyek) kezelése és a valdban betegek tulkezelése nagy terhet
ré az egészséglgyi ellatérendszerre.®

A glaucoma sziirésének koltséghatékonysagaval kapcsolatos bizonyitékok®

A. Az egészségugyi ellatorendszer jelentds hianyossagokat mutat

1. Egyenetlen az ellatas hozzaférhet8sége (orszagon belll és az egyes orszagok kdzott egyarant)

2. Igen nagy kuldnbség van az egészségi ellatas eloszlasaban (orszagon belll és az egyes orszagok
kozott egyarant)®”

B. A glaucomas betegek ellatasanak jelenlegi gyakorlata nem optimalis

1. Tobb epidemioldgiai vizsgdlat kimutatta, hogy a glaucomas betegek legalabb felét nem
diagnosztizaljak®

2. Ugyanakkor a jelenleg glaucoma miatt kezeltek tébb mint fele nem is glaucomas®

3. A glaucomas betegek jelentds része (5-80%) nem hasznalja a szemcsepjét®®

4. A szUiréssel Ujonnan felfedezett galucomas betegek tébb mint fele jart mar eléz8leg szemorvosnal
(vagy optometristanal), de betegségére nem derUlt fény®7°

C. A glaucoma szliréséhez szikséges feltételek koltség-hatékonysagardl nincsen bizonyiték

1. A glaucomaval kapcsolatos hasznosulasi adatok igencsak szlikdsek és keresztmetszeti bevezetd
(pilot) vizsgalatokon alapulnak71,72

2. Nincsen egyetértés abban, hogy a kdltségekre vonatkozd adatokat hogyan kell 6sszegydijteni és
jelenteni67

3. Altaldban véve, a gazdasagossagi értékelés szempontjabdl a randomizalt, kontrollalt vizsgélatok
tul ,szlkek és kicsik” a kis szamu minta, a szoros bevalasztasi és kizarasi feltételek (valogatott
betegek), a vizsgdlati protokolltdl fliggs koltségek (gyakori vizitek és vizsgalatok), valamint az
Osszes koltséghez, kimenetelhez és veszteséghez képest tulsagosan révid kdvetés miatt.
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A gazdasagi értékelés szempontjabdl idedlis vizsgalati elrendezéshez a kdvetkezdk szikségesek:
randomizalt elrendezés (azaz szlirésen vs. alkalomszerlien diagnosztizalt betegek), nagy szamu
vizsgalt személy mindkét agon (,atlagos” betegek és ,,atlagos” gondozasi elirasok az alkalomszerU
agon), hosszu kovetési idd, a kiesett személyek kbvetése, valamint a kimenetel, az életmindség
és a koltségek mérése.

C.1. Hianyoznak az er6s evidencia értékl (=randomizalt) diagnosztikai vizsgalatok’ "

1. Nincs olyan szlrévizsgalat, ami egymagaban elégséges a glaucomas és a nem glaucomas
személyek elkllonitésére®

2. A glaucoma diagnosztizalasaval foglalkozé tanulmanyok érékelést neheziti a betegség altalanosan
elfogadott definicidjanak hianya

3. A diagnosztikai tanulmanyok tdbbségét valogatott betegcsoportokon végezték, ami tulzottan
bizakodd eredményekre vezethet™

4. Adiagnosztikai vizsgalatok szenzitivitasara és specificitasara vonatkozo becslések nagy variabilitast
mutatnak65 és az értékek joval alacsonyabbak, mint az a kiiszdb, ami a szlirés jogosultsaganak
elismeréséhez szikséges (a szlirés akkor indokolt, ha olcsdbb és hatékonyabb, mint a szlrés
mellézése); ilyen lenne példaul a 98-99% specificitas 70 éves kor alatt és a 94-96% specificitas
70 éve kor felett.%

C.2. A glaucoma, a glaucoma gyanu és a latascsokkenés prevalencigja kilonbozik

1. A betegség eltérd definidlasa miatt a vizsgalatok eltérd becslést adnak a glaucoma kilénbdzd
életkori csoportokban és rasszokban mutatkozd prevalencigja és incidencidja tekintetében®46°

2. Hianyoznak az olyan magas evidencia értékl vizsgalatok, amelyeknek a sulyos latasromlas a
végpontja.”™

C.3. A stadiumbeosztasra, illetve a glaucoma egyik stadiumbdl a masikba toérténd progredidlasara

igen kevés az adat

1. A korai, mérsékelt és elérehaladott glaucomara vonatkozé populacios vizsgalatok nagyon kevés
és eltérd bizonyitékot szolgdltatnak arra, hogy mennyi ideig maradnak a betegek az egyes
stadiumokban és milyen aranyban vannak a glaucomas betegek az egyes stadiumokban. Ennek
egyik oka a stadiumok eltéré definialasa.

2. A randomizalt, kontrolldlt vizsgélatokban (azaz a legmagasabb értékd tanulmanyokban) csak az
egyik szem progresszidjanak ttemérdl szamolnak be, nem pedig az adott beteg mindkét szemérdl,
pedig az utdbbi meghatarozza meg az életminéséget és a latadscsokkenést, és kdltségvonzata
mas, mint a kizarélag a rosszabb szem dllapota alapjan szamitott koltség.

D. Tovabbi kutatasok szlkségessége
. A tdbb orszagban lefolytatott randomizalt szlrévizsgalatok adnak a legmegbizhatdbb bizonyitékot
a glaucoma okozta latascsdkkenés megelézésére iranyuld szlirés koltséghatékonysagara nézve. 5465

2. A diagnosztikai vizsgalatok és kombinacioik szenzitivitasat és specificitasat egyidejlien, kellene
vizsgéalni nagy, nem szelektalt populaciokban.5+6°

3. Alapvet6 fontossagu lenne a glaucoma arany-standard definicidjanak megalkotasa.

4. A glaucoma kilénb6zé stadiumaihoz tartozéd HRQoL pontszamokat longitudindlis vizsgalatban kellene
meghatarozni egyfajta altalanos érvényld méréeszkdzzel, ami megfeleléen nagy szamu személy esetén
koltséghatékonysag-elemzést biztositana.®4%

—

Diagnosztikai vizsgalatok

Gyakorlatilag nem rendelkezink bizonyitékkal a diagnosztikai vizsgalatok hatékonysagara
vonatkozdan. Egy tanulmanyban haromféle beteg-fellelési stratégiat elemeztek (szemtikri vizsgalaton
minden beteg részt vett, de rutinszerld szemnyomasmeérést nem minden betegen végeztek; csak a
magas kockazatu betegeken végeztek szemnyomasmérést; egyaltaldn nem mértek szemnyomast),
és arra a kdvetkeztetésre jutottak, hogy a minden Uj betegen elvégzett tonometria kéltséghatékony.®
A diagnosztikai vizsgalatok hatékonysagara és koltséghatékonysagara nézve a legjobb bizonyitékot
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olyan randomizalt vizsgédlatbdl kapnank, amiben az egyik agon csak a standard diagnosztikai
vizsgdlatokat (példaul fehér hattéren fehér jellel végzett perimetriat), mig a masik agon kiegészité
vizsgalatokat (példaul szemfenéki képalkoto eljarasokat) is alkalmaznanak, és azt értékelnék, hogy a
kiegészitd vizsgalatok elfogadhatd aron javitottak-e a beteg kdrlefolyasat és életmindségét.

A glaucoma gondozasa esetében nem ismerjik a magas forrasfelhnasznalasnak (példaul kora
diagnozis és kezelés, gyakori vizitek és vizsgalatok) olyan fontos valtozékra gyakorolt hatasat, mint
a glaucoma okozta sulyos latascsokkenés. Mivel a jelenlegi jogi és kulturdlis kdrnyezet hatalmas
nyomast gyakorol, hogy tegylnk tobbet, fontos emlékeztetni arra, hogy a nagyobb kdltség, mint
olyan, nem garantdlja a jobb kimenetelt, s6t olykor rontja azt.”-"® Egy ritka — vagy a glaucoma
esetében egy nagyon korai — diagnoézis fel nem dllitasa jelenleg tdbbet nyom a latban, mint a tulzott
kivizsgalas. A spektrumnak a felismert betegségek iranyaban valé eltolddasaval (mivel az Ujonnan
felismert esetek altaldban enyhébbek, vagy a glaucoma esetében még egyaltalan nem okoznak
manifesztalddott funkcidcsodkkenést) a kimenetel latszélag javul. Ez pedig uUjabb impulzus ahhoz,
hogy tegylnk még tobbet. A tdbblet-aktivitas tobb aggodalmat, t8bb felesleges vizsgalatot, tdbb
hibat — és tobb kdltséget eredményez.””

A diagnosztika és a kdvetés esetében nem ismert a diagnosztikai vizsgdlatok optimalis szama,
azaz az, hogy mennyi teszt elég, és hany vizsgalattdl szamit a tovabbi eredménnyel nem jard, csak
felesleges koltségeket eredményezd tulzott kiadas. Azt sem tudjuk, hogy amilyen gyakran kellene
elvégezni a vizsgalatokat a kodvetés soran. A kilonbodzd vizsgalati modszerek kapcsan nem tudijuk,
mi lenne a kezelés elkezdésének vagy fokozasanak korrekt és leginkabb koltséghatékony kiiszdbe,
amivel megelézzik a glaucoma okozta latascsdkkenést.?

Tobb kdzlemény kimutatta, hogy a sulyosabb betegség tdbb kdltséggel jar.8° A prioritas szempontu
elrendezés legfontosabb kérdése az, hogy vajon a latdscsdkkenés megeldzése szempontjabdl a
koran elkezdett kezelés a tdbbletkdltségek ellenére kdltséghatékony-e hosszu tavon. Jelenleg ilyen
vizsgdlatok nem allnak rendelkezésre.”

Gyogyszeres, lézeres és miitéti kezelés

Nincsenek olyan koltséghatékonysagi vagy a koltséghasznosulasi tanulmanyok, amikben a sebészi,
lézeres és gyogyszeres kezelést egymassal dsszehasonlitanak. Tovabbi kutatas szikséges az alternativ
kezelési modok hatékonysaganak megallapitasara.

A kllénbdzd kezelési modokat 6sszehasonlitd nagyon kevés adat alapjan lehetséges, hogy a (kezdeti)
lézerkezelés kevésbé koltséges, mint a kezdeti gydgyszeres kezelés, €s — szigorlan gazdasagi
szempontbdl — a mUtéti kezelés 3-4 éves peridduson beldl nem lehet kdltséghatékony. Azonban a
novekvd kovetési idével (nyolc évig) a sebészi- és a gydgyszeres kezelés koltségei kiegyenlitédnek.®”
A jelenlegi, a glaucoma kezelésével foglalkozd kbézgazdaségi irodalom tulnyomdrészt a glaucoma-
ellenes gydgyszerek révid tavd, kodzvetlen kdltségeinek kilondsen preciz kimutatasara fokuszal, és
csupan a glaucoma valésagos koltségeinek egyik dsszetevjét nylijtja.88" Az eurdpai és az egyestilt
allamokbeli kezelési Utmutatdkat viszonyitasi pontként hasznalva nyilvanvald, hogy a jelenlegi irodalom
nem elégiti ki a dontéshozok igényeit, noha bizonyos tanulmanyok értékes informacidval is szolgalnak,
és ez mar egy lépés a cél eléréséhez.® A kbzgazdasagi modellekben a legfébb mddszertani probléma
az, hogy hianyzik a klinikailag jelentds, hosszu tavu hatékonysag mérése, illetve ahol azt mérték,
ott az alkalmazott mdodszer atlathatdsaga és validalasa hianyzik. A glaucoma gazdasagi terheinek
értékeléséhez a jovSben a vizsgélati eredmények altalanosithatdsagat és dsszehasonlithatdsagat szem
el6tt kel tartani.®

A koltséghasznosulasi analizist (Markov modell) alkalmazva Kymes és mtsai (2006)%? ocularis
hypertensiosok hipotetikus csoportjat modellezték kilonbdzd kezelési kiiszdbdk mellett a ,,senkit nem
kezelink”-t8l a ,mindenkit kezellink’-ig. A ,mindenkit kezellnk” tdbbe kerll és kevésbé hatékony,
mint a tébbi opcid. Azoknak a kezelése tlint kdltséghatékonynak, akiknél a glaucoma kialakulasanak
éves kockazata 2%-ndl nagyobb volt. Egy masik tanulmany, ami OHT adatokat haszndl gazdasagi
modelliéhez, jelentds eltorzitotta eredményeit azzal, hogy a kdltségek hasznosulasahoz a latasélességet
vette figyelembe.*

Gondozasi protokollok
A nagyszamu glaucoma gondozasi protokoll ellenére a kilonbdzé orszagokban végzett vizsgalatok
hasonld altalanos tendenciakra mutatnak ra: 1) a glaucoma kezelésére szolgalé gydgyszerek felirdsa
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és koltségei ndvekednek (példaul Skdcidban és irorszagban a gydgyszeres kezelés koltségei 1994.
és 2003. kozott évi 10-16%-kal néttek); 2) a lézer trabeculoplasztikak aranya csokken, kivéve
Kanadat, ahol a szelektiv Iézertrabeculoplasztika kezelések szama a 2000-es években ndvekedni
kezdett; 3) a glaucoma ellenes mitétek aranya csdkken; 4) névekszik a catarakta mdtétek aranya (a
trabeculectomia szamanak csdkkenése ellenére).®”

Annak ellenére, hogy hatarozott bizonyiték van arra, hogy sok beavatkozas klinikailag hatasos
és koltséghatékony, jelentds érdektelenség tapasztalhatd ezen ismeretek gyakorlati alkalmazésa
tekintetében.®Még akkor is, ha a beavatkozasok koltségérdl és hasznardl adatok allnak rendelkezésre,
az orvosok és a dontéshozok gyakran olyan eljarasokat fogadnak be, amelyek kimutathatéan
nem koltséghatékonyak és ekdzben erésitik az alulfinanszirozottsag érzetét.®® A gyakorld orvosok
féként széttagoltan, elszigetelten, tradiciok alapjan mikddnek, és nem rendelkeznek elegendd
adminisztrativ informacidval ahhoz, hogy monitorozni tudnak a kdvetkezdket: 1) mit hoznak Iétre
gyogyitd tevékenységuk soran esetdsszetétel (case-mix) €s végeredmény tekintetében, 2) hogyan
dolgoznak, azaz milyen kritériumok alapjan utasitanak el vagy fogadnak be Uj kezeléseket vagy
technoldgiakat, 3) milyen a teljesitményuik tarsaikhoz képest, 4) kiket (milyen etnikumu, tarsadalmi
helyzetd, compliance-U stb. betegeket) kezelnek.
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AION
ALT
BCVA
B.1.D.
CCT
CD
CPMP
EMEA
Hatdsag”)
FDA
5-FU
IOP
LTP
MD
MMC
MS
N.PF.S.
NPG
OH
ONH
PAS
PEX
PEXG
POAG
POAG-HPG
POAG-NPG
PSD
Q.D.
Q.H.S.
Q.l.D.
QoL
RCT
RNFL
R.o.P.
Rx
SWAP
T.I.D.
VA

VF

elllsd ischaemias opticus neuropathia

argon lézer trabeculoplastica

a legjobb korrigalt latasélesség

napi kétszeri gyodgyszer (csepp) hasznalat

centrdlis cornea vastagsag

cup / disc arany (az excavatio és a papilla méretének aranya)

Committe for Proprietary Medicinal Products (EMEA, 1asd ott)

European Agency for the Evaluation of Medical Products (,Eurdpai Gyogyszerészeti

Food and Drug Administration (,USA Gydgyszerészeti Hatdsaga”)
5-fluorouracil

szemnyomas (intraocular pressure)

lézer trabeculoplastica

a latétér Mean Deviation (atlagos érzékenységcsokkenés) paramétere
mitomycin C

a latétér Mean Sensitivity (atlagos érzékenység) paramétere

nem penetrald filtracios mitét

normalis nyomasu nyitott zugu glaucoma

ocularis hypertensio

latdidegfd (optic nerve head)

periférias synechia az elllsd csarnokban (periférias anterior synechia)
pseudoexfoliacid

pseudoexfoliativ glaucoma

primér nyitott zugu glaucoma

emelkedett szemnyomasu primer nyitott zugu glaucoma
szemnyomasemelkedés nélkil fennallé primer nyitott zugu glaucoma (,NPG”)
a latotér pattern standard deviation nevl paramétere

napi egyszeri gyogyszer (csepp) haszndlat

napi egyszeri, esti gydgyszer (csepp) hasznalat

napi négyszeri gyogyszer (csepp) hasznalat

életmindség (quality of life)

randomizalt klinikai tanulmany (randomised clinical trial)

retindlis idegrostréteg (retinal nerve fibre layer)

a progresszo Uteme (rate of progression)

kezelés

roévid hulldmhosszu automata perimetria (kék a sargan, B/Y perimetria)
napi haromszori gyégyszer (csepp) hasznalat

latasélesség (visual acuity)

latotér (visual feld)
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1Il. KOROS KUSZOBPERIMETRIAS LATOTER

AZ ELSO VIZSGALATI
EREDMENY NEM
NORMALIS

MEGHATAROZASARA

MIELOBBI ISMETELT VIZSGALAT A KIINDULASI ALLAPOT

NORMALIS

KOROS

STABIL vagy ROMLIK

TANULASI
EFFEKTUS

FIGYELD A MEGBIZHATOSAGI

NEM MEGBIZHATO

A VIZSGALAT UJBOLI,
ALAPOS ISMERTETESE
GYAKORLAS (DEMO)

INDEXEKET

MEGBIZHATO

FOLYAMATOS FELUGYELET

GOLDMANN - KINETIKUS
PERIMETRIA

ALLAPOTBEOSZTAS MERSEKELT

KOVETES
évente vagy
hamarabb

ELOREHALADOTT

KOVETES 6
havonta vagy
hamarabb
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LENCSEHOMALY
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—
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Betegvizsgalat

1.1 - SZEMNYOMAS

A szem belnyomasanak normadlis értéke

A “normadlis” szemnyomas a népességben eldforduld értéktartomany statisztikai jellemzése és nem
alkalmazhaté az egyes személyek esetében.

Adatok bizonyitjak, hogy a legtdbb nyugati népességben az életkor ndvekedésével 10 évenként
1 Hgmme-rel emelkedik a szemnyomas. Ez az &sszeflggés azonban nem minden populdcidra
érvényes. A szemnyomas napszaki (cirkadian) ritmust kdvet. A legmagasabb érték gyakran reggel
8 és 11 dra kozott, a minimum pedig éjfél és hajnali 2 dra kdzott mérhetd. A ciklus sokkal inkabb az
alvastol, mint a napszaktdl figg. A napi ingadozas 3 és 5 Hgmm kozdtt van egészséges szemen,
kezeletlen glaucomaban azonban ennél nagyobb lehe' 2.

Az érzéstelenités hatasa a szemnyomasmérésre

A szemnyomasmeéréshez a szaruhartya helyi érzéstelenitése szikséges, amely nem befolyasolja
a nyomast. Azonban kisebb gyermekeken a helyi érzéstelenités nem elegendd, ezért altalanos
anesztézia szlkséges. Ehhez a leggyakrabban haszndlt hatdanyagok a halotan (inhaldlva), a
ketamin (intramuszkulérisan) és klorélhidrét (ordlisan). Altaldban a halotan csékkenti a szemnyomést,
mig a ketamin atmeneti szemnyomasemelkedést okozhat. Ketamin altatasban a szemnyomas 4
Hgmm-rel magasabb, mint halotan narkdzisban. Az altatas alatt adott oxigénnek hypotenziv, mig
a széndioxidnak hypertenziv hatdsa van a szemre. A succinilcholin mintegy 15 Hgmm-es atmeneti
szemnyomasemelkedést okozhat. A nitrogénoxid kismértékl szemnyomasemelkedést valt ki*.

A gyermekek normalis szemnyomasa

A szemnyomas 2 évenként 1 Hgmm-t emelkedik a szliletés és 12 éves kor kdzott a szlletéskori
6-8 Hgmm-rdl a 12 éves kori 12 + 3 Hgmm-ig. A felnSttek szemnyomasa 10-21 Hgmm (16 = 2,5
Hgmm), és a korral emelkedd tendenciat mutat®®.

A cornea

A szemnyomasmeérést a cornea vastagsaga, gorbllete és hidrataltsaga befolyasolhatja®®-'%. A cornea
egyéb biomechanikai tulajdonsagai (példaul a hysteresissel leirhatd tulajdonsagok) szintén befolyasolhatjak
a szemnyomasmeérést®, A szaruhartya allapotat figyelembe kell venni mind egyes személyek vagy
csoportok dsszehasonlitasanal, mind a beteg allapotanak kovetése soran. [Il,D] (Last a kbvetkezd lapon).

Egyéb miitermékek
A szoros gallér vagy nyakkendd, a Valsalva-mandver, a 1égzés visszatartasa, szemhéjterpesztd
hasznalata vagy a szemhéjak Osszeszoritasa tévesen magas szemnyomaseértéket eredményezhet ™18,

Tonometria

A mérési eljaras elvi alapjat a szemnyomas valamint a cornea természetes alakjanak adott mértékd
deformalashoz szikséges erd kozott fenndlld kapcsolat képezi (a dinamikus kontur tonometria
kivétel). A deformadlas elérhet§ indentacioval (Schidtz-tonométer) vagy applandlassal, mint a
Maklakoff és a Goldmann-tonométereknél?. Noha a szemnyomast a szemen kivil mérjik, mégis a
“szembelnyomas” kifejezést hasznaljuk.
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A mérés médja

Applanacios tonometria

A leggyakrabban hasznéalt és jelenleg is etalonnak [I,D] szamitd mlszer a réslampara szerelt
Goldmann-féle applanaciés tonométer (GAT). A mérés soran egy két részre osztott prizmat kék
fénnyel (kobalt filter alkalmazasaval) vilagitunk meg, mikdzben — helyi érzéstelenités és a kdnnyfilm
fluoresceinnel térténd megfestése utan — a prizmaval a corneat lelapitjuk. Ezutan addig forditjuk el a
skalabeosztasu dobot a miszer oldalan, amig a fluoreszkald meniszkuszok alkotta két félkor belllrdl
éppen osszeeér. (1 a, 1.b. dbra) (Fig. 1a, 1b).

. |
l N
2,06 mm AFLUORESCEIN GYURD FLUORESCEIN
(7.35 m) HELYES ILLESZTESE  MENISZKUSZ
.. VoS
L i
R

1.a. dbra. Az applandcios tonometria fluorescein gydrdje

A flugrescein gylnd

.A-mlumu

Tl wikony

1.b. abra. A fluorescein-gydrd helyes illesztése
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Goldmann eredeti egyenlete az Imbert-Fick tdrvényen alapul. Feltételezi, hogy a cornea gorbuleti
sugara allandd és rigiditasa minden szemen azonos, a szem gémb alaku, a csarnokviz pedig
nem tavozik az elllsd csarnokbdl a mérés alatt. Ezen feltételek nem teljestinek maradéktalanul,
ami hozzaarul az egy vizsgald kilonbdzé mérései kdzotti és a kilonbdzd vizsgalok mérései kdzotti
variabilitashoz15. A centrdlis corneavastagsag (CCT) jelentésége mar akkor kdrvonalazédott, amikor
ezt a tonométert bevezették.

Mas modszerek6:19-0;

Air-puff tonometria

A nonkontakt tonomeéter levegdsugarral deformdlja a szaruhartya csucsat. A mérésiidé 1 és 3 msec
kozo6tt van. Mivel ez a sziveiklus 0,002 része, az ocularis pulzus a mérési adatok jelentds szdérédasat
okozhatja. Helyi érzéstelenitésre nincs szlkség. Az air-puff tonometria nem ajanlott glaucomas
betegek vizsgalatara nagy variabilitasa miatt. [l, B]

Pneumotonometria

Ez a mddszer a corneat applanald levegd nyomasat méri. A mérések ol korrelalnak a Goldmann
applanacios értékekkel, és inkabb a szemnyomas tulbecslése felé tendalnak. Szabalytalan, oedémas,
heges szaruhartya esetén hasznalandd. [ll, C]

Tono-Pen XL

A hordozhato, elektronikus applanacids tonométerben mechanikus elmozdulas-mérd alakitja at a
szemnyomast mikroprocesszorba tovabbitott elektromos jellé. A mUszerbe beépitett logikai egység
automatikusan valasztja ki a technikailag korrekt méréseket, és kizarja a nem megfeleléeket. A
digitdlis kijelzén legalabb harom érvényes mérés atlaga jelenik meg. Igen hasznos olyan betegek
(ktlonosen gyermekek) esetében, akik nem képesek a réslampanal tini, akiken a cornea egy tertlete
sérUlt, valamint cornea oedema vagy szabalytalan szaruhartya felszin esetén. [ll, C]

Ocuton én-tonométer

Applanéacios elven mikddd tonométer, amellyel abeteg magamérhetimeg szemnyomasat. Ameéréshez
helyi érzéstelenitd cseppre van szikség. A betegek képesek megtanulni sajat szemnyomasuk
mérésének technikdjat, igy adatot nyerhetliink szemnyomasuk napszaki ingadozasardl.

A Proview (foszfének észlelésén alapuld) és a Diaton (indentacios) tonométerrel a beteg a zart
szemhajan keresztll maga mérheti meg a szemnyomasat. Az eddigi vizsgalatok nem tamasztottak
ala pontossagukat.

Pascal tonométer (dinamikus kontur tonométer) (DTC)

A réslampara szerelt dinamikus kontudr tonométer homoru felszinl érzékeld fejbdl és miniatUrizalt
nyomaseérzékel6bdl all. A mérési eredményt és a mérés pontossagara vonatkozd informaciot
digitalizaltan adja meg. Feltehetéen kevésbé befolyasolja a corneavastagsag, mint a Goldmann
applanaciés tonometriat. A DCT a Goldmann tonometriahoz képest tulbecslli a szemnyomas-
értékeket. A DCT az ocularis pulzusamplituddt is méri, ami a szisztolés és diasztolés szemnyomas
atlaganak kuldnbsége. A pulzusamplitido Klinikai hasznossagat meg vizsgaljak.

Ocular Response Analyser (ORA)

A nonkontakt, leveg8-impulzussal mikddd tonométerel a szemnyomasrol és a cornea egyéb
biomechanikai tulajdonsagairdl (hysteresis) kaphatunk informaciét. Ugy tlinik, hogy nem glaucomasok
esetében a centrdlis corneavastagsag kevésbé befolyasolja. Az ORA a Goldmann tonometriahoz
képest tulbecsUli a szemnyomas-értékeket.

Rebound (Icare) tonométer

A kézi, hordozhat6 tonométer a szemnyomas értékét a mérdfej mozgd részének a cornean torténd
lassulasabdl szamitja ki. Helyi érzéstelenitésre nincs szlkség. A mérés nem flggetlen a cornea
tulajdonsagaitdl és jol korreldl a Goldmann-féle applanacios tonometria eredményével. A rebound
tonométer hasznos lehet gyermekek esetében. [II,C]

A centralis corneavastagsag és az ocularis hypertensio, illetve a centrdlis corneavastagsag és a
normalis nyomasu glaucoma kdzott kapcsolatot talaltak!031-33,

65




BETEGVIZSGALAT

A SZARUHARTYA ALLAPOTANAK HATASA A GOLDMANN APPLANACIOS TONOMETERREL
VEGZETT MERES EREDMENYERE 152334

CORNEA STATUS A LEOLVASOTT ERTEK
Tévesen magas Tévesen alacsony
Vékonyabb +
Vastagabb +
Oedema +
Nagyobb téréerd 1mmHg/3 D-ként
Kisebb toréerd 1mmHg/3 D-ként
Direkt astigmia* 1mmHg/4 D-ként
Irregularis astigmia® 1mmHg/4 D-ként
Irregularis astigmia +/— +/—
Tul sok kénny +
Elégtelen kdnnyfilm +
Refraktiv beavatkozas**
Lamellaris bemetszés +
Radidlis keratotomia +
Felszini excimer lézer kezelés (PRK) (MYOPIA-KORREKCIO) ++
Intrastromalis excimer lézer-kezelés (LASIK) (MYOPIA-KORREKCIO)  ++

Megjegyzés: a leolvasasi hiba minimumra csékkentése érdekében a mérdfej a szaruhartya centrumara helyezendd. Nagyfoku

vagy irregularis astigmia esetén két merés szikseges: elészér a mérdfej vizszintes, majd a fliggdleges dlldsaban, és a ket

eredmeényt atlagoljuk..

* A >3 D direkt astigmia hatasanak korrigaldasara a minuszos cylinder tengelyének a méréfej tartdjan lévd piros ponttal kell
egy vonalban lennie

** A cornealis refraktiv beavatkozasok modositiak a tonometrias értékeket, mivel megvaltozik a cornea vastagsaga, gorbllete
és szerkezete

A centrdlis cornea vastagsag (CCT) mérése

o A CCT értéke egészségeseken 540 + 30 um kdz6ttiss-=o

o A CCT 6sszefligghet a glaucoma kifejlédésének, illetve progresszidjanak kockazataval©-+3,

o Nincsen egyetértés arra nézve, hogy létezik-e validalt korrekcios algoritmus a GAT és a CCT
kozottH

A CCT figyelembe vételével elkerlilhetd a latszolagos OHT tulkezelése [I,B]
A cornealis refraktiv beavatkozasok utan a CCT variacioi megnehezitik a tonometria
értékelését. Idedlis esetben a preoperativ CCT érték rendelkezésre all. [I,D]

A szemnyomas diurndlis ingadozasa jelentés mértékld lehet. Glaucomaban a
diurndlis szemnyomas-ingadozas a normalisnal altaldban nagyobb mértékl. Kezelt
galucomaban a nagymértékl hosszu-tavi szemnyomas-ingadozas alacsony atlagos
szemnyomas mellett a betegség progresszidjaval jarhat egyitt*.

Egyetlen szemnyomasmérés a beteg egész napjabdl csupan néhany masodpercet
jellemez. A telies diurndlis szemnyomasgorbe felvétele egyes betegek esetében
hasznos lehet. [I,D]
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1.2 - GONIOSCOPIA

A gonioszkodpia szorosan hozza tartozik a felndttek részletes szemészeti vizsgalatahoz, és alapvetd
fontossagu része a glaucomas, illetve glaucomara gyanus betegek kivizsgalasanak's. [I,D] (Lasd
Folyamatabrak V.)

A gonioszképia célia az elilsé csarnokzug térbeli viszonyainak meghatarozasa. Ertékelése a zugi képletek
felismerésén alapszik. Az értékelés szempontjai:

a) az iris eredésének szintje latszélagosan és valdsagosan
b) a periférias iris profiljanak alakja

C) a csarnokzug szélességének becslése

d) a trabecularis pigmentacio foka

e) az iridotrabecularis appozicié és a synechidk kiterjedése’.

1.2.1 - ANATOMIA

Tajékozddasi pontok

Schwalbe-vonal: a Descemet membran kollagén témdrllése a trabecularis haldzat és a
cornea endothelium kdzdtt. Vékony, attdng vonalnak latszik. A Schwalbe-vonal lehet beemelkedd és
elére helyezett (posterior embryotoxon), vagy erésen pigmentalt. A pigmentalt Schwalbe-vonal és a
trabecularis haldzat néha dsszetéveszthetd, kildndsen, ha az iris convex. Indentacios gonioszkdpia
segithet az ilyen esetekben.

Trabecularis halézat: a Schwalbe-vonaltdl hatrafelé a sclerasarkantyuig terjed. E terUlet
vizsgdlata soran nehézséget okozhat a normdlis és a koéros elkllonitése, f6ként a részleges
pigmentaltsag, vérerek, iris processzusok tekintetében.

Pigmentacié: pigment tdlnyomdrészt a hatsd trabecularis haldzatban talalhato.
Mennyisége nagyon kuldnb6zé lehet, féként felndtteken taldlhato, a pubertaskor elétt ritka. Kifejezett
pigmentaltsagot gyakran taldlunk exfoliacios szindromaban, pigment diszperzid szindréomaban,
trauma, uveitis, akut glaucomas roham utan.

Erek: gyakran talalhaték az ép csarnokzugban. Lefutasuk radidlis vagy korkdrds, kevés
anastomosisuk van és a sclerasarkantydn nem haladnak at. Kék szemU egyéneken kénnyebb észlelni
Bket. A koros erek vékonyabbak, nincs hatarozott iranyuk és athaladhatnak a sclerasarkantydn
(neovascularis glaucoma). Patoldgids erek a Fuchs-féle heterochomias iridocyclitis és kronikus elllsé
uveitis eseteiben is lathatok.

Schlemm-csatorna: normalis koriimények kdzott nem lathatd, noha észrevehetd, amikor
vért tartalmaz. Az episcleralis erek feldl vérvisszaaramlas fordulhat elé carotideo-cavernosus fistula,
Sturge-Weber szindréma, vénas kompresszio, hypotonias szem és sarldsejtes anaemia esetében,
valamint a gonioszképia szivé hatasara.

Iris nyulvanyok: iris processzusok az egészséges szemek harmadaban észlelhetdk,
gyakran taldlhatok barna szemekben és gyermekeken. Az iris homorulatat kovetik, és nem gatoljak
az iris mozgasat indentacios gonioszkdpia soran. Ha szamuk nagy és kiemelkeddek, az Axenfeld-
Rieger szindréma egyik formajara utalhatnak.

A corpus ciliare savja és az irisgyok: az iris altaldaban a corpus ciliare elllsé felszinén

ered, az eredés helye azonban valtozd. A corpus ciliarebdl lathatd sav lehet széles (myopia, aphakia
esetén és sérillés utan) vagy keskeny, illetve hianyozhat (hypermetropia, elllsd iris eredés esetében).
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1.2.2 - A GONIOSZKOPIA TECHNIKAJA

A gonioszkdpia a glaucomas beteg vizsgalatanak alapvetd része. [I,D]
A gonioszkoépia sotét szobaban végzendd a legkeskenyebb résfény hasznalataval, vigyazva arra,
hogy ne vilagitsunk a pupilla tertiletére®s. [I,D]

A csarnokzug megtekintésének két f6 technikdja van:
Direkt gonioscopia

A kontakt goniolencse (Koeppe lencse) lehetdveé teszi, hogy az elllsé csarnokbdl visszaverddd fény
athaladjon a szaruhartyan: a zug igy lathatéva valik. (2. a. dbra)

A technika néhany sajatossaga:

A beteg hanyatt fekszik

A csarnokzug kbzvetlen megtekintése
lehetséges (egyenes képben)

JO nagyitas

A vizsgald kdénnyen tajékozddik
Lehetséges a két szem egyidejd
vizsgédlata

A vizsgalathoz nagy nagyitasdu,
megvildgitott lupe vagy hordozhato
réslampa szlikséges

A vizsgalathoz szemtlkdr is megfelel
(ha a Rekoss korongot nagy pozitiv
értékre allitjuk)

2. a. abra A csarnokzug direkt megtekintése
Indirekt médszer

A fény az elllsé csarnokbdl a kontaktlencsébe beépitett tikron at 1ép ki. (2. b. abra)

A technika néhany sajatsaga:

A beteg a réslampanal il

A csarnokzugot forditottan latjuk

A mindennapi gyakorlatban gyorsabb,
mint a direkt gonioszkopia

A fundus is vizsgalhato (a lencse
centrumat hasznalva)

A két szemet nem lehet egyszerre
vizsgélva 6sszehasonlitani

2. a. abra A csarmokzug direkt megtekintése
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A leggyakrabban hasznalt gonioszkdpias lencsék:

Direkt Koeppe (kontaktfolyadék szikséges)
Layden (csecsem&k szamara, kontakt folyadék szikséges)
Worst
Indirekt Posner, Zeiss vagy Sussman 4 tikrd (kontakt folyadék nem szikséges)

Goldmann lencse 1-4 tikorrel (kontakt folyadék szikséges)
CGA 1.4° Lasag (kontakt folyadék szlikséges)
Magnaview (kontakt folyadék szikséges)

Dinamikus indentacids gonioszkdépia 4 tukri kontakteszkdzzel

Az ehhez a technikahoz idedlis 4 tlkri Zeiss lencsének az ellilsd felszine lapos, hatsé felszinének
gorbuleti sugara 7,7 mm. Mivel ez meghaladja az atlagos cornea gdrbulleti sugarat, kdzvetlen
kontaktus valik lehetévé a kdnnyfilmen keresztll kontaktfolyadék hasznalata nélkul. A lencse érintkezd
felllete kisebb, mint a szaruhartya atmérdje, ezért ha a lencsével finoman megnyomjuk a szaruhartya
centrumat, a csarnokviz hatrafelé aramlik. Ha az iris és a trabecularis halézat egymashoz fekszik, e
technikat alkalmazva a zug megnyilhat (appozicios zart zug). Ahol azonban 6sszendvés van az iris €s
a trabecularis hdldzat kdzdtt (synechia), ott a zug zart marad (3. abra). Ez a technika kildndsen akkor
hasznos, ha a zug szlk, az iris felszine domboru, és mindez megneheziti az 1.2.1. pontban felsorolt
zugi képletek megitélését. [I,D]

A dinamikus impresszids gonioszkopia elvégzendd a) minden, szlk zug miatt vizsgalt esetben, b)
ha a Van Herick mddszer alapjan felmerll a zug elzarédasanak lehetésége [1,D]. Ha pupillaris blokk
all fenn, az iris periférigja az impresszié idejére konkavva (homoruva) valik. Plateau iris konfiguracio
esetén az iris homorulata az impresszio alatt sem terjed ki az extrém perifériara, ami elre helyezett
corpus ciliarere vagy irisgyokre utal. Ha a szemlencse jatszik szerepet, az impresszié hatasara az iris
csak kevéssé mozdul hatrafele, alakja domboru (konvex) marad (3. abra). A dinamikus impresszios
gonioszkdpia elengedhetetlen az appozicids és a synechidk okozta elzarddas elkilonitése soran
éppen ugy, mint amikor azt vizsgaljuk, hogy a zug mekkora hanyada van elzarva. [I,D]

3. abra Dinamikus indentdcios gonioscopia. Ha indentdcio elstt a csarmokzugi képletek nem ldthatdak, a zug lehet zart synechidk vagy
appozicié miatt, és latszodhat zdrtnak optikai okbdl, ha a periférias iris gbrbllete nagy (1). Ha indentdcio alatt a periférias iris konkawva valik
és a csamokzug kiszelesedik, az (1) rajzon lathatd helyzetet appozicios elzarodaskeént kell értékelni, aminek alapjan a relativ pupillaris blokk
gyanuja merdl fel (2). Ha indentacio alatt a zug kiszélesedik, de az irisbdl kiindulé kdtegek régziilnek a csarnokzug klsé faldhoz (3), az (1)
rajzon lathatd helyzetet synechialis elzarédasnak kell mindsiteni. Nagy és/vagy eldrehelyezett szemlencse eseten az iris egyenletesen, de

csupan kismértékben mozdul hatra az indentdcio alatt (4), ami valdszindsiti, hogy a lencsének szerepe van a zug elzarddasaban.
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Az indentacio nélkili gonioszkdpia technikaja

A Goldmann tipusu, indirekt lencsével ajanlatos elészor a zug felsd részét attekinteni, amely gyakran
keskenyebbnek tlnik, majd tovabbforditani a tikrét — minden vizsgalatnal azonos iranyba. [II,D] A
kontaktlencse elllsé felszinét tartsuk merélegesen az optikai tengelyre, igy a vizsgélat soran nem
valtozik meg a zugi képletek helyzete. A négy kvadrans vizsgalatat részben a réslampa mozgatasaval,
részben a tikor elforditasaval érjik el.

SzUk viszonyok esetében javithatja a zug lathatdsagat, ha a beteget az éppen hasznalt tikor irdnyaba
nézetjuk.

Nehézségek
A technikaval kapcsolatban .

A legelterjedtebb vizsgaldmddszer az indirekt gonioszkdpia, amely soran a zugot a lencse tikrén at
latjuk. A szem helyzete befolyasolja a vizsgélatot. Ha a beteg a tlikdrrel ellentétes oldalra tekint, a zug
szlikebbnek tlnik, és forditva.

A masodik hibaforrés a kontaktlencse altal a cornedra gyakorolt nyomasbdl adddik. Ez féként akkor
fordul el8, ha a lencse atmérdje kisebb, mint a szaruhartyaé (pl. kis Goldmann-, Posner- vagy Zeiss-
lencsék esetében). Ezt a hatast kihasznalhatjuk az impresszids dinamikus gonioszképia soran a
Posner- vagy Zeiss-lencsék esetében. A cornedra gyakorolt véletlen nyomas azonban hatrafele
mozditja a szivarvanyhartyat, ezdltal a zug tévesen a ténylegesnél szélesebben nyitottnak latszik. A
Goldmann lencsére gyakorolt nyomas a perifériara tevédik at, és ezaltal szlkiti a zugot.

Az anatdmiaval kapcsolatban
A zugi képletek felismerését megnehezithetik variansok (szegényes pigmentacio, domboru iris) és
a zugban eléforduld kdéros strukturak jelenléte. A vizsgalonak jol kell ismernie az dsszes anatémiai
képletet a zugban. Ezek: a Schwalbe-vonal, a trabecularis haldzat, a sclerasarkantyd, a corpus
ciliare savja, az iris.

Gyogyszeres mydriasis

A szisztémas vagy szemcseppként adott gydgyszer okozta pupillatagulat iridotrabecularis érintkezést
vagy pupillaris blokkot idézhet eld, és esetenként a zug elzarddasahoz vezethet. Akut glaucomas roham
j6het Iétre, akar mindkét szemen is, olyan betegeken, akiket hasi sebészeti beavatkozas kapcsan
szisztémasan paraszimpatolitikummal kezeltek, illetve akik szerotoninerg étvagycsdkkentst szedtek.
Noha a gyégyszeres pupillatagitas szemcseppként alkalmazott tropicamiddal és neosynephrinnel az
atlagos népesség szamara — még nagyon keskeny zug esetén is — biztonsagos, e szerek ritka esetben
szemnyomasemelkedést és a zug elzarddasat valthatjak ki.

Elméletileg barmely pszichoaktiv szer képes a zug elzarddasat indukalni. Nem valészinl, hogy
pusztan a gyogyszerelés megkezdése elétti gonioszkopiaval a zug elzardodasanak kockazata kizarhatd
lenne az ilyen esetekben. Szik csarnokzug esetén van értelme megismételni a gonioszkodpiat és a
szemnyomasmeéreést a kezelés megkezdése utan. [II,D] Ha a zug elzarédasanak kockazata nagy,
profilaktikus 1ézer iridotomia elvégzése vagy a szisztémas kezelés megszlintetése mérlegelendd [II,D]
(lasd 2.4 pontot). Magatdl értetédden a fenti szerek egyike sem kontraindikalt nyitott zugu glaucomaban.
Chorioidea-levalasrdl és kétoldali zugi elzarodasrdl szamoltak be ordlis szulfonamid és topiramate?
adasa utan.”.

1.2.3 - OSZTALYOZAS

A gonioszkdpia értékeléséhez feltétlendl szlkséges valamelyik gonioszkopias felosztas
hasznalata®®®. Ez arra 0sztdnzi a vizsgaldt, hogy a zug anatomidjanak értékelését szisztematikus
megkdzelitéssel végezze el, és lehetdvé teszi ugyanazon beteg mas és mas id6pontban készult
leleteinek dsszehasonlitasat, illetve a klasszifikaciot.

A fokozatbeosztas nagyon hasznos a gonioszkoépias lelet dokumentalasakor; hasznalata mindenkor
ajanlott. Spaeth beosztasa a legrészletesebb és a leginkabb ajanlhato (lasd 1.2.1)? [I,D]

Az egyéb gonioszkopias felosztasok hasznosak, de kevésbé specifikusak; mi a legelterjedtebbet
ismertetjUk (4. abra).
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Az irisgyOk eredése

A A Schwalbe-vonal el6tt

B A Schwalbe-vonal mdgott
C A sclerasarkantyunal

D A sclerasarkantyu mogott

E A sugartesten

A csarnokzug szélessége

10°

keskeny
20°
30°

széles
40°

s (steep) -
r (regular)—\ S Meredek, konvex (steep)
ueer)
qala ) R Szabalyos, kissé konvex (regularis)
Q  Konkav (queer)

Az iris periféridjanak konfiguracioja

4. abra. Spaeth rendszere

1.2.3.1 - Az eliils6 csarnok mélységének osztalyozasa réslampaval - a Van Herick-mdédszer

A Van Herick nevéhez fliz8d6 beosztas a szemészeti vizsgalat elengedhetetlen része (5. abra) [I,D]

0 fokozat: iridocornealis kontaktus (az iris €s a cornea 6sszefekszik).

. fokozat: az iris és a cornea endotheliuma kdzoétti tavolsag <1/4 corneavastagsag.

II. fokozat: az iris-cornea hatlap tavolsag 1/4 és 1/2 corneavastagsag kdzotti.

IIl. fokozat: az iris — corneahatlap tavolsag =1/2 corneavastagsag. A lll. fokozatban a zug nem zarddhat el.
A mddszer azon alapul, hogy a cornea vastagsagat, mint méréegységet hasznaljuk fel akkor, amikor
az elllsé csarmnok legperifériasabb részének mélységét mindsitjiik. Az eliaras nagyon hasznos, ha
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gonioszképiat nem all médunkban végezni'®'. [I,D]

5. abra. Vlan Herick modszer az ellilsé csarnok mélysegének osztalyozasara

resfw&
\izsgélo
= résfény a cornedn
Keskeny résfény a cornea szélén, kbzel a limbushoz, a by = elilsé csarnok
vizsgalohoz képest 60°-ra = résfény az irisen

b/a:

0
0 Zart zug
<1/4
1 A zug elzarédasa valdszinl (10°)
1/4 © 2 A zug elzérédasa lehetséges (20°)
1/2

3 A zug elzarédasa nem valdszin(i

4 Azug elzérédasa nagyon valészindtlen

@' Eurgpean Glaucoma Sociaty
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1.2.4 - KEPALKOTO TECHNIKAK

Az ellilsd szegment ultrahang biomikroszkodpiaja (UBM), az OTC és a Scheimpflug kamera bizonyos
esetekben hasznosak lehetnek. A gonioszkdpia kiegészitéseként ezek a technikék sok esetben segitik
az elzarédas mechanizmusanak kideritését. [ll,D]. Korlatozott elérhetséguk és kdltségességiik miatt
altalaban a legnehezebben értelmezhetd esetekben hasznalatosak'?1°,
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1.3 - A LATOIDEGFO ES A RETINALIS IDEGROSTRETEG

A l1atoidegfé (optic nerve head, ONH) szerkezeti-, kontur- és szinvaltozasainak felismerését leginkabb
a sztereoszkopos vizsgalat teszi lehetévé. A peremteriilet hataranak értékeléséhez a pupillat ki kell
tagitani mind az elsd, mind a tovabbi vizsgalatok soran.[l,D] Az id6kozi, példaul a papilavérzésre
iranyuld vizsgalatok pupillatagitas nélkdl is elvégezhetdk [II,D] A hatsod pdlus sztereoszkopos vizsgalatat
két eljaras biztositja:

e Megfelel§ nagyitasu indirekt fundus lencse és réslampa egytttes alkalmazasa [I,D], vagy

e direkt fundus lencse (a Goldmann tikér vagy a Zeiss 4-es tUkor kdzépss része) réslampaval [I1,D]
A direkt oftalmoszkdp (szemtUkor) is igen hasznos a papilla és a retindlis idegrostréteg (RNFL)
vizsgdlataban. Tovabbi informaciot adhat pl. az idegrostréteg defektusai és a papillavérzések
tekintetében. [I,D] Térbeli képet kaphatunk, ha kihasznaljuk a parallaxis jelenségét. [II,D]

A latoidegfd értékelésének folyamata soran a kovetkezdket kell figyelembe venni: [I,D]

1.3.1 - KVALITATIV ERTEKELES

a) a neuroretinalis peremterllet alakja és szélessége
b) az idegrostréteg jellemzdi
C) vérzeés jelenléte a latdidegfén

1.3.2 - KVANTITATiIV ERTEKELES

a) a latéidegfé mérete (figgdleges atmérd)
b) a peremterilet szélessége
C) a retinalis idegrostréteg vastagsaga

1.3.1.a - A neuroretinalis peremteriilet alakja és szélessége

Egészséges szemben a peremterlilet alakjat a l1atdidegfé eredésének jellegzetességei is befolyasoljak
(5. abra).

5. dbra Eltéré alaku és szélesseégl
peremtertlet: A) normalis, B) glaucomas, C)
ferde.
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A latéidegfd altalaban kissé flggdlegesen ovalis alaku. Egészséges, ép latdidegfd és kis excavatio esetén
a neuroretindlis peremteriilet 12 és 6 6randl legaldbb olyan széles, mint mashol. Altaldban (a szemek
83%-aban) a legszélesebb infero-temporalisan, ezt a supero-temporalis, a nasalis majd a temporalis
szektor kdveti (ez az 'ISTN’ szabaly)1. Ez az elrendezddés kevésbé kifejezett nagyobb latéidegfé esetén,
amelyben a peremterllet eloszlasa egyenletesebb (6. abra), valamint kis papillak esetében, ahol az
excavatio nem nyilvanvald. Az atlagosnal nagyobb vagy kisebb papillak értékelése nehezebb?. A negrid
rasszhoz tartozoknak gyakran nagy papilléjuk van, ezért a latéidegfé flggdleges atmérgje is nagyobb?®.

Normalis

latéidegfo \

6. dbra A glaucomas papillakdrosodas progresszidja:

A) Kordlirt és diffuz peremterdilet veszteség

B) Kérdilirt peremteriilet veszteseg a felsé és az alsé pdluson
C) Diffuz peremteriilet veszteség

D) Kordlirt peremteriilet veszteség (notch)

Alatdideg kilépése a szembdl lehet ferde, ilyenkor a papilla is ferde (tilted disc). A ferde papilla révidlatd
szemeken gyakori: az egyik szektorban szélesebb, lankasabb, a szemkdzti szektorban keskeny és
meredek a peremterilet. A nagyfokban rovidlatd szemek papillainak értékelése nehezebb.

A glaucomat a neuroretindlis peremtertilet progressziv elvékonyodasa jellemzi. A peremterllet elvesztése
tébbféle mintat kdvethet; lehet diffuz elvékonyodas, korllirt kidblosddés és a kettd kombinacioja
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(6. dbra). Ha az elvékonyodas a latdidegfé minden szektoraban eléfordul, altalaban a legkifejezettebb
az also és a fels@ pdluson. Ez oda vezethet, hogy a peremterulet tdbbé mar nem az infero-temporalis
szektorban a legvastagabb*®. A primer nyitott zugl glaucomat a papillakép alapjan altipusokra
osztottak, azonban az egyes altipusok kdzott nincsen éles hatar (példaul focalis ischaemias, senilis
scleroticus stb.). A latéidegfé kinézete nem karjelzé a glaucoma specifikus altipusaira®°.

1.3.1.b - Az idegrostréteg jellemzéi

A retinalis idegrostréteg legjobban zdld fényben vizsgalhaté a papilla kordli régidban és az érarkadok
kordl [I,D]. Egészséges szemen az erek beagyazddnak az idegrostrétegbe. Az idegrostréteg felszine
akkor latszik a legjobban, ha a foékuszt finoman éppen a retinaerek elé allitjuk [1,D].

A rostkotegek ezlstos csikolatként tlnnek fel. A papillatdl két papillanyi tavolsagban az idegrostréteg
elvékonyodik és szétterll. Egészséges szemen a rostok kdzott csupan résszerl vagy orsé alaku
latszolagos (a retinalis ereknél keskenyebb) hianyok észlelhetdk. Az idegrostréteg a kor névekedésével
kevésbé jol lathatova valik. Halvanyan pigmentalt funduson sokkal nehezebb az idegrostok lefutasat
kovetni.

Az idegrostréteg defektusai legjobban a papilla centrumatdl mért két papillanyi tertleten belll
észlelhetBek. [I,D] Az ék és rés alaku, a retinalis ereknél szélesebb, sétét kdtegként mutatkozo fokalis
defektusok sokkal feltinébbek a glaucoma korai szakaban, amikor még csekély az idegrostréteg
generalizalt elvékonyodasa. A lokalizalt rostveszteséget jelentd defektusok a latéidegfébdl induld
sotét kotegként abrazolddnak. Az idegrostréteg generalizalt elvékonyodasat, amely a fényesség
és a rajzolat sUrliségének cstkkenésével jar, nehéz objektiven megitélni. Amikor az idegrostréteg
elvékonyodott, az erek fala élesebb és Ugy tlinik, mintha az erek elédomborodnanak a matt hattérbdl.
Glaucomaban a kezdeti eltérés akar diffliz elvékonyodas, akar kérulirt defektus lehet. Mivel a valodi
idegrostréteg-defektus eléforduldsa 3%-nal kisebb az egészséges népességben, jelenléte nagy
valészinliséggel patologias idegrostpusztulasra utal'™1¢,

1.3.1.c - Papillavérzések

A latdidegfén és kdzvetlendl mellette kialakuld kis vérzések gyakorisaga becslések szerint 0,2%
(vagy kisebb) a norméalis populacidban'-"° . A glaucomas betegek nagy részében azonban idérél
idére kialakulnak papillavérzések. A vérzések intermittalok, igy a kontrollvizsgalatok legtébbjében
nem lathatok. A klinikai vizsgélat soran gyakran elnézik 6ket, papillafényképen azonban kénnyebben
azonosithatok. Mar szamos tanulmany kimutatta, hogy a papillavérzések a glaucoma progressziojahoz
tarsulnak (7. abra).

A papilla
langnyelv alaku —»
vérzése

7. abra Papillavérzés
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1.3.1.d - A peripapillaris atrophia®®*

A temporalis félhold formajaban jelentkezdé peripapillaris atrophia nagyon gyakori, a normalis népesség
80%-aban el&fordul. Glaucomaban az atrophia eléfordulési gyakorisaga és az atrophias terilet
nagysaga megnd. A peripapillaris atrophia egészséges szemekben a nasalis szektorban a legritkabb.
Elhelyezkedésében gyakran megfelel egymasnak az atrophia legnagyobb kiterjedésl része és a
latéidegfé azon terilete, ahol a legkifejezettebb a neuroretindlis peremterilet-veszteség. Az atrophias
terllet normadlis nyomasu glaucomaban meég nagyobb lehet. Mivel kisebb-nagyobb peripapillaris
atrophiat a normalis szemekben is taldlunk, a nagyobb kiterjedésU terlletd atrophiat leginkabb a
glaucomahoz tarsuld, helyi keringéskarosodasra utald jelzésnek kell tekintentink, nem pedig egyértelm
diagnosztikai jelnek (8. abra). [I,D]

BETA ZONA

ALFA ZONA

8. abra Latdidegfé peripapillaris atrophiaval: Az Alfa zona a Béta zonatdl perifériasan helyezkedik el, irregularis hypo- és
hyperpigmentatio jellemzi; a Béta zona a papilla szélénél, az Elshnig-gydirdn kivil helyezkedik el, teriiletében a sclera és a nagy
chorioidealis erek lathatoak.

1.3.2.a - A latéidegfé mérete (fliggSleges atméro)

A papilla mért fliggbleges atmérdje
Kicsiny Koézepes Nagy
A papilla tertilete <1,6 mm? 1,6 to 2,8 mm? >2,8 mm?
Volk 60 D <1,65 mm 1,65 t0 2,2 mm >2,2 mm
78D <1,3mm 1,3t0 1,75 mm >1,75 mm
90 D <1,1 mm 1,1t0 1,45 mm >1,45 mm
Superfield <1,15 mm 1,15 to 1,50 mm >1,5mm
Digital 1.0x <1,5 mm 1,510 1,95 mm >1,95 mm
Super 66 <1,45 mm 1,45t0 1,9 mm >1,9 mm
Nikon 60 D <1,45 mm 1,45t0 1,9 mm >1,9 mm
90D <0,95 mm 0,95 to 1,25 mm >1,25 mm
Haag-Streit Goldmann | <1,3 mm 1,3t0 1,7 mm >1,7 mm

A peremterllet vastagsaga és - vele ellentétesen - az excavatio mérete a papilla méretétdl fuggden
tag fizioldgias hatarok kozott valtozik?s,

A latoidegfé mérete széles hatarok kozott alakul a népességben.

A papilla figgdleges atmérdje kontakt- vagy non-kontakt lencse hasznalataval réslampanal mérhetd
le. A résfénynek koaxidlisnak kell lennie. Keskeny fénysavot hasznalunk a papilla flggdéleges
atmérdjének meghatarozasahoz. Ehhez a fehér Elschnig gyUrit hasznaljuk tajékozodasi pontként.
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A nagyitas korrekcidjat a szem optikai jellemzdi és a haszndlt lencse fuggvényében szikséges
megadni. A latoidegfé mért vagy becsult méretét irasban rogziteni kell. [II,D]

1.3.2.b -A peremteriilet szélessége

A nagy cup/disc aranyt (C/D ratio = CDR, azaz az excavatio és a papilla atméréjének aranya)
évtizedeken keresztll a glaucomas karosodas jelének tartottak. A C/D arany azonban a papilla
abszolut méretétdl fligg: nagy C/D nagy papilla esetében tévesen mindsilhet kérosnak; kis C/D kis
papilla esetében tévesen normalisnak vélhet&?* (9. dbra).

Kis papilla Koézepes méretii papilla Nagy papilla

C/D=0,2 C/D=0,5 C/D=0,8

9. dbra Eltéré méretd papillak azonos nagysagu peremterilettel és idegrost mennyiséggel: kis papilla (kisebb, mint 2 mm?, C/
D=0,2), kézepes méretili papilla (2-3 mm?, C/D=0,5), nagy papilla (nagyobb, mint 3 mm?, C/D=0,8)..

Két szem kozodtt (azonos méretli papilla esetében) az eltérd C/D arany szerzett karosodasra utal.
Az excavatio dltaldban szimmetrikus a két szemen, a fliggdleges C/D arany eltérése az egészséges
egyének 96%-aban nem éri el a 0,2-es értéket.

1.3.3 - A PAPILLA JELLEMZOINEK DOKUMENTALASA

Az els@ vizsgalat alkalmaval a papillardl készitett barmilyen kép hasznos lehet a dokumentalas soran.
[I,D] Ha szines fényképfelvétel készitése nem lehetséges, részletes rajz készitése ajanlott, még akkor
is, ha nehéz jol lerajzolni a papillat. A rajzolas a papilla alapos klinikai értékelésére 6sztondz. [II,D]

A szines fényképfelvétel a klinikai vizsgalat soran lathato allapottal csaknem megegyezd képet ad. A
15°-0s latdszog optimalis nagyitast ad. Javasolt a sztereoszkdpikus fényképfelvétel készitése, am ha
ez nem lehetséges, az egyszer( felvételek is elfogadhatdak. [II,D].

1.3.4 - KVANTITATIV KEPALKOTO ELJARASOK

A kvantitativ képalkotd eszkdzoket széles kdrben haszndljak a glaucoma ellatasa soran, mivel ezek
segitik a diagndzis felallitasat és a progresszio kévetését. [I,C] A mddszerek részletei az ,,Optic Nerve
Head and Retinal Nerve Fibre Analyses” cimU EGS konyvben talalhatok meg?. Az elérhetd eszkdzdk
fébb tulajdonségait (betlrendi sorrendben) az alabbiakban ismertetjuk.

1.3.4.1 - GDx idegrostréteg analizator

A GDx (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) idegrostréteg analizator 780 nm hullamhosszu
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lézerfénnyel, a retindlis idegrostréteg polarizald tulajdonsaga alapjan térképezi fel a peripapillaris
retina vastagsagat.

A GDx-VCC individualisan valtozé cornea kompenzaciot hasznal a cornea polarizacidos hatasanak
egyénre szabott kdzombositése érdekében. A kdzelmult szoftverfejlesztésének eredményeként
kidolgozott GDx-ECC pontosabb mérést tesz lehetévé rovidlatd szemek, illetve halvany fundus
esetében?627,

1.3.4.2 - Heidelberg Retina Tomograf (HRT)

A Heidelberg Retina Tomograf (Heidelberg Engeneering, Heidelberg, Németorszag) 670 nm
hulldmhosszu  konfokélis lézerfényt alkalmazd scanning lézer ophthalmoscop. A latéidegfd
haromdimenzids leképezésére és értékelésére (a papilla, a peremterllet és az excavatio méretének
meghatarozasara) szolgal, tovabba haromdimenzids topografikus képet (magassagi térképet) ad a
papillardl és a peripapillaris retinarél?e2°, A kbzelmultban tortént fejlesztés eredményeként a Glaucoma
Probability Score a klasszifikélast a papillat a konturvonaldanak megrajzolasa nélkul végzi el.

1.3.4.3 - Optikai koherencia tomograf (OCT)

Az OTC készllékeknek két f6 tipusa van: a) time-domain OCT és b) spectral-domain OCT. Mindkét
technika a lehetévé teszi az idegrostréteg vastagsaganak kvantitativ elemzését. A spectral-domain
OCT haromdimenzios kép alkotasara képes, és feloldoképessége nagyobb a time-domain OCT
feloldoképességenél.

Diagnodzis

Hangsulyozni kell, hogy a képalkotd eljiarasokkal tdrténd kategorizaldas nem azonos a betegség
diagnosztizélasaval, de az emlitett eszkdzok hasznos diagnosztikus informaciot adhatnak. [I,C] A
GDx-VCC, a HRT és a Stratus OCT hasonld, mérsékelten magas diagnosztikai hatékonysagu. E
hatékonysag megfelel annak, amire a professziondlis vizsgaldk a papilla sztereofénykép elemzésével
képesek. A képalkotd eszkdzok eredményeinek interpretaldsa soran a klinikusnak figyelembe
kell vennie a kép mindségét, és az eredmény csak az dsszes egyéb lényeges klinikai adattal
Osszefliggésben hasznalhatd fel a kezelés soran®=# [I,D]

Progresszi6

A fundus fotografia kiérlelt technoldgia. Ez elényds akkor, ha nagyon hosszu kdvetésre szamithatunk.
A késébbi szines felvételek ugyanugy mutatjak a papillat és az idegrostréteget, ahogyan az a klinikai
vizsgdlat soran lathato, igy a felvételek értékelésére minden szemész képes. A papillavérzések
konnyen felismerhetéek a fényképeken.

A fényképezésnek hatranyai is vannak. A papillardl készult felvételsorozatok értékelése idSigényes
és farasztd, a megitélés eltérése még a szakérték kozott is jelentds, és nehéz a valtozasokat
szamszerUsiteni.

A papilla és a retindlis idegrostréteg képalkotd eljarasai fejléddd technoldgiak. Némely korai eljaras
mara mar el is avult. A jelenlegi készllékek kozUl a leghosszabb visszamendleges kompatibilitasa a
Heidelberg Retina Tomografnak van. A képalkotd eljidrasok legnagyobb elénye a fényképekkel szemben
az, hogy kvantitativ adatokat szolgaltatnak. [I,D] Valészind, hogy a korszer( képalkotd eljarasoknak
a jovében fontos szereplk lesz a progresszid és a progresszids Utemének meghatarozasaban. Ma
azonban még nem vilagos, hogy hogyan hasznalhatjuk optimalisan ezeket az eszkdzdket, azaz
milyen gyakran kell vizsgalatot végeznlnk vellk, és hogyan kell interpretalnunk az eredményeket®s-41,
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1.4 - A LATOTER

1.4.1 - TECNICHE PERIMETRICHE

A latétérvizsgdlat elmaradhatatlan része a glaucoma ellatasanak a diagndézis, de még inkabb a kévetés
szempontjabdl. [I,D] Ahogyan az 'Ajanlasok’-ban megfogalmazddik, a glaucoma kezelésének célia az
életmindség romlasanak megelézése elfogadhatd aron. A latasi funkciok elvesztése az életmindséget
rontja, ezért ismerntnk kell az adott beteg latétérkiesésének mértékét. A nagy, kontrollalt, randomizalt
klinikai vizsgdlatok (EMGT, AGIS és CNTGS) kimutatték, hogy a glaucoma progresszidja gyakori még a
normalis szemnyomaseértékek mellett is. Ezért a szemnyomasmeérés dnmagaban (a latétérvizsgalattol
fuggetlendl) sohasem elégendd a beteg kévetéséhez, latétérvizsgalatokat is kell végezni. [I, Al

A computer perimetria és a Goldmann perimetria

A statikus computer perimetriat elényben kell részesitenink a glaucoma kezelésében. A kinetikus
Goldmann-féle latétérvizsgalat nem alkalmas a korai latotérkiesések kimutatasara, és a kis kiesések
gyakran elvesznek az izopterek kozott'. Ezen felll a computer perimetria kevésbé szubjektiv, az
eredmények szamszerliek, és a szamitdgép tamogatta értékeléshez rendelkezésre dllnak az
eszkdzok.

Egy kivétel van, amikor a Goldmann-periméter hasznalhato, a sulyosan karosodott latotér, amelyrél a
ko6zdnséges computer perimetria elvégzése egy csaknem teljesen fekete térképet eredményez. [Il,D]

Standard automata perimetria - SAP

Az id8 elbrehaladtaval a glaucomas latétérvizsgalat egyre egységesebbé valt, mara gyakran
hasznaljak a standard automatizalt perimetria (SAP) kifejezést. A SAP a centralis latétér fehér alapon
fehér jellel végzett statikus, computerizalt kiszdbperimetrigjat jelenti.

Vizsgalati algoritmusok

A glaucoma ellatasaban a kiszobperimetria az ajanlott standard eljaras. [I,D] Gyakran hasznalt
kUszob-algoritmusok a SITA Standard és a SITA Fast a Humphrey perimétereken. Ez a két algoritmus
helyettesiti a régebbi Full Threshold és Fastpac algoritmusokat. Az Octopus periméterben a standard
kUsz6b algoritmus neve Normal stratégia és Dinamikus stratégia. A TOP algoritmus (Tendency Oriented
Perimetry) nem hasonlit az egyéb klszdbperimetrias algoritmusokhoz. Csak egy stimulust alkalmaz
minden tesztpontban, és a mért kliszdbértékeket a szomszédos tesztpontok kdszdb-szenzitivitdsa
befolyasolja. Ennek az a kdvetkezménye, hogy a kis scotomak elmosddottabb széllel és kevéshbé mély
kiesésként jelennek meg, mint mas kiszobérzékenységi teszttel vizsgalva.

Tesztpont-mintazatok

Glaucoma esetében a latotér 25-30°-0s centrdlis részét vizsgaljuk, itt helyezkedik el a retinalis
ganglionsejtek nagy tobbsége és ezért fogadhatd el a periférias latétér figyelmen kivil hagyasa. [I,D]
Az éaltalanosan hasznalt tesztpont-elrendezések az identikus 30-2 (Humphrey) és a 32 (Octopus),
illetve az Octopus perimétereken a G1 és G2 mintazatok, amelyek lefedik a centralis 30°-ot. Nagyon
gyakran haszndlatos a Humphrey periméter 24-2 programja, amely valamivel kisebb terlletet fed le.
Ha az utdbbi, kisebb terlletet teszteljuk, csak kevés informaciot vesztiink az elébbi, nagyobb tertlet
vizsgdlatahoz képest, am egyes gyakori mitermékek (példaul a korrekcios lencse és a laza vagy
lecsiingd szemhéj okozta arnyeék) ritkabban fordulnak eld. [Il,D]

A teszt kivalasztdsa

Ajanlatos, hogy a szemorvos ismerjen meg és preferadljon egy tesztet, amit az esetek tébbségében hasznal.
[1,D] E tesztnek SAP tesztnek kell lennie fehér jellel. A Humphrey rendszerben a leggyakrabban a SITA
Standard 24-2, a 30-2, illetve a SITA Fast tesztekre esik a valasztas. A SITA Standard, illetve a SITA Fast
vette at a korabbi telies kiszob 'full threshold’, illetve a 'fastpac’ program helyét. Az Octopus rendszerben
j6 SAP teszt a G2 vagy a 32 program a normalis kiiszob stratégidval vagy a Dinamikus programmal, ami
hasonlé tesztpontokat vizsgdl. Mindkét tipusu priméteren taldlhatd olyan tesztpont-elrendezés, amely a
centrdlis 10°-0s latéteret vizsgdlja, arra az esetre, ha a szemen csak csélatas maradt. [I,D]
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Eurépaban a két leggyakrabban hasznalt standard automatizalt periméter a Humphrey Field Analyzer
és az Octopus. Emellett szamos kevésbé gyakran hasznalt, kliszébperimetrids programot is tartalmazo
automatizalt periméter is elérhetd. A manifeszt glaucomas beteg kovetését mindig ugyanazzal a perimetria
tipussal végezzik, hogy a progresszit észlelését elésegitsik. [I,D] A telies latdtérsorozat megjelentetése a
képernydn segiti az attekintést és a progresszio Utemének meghatarozasat, ha a periméter nem tartalmaz
automatizalt progresszio-analizald szoftvert. [I1,D]

Nem-konvenciondlis perimetria

Léteznek olyan szamitdgépes vizsgalatok, melyekben a jel nem fehér pont az egyenletes fehér hattéren.
Példa erre a kék-sarga, mas néven rdvid hullamhosszu automata perimetria (SWAP, Short Wavelength
Automated Perimetry), a frekvenciakettézott technoldgia (FDT, Frequency Doubling Technology,
frekvenciakettézott perimetria) és a gydrl-perimetria, mas néven HRP (High-pass Resolution Perimetry),
illetve a flicker perimetria.

Ezeket a technikékat annak reményében fejlesztették ki, hogy a ganglionsejtek alpopulacidinak
stimuldlasaval a konvencionalis SAP vizsgalatnal korabban mutathatd ki a glaucomas latotérkiesés.
Ezek a remények nem valtak be. Az irodalom szisztematikus attekintése azt mutatja, hogy semmilyen
mas latotérvizsgdlati technika nem képes kdvetkezetesen a SAP eldtt kimutatni a latétérdefektusokat.
[I,A] A kdzelmultban megijelent kdzlemények azt tanusitjak, hogy a SWAP gyengébb vagy hasonlé a korai
latotérkiesések detektalasaban, mint a SAP?34. Az elsd generacios FDT készulék, mely csak 17 vagy
19 tesztpontot tartalmazott, nem volt kildndsképpen érzékeny a korai kiesésekre®. A masodik tipus, a
Matrix-FDT, a SAP 24-2 programjaval azonos szamu vizsgalati ponttal rendelkezik, igy valdszintbb, hogy
a SAP-hoz hasonld teljesitményt nydjthat. Ugyanez érvényes a latotér progresszidjanak a detektalasara
is. A SWAP mddszert még nem vizsgdltak megfeleléen a latétérromias kdvetése szempontjabdl. A
SWAP vizsgalat vizitek kozotti variabilitasa korulbelll kétszer akkora, mint a standard automatizalt
perimetriaé, emellett jelentésen érzékenyebb a cataracta zavard hatésara. Emiatt a SWAP a kialakult
glaucoma kdvetésére kevésbé alkalmas, mint a SAP. [I,D] Az elsd generacios FDT kevés tesztpontja
miatt nem volt érzékeny a korai glaucomas karosodas fokozddasara. A Matrix FDT még nincsen olyan
régen forgalomban, hogy dsszehasonlithatd lenne a SAP-pal a progresszid kimutatésa tekintetében.
[1,D0] Hianyoznak azok a jol megtervezett, hosszu tavu vizsgalatok, amik bizonyitd erejd informaciot
nyUjthatnanak a progresszié korai észlelésére. A nem konvenciondlis latétérvizsgalatokat sosem szabad
a SAP rovasara elényben részesiteni. [I,D]°.

A beteg felkészitése a perimetria elvégzésére

Még az automatizalt perimetria kordban is igen fontos a vizsgédlatot végzg személy szerepe. [I,D] A
vizsgdlatot nem ismerd betegnek el kell magyaraznia, hogy mi fog térténni, és hogy hogyan reagaljon
a tesztjelekre. A vizsgalat el6tti rovid bemutatod — a készilék ,,demo” Uzemmaddjaban — szintén segit
a betegnek megérteni a vizsgalatot. A kezelének maganak is végig kell csindlni a vizsgélatot, hogy
jobban megértse, mit tapasztal a beteg. Kiiszébvizsgélat esetén el kell magyarazni a betegnek, hogy
a gép sok ponton vizsgalja azt a hatart, amit a szem érzékelni képes, ezért sok jelet az ép latasuak
sem vesznek észre, s6t a lathato jelek is dltaldban halvanyak lesznek. Az ilyen eligazitas eloszlatja a
beteg felesleges szorongasat.

Azoknak a betegeknek, akik megértették a vizsgalat Iényegét, altalaban nincs ellenvetésik a gyakori
latétérvizsgalattal szemben. A kezeldnek a vizsgalat soran a periméter kozelében kell tartdzkodnia,
hogy valaszolhasson a beteg esetleges kérdéseire. [lI,D] Az is fontos, hogy az orvos buzditsa betegeit
a latétérvizsgalat elvégzéseére. [Il,D] Azok a betegek, akik értik, hogy a vizsgélatra optimalis ellatasuk
érdekében van szlkség, kifejezetten drommel veszik, ha legaldbb évente egy-két alkalommal részt
vehetnek latotérvizsgalaton.

1.4.2 - A LATOTERVIZSGALAT EREDMENYE

A kinyomtatott eredmény

A Humphrey és az Octopus periméterek hasonld kinyomtatott eredményt adnak: ez hat kilénbdzd
térképét tartaimaz, valamint a latétér globalis indexeit és egyéb, a latétér ép vagy koros voltanak
elkulonitését elésegitd adatokat. [II,D]
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Anumerikus kiiszdbtérkép avizsgélat feldolgozatlan eredményét adja—abecstlt kiszdbérzékenységet
minden egyes tesztponton. Ez a térkép dnmagaban nem interpretalhatd jdl.

A szUrke skala térkép ezzel szemben gyors attekintést tesz lehetévé. Mivel mas térképek — kildndsen
a valdszinliségi térképek — tdbb informacidt adnak, a vizsgalonak le kell kiizdenie a kisértést, hogy
meghatarozdan a szlrke skala térképet vegye figyelembe. A szlrke skala térkép kilondsen nehezen
értékelhetd, ha a beteg torékdzegei nem tisztak.

Numerikus total deviation térkép (eltérés a normalistél térkép): az adott beteg kliszobérzékenysége
és az életkorban neki megfelel§ egészséges személy kiUszdbérzékenysége kozotti kildnbséget
mutatja minden egyes tesztpontra vonatkozoéan.

A numerikus pattern deviacié (probability) térképek: az eredményeket statisztikai analizis utan
Osszehasonlithatd formatumdva alakitja. Azokat a kUszobértékeket, amelyek az azonos koru
egészséges szemu egyén latoterére jellemzd értéknél alacsonyabbak, sdtét szimbolummal jeldlik

Valészinlségi (probability) térképek: az eredményeket statisztikai analizis utan dsszehasonlithatd
formatumuva alakitja. Azokat a kiiszobértékeket, amelyek az azonos koru egészséges szemd egyén
latdterére jellemzd értéknél alacsonyabbak, sotét szimbdlummal jeldlik.

A total deviation probability térkép a korban megfeleld ép referencia-értékekhez képest mutatja meg
a statisztikai értelemben jelent8s (szignifikans) romlast vizsgalati pontonként.

A pattern deviation probability térkép valdszinlleg a legfontosabb a térképek kdzoétt, korrigalja a
cataracta, illetve a cataractam(itét hatasat. A pattern deviacid nem hasznalhatd sulyosan karosodott
latotér esetén, ezért nemrégiben a Humphrey cég a -20dB-nél rosszabb MD értéket produkald
szemekre kinyomtatott regisztratumbdl eltavolitotta ezt a térképet

Megbizhatésagi indexek

A tévesen porzitiv vdlaszok (false positive answers, FP) magas aranya egyértelmien rontja az
értékelhetéséget, mig a tévesen negativ valaszok (false negative answers, FN) a glaucomas
latétérkarosodasodas értékelése kapcsan csekeély jelentéségliek (ugyanis a latétér karosodasaval
magyarazhatok). A fentiek alapjan csak a tévesen pozitiv valaszok aranyara kell figyelni az értékelés
soran. [Il,D]

A vakfolt modszerrel (Heijl-Krakau mddszer)” mért fixaciovesztés (fixation loss, FL) magas aranya
gyakran helyesen irja le a beteg allando fixalasra vald képességét a vizsgdlat soran, de sok vizsgalat
alkalmaval a fixacidvesztés aranya annak ellenére magas, hogy a beteg fixdlasa tokéletes, vagy
csaknem tokéletes. A fixaciovesztés nem értékelhetd, ha a vizsgalat kezdetén a vakfolt meghatarozasa
téves volt. A fixalas helyességérdl ugy lehet meggy&z&dni, hogy a vakfolt Iathatd a szirke skalan.

Latotérindexek

A latétérindexek a perimetria eredményét dsszegzd szamok. A leginkabb hasznélhaté index az MD
(mean defect az Octopus és mean deviation a Humphrey rendszerben). [I,D] Az MD jelzi az atlagos
kUldnbséget a kornak megfeleld normalis érzékenység és a vizsgalt szemen talalt érzékenység kozott,
minden pontra egylittesen nézve. igy az ép latétér MD értéke 0 dB korili. A Humphrey periméterek
negativ MD értékkel jelzik a latotér romlasat. A perimetridsan vak szem MD értéke -27 és -34 dB
kozotti. Az Octopus rendszerben az MD anndl inkabb pozitiv érték, minél inkabb karosodott a latotér.
A Humphrey periméter Ujonnan kifejlesztett indexe a VFI (Visual Field Index). Ez az MD-hez hasonld
paraméter, azonban dB helyett %-ban fejezi ki a karosodast. A szirkehdlyog és a cataractamUitét
kevésbé befolyasolja, mint az MD-t, és a latotér centruma a periférianal nagyobb sulyt kap az index
kialakitasaban8.

A tébbi, hagyomanyos index kevésbé lényeges. [I,D] Ezek a PSD (pattern standard deviation,
Humphrey) és a CLV (corrected loss variance, Octopus), amelyek jellemzik a latétér érzékenységének
koros inhomogenitasat. A PSD és a CLV hasznalhatok a diagndzishoz, de kevésbé hatékonyak, mint
a latotér térképek, kilondsen a valdszinliségi térképek. A glaucomas latétér alakulasanak kdvetésére
nem ajanlottak. A PSD és a CLV a progresszio kezdetén névekszenek, csucsértékiket a kdzepesen
elérehaladott karosodas idején érik el, majd csdkkennek. A PSD, CLV és az SF (rdvid tavd ingadozas,
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Short-term Fluctuation) paramétereket az 1980-as évek elején fejlesztették ki abban a hitben, hogy az
ilyen indexek hatékonyan hasznalhatok a korai diagndézis feldllitasahoz. Azonban ez nem igazoldédott,
és manapsag kérdéses, hogy a PSD, CLV és SF indexeknek van-e egyaltalan klinikai jelentéséguik.
Ujabban az Octopus periméteren két jj index jelent meg: a DD (Diffuse Defect) és az ARA (Abnormal
Response Area, azaz a koéros valaszok terllete). A DD megmutatja az érzékenységcsdkkenés
altalanos diffuz komponensét, mig az ARA a lokalis komponensek jellemzését célozza. Az Octopus
periméter egy adbrat is kiad (kdrosodas vs. idegrost terllet), ami a latotérkiesés lokalizacidjat mutatja
az idegrostrétegnek megfeleléen.

A diagnosztikai jellemz6k 6sszegzése

A Glaucoma Hemifield Test (GHT)

A Glaucoma Hemifield Test be van épitve a Humphrey periméterek szoftverébe. A glaucoma
diagnosztizélasara hoztak létre, az eredményeket a kdvetkez&képpen osztalyozza: normalis értékeken
bellli, kéros vagy hatdreset. A ,hatarétéken kivilesé”, ,normal tartomanyon bellli”, ,hatarérték”,
Laltaldanos érzékenységcsdkkenés” és ,abnormalisan magas érzé—kenység” elnevezésl kategoriak
meglehetdsen ol hasznalhato klasszifikaciok. Ha a hatarérték és a hatarértéken kivilesd klasszifikaciot
egyarant kérosnak vesszik, a teszt nagyon szenzitiv®. Az altalanos érzékenységcsokkenés a latotér
érzékenységének altalanos depresszidjat mutatja korulirt kiesés nélkul. Ez tipusosan szirkehalyogra
jellemzd, de nem jellemzd manifeszt glaucoma esetén. Az abnormalisan magas érzékenység azt
jelzi, hogy a beteg akkor is megnyomta a valaszgombot, amikor nem latott jelet.

A Bebié gorbe

A Bebié gorbe (vagy dsszesitett kiesés gorbe, cumulative defect curve) az Octopus rendszerben
a lokalis és a diffuz érzékenységcsoOkkenést dsszegzd grafikon. Ha telies egészében diffuz
csdkkenés all fenn, a gorbe a kirajzolt normalis diagram alatt van és azzal parhuzamosan fut. Ha
az érzékenységcsokkenés lokalizalt, (glaucomara ez a jellemzd), a gérbe a jobb oldalon lenyomott a
normalis referenciagoéribéhez képest.

A pontcsoportokon (clustereken) alapuld diagndzis

A jelent8sen csokkent érzékenységl pontok csoportos elhelyezkedése (clustered points)
megbizhatdbban jelzi a korai glaucomas latdtérkiesést, mint az elszort pontok.

A latotérkiesés megdllapitasa ezért alapulhat a szignifikdansan csdkkent érzékenységl pontok
csoportjanak eléfordulasan. A gyakran alkalmazott szabaly ennek kimondasat legalabb harom, azonos
csoportba tartozé pont csdkkent érzékenységéhez kdti, amelyek kdzUl az egyik szignifikancia szintjének
1 %-nal kisebbnek (p<1%) kell lennie. A vakfolttal kdzvetlenll szomszédos pontokat e szempontbdl
dltalaban nem vesszik figyelembe. A Humphrey periméter Glaucoma Hemifield Tesztje (GHT) szintén
kihasznélja a csoportositas lehetdségét. A szignifikansan csokkent érzékenységl pontcsoport atlagos
defektusmélységét kijelzé ,cluster defect” abra az Octopus perimétereken érhetd el.

Egyetlen latétérvizsgalat értékelése

A latotér értékelésének legkdnnyebb mddja a Glaucoma Hemifield Test megtekintése, ami j¢
érzékenységl és specificitasu9. [I,D] Szintén j6 megkdzelités a pattern devidcio valdszinlségi
térképének attekintése. [I,D] A kis méretl glaucomas kiesések jellemz&en a retindlis idegrostok
lefutasat kovetd, jelent@sen csokkent érzékenységl, csoportokba rendez8dott pontokbdl alinak.
Természetesen a korai kiesések valamivel gyakoribbak a latétér nasalis tertletén. A felsd térfélben
szintén kissé gyakoribbak, mint az alsdban.

Az eredmények megerGsitése

A legtdbb betegen mar az elsé latotérvizsgalat egyértelmdlen igazolja a glaucomat. Ezekben az
esetekben a latotérkiesések gyakran egyértelmiek és a vizsgalat ismétlése nem szlkséges ahhoz,
hogy a karosodas tényét kimutassuk. [I,D] Glaucoma gyanuja esetén (pl. ocularis hipertenzidban)
a kezdetben normalis latétérben sokkal finomabb kiesés mutatkozik a kdvetés soran a progresszio
kezdetekor. Az ilyen betegek latotérkiesései jellemzben elészor a valdszinlségi abrakon valnak
lathatdva, még mielétt a szlrke skalan lehetne latni 8ket (kildndsen, ha a paracentralisan helyezkednek
el). Korai stadiumban a kiesések jellemz&en clusterekben (csoportokban) elhelyezkedd, valtozékony
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mélységl érzékenységcsokkenést mutatd pontokként jelennek meg. A karosodasok meglétét
gyakran masodik, sét harmadik vizsgalattal kell megerésiteni, mielétt biztosan kijelenthetnénk,
hogy valéban kialakult a glaucomas kiesés. Nem varhatjuk, hogy a csdkkent érzékenyseégl pontok
mintazata minden vizsgalat alkalmaval egyezé lesz, de a depresszalt pontok altalaban a latétérnek
azonos terUletén tdnnek eld.

A progresszi6 értékelése

A latdtérvizsgalat szerepe a glaucoma kdvetésében még fontosabb, mint diagnosztizalasaban. [I,D]
A kdvetés soran fontos tudni, hogy egy adott szem latétere romlik-€, és ha igen, milyen Gtemben.
[1,D] Szabaly, hogy a vélhetd progresszionak két vagy tébb vizsgalat alkalmaval jelen kell lennie, hogy
azt valésnak fogadhassuk el, és klinikai beavatkozasra kertilhessen sor. [I,D]

Mind a Humphrey, mind az Octopus (EyeSuite szoftver) kiad olyan abrat, ami az idérendbe allitott
latoterek telies sorozatat abrazolja. A kinyomtatott lapok segitik a klinikust abban, hogy a betegség
progresszidjaval kapcsolatban szubjektiv véleményét gyorsan kialakithassa. [Il,D]

A progresszid megitélésére szolgald szamitdgép-asszisztalt programok két csoportra oszthatok:

1. Eseményen alapuld elemzés arra nézve, hogy romlott-e a latotér

2. Trenden alapulé analizis, ami elsédlegesen progresszio sebességenek megitélésére alkalmas

Esemény tipusu analizisek

Glaucoma Change Probability Maps (GCPM, a glaucoma valtozasanak valdszinliségi térképe)

Eseményalapu analizist hasznaltak mindegyik nagy, randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalatban, azaz
az EMGT, az AGIS és a CIGST vizsgalatokban10-12. Az EMGT soran végzett analizis a kereskedelmi
forgalomban elérheté Glaucoma Change Probability térképeken alapult, ezek a kilencvenes évek
elejétdél Humphrey perimetereken a program részét képezik. A program két kezdeti 1atotér atlagabol
képezi a kiindulasi alapot. A tovabbi latdtereket ehhez hasonlitja. Az alapértelmezett kiindulasi allapot

latotereket. A glaucomas latétér reprodukalhatdsaga fligg a latotér allapotatdl, az adott tesztpont
érzékenységeétdl és excentrikussagatol13. Ezt modellezik a valdszinliségi térképek tesztpontonként
fekete haromszdggel jeldlve a véletlen szérasnal nagyobb mértékd romlast mutatd pontokat.

Az EMGT soran alkalmazott médszer a Humphrey glaucoma progresszié-analizis programja (GPA)
volt. Rdviden: legalabb 3 szignifikansan romld pontnak kell stabil lokalizacioban két egymast kévetd
vizsgalati eredményben megjelennie ahhoz, hogy a szoftver az dllapotot ,lehetséges progresszid”-
ként jelezze, és harom egymast kovetd vizsgalati eredményben, hogy ,valdszinl progresszid”-ként
azonositsa.

Progressor program

A Progressor programcsomag (pontonkénti linedris regresszié analizis) szintén alkalmazhaté annak
elddntésére, hogy egy adott szem latdterében van-e progresszid. Flggetlen fejlesztés, igy kuldn
szoftverként kell beszerezni. A Progressor az érzékenységi kliszoboket linedris regresszié analizissel
vizsgdlia meg minden egyes tesztponton. A valtozas szignifikancia szintjét szines kod mutatja.
Fontos, hogy a progresszio eldéntése nem egyetlen progredidld ponton alapul. Harom progrediald
pont jelenléte ajanlott, kevesebb pont esetén a specificitas elfogadhatatlanul alacsony.

A vizsgalatok szama

Mind a Glaucoma Change Probability Maps, mind a Progressor elemzéshez legalabb 6t, de inkabb
tébb tesztre van szikség a progresszid észleléséhez. Elméletileg a valdszinl progresszid kimutatasara
a Glaucoma Change Probability Maps minimum 6t tesztet, az altalanos lineéris regresszidanalizis
pedig még ennél is tdbbet igényel15. Ez mutatja, hogy aranylag gyakori latétérvizsgalatra van
szUkség azokon a szemeken, amelyeken a korai progresszié kimutatasat szikségesnek veéljuk.

Szabalyokon alapuld analizisek
Rengeteg szabaly létezik a kUszdbértékek dB-ben kifejezett valtozasan alapuld progressziéd

felismerésére. Ezek a szabalyok kilénbdzhetnek egymastdl az Uj defektusok Iétrejottének, a meglévdk
mélyebbé, illetve kiterjedtebbé valasanak felismerése tekintetében16. A szabalyok meglehet&sen
Onkényesek és munkaigényesek, ezért manapsag a szamitdégép-asszisztalt analiziseket célszerd
preferalni.
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Az dltalanos trend elemzés

Ha egy szem MD értékét és a medgfigyelt progresszids ratat az életkor/latasfunkcio viszonylataban
abrazoljuk, lathatjuk annak valdszinliségét, hogy a megfigyelt progresszié a beteg életében az
életminéség romlasahoz vezethet-e (Bevezetés, 1. dbra). Az Octopus és a Humphrey rendszer
megadja az MD-érték id8beli valtozasanak grafikonjat. Ez a fajta elemzés gyorsan &sszegzi a
karosodas trendjét olyan beteg esetében, akit mar néhany éve kdvettlnk, feltéve, hogy megfeleld
szamu latétérvizsgalat all rendelkezésre az elemzéshez.

A Humphrey periméter Uj GPA Il analizise hasonld grafikonnal szolgdl, az Uj indexet VFI-nek hivjak.
Ez meglehet8sen flggetlen a t6rékdzegek opacitasatdl, a cataracta és a cataracta mitét latotérre
gyakorolt hatasatdl. Az Octopus periméter szintén készit trendanalizis grafikont valamint DD és ARA
gorbéket. Az AGIS és a CIGTS tanulmanyokban a progresszié elemzéséhez hasznalt AGIS és CIGTS
pontszamok kiszamitasa nagyon munkaigényes, mivel a pontok csoportokba rendezéddésének, a
korban megfelel6é normal értékekhez viszonyitott csdkkenésnek vagy a szignifikancia értékeknek a
meghatarozasat igénylik, és ezért nem teliesen haszndlhatdak a klinikai gyakorlatban. [I,D]

A latétérvizsgalatok ajanlott szama

Egy adott szem esetén a progresszid Utemének meghatarozasahoz kelléen hosszu idétartam
(legaldbb két év) és elegendd szamu latotérvizsgalat szikséges. [II,D] Egy nemrégiben megjelent
kozlemény elemzi az eltérd UtemU progresszid esetén a romlas kimutatasahoz szikséges évenkénti
latotérvizsgalatok szamat®. Ajanlatos, hogy minden Ujonnan diagnosztizalt glaucomas betegen évi
harom standard automata perimetrids vizsgélat készUljon az elsé két évben. [II,D] Igy a progresszié
Uteme koran meghatarozhato, és a gyorsan romld szemek nagy biztonsaggal felfedezhetdk.

1.4.3 - A GLAUCOMA STADIUMBEOSZTASA

Amikor a betegség sulyossagi fokardl beszélink glaucomabani6, gyakran a latétér dllapota a
legfontosabb viszonyitasi alap. Egy Ujabb osztalyozasi rendszert javasoltak Mills és munkatéarsai'’, ez
a régebbi Bascom Palmer rendszer'® modositasa. A Brusini-féle rendszer az MD és a PSD értékek
kombinacidit veszi alapul®®. A stadiumbeosztasok nagyon érdekesek lehetnek a tudomanyos,
egészség-kdzgazdasagi és egyéb tanuimanyok szempontjdbdl, de a betegelldtasban kevéssé
hasznalhatdak. A glaucoma ellatasa soran a betegség progresszidjanak apro jeleit kell felismerntink fel
és szamszerUsitentink, nem pedig a stadiumbeosztas szerinti valtozast detektalnunk. [I,A]

HODAPP KLASSZIFIKACO'®

KORAI GLAUCOMAS LATOTERKIESES

aMD<-6dB

b) Kevesebb, mint 18 pont sullyedt az 5%-o0s valdszinlségi szint ala, és kevesebb, mint
10 pont a p<1% szint ala

c) Nincsen a centralis 5 fokon bellil 15 dB -nél kisebb érzékenységu pont

MERSEKELTEN ELOREHALADOTT GLAUCOMAS LATOTERKIESES

a)MD < -12 dB

b) Kevesebb, mint 37 pont sullyedt az 5%-0s valdszinlségi szint ala, és kevesebb, mint
20 pont a p<1% ala

c) A centralis 5 fokon belll nincs abszolut (0 dB) kiesés

d) Csak az egyik latétérfélben van 15 dB -nél kisebb érzékenység a centralis 5 fokon
belll

ELOREHALADOTT GLAUCOMAS LATOTERKIESES

a)MD > -12 dB

b) Tébb, mint 37 pont slllyedt az 5%-0s valdszinliségi szint ala, vagy tébb mint 20 pont
ap<1% ala

c) Abszolut kiesés (0 dB) a centralis 5 fokon beldl

d) Az érzékenység 15 dB -nél kisebb a centralis 5 fokon belll mindkeét latotérfélben
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Eszk6zok a diagnosztizalashoz: Eszk6z6k a progresszié megitéléséhez:
A klinikai gyakorlatban a trendanalizis
Humphrey: fontosabb az eseményanalizisnél, azonban
e Glaucoma Hemifield Test egyes esemeényanalizisek jobban jelzik a

e o Pattern Deviation Probability Map  progredialé pontok elhelyezkedését

Octopus: Humphrey
e A Bebié-gorbe e A VFIlidébeli kbvetése
e Corrected Probability Map e A Mean Deviation id6beli kbvetése

e Glaucoma Change Probability Maps

Octopus:
e Az ARA iddbeli kdvetése
e A Mean Defect id6beli kdvetése
e Trend - clusterek
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1.5 - A VERKERINGES

Valészinlileg érrendszeri tényezék is szerepet jatszanak a glaucoma patogenezisében. A legujabb
epidemioldgiai tanulmanyok azt mutatjak, hogy kapcsolat van az alacsony szisztémas diasztolés vérnyomas,
a szem alacsony perfuziés nyomasa, valamint a glaucoma eléfordulasa, gyakorisaga és progresszidja
kozott'4,

Az ocularis perfuzids nyomas Iényegében a szisztémas artérias vérnyomas és a szemnyomas kulonbsége.
A szem vérataramlasanak mérésére szamos modszert fejlesztettek ki, ezek Klinikai értéke még nem
tisztazott>"®.

Jelenleg nem vildgos a véraramlas-meérések szerepe a glaucomas betegek klinikai ellatasaban. A vascularis
kockazati tényezdket figyelembe kell venni a glaucoma kezelése soran, kilénbdsen, ha a szemnyomas 24
éras diurndlis gorbe alapjan sem emelkedett és a centralis corneavastagsag normalis, am a latétérkarosodas
sulyos és progrediald. [II,D]
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Klasszifikacio
és terminoldgia

A glaucoma valamennyi formaja besorolhatd a primer vagy a secunder glaucomak kozé a
kovetkezd szempontok alapjan:

° A csarnokzug jellemzdi (gonioszkopias lelet)
o Réslampas biomikroszkdpia

° A papilla jellemzai

. Latotérkiesések

Az exfoliatidos szindréma és a pigment diszperzid a secunder nyitott zugu glaucoma
kockazati tényezdi.

2.1 - PRIMER CONGENITALIS GLAUCOMAK

2.1.1 - PRIMER CONGENITALIS GLAUCOMA/ GYERMEKKORI GLAUCOMA

Etioldgia: a csarnokzug dysgenesise.
Patomechanizmus: cstkkent csarnokvizelvezetés
Jellemzdk: Az izoldlt trabeculodysgenesis a primer congenitalis galucomak leggyakoribb formaja,
de egészében ritka betegség, 10 000 szlletésre jut egy eset. Gyakori a sulyos latascsdkkenés.
A korai diagnozis és a megfelel§ kezelés hatasa kiemelkedden nagy a latasfunkciok kimenetelét
tekintve. MUtéti kezelést igényel.
Manifesztacio: sziletéstdl a tizedik életév végéig. A betegek 70%-aban kétoldali.
Orokletesség: recessziv droklésmenet véltozd penetrancidval vagy sporadikus.
Nem: Gyakoribb filkon (65%)
Az eddig feltart specifikus kromoszéma-eltérések: 1p36 es 2g21
Jelek és tunetek:
Fotofébia, fajdalom, kdnnyezés, blepharospasmus, a szem dorzsolése Altatasban
mért szemnyomas: dnmagaban nem donti el a diagndzist, hacsak nem extrém
mértékben emelkedett, mivel az altatas csdkkentheti a szemnyomast
A szaruhartya atmérdje >12 mm az els§ életévben, megnd a tengelyhossz
(buphthalmos, amikor a szem igen nagy lesz)
Cornea oedema (a Descemet-membran repedéseivel vagy anélkul, illetve Haab-
striakkal, ami nem tévesztendd 6ssze a fogods szlletés okozta trauma hatasaval)
Papilla: a nyomas hatasara hatraboltosuld. Egyenletesen peremterilet veszteség
(C/D >0,3)
Gonioszkopia: elllsd irisgydk-eredés csipkézett vonalban.
kevésseé differencialt képletek
trabeculodysgenesis (beleértve az Ugynevezett “Barkan-
membran” jelenlétét) és/vagy elllsé irisgyok-eredés

Ha a betegség csak késdbbi életkorban manifesztalddik, a szem altalaban nem nagyobbodik meg,
és a kimenetel kedvezdbb.
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2.1.2 - VELESZULETETT RENDELLENESSEGEKKEL TARSULO GLAUCOMA

o

Goniodysgenesis: a.1 - Axenfeld-Rieger szindroma
a.2 - Peter-anomalia

Sturge-Weber szindréma

Aniridia

Neurofibromatosis

Marfan szindroma

Pierre Robin szindroma

Homocysteinuria

Lowe szindréma

Microspherophakia (Weil-Mareshani szindromaban)

Microcornea

Rubeola

Kromoszdma eltérések

Szeles hivelykujj szindréma

Perzisztald hyperplasticus primer Gvegtest

S3IT AT TITQ 0000
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2.2 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

A primer nyitott zugl glaucomak kronikus lefolyasu, progressziv, egyéb szembetegség vagy
velesziletett eltérés nélkUl kialakuld opticus neuropathidk, amelyeket a papilla és az idegrostréteg
jellegzetes morfoldgiai elvaltozasai kisérnek. A progressziv ganglionsejt-pusztulas és latdtérkiesés a
fenti elvaltozasokhoz tarsul'.

KOCKAZATI TENYEZOK (rizikdfaktorok)
a) - Primer nyitott zugu glaucoma kialakulasa.

OHT alakul at primer nyitott zugu glaucomava. Lasd a Bevezetést (randomizalt klinikai tanulmanyok;
OHTS és EPGS)

b) - A nyitott zugu glaucoma romlésa.

Szemnyomas és papillavérzések? 3

A karosodas sulyossaga

Eletkor

Perfuzidés nyomas

Kardiovaszkularis betegség fennallasa

CCT (centralis cornea vastagsag) a magas nyomasu POAG esetében

) - A primer nyitott zugu glaucoma fokozott gyakorisaga és el6fordulasa*.
1. Az intraocularis nyomas (azokon, akiknek a szemnyomasa >26 Hgmm, a glaucoma kockazata

13-szorosa azokénak, akiknek a szemnyomasa alacsonyabb)

2. Eletkor: a 40 év felettiek esetében a nyitott zugu glaucoma prevalencigja 2,1% (95% konfidencia
intervallum CI 1,7-2,5 %); a gyakorisag a 40 éves korban észlelt 0,3% (95% Cl 0,1-0,5 %) és a 70
éveseken észlelt 3,3% (95% CI 2,5-4 %) kozott valtozik.

3. Rassz, kilénosen az afro-karibi; az e rasszhoz tartozok relativ kockazata nyitott zugu glaucoma
tekintetében 3,80 szoros (95% Cl 2,56-5,64) a fehér bdrlekéehez képest.

4. Pozitiv csaladi anamnézis nyitott zugu glaucomara (relativ kockazat 3,14; 95% Cl 2,32-4,25). A
leger8sebb asszociacioé az érintett személy és testvérei kozott all fenn.

5. Diabetes: a diabeteses betegek kockazata csaknem kétszerese az egészségesekének (relativ
kockazat 1,93; (Cl 1,38-2,69).

6. Myopia: a nyitott zugu glaucoma kombinalt relativ kockazata myopiaban 1,88 (95% CI 1,53-2,31)

2.2.1 - PRIMER JUVENILIS GLAUCOMA

Etiologia: nem ismert

Patomechanizmus: cstkkent csarnokviz elvezetés

Jellemzdk:
Manifesztacio: 10-t8l 35 éves korig
Ordklédés: Pozitiv csaladi anamnézis eléfordulhat. A primer juvenilis glaucoméhoz
kapcsolddd génekaz 1. kromoszéman (1g21-g31), valamintaMYOC génenb,6 helyezkednek
el

Jelek és tunetek:
TUnetmentes
A kezelés nélkuli szemnyomas csucsértéke = 21 Hgmm (napszaki gérbe alapjan)
Papilla: Jellemzd a diffuz peremterlletveszteség, de a papillan barmely glaucomas
karosodas eléfordulhat
Idegrostréteq: jellemzd a diffuz karosodas
Latétér: glaucomas kiesések vannak jelen
Gonioszkodpia: szélesen nyitott csarnokzug
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2.2.2 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMA EMELKEDETT SZEMNYOMASSAL (POAG/
HPG)

A primer nyitott zugu glaucoma relativ kockazata parhuzamosan né a szem belnyomasaval. A
betegség kialakulasa nem kothetd egy bizonyos szemnyomas-kuszdbértékhez. Feltételezhetd,
hogy a szemnyomason kivili egyéb kockazati tényezdk is érdemi szerepet jatszanak a betegség
kialakulasaban, ha a glaucomas opticus neuropathia alacsonyabb (statisztikailag “normalis”)
szemnyomas mellett jott Iétre. Ennek alapjan a primer nyitott zugu glaucomak magas nyomasu
(HPG) és normalis (alacsony) nyomasu (NPG) csoportra oszthatok, noha e felosztds mesterséges,
hiszen a primer nyitott zugu glaucomak valészinlileg a szemnyomasra eltéréen érzékeny opticus

neuropathiak folyamatos spektrumat képviselik.

Lasd a Bevezetést és a 2.2. pontot
Etiologia: nem ismert
Patomechanizmus: nem ismert. TIGR és Myoc mutéciok tarsulhatnak?®
Jellemzdk:
Manifesztacio: 35 éves kor felett
Jelek és tunetek:
TUnetmentes mindaddig, amig kiterjedt latétérkiesés ki nem alakul
Emelkedett szemnyomas (kezelés nélkil, napszaki gbrbe alapjan)
Papilla: jellegzetes glaucomas karosodas és/vagy az idegrostréteg diffliz vagy lokalizalt
kiesései
Latétér: a papillakarosodasnak megfeleld glaucomas kiesések lehetnek jelen
Gonioszkodpia: nyitott zug (nem occludabilis, nincs goniodysgenesis). Lasd még 1. és
2. fejezetet

2.2.3 - NORMALIS NYOMASU PRIMER GLAUCOMA (NORMAL PRESSURE GLAUCOMA,
POAG/NPG)

Lasd még a Bevezetést, a 2.2.3 pontot, és a Il. Folyamatabrat.
Etiologia: nem ismert
Patomechanizmus: Sconosciuta. Optineurin mutaciét talaltak NPG-ben érintett csaladokban
Jellemzdk:
Manifesztacio: 35 éves kor felett
Jelek es tunetek:
Normalis szemnyomas (kezelés nélkul, napszaki gérbe alapjan)
TUnetmentes mindaddig, mig kiterjedt latétérkiesés ki nem alakul
Papilla: latéidegfd vérzések
Latotér: glaucomara jellemzé kiesések, pl. paracentralis scotomak
Gonioszkdpia: nyitott zug (kizarandd az intermittald zugi elzarddas; lasd még a 2.
fejezetet)
Mas szembetegségnek vagy szteroidkezelésnek nincs jele, és nem szerepel a
korel6ézményben sem

Ha a vizsgalati eredmények nem illenek dssze, a centralis cornea vastagsagot is vegyuk figyelembe
(Lasd még az 1.1 fejezetet).

2.2.4 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMA SUSPECT (POAG SUSPECT)
Lasd még a Bevezetést, a 2.2 pontot és a Il. Folyamatabrat

Etiologia: Sconosciuta
Patomechanizmus: Sconosciuta
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Jellemzdk:
Latétér és/vagy papilla és/vagy idegrostréteg: normalis vagy glaucomara gyanus de az
egyik szemen mindenképpen glaucomara gyanus

2.2.5 - OCULARIS HYPERTENSIO (OHT)

Etiologia: nem ismert

Patomechanizmus: nem ismert

Jellemzdk:

Jelek és tunetek:

A szemnyomas csucsértéke >21 Hgmm kezelés nélkdl
Latotér: normalis
Papilla és idegrostréteg: normalis
Gonioszkopia: nyitott zug (az intermittdld csarnokzug elzarddas kizarando, lasd
2.4.3. pontot)
Mas szembetegségnek vagy szteroidkezelésnek nincs jele, és nem szerepel a
kdrelézményben sem
Mas kockazati tényezd: nincs

Az emelkedett szemnyomas tarsulhat szemfenéki vénas elzardédassal, azonban az oki kapcsolat a
két korkép kdzdtt nem bizonyitott, f6ként, ha magasvérnyomas betegség, hypercholesterinaemia és
oObesitas is fennall.

Ha a vizsgalati eredmények nem illenek dssze, a centrélis cornea vastagsagot is célszerli megmeérni
és figyelembe venni. Lasd még az 1. fejezetet!

Annak ellenére, hogy korabban az ocularis hypertensio (OHT) fogalmat diagndzisként
hasznaltak és kutatasi valamint klasszifikacios célbdl ma is alkalmazzak, a mai gyakorlatban
az ocularis hypertensio csupan azt jelenti, hogy a szemnyomas konzisztens médon a normalis
atlag + két standard deviacido mértéknél nagyobb, és minden egyéb eredmény a normalis
tartomanyban van

KIEGESZITO VIZSGALATOK GLAUCOMABAN [ll, D]

| — A centralis cornea vastagsagot is célszerl megmeérni és figyelembe venni az applanacios
szemnyomasmeres értékelése soran (lasd 1.1 fejezet), kllondsen OHT esetében a konverzid
kockéazatanak becslésekor.

Il — A latépalyak képalkotd vizsgdlata (CT vagy MR) indokolt lehet, ha a papilla kinézete
atipusos vagy a latétér alapjan neuroldgiai kérkép gyanuja mertl fel, vagy ha a papilla- és a
latotér-lelet nem illik Ossze.

Il — A supra-aorticus erek Doppler ultrahangvizsgalata ajanlott, ha a papilla, a latétér és a
szemnyomas nem illik &ssze, és felmerll az ocularis ischaemias szindroma lehetésége.
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2.3 - SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

E csoportba azok az emelkedett intraocularis nyomassal jaré és tipusos glaucomas opticus
neuropathiat valamint latétérkarosodast eredményezd glaucomak tartoznak, melyeket szemészeti
vagy extraocularis betegség(ek), illetve gyogyszeres és multeti kezelés okoz. A glaucoma
kdvetkeztében kialakult funkcidveszteség (beleértve a latétér karosodasat is) értékelése és a
tovabbi kdrosodas kockazatanak becslése nehézségbe Utkdzhet a szemészeti alapbetegség és az
Osszetett klinikai kép miatt.

Klasszifikacionk alapvetéen a pathophysiologiai mechanizmuson alapuld rendszer. Az egyes klinikai
tipusokat a patomechanizmuson alapuld klasszifikacio megfelel§ pontjaiban targyaljuk.

Ha az etiologia és a pathomechanizmus ismeretlen, a glaucomat primer glaucomanak kell tekinteni.
Secunder nyitott zugu glaucomak esetén a csarnokzug tdbb mint 270°-ban nyitott.

Szamos secunder glaucoma esetén nyitott és zart zugu secunder glaucomahoz vezetd
pathomechanizmus is érvényestl. Minthogy a lehetséges kombinaciok szama nagyon nagy, minden
eset egyedi elbirdlast igényel.

2.3.1 - SZEMBETEGSEGEK OKOZTA SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

2.3.1.1 - Exfoliativ glaucoma’?

Etiologia: A hattérben az exfoliativ szindroma all, amiben koros fibrillo-granularis fehérje, az exfoliativ
anyag termelddik a szemben és a szervezet szamos egyéb szdvetében. Az LOXL1 gén bizonyos
variansai igen erésen tarsulnak az exfoliativ szindromahoz és az exfoliativ glaucomahoz. Ez
utdbbiban exfoliativ anyag és pigmentrogok halmozddnak fel a trabecularis haldzatban, ami miatt a
csarnokyviz elfolyasa romlik, és a szemnyomas jelentésen megemelkedik. Az exfoliativ szindromas
szemek korUlbeldl 1/3-aban fejlédik ki exfoliativ glaucoma tiz éves id&tartamon belll.
Patomechanizmus: A trabecularis csarnokvizelfolyas cstkkenése az exfoliativ anyag miatt.
Jellemzdk:
Manifesztacio: altalaban 60 éves kor felett
Gyakorisag: nagy rasszbeli eltérések
TUnetmentes, amig a latotérkiesés sulyossa nem valik
Az egyik vagy mindkét szem érintett, gyakran kétoldali és aszimmetrikus
Jelek és tunetek:
Szemnyomas: >21 Hgmm, gyakran magasabb, mint primer nyitott zugu
glaucomaban szokasos
Latétérkarosodas: hasonld, mint primer nyitott zugu glaucomaéban; altaldban
legaldbb az egyik szemen sulyos
Réslampas vizsgalat: korpaszerl exfoliativ anyag a pupillaszegélyen és az ellilsé
lencsetokon. Pupillatagitas utan ez jobban latszik. A pupillaris szegély irregularis,
és jellegzetes “molyragta” képet mutat.
Gyakran jar egyutt nuclearis cataractaval, az iris centralis és kdzépsé részének
pigmentvesztésével, csarnokzugi pigmentrogdkkel. A Schwalbe-vonal elétt,
hullamos vonalban lerakddott pigmentrogokbdl allé vonalat Sampaolesi-vonalnak
nevezik. Gyakori a zonulak lazasaga, ez esetenként phacodonesist, a lencse
subluxatidjat és a cataractamdtét komplikacioit okozza.

A keskeny és zart zug viszonylag gyakori.
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2.3.1.2 - Pigmentglaucoma®

Etiologia: A trabecularis haldzatban melaningranulumok halmozdédnak fel, emiatt a trabecularis
halézat mdkddése romlik.
Patogenesi: A melaningranulumok miatt a trabecularis csarnokviz-elvezetés romlik. A
melanin-granulumok az iris hatso felszine és a zonulak Osszeddrzsdlédése kdvetkeztében az
iris hatsd lapjabdl szabadulnak fel. A “forditott pupillaris blokk” elmélete szerint az iris szelepként
mukaddik. Ennek kdvetkeztében a szemnyomas az ellilsd csarnokban magasabb, mint a hatsé
csarnokban, ami pedig az iris hatraboltosulasat eredményezi. A klinikai eredmények e tedriat nem
er@sitették meg egységesen.
JellemzOk:
Manifesztacio: jellegzetesen a huszas, harmincas, negyvenes életévekben
Gyakoriség: az dsszes glaucomas eset 1-1,5 %-a, féleg kaukazusi (europid, fehér bdérd)
rasszhoz tartozokon, leginkabb rovidlato férfiakon alakul ki
Egyik vagy mindkét szem érintett
Jelek és tunetek:
Néha enyhe — kdzepes mértékl fajdalom az akut szemnyomas-emelkedéssel jard
epizddok alatt. Szivarvanyszind karika latasa fényforras kordl (halo).
Szemnyomas: >21 Hgmm, jellegzetesen nagy ingadozassal. Testmozgas,
pupillatagitdas és pislogas utan nagymeértékben emelkedhet. Az életkor
el6rehaladtaval a szemnyomas (60 éves kor felett) csdkkenhet.
Réslampas vizsgdlat: az ellls§ csarnok mély, az iris kdzépperiféridjan radidlis
mintazatu pigmentepithel atrophia. Ez kilondsen jol kimutathatd retroilluminécioval.
A Kkiszorodott pigmentrogdk a trabecularis halézaton, a Schwalbe-vonalon, az iris
felszinén, a lencse ekvatoran és a cornea endotheliuman lathatdk, az utébbin
gyakran centrélis, figgdleges orso alakjaban (Krukenberg-orsé) mutatkoznak.

A periférias iris alakjanak megitéléséhez elengedhetetlen, hogy a vizsgaldhelyiség csak halvanyan
legyen megvilagitva. Az utrahangos biomikroszkdpia (UBM) hasznos lehet az inverz pupillaris blokk
kimutatasaban.

2.3.1.3 - Szemlencse eredetii secunder nyitott zugu glaucoma

Etiologia: A trabecularis halézatot lencsefehérjek és/vagy lencsefehérjék altal aktivalt gyulladasos
sejtek zarjak el.

Pathomechanizmus:

° Lencsefehérjék intakt toku érett vagy tulérett cataractabdl (phacolyticus glaucoma)

o Traumas vagy mutéti sérulés miatt kiszabadult lencserészek (lencserészek okozta glaucoma)
° Az ellenoldali szem korabbi cataracta mdtéte utan, eseménytelen ECCE-t kdvetden

a trabecularis haldézatban kialakulé granulomatosus gyulladéas (phacoanaphylacticus
glaucoma). Oka: az ellenoldali szem lencsefehérjéi az immunrendszert mar érzékennyé
tették a lencsefehérjékkel szemben.

Jellemzdk:
A kialakulas és a lefolyas akut vagy kronikus jellege a pathomechanizmustdl fligg.
Jelek és tunetek:

Gyakran a szem fajdalmassagaval, vorosségével és gyulladasaval jar

Szemnyomas >21 Hgmm
Réslampas vizsgalat: lencsesérllés és/vagy cataracta; ECCE utani allapot iritissel vagy a
nélkul

2.3.1.4 - Intraocularis vérzéshez tarsulé glaucoma

Etiologia: A trabecularis haldzatot merev vordsvértestek (szellemsejtes glaucoma, sarldsejtes
anaemia) vagy nagy tomegu, normalis vorosvértest (hyphaema) zarja el.
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Patomechanizmus: A virosvértestek (szellemsejtek) szarmazhatnak régi Gvegtesti vérzésbdl (az
elllsd Gvegtesti hatarhartya megszakadasa esetén) vagy az irisbdl (pl. trauma, mUtét), és elzarjak a
trabecularis halézatot.
Jellemzdk:
Jelek és tunetek:
Fajdalom, vorosseég, rekurrald lefolyas lehetséges
Szemnyomas >21 Hgmm

2.3.1.5 - Uveitises glaucoma

Etiologia: Az elllsé és intermedier uveitisek szamos formdja okozhatja a trabecularis halézat egy-
vagy kétoldali elzarodasat. A leggyakoribb ilyen allapot a juvenilis rheumatoid arthritis, a Fuchs-féle
heterochromias iridocyclitis, a Posner-Schlossman-szindréoma (glaucomato—cyclitises krizis), a herpes
simplex, a herpes zoster, a syphilis, a sarcoidosis okozta uveitisek, a Bechet-betegség, a sympathias
ophthalmia és a pars planitis.
Pathomechanizmus: A trabecularis halézat ocedemdja és elzarddasa. Ezt gyulladasos sejtek,
praecipitatumok, sejttdrmelék, masodlagos hegesedés és a zug neovascularisatidja okozza.
Synechiak képzddése miatt secunder zart zugu glaucoma is kialakulhat.
Jellemzdk:
Kialakulasa az alapbetegségtdl fligg. Barmely életkorban lehetséges.
Jelek és tunetek:
Fajdalom, vorosség, fotofdbia, a latdélesség csdkkenése lehetséges.
Szemnyomas >21 Hgmm. Egyes formak a szemnyomas nagymértékl vagy
periodikus ingadozasaval jarnak.

2.3.1.6 - Intraocularis tumor okozta glaucoma

Etiologia: Cstkkent csarnokvizelfolyas intraocularis (ellilsd szegmentben [évé) primer vagy secunder
tumor kévetkeztében
Patomechanizmus: A trabecularis hdlézat és/vagy az elvezetd csatornak kompresszidja vagy a tumor
raterjedése ezen strukturakra. A trabecularis haldzat obstructidjat okozhatja a tumorhoz kapcsolddd
gyulladas, a tumor necrosisa, vérzés és pigmentszorddas. Secunder zart zugu glaucoma szintén
kialakulhat
Jellemzdk:
Jelek és tunetek:
Szemnyomas >21 Hgmm
A Kialakulas és a klinikai kép nagyon valtozo, keverednek a tumor és a glaucoma
jelei

2.3.1.7 - Retinalevalashoz tarsulé glaucoma

Etiologia: A retina levalasa altalaban a normalisndl alacsonyabb szemnyomassal jar egyttt. Azonban
ugyanaz a patolégias folyamat kivalthatja a trabecularis elfolyas csdkkenését és a retina levalasat is.
Patomechanizmus: Neovascularisatio, proliferativ retinopathia, hegesedés, pigment diszperzié
és gyulladas (pl. fotoreceptor szenzibilizalodas). A trabecularis haldzatot a fotoreceptorok kuilsd
szegmentjei is eltdmhetik (Schwartz szindroma). Azon eseteket, melyekben a glaucomat a
retinalevalas elleni mutét okozza, a 2.5. pontban targyaljuk (Lasd meg a 2.3.1.8 pontban is)
Jellemzdk:
Jelek és tunetek:

Szemnyomas >21 Hgmm

Vorosség, fajdalom lehetséges

Retinalevalas van jelen
Megjegyzés: altalanossagban a retina levalasa a normalisnal alacsonyabb szemnyoméassal jar
egyutt. A retinalevalas elleni mitet szintén okozhat glaucomat (lasd 2.3.2.2).
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2.3.1.8 - Ocularis trauma okozta nyitott zugu glaucoma

A szemet ér§ trauma szamos kilonb6zd mechanizmus révén okozhat glaucomat. Traumas
secunder glaucomat mind nyitott, mind zart zugu patomechanizmus eredményezhet. Az etiologia
meghatarozasahoz a szem 6sszes traumas karosodasat tekintetbe kell venni.
Etiologia: A trabecularis halézat traumas karosodasa miatt csokkent csarnokviz elvezetés.
Pathomechanizmus: A trabecularis halézat hegesedése, gyulladasa, vorosvértestek és tdrmelék
okozta elzarddasa, lencse okozta glaucoma, csarnokzugi recessus. A szteroid kezelésre kialakuld
szemnyomas-emelkedés lehetéségét szintén tekintetbe kell venni (lasd 2.3.2.1 pontot).
Jellemzdk:
Nagyon valtozatos kép
Jelek és tunetek:
Vordsség, fajdalom, latasélesség csdkkenés, vagy éppen tlinetmentesség
Szemnyomas >21 Hgmm. A szemnyomas emelkedése kialakulhat a
sérlilés utan azonnal, de lassu, honapokkal — évtizedekkel késdbbi
nyomasemelkedés is lehetséges.
Réslampaés vizsgdlat: marddas, hyphaema, traumas cataracta, duzzadd
lencse, uveitis, csarnokzugi recessus, iris sphincter ruptura stb.

2.3.2 - IATROGEN SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

2.3.2.1 - Kortikoszteroid kezelés okozta glaucoma

Etiologia: Csbdkkent trabecularis csarnokviz-elfolyas a kortikoszteroidok altal okozott trabecularis
valtozasok koévetkeztében (TIGR/MYOC protein)® & 10

Pathomechanizmus: A szemészetileg, valamint a nagy adagban, hosszu idészakon at szisztémasan
adott kortikoszteroidok okozta valtozds a trabecularis rendszer extracellularis allomanyaban
(gltkoproteinjeiben) azt eredményezi, hogy a csarnokviz elvezetése csdkken. A szemnyomas-
emelkedés altalaban reverzibilis, ha a kortikoszteroid kezelést beszlntetjik. Kimutattak a TIGR gén
megvaltozasat.

Jellemzdk:

Egyéni, drokletes hajlam eléfordulhat. A rdvidlatok, a diabetes mellitusban es a primer
nyitott zugu glaucomaban szenveddk fokozottabban hajlamosak a betegségre
Jelek és tunetek:
Nincsen fajdalom, nincsen vorésség, azonban cornea oedema lehetséges
Szemnyomas >21 Hgmm
Ha a betegség hosszu iddszakon keresztul all fenn, jellegzetes glaucomas
papilla - és latétér karosodas alakul ki.

2.3.2.2 - Szemészeti miitét és lézerkezelés okozta secunder nyitott zugui glaucoma

A szemmUtétek szamos, az elébbiekben részletezett mechanizmussal (pigmentfelszabadulas az
uvealis szbvetbdl, lencseanyagok hatasa, vérzés, uveitis és trauma) okozhatnak secunder nyitott
zugu glaucomat (lasd még a 2.3.1.1 ponttdl a 2.3.2.1 pontig).

Etiologia: Csdkkent trabecularis csarnokviz-elvezetés

Pathomechanizmus:

o Viscoelasticus anyagok, gyulladas, sejttdrmelék, alfa-kimotripszin intraoperativ alkalmazasa,
lencserészek, cataractamtét utan Uvegtest az elllsé csarnokban, prosztaglandinok. A
szemnyomas-emelkedés altaldban atmeneti.

o Heveny szemnyomas-emelkedés Nd:YAG lézer iridotomia, capsulotomia és argon lézer
trabeculoplastica utan. Altaldban atmeneti, az elsé 24 draban fordul eld, leggyakoribb a
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kezelés utani elsé 4 draban.

o Az lUvegtestbe implantalt szilikonolaj eltilsé csarnokba jutasa. Az olaj és annak macrophagok
altal phagocytalt része felhalmozddik a trabecularis haldzatban (féként a felsé negyedben).
o Uveitis — glaucoma — hyphaema (UGH) szindroma. Epizodikusan Iép fel, altaldaban elllsd

csarnokban 1évé milencse viseléséhez tarsul. A szemnyomas emelkedését az irisgydkbdl
eredd, ismétl6ds vérzés és ellilsS uveitis okozza.

Jellemzdk:
Jelek és tunetek:
Fajdalom, vorosség, cornea oedema lehetséges
Szemnyomas >21 Hgmm. Ha a szemnyomas-emelkedés jelentds/elhizodd, a
latotér karosodik.

2.3.3 - EXTRABULBARIS BETEGSEGEK OKOZTA SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMA

2.3.3.1 - Az emelkedett episcleralis vénas nyomas okozta glaucoma

Etiologia: Az episcleralis vénas nyomas ndvekedése, ami csdkkent trabecularis csarnokviz-
elvezetést és emelkedett szemnyomast okoz
Pathomechanizmus: Csdkkent episcleralis vénas elfolyashoz vezetd episcleralis, orbitalis és szisztémas
okok:
* Duralis shuntdk
* Az episcleralis vénak marddasa, sugarkarosodasa
* Endocrin orbitopathia
* Orbitalis (retrobulbaris) tumor, pseudotumor
* Orbitalis phlebitis
* Orbitalis vagy intracranialis arteriovenosus fistula
* Sturge-Weber szindréma
* Ota naevus
* Sinus cavernosus thrombosis
*Vena jugularis elzarédas (radikalis nyaki dissectiok)
*Vena cava superior elzarédas
* Pulmonaris vénas elzarédas
* |diopathias formak
Jellemzdk:
Akutan is kialakulhat
Jelek és tunetek:
Igen valtozatos klinikai tlinetek
Szemnyomas >21 Hgmm
Tagult, kanyargos episcleralis vénak, chemosis, facialis lymphoedema, orbitalis
z06rej. Arteriovenosus fistula esetén vascularis eredetl zOrejek
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2.4 - PRIMER CSARNOKZUG-ELZARODAS

Az akut csarnokzug-elzarddas irodalimara jellemzd, hogy hianyoznak az egységes definiciok és a
specifikus diagnosztikai kritériumok. Csak a kdzelmultban alakult ki jelentds igény arra, hogy a zugi
elzarddas kulonbdzd formainak definicidjat standardizaljak.

A zug elzarddasat az iridotrabecularis érintkezés (ITC) hatdrozza meg. A csarnokzug primer
elzarddasat szamos kulonbdzd tényezd valthatja ki. Az elzarddas lehet appoziciondlis (csak
mechanikus 6sszenyomodas a szdvetek kozdtt), illetve synechialis (Gsszendvés is keletkezik). Ez
emelkedett szemnyomast és a szem strukturdinak elvaltozasait okozhatja. A primer zugi elzarodast
(PAC) az elzarddasra képes szlk zug jellemzi, és annak jelei, hogy a periférias iris ténylegesen elzérta
a trabecularis rendszert. A ,glaucoma” kifejezés akkor tarsul ehhez, ha a glaucomara jellemzd
opticus neuropathia is megjelent, ekkor primer zart zugu glaucomardl beszélink (PACG). Két f6 oka
van annak, hogy a primer zart zugu glaucomat szigoruan el kell kuldnitentink a primer nyitott zugu
glaucomatdl. Egyrészt mas az elsédleges terapias megkdzelités (iridectomia vagy iridotomia végzése
szUkséges) és a lehetséges késéi komplikaciok (synechiak zarhatjak el a zugot), masrészt nagyon
jelent@sek azok a komplikaciok, amelyek akkor Iéphetnek fel, ha a zart zugu glaucomas szemen
filtracids mUtétet végeztlink (uvealis effusio, ciliolenticularis blokk = malignus glaucoma)™ ™2,

PROVOKACIOS TESZTEK

Altalaban a provokacids tesztek kevés informaciot nyujtanak, hiszen negativ eredményik nem
zérja ki a csarnokzug-elzarodas lehetéségét. Emellett veszélyt is jelentenek a betegre, hiszen a
zug akut elzarodasat (glaucomas rohamot) valthatnak ki, még akkor is, ha a beteg megfigyelés
alatt all.[Il,D]

2.4.1 - PRIMER CSARNOKZUG ELZARODAS (Primary Angle-Closure, PAC)

A csarnokzug elzarédasat az iridotrabecularis szdvetek kontaktusa (iridotrabecular contact, ITC)
hatarozza meg. Tovabbra is a gonioszkopia marad az ITC diagndzisanak alapja. A primer zugi elzarédas
(primary angle-closure, PAC) az elllsd csarnok ,zsufoltsaganak” eredménye, és ezért dltaldban olyan
szemekbenfordul eld, amelyek ellilsé szegmentjének méreteia szokasosnal kisebbek. Azug elzarodasat
az iridotrabecularis dsszefekvésen tul a fokozott szemnyomas vagy periférias elllsé synechidk (PAS),
illetve mindkettd fennallasa jellemzi. A zug primer elzarddasardl csak akkor beszélhetlnk, ha kizartuk a
periférias elllsé synechidkat okozo allapotokat (uveitis, iris neovascularisatio, trauma, mdtét stb.). Ezen
felll, ha alencse szintjén vagy amogdtt hatd erék okozzak a zug elzarddasat, altaldban masodlagosnak
tekintjik az allapotot (példaul cataracta, massziv Uvegtesti vérzés, szilikonolaj vagy gaz tamponad).
llyenkor a sikeres kezelés a szemlencseére, illetve hatsd szegment eltéréseire iranyul. A zug elzardodasa
a trabecularis halézat egyszerl elzérasaval rontja a csarnokviz-elfolyast, de okozhatja a trabecularis
haldzat irreverzibilis degeneralddasat és karosodasat is.

A zug primer elzarodasanak kialakulasa

A primer csarnokzug-elzarddas annal valészindbbé valik, minél inkdbb cstkken az iris és a
trabecularis haldzat tavolsaga'™. Az iridotrabecularis kontaktus kialakulasanak kockazata szUlik zug
esetében akkor kezd el fokozddni, ha az iridotrabecularis sz6g < 20° lesz'*. Az ilyen zug esetében
gondosan keresni kell régebbi elzarédasok nyomait, példaul elllsd synechidkat, iris eredetd
pigmentet a trabecularis haldézaton. A legtébb zugi elzarddas tlnetmentesen lezajlik. Noha a
fajdalom, vorésség, homalyos latas és a fényforras korlli szivarvanykarika latasa segit felismerni
a jelentés mérvl zugi elzarddas allapotat, a tlinetek altal biztositott diagnosztikai szenzitivitas és
specificitdés nagyon alacsony. A legtdbbszdr felismert, a kezelés szlkségességére utald jel az
iridotrabecularis kontaktus (ITC). Szakért6k nemzetkdzi csoportja konszenzusra jutott a tekintetben,
hogy két kvadransnyi vagy nagyobb ITC profilaktikus kezelést indokol15. Kialakult betegség (magas
szemnyomas, kialakult elllsé synechiak vagy glaucomas opticus neuropathia) esetében a zug
elzarddasanak barmilyen lehet8ségét szem elétt kell tartani, és a kezelést ennek alapjan, egyénre
szabottan kell végezni.
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A primer zugi elzarédas osztalyozasa'®

1. Primer zugi elzarédas gyanuja (pimary angle-closure suspect, PACS)
Két kvadransnyi vagy nagyobb ITC, normalis szemnyomas, nincsenek ellilsd periférids synechiak, a
glaucomas opticus neuropathianak nincs jele.

2. Primer zugi elzarédas (primary angle-closure, PAC)
Az iridotrabecularis érintkezés ellilsd periférias synechidkat vagy emelkedett szemnyomast okoz.
Glaucomas opticus neuropathianak nincs jele.

3. Primer zart zugu glaucoma (primary angle-closure glaucoma, PACG)
Az iridotrabecularis érintkezés glaucomas opticus neuropathiat okoz. El&fordulhat, hogy az elsé
vizsgélat idépontjaban nem talalunk elllsé periférids synechiakat vagy emelkedett szemnyomast.

A szem karosodasa a csarnokzug elzarédasa esetén

A primer zugi elzarédas sokféleképpen okozhatja a szem szbveteinek karosodasat. A cornea
endothelsejtieinek szama csodkken a tlnetekkel jaré (,akut”) csarnokzug-elzarédas utan. Ha a
szemnyomas nagyon magas, az iris izmai ischaemias karosodast szenvedhetnek, ez a radidlis
szélak torzulasat (elhuzottsag) és/vagy tag, merev pupillat eredményez. A szemlencse hamrétege
korllirtan nekrotizalhat, ez az ugynevezett ,glaucomflecken”. A trabecularis halézatot részben az
elllsé synechidk, részben a hosszas appozicids elzarddas karosithatja. A csarnokzug elzarédasa
esetén az opticus neuropathia legalabb kétféleképpen alakulhat ki. Egy ,akut” ttinetekkel jard epizdd
utan a papilla halvannya vélik, de nem lesz excavalt, ami elllsd ischaemias opticus neuropathiara
utal. A tipikus glaucomas opticus neuropathia ugy manifesztalddik, hogy a papilla excavaltta valik
és a latdtérkiesés mintazata nem kulénboztethetd meg a nyitott zugu glaucomaétdl. A vilagban
a csarnokzug elzarédasa okozza a glaucomas vaksag mintegy felét, és valészinlileg ez a forma
karositja a latast leginkabb.

A kezelés utani kimenetel

A zugi elzardédas tinetmentes (,kronikus”) formgjdban a magas szemnyomas (>35 Hgmm), a
1800-nédl nagyobb kiterjedésU periférias elllsd synechidk és/vagy a kialakult glaucomas opticus
neuropathia jelzi azt, hogy az eset nem oldhatd meg telijesen Iézer iridotomiaval: a szemnyomas
kézben tartasahoz trabeculectomiara lehet sztkség'. [Il,D]

A csarnokzug elzarédasanak mechanizmusa

Fontos észrevenni, ha a zug mas szemészeti allapot miatt lett szlk vagy elzart (secunder csarnokzug
elzarddas pl. phacomorphicus, uveitises vagy neovascularis mechanizmussal). llyen esetekben a
kezelés elsddlegesen a hattérben meghuzodo betegségre kell, hogy irdnyuljon. Izometropias szemek
esetében hasznos a két elllsé csarnok axialis mélységét dsszehasonlitani. Secunder kérfolyamatra
utal a 0,2 mm-t (3 standard deviaciot) meghaladd aszimmetria. Az A-médu ultrahangos biometria
vagy az ultrahang biomikroszképia segithet az axidlis méretek (tengelyhossz, az elllsé csarnok
mélysége, lencsevastagsag) meghatarozasaban, és az anatdmiai viszonyok feltarasaban. Primer
Zugi elzarddas esetén ez utdbbi minden szemen azonos. A zug elzarddasat okozd mechanizmust a
csarnokyviz-elfolyas akadalyanak anatémiai elhelyezkedése alapjan irjuk le, ez gyakorisagi sorrendben
a kovetkezd: pupilla, iris és corpus ciliare, szemlencse illetve a lencse mogotti terilet. Ez egyben
az egyes mechanizmusok csdkkend valdszinlségének sorrendje is. Két mechanizmus mikddhet
egyszerre, konkrétan az I. és Il. szint, azaz a pupilla és az iris/sugartest (lasd alabb). Gyakran az
egyik mechanizmus dominal.

I) Pupillaris blokk mechanizmus

A primer csarmokzug elzarodasok mintegy 75%-aban a pupillaris blokk a dominans mechanizmus.
Pupillaris blokk fennallasa esetén a csarnokviz elérearamlasa a hatsé csarnokbdl a pupilla terlletén at
nehezitett. Ez oda vezet, hogy a hatsd csarnokban a nyomas magasabb lesz, mint az eltlsé csarnokban.
Ez azzal jar, hogy az iris periférias része elédomborodik, és érintkezésbe kerll a trabecularis haldzattal,
illetve a periférias corneaval. Az esetek kis részében dnmagat sulyosbité adllapot alakul ki, és a trabecularis
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elfolyds akaddlyozottsaga a szem belnyomasanak 50-80 Hgmm-ig terjedé emelkedéséhez vezet.
Amennyiben a telies trabecularis elzarédas néhany déran bell alakul ki, az akut zart zugu glaucoma
(AAC) tinetei mutatkoznak.

Feltételezik, hogy a pupillan keresztll torténd csarnokviz ataramlas nehezitettségét a sphinchter és a
dilatator izmok egyidejlii mikodése okozza. Az iris hatso felszinének pupillaris széle és a lencse ellilsd
felszine érintkezik. Ez fizioldgids ingerre (példaul olvasas gyenge fénynél), vagy gyogyszer hatésara
(pupillaszUkits kezelés mellett a pupillatagitd izmok fenilefrinnel torténd stimulaciojara) is eléfordulhat. Az
utébbi a Mapstone provokacios teszt. A legtébb esetben a pupillaris blokk kialakulaséra prediszponal
a sekélyebb elllsd csarnok (példaul hypermetropiaban) és a kor elérehaladtaval megndvekedett
szemlencsetérfogat (lasd 2.5.1 és 2.5.3 pont).

Az akut zart zugu glaucoma gyakrabban fordul eld idsebb nékdn és bizonyos (elsésorban a kelet-
azsiai) rasszhoz tartozékon. Gyengébb korrelacié mutatkozik hypermetropiaval, exfoliativ szindrémaval,
diabetessel és retinopathia pigmentosaval.

Il) Akaddly az iris és/vagy sugartest szintjén (,plateau iris”)

Az anterior, nem pupillaris blokk eredetli mechanizmusokat néha tévesen a ,plateau iris” csoportba
soroljak. A corpus ciliare és az iris anatodmiai variansai miatt az iris periféridja és a trabecularis
halézat érintkezésbe kerll. llyen varians a vaskosabb iris, az el6bbre helyezett irisgydk és az
elérébb helyezett sugartest. Ezek az anatdémiai tényezdk elbére vetitik az appozicidsan zart zug lézer
iridotomiaval torténé megnyitasanak kudarcat™.

Az elére helyez6dott sugarnyulvanyok okozzak a ,tipikus” plateau iris konfiguraciot’®. A plateau iris
,SZindrémat” el kell kiléniteni a plateau iris ,konfiguracid™tdl. A ,konfiguracid” arra a szituaciora
vonatkozik, amikor az iris sikja lapos és az elllsd csarnok axidlisan nem sekély. A legtdbb esetben
a plateau iris konfiguracidval tarsult zart zugu glaucoma periférias iridectomiaval gyogyithato. A
Lplateau iris szindroma” 1ézerkezelés utani helyzetre vonatkozik, amikor a mikoddd gyoki coloboma
megszlntette a relativ pupillaris blokkot, de a gonioszkdpiaval igazolt zugi elzarédas visszatér
anélkil, hogy az elllsé csarnok centralisan sekélyebb lenne. A plateau iris szindréma ritka a plateau
iris konfiguraciéhoz képest, ami Snmagaban sem gyakori. Altaldban fiatalabb életkorban fordul el6,
mint a pupillaris blokk mechanizmusu zugelzarddas. Kezelése 1ézer iridoplasztika vagy a mUtét utani
hosszas pilocarpin cseppentés, ameddig szikséges. [I,D]

Ideadlis, ha a kezelést a zugot elzard synechiak kialakulasa elétt kezdjik meg (lasd 4.4.1.). [1,D]

lll) Akadaly a szemlencse szintjén

A primer csarnokzug elzarédas legszélesebb korben felismert kockazati tényezéje a sekély elllsd
csarnok. A lencse ellilsg felszine jeldli az elllsé csarnok mélységét. A zug primer elzarédasa esetén
(PAC) a betegek szemlencséje jellemzben vaskosabb és elébbre helyezett, mint azoké, akiknek a
csarnokzuga szélesen nyitott. Az id@skori nuclearis cataracta gyakori lelet primer zugi elzarédas
esetében. Ha egy koérélettani vagy iatrogen folyamat kévetkeztében a lencse hirtelen megvastagszik
(klasszikus diabeteszes vagy post-traumas cataracta) vagy el6bbre helyezddik (retinalis olaj-
vagy gaz-tamponad) vagy szubluxalddik (Marfan-szindréma vagy sértilés miatt), ez masodlagos
csarnokzug elzarddast okozhat (lasd 2.5.1. és 2.5.3. pont)

IV) Akaddly a szemlencse mdgo6tt (aqueous misdirection szindroma)

Ritka esetben a csarnokviz hibas iranyd aramlasa a primer csarnokzug-elzarddas kezelésének
szov8dmeényeként alakulhat ki. ElSfordulhat trabeculectomia, lencsekivonas, |ézer iridotomia
és egyéb szemsebészi beavatkozas utan. Az iris-lencse diafragma elére helyez&dése
szemnyomasemelkedéssel jard secunder zugi elzarddast okoz. Ezekben az esetekben jellemzd,
hogy a szem rendkivll kicsi (tengelyhossza <21 mm) és a fénytorés erdsen hypermetrop (>+6D).
Ugy gondoljdk, hogy a sugarnyulvanyok érintkezésbe keriiinek a lencse ekvatoraval és/vagy a merev
zonula/hatso tok diafragmaval. Emiatt a csarnokviz az Uvegtestbe aramlik?>?'. Ennek kdvetkeztében
viszont aziris/lencse diafragma elére nyomadik, és elzarja a csarnokzugot. Hailyen esetben iridotomia
vagy iridectomia utéan mioticumot adunk, azt tapasztaljuk, hogy ezek fokozzak a szemnyomast, mig
a cycloplegia csokkenti azt. A parasympathomimeticumok ezen “inverz” vagy “paradox” hatasat
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csak iridotomia elvégzését kovetGen szabad megvizsgalni. Az ilyen mechanizmussal kialakuld
ritka esetben ultrahangos biomikroszkodpiaval a hatsé csarnok abnormalis anatémiai viszonyai
kimutathatéak lehetnek (lasd a 2.5.3 pontot).

Az elllsd csarnok mélységének aszimmetridja a secunder (lll. és IV. tipusu) zugi elzarédas kardinalis
jele.

Szisztémas gydgyszerelés és a csarnokzug-elzarédas:

Azok a szisztémasan alkalmazott gydgyszerek, amik arra hajlamos személyeken a csarnokzug
elzarédasat valthatigk ki, a kdvetkezdk: inhalalt/porlasztott bronchodilatatorok/hdrgtagitok
(ipratropium bromid és/vagy salbutomol), szelektiv szerotonin-visszavétel gatlok (SSRI-k),
triciklikus antidepresszansok, megfazas elleni készitmények, izomrelaxansok és egyéb,
paraszimpatolitikus és szimpatomimetikus hatasu szerek (lasd még az 1.4. pontot)

A primer csarnokzug-elzarédas demografiai kockazati tényez6i?® 2

° Id&sebb kor

° NG&i nem

. Azsiai rassz

° Pozitiv csaladi anamnézis

A csarnokzug primer elzarédasa. Az altipusok leirasa:

A primer zugi elzarédast régebben harom klinikai altipusba soroltak a megjelenés alapjan. Nem
eldéntétt, hogy az osztalyozas ilyen megkdzelitése hasznos-e a progndzis vagy az optimalis kezelés
meghatarozasa szempontjabdl.

o A csarnokzug akut elzarédasa (Acute Angle Closure, AAC)
° Intermittald csarnokzug elzarddas (Intermittent Angle Closure, 1AC)
o Krénikusan zart csarnokzug (Chronic Angle Closure, CAC)

2.4.1.1 - A csarnokzug akut elzarédasa (Acute Angle-Closure, AAC)

Etiologia: Apposizione circonferenziale dell’iride alla trama trabecolare con aumento rapido ed
eccessivo della PIO che non si risolve spontaneamente.
Patomechanizmus: Vedi Cap. 2.4.1
Jellemzdk:
Jelek:

A szemnyomas >21 Hgmm, gyakran 50-80 Hgmm-ig emelkedik
Csdkkent latoélesség

Cornea oedema, kezdetben féleg epithelialis oedema

Az elllsé csarnok periféridja sekély vagy résnyi

Az iris periféridja elérenyomott és érintkezik a Schwalbe-vonallal
Gonioszkopia: 360°-ban zart zug

Pupilla: mérsékelten tagult, fényre kevéssé vagy nem reagal
Venas pangas és ciliaris beldvelltség

Fundus: papilla oedema, vénds pangassal és csikolt vérzéssel; a papilla lehet
normalis, de mutathat glaucomas excavatiot is

Bradycardia vagy arrhythmia

Nyomravezetd jelek az ellenoldali szem gonioszkdpias leletében

Tunetek:
Kbdos latas
Szivarvanyszinl karika latasa fényforras kordl (halo)
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Fajdalom

Homloktaji fejfajas az érintett oldalon, melynek mértéke egyénenként jelentésen
kildnbozhet

Hanyinger, esetenként hanyas

Palpitacio, hasi gércsok eléfordulhatnak

2.4.1.2 - Intermittalé csarnokzug elzarédas (Intermittent Angle-Closure, IAC)

Etiologia: az akut rohaméhoz hasonld, tlnetei enyhébbek; spontan megoldddik.
Patomechanizmus: lasd fentebb, 2.4.1
Jellemzdk:

Jelek:

A glaucomas roham enyhe formajat mutatjak, sulyossaguk attdl figg, hogy a zug
mekkora szakasza zarédott el.
Ha a szem nem all mioticum hatasa alatt, a pupilla kerek és fényre reagal.
Lehetséges papillakarosodas is afferens pupillaris elégtelenséggel.

TUnetek:
A glaucomas roham enyhe, intermittalo tinetei

2.4.1.3 - Kronikusan zart csarnokzug (Chronic Angle-Cclosure, CAC)

Etiologia: a csarnokzug (barmilyen kiterjedésl szakaszon) synechidk miatt véglegesen zart (ennek
kimutatasahoz indentacios gonioszkdpia szikséges).
Patomechanizmus: lasd 2.4.1
Jellemzdk:
Jelek:

Gonioszkdpiaval barmilyen kiterjedésl szakaszon periférias elllsd synechiak

A szemnyomas-emelkedés mértéke az elzarddas kiterjedtségétdl fiigg, >21mmHg

Visus: a funkciondlis allapotnak megfeleld (lehet telies is)

Papilla: a legtdbb esetben manifeszt karosodas

A kronikus lefolyasu glaucomara jellemzé latétérkarosodas jelen lehet

A CAC mellett intermittald vagy akut iridotrabecularis érintkezés eléfordulhat
TUnetek:

A funkciondlis allapotnak megfeleld latasi zavarok

Fajdalom éaltalaban nincs, néha diszkomfort érzés van

Atmeneti szivarvanykarika-latés, ha a zug intermittald elzarédésa akut szemnyomas-

emelkedést okoz

2.4.1.4 - A csarnokzug akut elzarédasa (,glaucomas roham?”) utani allapot

Etiologia: elézetesen akut csarnokzug elzarddas (glaucomas roham) zajlott le az adott szemen
Patomechanizmus: lasd 2.4.1 pont
Jellemzdk:

Jelek:

Foltokban iris atrophia

Az iris elhluzottsaga

Hatsé synechiak

Pupilla: fényre renyhén vagy nem reagal
“Glaucomflecken” (fehér foltok) a lencse elllsé felszinén
Gonioszkdpiaval periférias elllsd synechiak

Az endothelsejtek szama csotkkent lehet
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2.4.2 - LANGOLO “OCCLUDIBILE”; ACR (RISCHIO DI CHIUSURA ANGOLARE)

Etiologia: pupillaris blokk, plateau iris vagy lencse eredetl; ezek az 6sszetevék mas-mas szerepet

jatszanak a kulénbdzd esetekben
Patomechanizmus: lasd 2.4.1 pont

Jellemzdk:
Jelek:
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Iridotrabecularis appozicié és/vagy ellilsd periférias synechiak (PAS)
Szemnyomasemelkedés lehetséges

Az ellenoldali szemen akut zart zugu glaucoma (glaucomas roham)
Az ellenoldali szemen igazolhatéan primer zugi elzarédas
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2.5 - A CSARNOKZUG SECUNDER ELZARODASA

A masodlagos csarnokzug elzardédas pathogenesise nagyon sokrétl, és az alapbetegségtdl
flggd&en valtozik. Definicid szerint az akut zart zug esetén a csarnokzugot reverzibilis iridocornealis
appozicid zarja el, mig krénikus secunder zart zug esetén a zug elzarddasa a periferias elllsd
synechiak kovetkeztében irreverzibilis.

2.5.1 - ACSARNOKZUG SECUNDER ELZARODASA PUPILLARIS BLOKK MECHANIZMUSSAL

Etiologia: a relativ és az abszolut pupillaris blokk néhany etiologiai tényezdje:
Duzzadd szemlencse (cataracta, traumas cataracta)
A szemlencse elére mozdulasa, dislocatidja (trauma, a zonulak lazasaga, Weill-
Marchesani szindroma, Marfan szindroma stb.)
Hatsd synechiak, seclusio vagy occlusio pupillae
El6re domborodd Uvegtesti hatarhartya vagy intravitrealis silicon olaj aphakias szemben
Microspherophakia
Mioticum indukalta pupillaris blokk (a szemlencse elére mozdulasa is bekdvetkezik)
Intraocularis mdlencse okozta pupillaris blokk (ACL, eléremozdult PCL)?®

Patomechanizmus: Pupillaris blokk nyomja elre az irist az elzarddasra hajlamos zugba. Iritis és
iridocyclitis kdvetkeztében abszolut pupillaris blokkot okozd hatsé synechidk alakulhatnak ki, és ez
az iris eléredomborodasat (iris bombans) eredményezi. A folyamat kévetkezménye secunder akut
zéart zugu glaucoma lehet.

Jellemzdk:
Szemnyomas >21 Hgmm
A papillakép glaucomaval 6sszeegyeztethetd

2.5.2 - A CSARNOKZUG SECUNDER ELZARODASA ANTERIOR (PULLING, ,,HUZ0”)
MECHANIZMUSSAL, PUPILLARIS BLOKK NELKUL

Etiologia: Neovascularis glaucoma (a szem mikrokeringési zavara altal indukalt iridotrabecularis
fibrovascularis membran)
Iridocornealis endothelialis szindroma, ICE (progressziv endothelmembran képzddése és
progressziv iridotrabecularis adhesio kialakulasa)
Periférias ellilsd synechiak hosszantartd primer glaucomas roham miatt (elméletileg ez
primer glaucoma)
Epithelialis és fibroblastos bendvés elllsé szegment mitét vagy athatold sértilés utan
Gyulladasos membran
Argon lézer trabeculoplastica (ALT) utan, korai vagy késdéi periférias ellilsd synechiak
vagy endothelialis membran boritja be a trabecularis hélézatot
Aniridia
Posterior polymorph dystrophia

Patomechanizmus: A trabecularis halézatot az iris szbvete vagy membran zarja el. Az iris, illetve a
membran progressziven elére hlizodik.

Jellemzdk:

Szemnyomas >21 Hgmm
A papillakép glaucomaval 6sszeegyeztethetd
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2.5.3 - A CSARNOKZUG SECUNDER ELZARODASA POSTERIOR (PUSHING, ,TOLO”)
MECHANIZMUSSAL, PUPILLARIS BLOKK NELKUL

2.5.3.1 - Aqueous misdirection glaucoma (ciliaris blokk glaucoma vagy malignus
glaucoma)

Etiologia: a zug elzarédasat a sugartest és az iris elérerotalddasa okozza

Pathomechanizmus:

* A szemlencse aranytalanul nagy vagy duzzadt (phacomorphicus mechanizmus)

* Hibas iranyu csarnokviz aramlas (,aqueous humour misdirection”) okozta glaucoma
(ciliaris blokk glaucoma, malignus glaucoma): csarnokviz gydlik fel az Gvegtestben
(posterior tipus), a szemlencse mogott vagy korll (perilenticularis forma), az
iridocapsularis lemez vagy a hatsd csarnokba Ultetett milencse mogott, illetve
extracapsularis cataracta mdtét utan flggetlendl attdl, hogy Ultettek-e be hatsé
csarnok mulencsét (retrocapsularis tipus)

* Gyakran szemmegnyitd mutét, illetve az ellils@ csarnok sekéllyé valasa valtja ki

* A betegség kialakulasara vald hajlam — kildénésen, ha a szemgolydk kicsik — a két
szemen hasonld lehet

2.5.3.2 - Iris cystak, sugartest cystak, intraocularis tumorok

2.5.3.3 - Az livegtestbe implantalt silicon olaj vagy gaz*

2.5.3.4 - Uvealis effusio® %°:

a - gyulladas (scleritis, uveitis, HIV fertézés)

b - megndvekedett chorioidealis vénas nyomas (nanophthalmos, sclera-bedomboritas,
panretinalis photocoagulatio, vena centralis retinae elzarddas, arteriovenosus fistula)

C - tumor

2.5.3.5 - Retinopathia praematurorum (V. stadium)

Jellemzdk:

Jelek és tunetek:
Véltozd sulyossagu diszkomfort, fajdalom, pirossag, cornea oedema
Szemnyomas = 21 Hgmm
Axialisan sekély elllsé csarnok

2.5.3.6 - Congenitalis anomaliak, amelyek secunder glaucomaval jarhatnak

Etiologia: Familiaris iris hypoplasia, kéros superficialis iriserek, aniridia, Sturge-Weber-szindroma,
neurofibromatosis, Marfan-szindréma, Pierre Robin-szindrdma, homocysteinuria, goniodysgenesis,
Lowe-szindréma, microcornea, microspherophakia, rubeola, széles huvelykujj szindroma,
perzisztald hyperplasticus primer Uvegtest

Pathomechanizmus: a zug elzarédasat az okozza, hogy a sugartest és az iris elérenyomddik. A
szem hatsé szegmentjének térfogata megndvekszik
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Jellemzdk:
Jelek és tunetek:
Szemnyomas >21 Hgmm
Fajdalom, vorésség, cornea oedema
Axialisan sekély elllsé csarnok
A lézer iridotomia és a sebészi iridectomia hatastalan

Differencialdiagnozis:

A szemnyomas cornea oedemaval jard, akut emelkedése nyitott zug esetén is eléfordulhat.
llyen allapotok: Posner—Schlossmann-szindroma (glaucomatocyclitises krizis), endothelitis/
trabeculitis (pl. disciformis herpeses keratitis esetén). A neovascularis glaucoma jarhat nyitott
és zart csarnokzuggal is, és az akut zart zugu glaucoma szamos tinetét és jelét utanozhatja.

113



KLASSZIFIKACIO ES TERMINOLOGIA

Irodalom

1)

9
10)

11)
12)

13)

14)
15)
16)
17)

18)

19)
20)
21)
22)
23)

24)

Tuulonen A, Airaksinen PJ, Brola E, Forsman E, Friberg K, Kaila M, Klement A, Makela
M, Oskala P, Puska P, Sioranta L, Teir H, Uusitalo H, Vainio-dylha E, Vuori ML. The finnish
evidence-based guideline for open-angle glaucoma. Acta Ophthalmol Scand. 2003;81:3-18.
Miglior S, Torri V, Zeyen T, Pfeiffer N, Vaz JC, Adamsons I; EGPS Group. Intercurrent factors
associated with the development of open-angle glaucoma in the European glaucoma
prevention study. ) Am J Ophthalmol. 2007 Aug;144(2):266-275. Epub 2007 Jun 4.

Kim SH, Park KH. The relationship between recurrent optic disc hemorrhage and glaucoma
progression. Ophthalmology. 2006 Apr;113(4):598-602. Epub 2006 Feb 17.

Burr JM, Mowatt G, Hernandez R, Siddiqui MAR, J Cook, Lourenco T, Ramsay C, Vale L,
Fraser C, Azuara-Blanco A, Deeks J, Cairns J, Wormald R, McPherson S, Rabindranath
K, Grant A. The clinical effectiveness and cost-effectiveness of screening for open angle
glaucoma: a systematic review and economic evaluation. Health Technology Assessment
2007; Vol. 11: No. 41. http://www.ncchta.org/news/newsitem211107.shtml).

Stone EM, Fingert JH, Alward WLM et al. Identification of a gene that causes primary open-
angle glaucoma. Science 1997;275(5300):668-670.

Litjen-Drecoll E, May CA, Polansky JR, Johnson DH, Bloemendal H, Nguyen TD. Localized
of the stress pro-teins aB-Crystallin and trabecular meshwork inducible glucocorticoid
response protein in normal and glaucoma-tous trabecula meshwork. Invest Ophthalmol Vis
Sci 1998;39:517-525.

Ritch R. Exfoliation syndrome. Curr Opin Ophthalmol 2001;12:124-130.

Holld G, Konstas AGP (eds): Exfoliation syndrome and exfoliative glaucoma. DOGMA s.r.l.,
Savona, 2007

Ritch R. Pigment Dispersion Syndrome. Am J Ophthalmol 1998;126:442-445,

Jones R, Rhee DJ. Corticosteroid-induced ocular hypertension and glaucoma: a brief
review and update of the literature. Curr Opin Ophthalmol 2006;17: 163-168.

Liebmann JM, Ritch R. Complications of glaucoma surgery. In: Ritch R, Shields MB, Krupin
T. The Glaucomas. St Louis, Mosby 1996;84:1703-1736.

Simmons RJ, Maestre FA. Malignant Glaucoma. In: Ritch R, Shields MB, Krupin T. The
Glaucomas. St Louis, Mosby, 1996;39:841-855.

Foster PJ, Nolan WP, Aung T et al. Defining "occludable" angles in population surveys:
Drainage angle width, peripheral anterior synechiae and glaucomatous optic neuropathy in
East Asian people. Br J Ophthalmol 2004;88:486-90.

Becker B, Shaffer RN. Diagnosis and therapy of the glaucomas. St Louis: CV Mosby, 1965:
177-94.

Consensus on Angle-closure and Angle-closure Glaucoma. Friedman, D. S. and Weinreb,
R. N. 2008. Kugler. AIGS/WGA Consensus Series. Ref Type: Report

Foster PJ, Buhrmann RR, Quigley HA et al. The definition and classification of glaucoma in
prevalence surveys. Br J Ophthalmol 2002;86:238-42.

Salmon JF. Long-term intraocular pressure control after Nd-YAG laser iridotomy in chronic
angle-closure glaucoma. J Glaucoma 1993;2:291-6.

He M, Friedman DS, Ge J et al. Laser peripheral iridotomy in eyes with narrow drainage
angles: ultrasound biomicroscopy outcomes. The Liwan Eye Study. Ophthalmology
2007;114:1513-9.

Ritch R. Plateau Iris is Caused by Abnormally Positioned Ciliary Processes. J Glaucoma
1992;1:23-6.

Wand M, Grant WM, Simmons RJ et al. Plateau iris syndrome. Trans Am Acad Ophthalmol
Otol 1977;83:122-30.

Lowe RF, Ritch R. Angle-closure glaucoma. Mechanisms and epidemiology. In: Ritch R,
Shields MB, Krupin T. The Glaucomas. St Louis, Mosby, 1996;37:801-820.

Lowe RF. Primary angle-closure glaucoma: family hystories and anterior chamber depth. Br
J Ophthalmol 1964;48:191-197.

Traverso CE, Tomey KF, Gandolfo E. The glaucoma in pseudophakia. Curr Opin Ophthalmol
1996;7(2):65-71.

Gedde SJ Management of glaucoma after retinal detachment surgery. Curr Opin Ophthalmol
2002;13:103-109.

114



KLASSZIFIKACIO ES TERMINOLOGIA

25) Nash RW, Lindquist T A. Bilateral angle-closure glaucoma associated with uveal effusion:
Presenting sign of HIV infection. Surv Ophthalmol 1992;36:255-258.

26) Moorthy R S, Mermoud A, Baerveldt G, Minckler D S, Lee P P, Rao N A. Glaucoma
associated with uveitis. Surv Ophthalmol 1997;41:361-394.

115






e
L
N
L
=)
L
[T 5
(5¢)

ELVE

KEZELESHIRE

ESIUEHETOSEGE






A kezelés iranyelvei
és lehetoségei

e Afejezet célja az, hogy 6sszefoglald attekintést adjon, és nem az, hogy minden vonatkozd ismeretet
felsoroljon.

NORMALIS ~
FUNKCIOK KIT KEZELJUNK?

ES UTEME

SULYOS
FUNKCIOVESZTES

A FUNKCIOVESZET

VAKSAG A DIAGNOZIS IDOPONTJA HALAL

EVEK

3.1. abra — Kit kezeljink? [I,D]

A ganglionsejt-veszteseg és a funkcionalis karosodas Uteme egyénenként eltérd, és ugyanazon szem esetében is valtozhat a kockazati
tényezékben bealld valtozasoknak megfeleléen. Ahhoz, hogy életmindségét megdrizze, a betegnek a sulyos funkcionalis karosodas
szintje folott kell maradnia. Az A jelzést vonal a normalis Sregedés hatasat reprezentalja. A B jeldi vonallal jelzett beteg allapota romlik,
de nem igényel kezelést. Ezzel szemben a C, D és E bettikkel jeldlt korlefolyas esetén a beteg allapota élete soran sulyosan karosodik,
hacsak nem kezeljlik sikeresen. A karosodas varhato Utemének felbecslése a kezelés szempontjabdl nagyon fontos.

A glaucoma kezelésének célja a beteg életminéségének megtartasa elfogadhaté aron.
Gondos elemzéstigényel a kezelés araabban az értelemben, hogy milyen kényelmetlenséggel,
mellékhatasokkal és kiadasokkal jar az egyénre és a tarsadalomra nézve (lasd még a
Bevezetés lll. fejezetet). Az élet mindsége szorosan kapcsolddik a latasi funkciokhoz. Az
atlagos glaucomas betegnek enyhe vagy mérsékelt latotér-karosodas mellett jok a latasi
funkcioi és életminésége csak kissé csokken, am az elérehaladott allapotu glaucoma jelent6s
életminéség romlast okoz.

A glaucoma a vaksag egyik vezetd oka Eurdpabani. A glaucoma eredetl vaksag f6 kockazati
tényezdi a betegség sulyossaga a diagnosztizalds idején és a varhato élettartam?2. Nyilvanvald, hogy
egy 60 éves betegnek kdzepes mértékl glaucomas lataskarosodas mellett nagyobb az esélye arra,
hogy glaucoma miatt megvakul, mint egy 85 éves betegnek ugyanolyan foku karosodas mellett.
Hasonloképpen, egy fiatal beteg enyhe, kétoldali karosodassal a sulyos funkcidvesztés nagyobb
veszélyének van kitéve, mint egy 80 éves beteg, akinek betegsége féloldali, még akkor is, ha az
érintett szemen nyilvanvald a funkciokiesés. Ezért minden egyes beteget a progresszid Utemének
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megfeleléen, egyénre szabottan kell kezelni. (Lasd Bevezetés 1. abra).

A glaucomaban szenvedd betegek nagy részénél még mindig tul késén szlletik meg a diagndzis.
Sokkal el6bbre vald azokat kiszlrni és kezelni, akiknek a funkcionalisan értékes latasa veszélyben
van, mint a szemnyomast széles kérben énmagaért kezelni.

A progresszio Uteme az Eurdpaban leggyakoribb glaucoma tipusban, a primer nyitott zugu
glaucomaban nagy individudlis eltérést mutat. Emiatt kell meghatarozni a manifeszt glaucomas
betegek esetében a progresszid Utemét.

Sok normélis nyomasu és nyitott zugu glaucomas betegen nem, vagy csak csekély mértékl romlast
tapasztalunk még tbb évi kdvetés utan is*4, mig mas korformakban (példaul exfoliativ glaucomaban?)
a romlas gyors.

A kezelt betegek kdrében gyakori a romlas még statisztikailag normalis szemnyomasértékek mellett
is, ezért nem elegendd csak a szemnyomasmeérésre hagyatkozni a beteg kdvetése soran még akkor
sem, ha a mért értékek ,kedvezdek34.

A személyre szabott terapia azt célozza, hogy a beteg egyéni sziikségétének megfeleld
kezelést nyujtson. A stlyosan karosodott latéterii vagy a fiatalabb manifeszt glaucomas
betegeket erételjesebb kezelésben és gyakoribb ellenérzésben kell részesiteni, mint
azokat, akiken nincs vagy csekély a kockazat, azaz akiknél ocularis hipertenziét (vagyis
emelkedett szemnyomast) tapasztalunk egyébként normalis leletek mellett, vagy azokat
az idésebb betegeket, akiken a kiesés enyhe és szemnyomasuk nem magas5-9[l,D] (lasd
VI. Folyamatabra).

A legtébb eldrehaladott glaucomaban szenvedd és ugyanakkor varhatéan hosszabb életkilatasu
beteg szamara az erbtelies szemnyomascsotkkentd kezelés ajanihato™®!. A nagyon idés betegek,
akiknek szemnyomasa relative alacsony, és egyéb sulyos betegségben szenvednek, valaszthatjak a
kovetést kezelés nélkll (lasd még Bevezetés). [II,D] Amikor a kezelési lehetéségeket megbeszéljik
a beteggel, altalanos egészségi allapotat és személyes preferenciait is figyelembe kell venni, és
tiszteletben kell tartani. Arrdl is fontos meggy6z&dni, hogy vajon a beteg képes-e kivitelezni a kezelést
(cseppentést), és tartdsan betartani a cseppkezelési utasitast (perzisztencia). [I,D]

Az individualizalt kezelés elényds a glaucomas beteg szamara, ugyanakkor sziikséges is a forrasok
optimalis felhasznalasa szempontjabadl.

A nyilvanvaldan glaucomas betegeknek mintegy fele diagnosztizalatlan a nyugati orszagokban-°,
Az egyedi glaucomas esetek jobb felismerése és esetleg a nagy kockazatl csoportok szervezett
szlrése szUkséges a korai stadiumban torténé diagnosztizalashoz, amikor a beteg még tlinetmentes.
A magas kockazatu csoportokba tartozok szlrévizsgalatanak lehetéségeit elemezni kell.

Jelenleg a latasfunkciok megdrzésének egyetlen bizonyitottan hatasos maddja a
szemnyomascsOkkentés'’2° (lasd Bevezetés |l, VII-IX folyamatabra). [I,A] Az egyéb terapias
megkdzelitések — kdztlk a vérataramlas és a neuroprotekcio kérdése — vizsgalati stadiumban vannak.
Elméleti megfontolasok és népesség alapu bizonyitékok szolnak a mellett, hogy a perfuzios
nyomasnak fontos szerepe van glaucomaban?-26, A szemnyomas emelkedése a perflzios nyomas
csOkkenéséhez vezet. Maga a szisztémas vérnyomas is fontos lehet glaucomaban®2526, Nem
rendelkeziink azonban bizonyitékkal arra, hogy a perflziés nyomas novelése (a vérnyomas vagy a
szem keringésének befolyasolasaval) a glaucoma kezelésében alkalmazhatd lenne.

A nyilvanvaléan glaucomas betegek mintegy fele diagnosztizalatlan a nyugati orszagokban'> .

A neuroprotekcio olyan ,terapias megkdzelitésként” hatarozhatd meg, ami kdzvetlenll az idegsejtek
pusztulasanak megel&zésére, késleltetésére, némely esetben visszaforditasara iranyul. Mivel a
glaucomas betegeken latszdlag jol kontrollalt szemnyomas ellenére is folytatddhat a latotér romlasa,
az igény valamiféle hatékony, a szemnyomastdl flggetlen kezelési modra széles kdrben jelen van.
Szamos hatdanyag neuroprotektivnek bizonyult allatkisérletes glaucoma-modelleken vizsgalva?-=22,
Eleddig azonban egyik hatéanyagrol sem gy(ilt dssze elegendd bizonyiték ahhoz, hogy neuroprotektiv
szernek tekinthessik human glaucomaban.

Egy neuroprotektiv hatéanyagot, a mementint vizsgald hosszu tavud, randomizalt, klinikai tanulmanyt
értékelésére 2008-ban kerUlt sor: az eredmény negativ lett.
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3.2 - ASZEMNYOMAS CELERTEKE (TARGET IOP) ES AZ ELET
MINOSEGE (QUALITY OF LIFE)

3.2.1 - ASZEMNYOMAS CELERTEKE (TARGET IOP)

Az elérendd célként kitlzott szemnyomas hasznos koncepcid a glaucomas beteg gyakorlati
kezelése soran [I,D]. Ugy irhatd le, mint az a kezeléssel elérends, legmagasabb szemnyomésérték,
ami a tovabbi glaucomas karosodasnak elejét veszi, vagy legalabb is a progressziét a minimumra
csokkenti. Ertéke betegré| betegre, szemrd| szemre véltozik és telies mértékben egyéni. Nem Iétezik
olyan (egyetlen) érték, ami minden beteg szamara biztonsagos lenne.

A szemnyomas célértéke a kovetkezoktdl fugg® ' [I,D]:

o A szemnyomas kezelés el6tti értéke
Minél alacsonyabb volt a kezelés nélklli szemnyomas, a célértéknek is annal
alacsonyabbnak kell lennie

o A glaucoma stadiuma
Minél nagyobb a fenndlld karosodas, a célértéknek is annal alacsonyabbnak kell
lennie

o A progresszié Uteme a kovetés soran

. Eletkor és vérhat6 tovabbi élettartam
Fiatalabb kor esetén alacsonyabb célérték szikséges

o Egyéb kockazati tényezdk (példaul exfoliativ szindroma) fennallasa

Mindig arra kell térekedni, hogy a lehetd legkevesebb mennyiségU gydgyszerrel (kényelmetlenséggel,
koltséggel és mellékhatassal) érjuk el a megfeleld kezelési eredmeényt.

A szemnyomas célértékét a kdvetés soran Ujra meg kell hatarozni, amennyiben a latétér romlasa
olyan mértékben folytatddik, hogy az életminéséget a beteg varhaté élettartama alatt megronthatja
[I,D]. A progresszid Utemének meghatarozasara tehat szikség van ahhoz, hogy a szemnyomas
célértékét a betegség alakulasahoz igazitsuk. [I,D]

Példaként: egy Ujonnan diagnosztizalt beteg szemnyomasanak megcélzott értéke a progresszid
kockazati tényezdin és az adott id8szakban elérhetd bizonyitékon alapuld ismereten alapszik.
Elegendd kdvetésiidd (lehetdleg 2-3 év) utan a kockazati tényezdék jelentésége szamottevden csokken
és az Uj célértéket mar a medfigyelt progresszids Utemnek, a kezelés kdzbeni szemnyomasnak, a
beteg életkilatasainak és a fennalld lataskarosodas mértékének megfeleléen kell megallapitani®® [I,D].

A célként kitlizdtt szemnyomas alkalmazasanak hatranya az, hogy mindig csak utdlag tudhatjuk
meg, hogy a célérték megfeleld volt-e vagy sem. Mas szavakkal: a beteg allapotanak romlania kell
ahhoz, hogy megallapit-hassuk: a célérték nem volt megfeleld.

3.2.2 - ANYITOTT ZUGU GLAUCOMA KEZDETI KEZELESE

A legtdobb nyitott zugu glaucomas beteg kezdetben szemcseppet kap. A lézer
trabeculoplasztika is hatékony kezdd terapias lehet6ség. Bizonyos koériilmények
k6z6tt a miitét is szoba jon mint elsé kezelési Iépés, példaul sulyos glaucoma, nagyon
magas szemnyomas esetén, vagy ha a beteg egyiittmiikodése kérdéses. [I,D] (lasd
Folyamatabrak VII).
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3.2.1. dbra

A megcélzott szemnyomas (target pressure)

A diagram a kivanatos szemnyomascsdkkentes terapias eredményét abrazolja. A célérték altalaban a szinezett savban van. A
célul kitdizott nyomascsdkkentés mérteke (pl. 20 %, 30 %, 40 %) féként a diagndzis feldllitasakor tapasztalt latotér-karosodas
meértéketdl és a progresszio Utemétdl flgg.

Az enyhe vagy mérsékelten sulyos glaucomaban szenvedd beteg latasi funkcidi altaldaban jok és
az életmindsége nem, vagy alig csokkent, de az el6rehaladottabb betegség az életmindséget
szamottev@en rontja. Az életmindség nehezen mérhetd, és a betegség lefolyasa soran tul késén
valtozik mérhetéen. Ezért az egyes beteg kezelésének iranyitdsara nem haszndlhatd, azonban a
beteg szamara ez az egyik legfontosabb paraméter. (lasd Folyamatabrak I).

Akin glaucomat diagnosztizaltak, annak az alabbi okok®4-% miatt romolhat az életmindsége:

(lasd Folyamatabrak |)

a) A glaucoma diagndzisa.
Egy krénikus és potencidlisan megvakulassal fenyegetd betegség kdrisméje aggodalmat és
feszUltséget kelt a betegben és csaladjaban.

b) Funkciokarosodas a betegség kévetkeztében
C) A kezeléssel jard kényelmetlenségek

d) A kezeléssel jard mellékhatasok

€) A kezelés koltségei

Az életmindség felmérése szubjektiv és a beteg tapasztalatain alapul. Szamos, az életmindség
mérésének egységesitését segitd eszkdz all rendelkezésre®.

Annak érdekében, hogy segitsik betegeinket “normalis” életvitellk és életvezetésik fenntartédsaban,
nem csupan a betegseg kezelésére kell koncentralnunk, hanem arra is, hogy milyen hatassal van
diagnodzisunk és a kezelés az egész emberre. [I,D] A szemorvosnak tudataban kell lennie annak
az életmindség-romlasnak, amit a glaucoma diagndzisanak kimondasa okoz. Az a jelenség, amit
néhanyan ,pre-perimetrias” glaucomanak hivnak, nehezen diagnosztizalhatd sok éalpozitiv lelet
kockazata nélkil. Az életmindségnek a diagndzis kimondasa altal okozott romlasa az egyik oka
annak, hogy diagndzist a glaucoma biztos megallapithatésaga elétt nem mondunk ki. [I,D] A ,pre-
perimetrias” glaucomara jellemz8 a fehér jel - fehér hatterld automata perimetria (SAP) normalis
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eredménye annak ellenére, hogy a papilla és a retinalis idegrostréteg glaucomara erdsen utald
elvaltozasokat mutat*!42, Ezek az elvaltozasok a képalkoto eljarasok (OCT, HRT vagy GDx) hasznalata
soran észlelheték.

Jelenleg nem tudjuk biztosan, hogy milyen sulyos glaucomas karosodas mellett kezd el az
életmindség klinikailag jelentés mértékben romlani.

Hianyoznak azok a kiterjedt vizsgdlatok, amik alapjan a glaucomas lataskarosodasnak a kozlekedési
balesetekre és a munkahelyi balesetek kockazatara gyakorolt hatasat fel lehetne mérni.

Elesés: a latotérkiesés a legfontosabb azon latasi komponensek kdzul, amik fokozzak az elesések és
a kdvetkezmeényes combnyaktorések kockazatat. Kontroll személyekkel dsszehasonlitva azt talaltak,
hogy a glaucomasok tébb mint haromszor gyakrabban estek el az a vizsgalatot megel6z6 évbens-46,

Jarmiivezetés: szamos kdvetéses tanulmanyban vizsgaltak meg a latotérromlast. Néhany
tanulmanyban azt taldltak, hogy azon betegeknek, akiknek mérsékelt vagy sulyos latotérkiesésik
volt a rosszabbik szemUk centralis 24°-os latétéren belll, nagyobb volt a baleseti kockazata. Ezek
a betegek haromszor nagyobb valdszinlséggel karamboloztak és négyszer gyakrabban voltak
hibasak az Utkdzésben, mint azok a glaucomasok, akiknek nem volt latétérkiesésike+7,

Ezzel ellentétben, egy masik tanulmanyban azt talaltéak, hogy némelyik glaucomas beteg igen nagy
mértékben kerlli az éjszakai, az esds, kddos idében, a csucsforgalomban vagy az autdopalyakon
torténd vezetést. Ebbdl ugy tlnik, az idésebb glaucomas betegek legaldbb annyira, vagy még
biztonsagosabban vezetnek, mint a nem glaucomas személyek*,

Minden beteget meg kell kérdezniink arrél, hogy mit tapasztal jelenlegi allapotaval, betegségének
lefolyasaval és a mindennapi feladatai soran adddo esetleges nehézségekkel kapcsolatban (Lasd
Folyamatabrak |).

Ha nem valdszinl, hogy a betegség hatranyosan befolyasoljia az életmindséget, a kezelés nélkdli
megfigyelést vagy a kezelés megszlintetésének lehetdségét meg kell beszélni a beteggel. [I,0]

A lézer trabeculoplasztika a nyitott zugu glaucoma hatékony kezdd kezelési lehetésége.
A glaucoma gydgyszeres kezelésének megvalasztasa soran fontos, hogy ne csak a
kezelés céljiat, hanem minden egyes gyogyszer hatasmechanizmusat, mellékhatasait és
ellenjavallatait is ismerjuk.

Sokféle glaucoma elleni gydgyszer van forgalomban®58, A terdpia kivalasztasakor
nemcsak a szemnyomascsokkentd hatast, hanem a toleralhatésagot, koltséget és a
beteg egylttmUikodési készségét (compliance) is szamitasba kell vennlink. Szabalynak
tekinthetd, hogy a kezelést egy gyogyszerrel kell kezdeni (lasd a kovetkezd fejezetet).
Altaldnossagban, ha ketténél tobb szemcseppre van szilkség a betegség kézben
tartésara, akkor az egyéb terapias lehetéségeket, igy a lézer trabeculoplasztikat vagy a
mUtétet is meg kell fontolni.

A béta-blokkolokat sok éven keresztll els6ként valasztott kezelésként adtak, mivel
hatékonyak, nem dragak és altalaban jol toleralhatéak®-°2, Azonban ¢vatosnak kell lennlnk,
ha a beteg léguti betegségben vagy szivritmuszavarban szenved, mivel szisztémasan
felszivodva jelentds altalanos mellékhatasokat okozhatnak.

A prostaglandinokat/prostamidokat tdbb éve elsd vonalba tartozé szerekként fogadtak el,
és egyre ndvekvd mértékben alkalmazzak elsének valasztott szerként0-52,

Ha az elséként valasztott gydgyszer Gnmagaban hatasosan cstkkenti a szemnyomast, de
nem érjlk el vele a célértéket, kiegészitdé cseppkezelést vonhatunk be a terapiaba.
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Sokféle glaucoma ellenes gyodgyszer van forgalomban?®-¢, Szabaly, hogy a kezelést egyetlen gydgyszerrel
kell kezdeni (lasd aldbb). A terdpia kivalasztasakor szamitasba kell vennink a hatékonysagot, a
biztonsagossagot, a toleralhatésagot, az életmindségre gyakorolt hatast, az el6irt gydgyszerelés
betartasat (adherence) valamint a koltségeket.

A glaucoma gyégyszeres kezelésének megvalasztasa soran fontos, hogy ne csak a kezelés céljat,
hanem minden egyes gyogyszer hatdsmechanizmusat, mellékhatasait és ellenjavallatait is ismerjuk [I,D].
A glaucoma gyodgyszeres kezelésével foglalkozd randomizalt, kontrolldlt tanuimanyok néhany
megallapitasat a Bevezetésben foglaltuk dssze.

Az Ujabb gydgyszerek megjelenésével az utébbi néhany évben a kezelés fokozatos megvaltozasa
tapasztalhatd a gyogyszeres kezelés megvalasztasa soran®' 2, (lasd Folyamatabrak VIII.)

A prostaglandinokat/prostamidokat tébb éve elsd vonalba tartozé szerekként ismerték el. Egyre ndvekvd
mértékben alkalmazzak elsének valasztott szerként, aminek fébb okai: a) kevesebb cseppentés (naponta
1x), b) nincsen szamottevd szisztémas mellékhatasuk, ¢) hatékonyan csdkkentik a szemnyomast.
Mindazonaltal dragak.

Ha az elséként valasztott gydgyszer monoterapiaban nem csdkkenti a szemnyomast, vagy a beteg
nem tolerdlja, ajanlatos masik, monoterapiaként adhatd szemcseppre valtani. Ha az elséként valasztott
monoterdpias szert a beteg jdl tolerdlta és hatasos, de nem értik el vele a célértéket, vagy a glaucomas
karosodas fokozddik és ezért Uj célértéket kellett kitlizni, mas szemcseppel kiegészitd kezelés kezdhetd
(Iasd Folyamatabrak [X.).

Manapsag a szisztémas mellékhatasok miatt ritka, hogy egy beteg tartdsan ordlis karboanhidraz-bénitéd
kezelést kapjon.

KEZDETI KEZELES

Amikor megvaltoztatjuk a cseppkezelést a nem eléggé alacsony szemnyomas miatt,
a szemnyomas latszdélagos javulasa az uj vagy a kiegészité szemcsepp hasznalata
mellett legalabb részben az un. "regression to the mean” (pusztan véletlen
csokkenés) jelenségével magyarazhaté.

- Els6ként valasztott kezelés (first choice treatment):
Olyan szemcsepp, amit az orvos kezdeti szemnyomascsdkkentd kezelésként valaszt.

- Els6 vonalba tartozé kezelés (first line treatment):
Olyan szemcsepp, amit a hivatalos gyogyszerészeti hatdosag (pl. EMEA, CPMP, FDA) a
szemnyomascsokkentés megkezdéseére ismert el.

A terapias préba

Praktikus lehet, ha a helyi kezelést csak az egyik szemen kezdjuk el. A kezelt és a nem kezelt szem
nyomasa kozotti kuldnbség jobban tikrdzi a hatast, és ezt a napszaki ingadozas sem befolyasolja
jelentésen. Néhany szer esetében azonban a tarsszemre gyakorolt hatast is figyelembe kell venni#!-°,

A kezelést akkor tekintjik ,hatékonynak”, ha az elért szemnyomascsokkenés legaldbb egyenld azzal,
amit a szakirodalom az adott szerrel, azonos populacion atlagosan észlelt. A csdkkenésnek meg kell
haladnia a tonometria mérési hibdjat valamint a mérési ingadozast.

A szemcseppek szemnyomascsdkkentd hatasat és biztonsagossagat szamos publikalt
tanulmanyban hasonlitottak 6ssze. Ezek a munkak jelentésen kilonbdznek a vizsgalt populacid
nagysaga, a modszerek és az eredmény-kategoriak definicidja, a statisztikai elemzés tekintetében
és a tanuimanyok mindségében. Eppen ezért nagyon nehéz az dsszehasonlitds és az egyértelmi
kovetkeztetés levonasa.

Nagyon fontos tudnunk azt, hogy a gyogyszereket Osszehasonlitd vizsgdlatokban altaldban
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a szemnyomas csoOkkentésével mérik a kezelés eredményességét, és nem a latasi funkciok
alakuldsaval, valamint hogy a kévetési idd révid.

A latanoprost és a timolol szemnyomascsdkkentd hatasat 6sszehasonlitd meta-analizis 5%-0s
klulénbséget mutatott ki a latanoprost javara®.

Harom olyan meta-analizis van jelenleg, amitartalmazza a glaucomaellenes gydgyszerek tobbségének
elemzését, azonban ezekben nem taldlhatok meg a kombinalt készitmények és a kiegészitd
kezelés értékelése®®'. Mig a meta-analizisek a szemnyomascsokkenésre fokuszalnak, addig a
mindennapi gyakorlatban a gydgyszeres kezelés megvalasztasa soran egyéb szempontokat, igy
a beteg dllapotanak jellemzdit, az életmindség, a mellékhatasok, a kényelem/compliance, valamint
a koltséghatékonysag kérdéseit is figyelembe kell vennink, kildndsen, ha az egyes hatdanyagok
szemnyomascsOkkentd hatasa kdzott kicsi a kulénbség.

A szemcseppek szemnyomascsokkenté hatasa randomizalt, kontrollalt vizsgalatok meta-
analizise® alapjan (mdédositva)

Generikus név A szemnyomas %-os cstkkenése
Csucshatas Hatasminimum

Bimatoprost -33 -28
Travoprost Tar:;?r_\;g;z 31 -29
Latanoprost -31 -28
Timololo -27 -26
Brimonidina -25 -18
Betaxololo -23 -20
Brinzolamide -20 -17
Dorzolamide -20 -17

A szemcseppek nyomascsokkents hatasa meta-analizis alapjan.

A gyodgyszerhasznalat hétkdznapi kértlményei kdzott kuldnbdzhetnek a klinikai vizsgalatok
kortlményeitdl: ennek oka a betegek megvalogatasa és a kisérleti elrendezés.

Szemnyomascsokkentd
cseppek

H Timolol/Dorzolamid
B Pilocarpin

H Timolol
. H Timolol/Brimonidin W Tafluprost
W Dorzolamid i

sEssmEnn
(Oivsssssansnnnn

1875 1925 1978 1992 1994 1996 1998 2001 2005 2006 2008 |
M Epinefrin ETimolol E '
/Pilocarpin : : :
m La.tanoprost | Bima-toprost | Bim.atoprosth imolol
EBrimonidin HTravoprost HTravoprost/Timolol

HLatanoprost/Timolol

A szisztémas karboanhidraz-bénitok
1955 ota elérheték (acetazolamid)

Diagram — Az egyes szemnyomadscsokkentd cseppek bevezetésének évei.
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A szemcseppkezelés gyakorlati szempontjai®' © [|,D]

Az emberi kbnnytérfogat megkdzelitéleg 7 ul és percenként 1 pl cseréldédik. Szemcseppek
hasznalata ezt a kétszeresére fokozza.

A spontan kdnnyezés 5 percen belll kimossa a szemcseppet a kdtéhartyazsakbol.

A szemcsepp térfogata 30-50 pl. Miutan becseppentettink, maximum 20%-a jut a szembe,
a tébbi elfolyik a kdnnycsatornan vagy lefolyik az arc bérén.

A j6 érellatasu orrnyalkahartyajan keresztll jelentds a csepp hatdanyaganak felszivodasa,
ami szisztémas mellékhatasokat okozhat. Egy csepp 0,5%-0s timolol becseppentése utan
a timolol szérumkoncentraciéja megegyezik a 10 mg-os tabletta bevétele utanival®,

A betegnek el kell magyarazni, hogy a cseppentés utan 1-2 percig tartsa nyomva az ujjaval
a belsé szemzugot azért, hogy a szemcsepp a ductus nasolacrimalison keresztil minél
kevésbé juthasson az orrba és a torokba, vagy csukja be a szemét ugyanennyi ideig. A
szemcsepp hasznosuldasa 35%-ra nd, ha a kdnnypont a cseppentést kdvetden el van
zarva®ses,

A szem korUli folyadékfelesleget textilkend&vel kell letdrdini, ezutan kezet kell mosni.

A cseppek konzervald anyagai a kdtéhartyaban gyulladasos elvaltozast okozhatnak, és a
szemfelszinre citotoxikus hatast gyakorolhatnak®®”. A konzervaldszer-mentes kiszerelések
illetve szemcsepp beviteli formulak hasznalatat a fentek miatt komolyan érdemes tekintetbe
venni a kezelés megvalasztasakor. Ez egyes esetekben kiléndsen indokolt, igy szaraz szem
és szemfelszini rendellenességek esetén. Létezik konzervaldszer-mentes timolol, betaxolol,
dorzolamid, kombinalt timolol-dorzolamid, valamint tafluprost szemcsepp (lasd alabb). A
konzervaldszereket toébb mint 30 éve biztonsdggal hasznaljuk. A legfontosabb szempont,
hogy a beteg a cseppet jol tolerdlja.

(lasd még a 3.4. pontban)
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Az aldbbi dbra 6l hasznalhatd a cseppkezelés kapcsan regisztralt szemnyomas valtozas
értékelésében, hasznalata célszerl lenne a kdzleményekben is.

!

- = = Szemnyomas kezelés mellett

15 21

mmHg 10 20 30

- = = = = - Szemnyomas kezelés nélkil = = = = = 3

3.3.dbra. A szemnyomas kezelés mellett és anélkil

Ez az egyszerd abra jol hasznalhato a gydgyszerek nyomascsékkents hatasanak értékelésere. A kiilbnbézd betegcsoportok

vagy koveteési iddk eltérd szimbdlumokkal és szinekkel jellhetdk. A fliggdleges és vizszintes vonalak a gyakorlati szempontbdl

kdlénésen

fontos, kezelés eldtti ill. kezelés melletti nyomasértekeket mutatjak, e vonalak a jelen példaban 15 Hgmm-nél és 21

Hgmm-nél dlinak. A ,hatastalansag” vonal alatti részen a megkivant effektust mutatd terdlet kénnyen meghatarozhato.

EMLEK

EZTETO: [I,D]

Minden szemet és beteget individualisan kell értékelni ahhoz, hogy a legmegfelelébb terapiat
valasszuk ki

Nagyon fontos, hogy a beteg tajékoztatas utan partnerként vegyen részt a kezelésére
vonatkozd déntéshozatalban

Mindig arra kell térekedni, hogy a lehetd legkevesebb mennyiségl gydgyszerrel
(kényelmetlenséggel, koltséggel és mellekhatassal) érjik el a megfelel kezelési eredmeényt
Lehetséges megkdzelités, ha az Uj kezelést el&sz6r csupan az egyik szemen probaljuk ki,
azonban ez nem mindig valdsithatd meg (nagyon magas szemnyomas vagy elérehaladott
betegséq).

Altaladban elegendd akkor elkezdeni a kezelést, ha méar az 8sszes kiindulasi adat a birtokunkban
van (hacsak nem nagyon magas a szemnyomas vagy nagyon sulyos a karosodas).

A diagndzis feldllitasa utan tanacsos a kezeletlen szem nyomasat tébbszér megmémi a
kezelés elkezdése eldtt.

A kdvetkezdkben ismertetjik a leggyakrabban haszndlt glaucomaellenes szereket, hangsulyozva a
hatdsmechanizmust, az adagolast, a fébb mellékhatasokat. A leirt informacio altalanos iranyelvnek
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tekintendd, és nem minden részletre kiterjedd tajékoztatas.

A glaucoma gydgyszeres kezelésének megvalasztasa soran fontos, hogy ne csak a kezelés céljat,
hanem minden egyes gydgyszer hatasmechanizmusat, mellékhatasait és ellenjavallatait is ismerjik.
A terdpia kivalasztasakor szamitasba kell vennink a hatékonysagot, a toleralhatdsagot, az
életmindségre gyakorolt hatast, a beteg adherence-ét és a kdltségeket is [I,D].

Az Ajanldasok nem tartalmaznak minden egyes gyogyszert, minden indikaciot, ellenjavallatot vagy
mellékhatast, csupan a fontosabbakat. Barmelyik kezelés megkezdése eltt, kérjuk, figyelmesen
olvassa el a hivatalos gydgyszerismertetét [1,D].

Akdvetkez8kben minden gydgyszer mellett feltiintetjlik a hatastani csoportot, a hatds—-mechanizmust,
az adagolast, az indikaciot, a fébb ellenjavallatokat, a fébb mellékhatasokat, azt, hogy adhaté-e a
terhesség és a szoptatas idészakaban, a gydgyszerkdlcsdnhatasokat, valamint a kitrulési idét.

Ha egynél tébb gydgyszerre vonatkozo informaciot kbzltink egy cimszd alatt, a gydgyszereket az angol
nyelv alfabetikus sorrendjében tlintetjlk fel.
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A GLAUCOMAELLENES SZEREK HAT CSOPORTJANAK FOBB JELLEMZOI

Helyi hatasok: p-blokkolok a-2 szelektiv Prostaglandin- | CAI cseppek Pilocarpin Dipivefrin
adrenerg szarmazékok/ Epinefrin
agonista prostamidok

Szemnyomascsokkentés 20-25% 20-25% 25-33% 15-20% 20-25% 15-20%

Cseppentés gyakorisaga 1-2x naponta 2-3x naponta Napi egy 2-3x naponta 3-4x naponta 2-3x naponta

alkalommal*

Helyi toleralhatosag +++ ++ H/+ +AA++ H/++ +++

Helyi allergia +/— -+ +/— +/— +/— ++

Konzervaloszer-mentes igen nem +/H* igen igen nem

Conjunctivalis hyperaemia +/— +/++ +/++ - - -

Hypertrichosis/ - - +AA++ +—- +/— /A

borpigmentacio

Iris sotétedése +/— - +/A++ - — _

allando

Uveitis - - +/+++ - - —

CME - - +/+++ - — —

Cornea oedema - - +/— e _ _

Herpeszes keratitis kitjulas —/+ - —/+ - - —/+

Miosis, homlokfajdalom - - +/— +/— . _

Szisztémas hatasok:

Bradyarrhythmia/hypotensio + - - - — —

Tachicardia/hypertensio - - - - - +

Bronchusgores +++ - - — 4+ _

Szérum zsirszint emelkedés +++ - - - . .

Idésebb korban gyakoribb ++ - - - — _

elesés

Apnoe csecsemékorban - ++ - - - _

Almossag,/anergia/ ++ +++ - - - _

kimertiltség

Széjszarazsag +/— +/+++ - - - -

Koltségek + ++ +++ ++ + +

CAIl: karboanhidraz-bénitd. CME: cystoid macula oedema

(
(

)
**)

Unoproston: 2x naponta, 20%-0s szemnyomascsdkkentés
Tafluprost (konzervaldszer-mentes prostaglandin) 2008 nyaratdl van forgalomban, az egyes

orszagok gyogyszerhatdsagainak 6nalld déntése alapjan
Ahol nincsenek szamok, a skala 0/- (minimum) értéktdl ++++ (maximum) értékig terjed
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3.3.1.1 - ADRENERG AGONISTAK®5*

Nem-szelektiv:

02-szelektiv:

A hatas mddija

Nem-szelektiv:

02-szelektiv:

Adagolas és alkalmazas

Nem-szelektiv:

Generikus név Kereskedelmi név

Dipivefrin 0,1% Propine, Epinal, d-Epifrin, Glaucothil

Epinephrin 0,25-2,0% Epinephrine
Apraclonidin 0,5-1,0% lopidine
Brimonidin 0,2% Alphagan

Clonidin 0,125 -0,5% Isoglaucon, Catapres, Glaucopres

Aruclonin, Clonidophthal

CsoOkkenti a csarnokviz termelését
Fokozza a csarnokviz elfolyasat

Apraclonidin
Csodkkenti a csarnokviz termelését
Maximalis hatas: 4-5 éra mulva
Hatastartam: 12 dra
Monoterdpiaban 25-39%-kal csdkkenti a szemnyomast
B-blokkoldval egyutt adhatd
Maximalis konzervativ kezeléshez adhatd

Brimonidin
Csodkkenti a csarnokviz termelését
Fokozza az uveoscleralis csarnokviz elvezetést
Hatastartam: 12 dra
Monoterdpiaban 27 %-kal cstkkenti a szemnyomast
a2/al1 szelektivitdsa 1000/1. Ez a nagy szelektivitas
azt eredményezi, hogy nem alakul ki mydriasis és
vasoconsctrictio

Clonidin

Csodkkenti a csarnokviz termelését

Hatastartam: 6-12 dra

Kevéssé befolyasolja a pupilla atmérgjét és az
akkomodaciot

02-szelektiv:

Dipivefrin 0,1% Napi 2x
Epinephrin 0,25-2,0% Napi 3x
Apraclonidin 0.5-1,0% Napi 2-3
Brimonidin 0,2% Napi 2x1
Clonidin 0,125-0,5% Napi 3x1

Indicazioni [I,D]

Nem-szelektiv: Dipivefrin 0,1%:

Epinephrin 0,25-2,0%:
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a2-szelektiv: Apraclonidin 0,5%:

Apraclonidin 1,0%

Brimonidin 0,2%

Clonidin 0,125-0,5%

Fébb ellenjavallatok [I,D]

Nem-szelektiv: Occludabilis csarnokzug

I[d6szakosan adhaté a maximalis konzerva-
tiv terapia kiegészitéseképpen, ha tovabbi
szemnyomascsokkentés szikséges (az aller-
gia kialakulasanak valoszinlsége az alkalmaza-
si id6tartam novelésével fokozddik). Olyan be-
tegeken, akik mar kétféle csarnokviztermelést

csOkkentd szert hasznalnak (pl. B-blokkolot
és karboanhidraz-bénitét), az apraclonidin
hozzdadasdval nem mindig lehet tovabbi

szemnyomascsdkkenést elérni.

A jelentds posztoperativ szemnyomas-emel-
kedés kezelésére vagy megelézésére az elllsd
szegment lézerkezelései utan.

A latasfunkcidkat veszélyeztetd
szemnyomasemelkedés. Hasznos
monoterapiaban és mas cseppekhez hozzaadva.

A latasfunkcidokat veszélyeztetd
szemnyomasemelkedés.

(iridotomia szUkséges)

Aphakia (macula oedemat okozhat)

a2-szelektiv:
Gyermekkor

Leggyakoribb mellékhatasok

Nem-szelektiv: Follicularis conjunctivitis,
(hypertonia)
a2-szelektiv: Szajszérazsag

Felsd szemhéj retractioja

Monoamino-oxidaz (MAQ) inhibitorok szedése

tachycardia, arrhythmia, vérnyomas-emelkedés

Pupillatagulat apraclonidin hatasara

Nincs pupillavaltozas brimonidinnel

Allergia, késéi hypersensitivitas tartdés cseppentés esetén (gyakorisag:
brimonidin 15%-ig, apraclonidin 36%-ig)

Periocularis kontakt dermatitis

Vérnyomascsdkkenés (clonidin)

Féaradtsag, amossag (brimonidin)

Terhesség és szoptatas [I,D]

Csak akkor hasznalhatéak, ha a varhaté haszon igazolja a magzatra vagy
csecsemdre gyakorolt potencidlis kockazatot.

Gydgyszerkdlcsdnhatasok

Additiv vagy potencirozé hatas lehetséges a kdzponti idegrendszert deprimald szerekkel. Triciklikus
antidepresszanst szedd betegek esetében fokozott dvatossag ajanlott! [I,D]

Apraclonidin és brimonidin nem adhaté MAQO inhibitort szedd betegnek.

Kitrtlés
A hatas teljes elveszitése 1-3 hét.
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p-blokkoldk
Generikus név Kereskedelmi név
B1-szelektiv: Betaxolol 0,5% - 0,25% Betoptic, Betoptic S, Betoptima
Nem-szelektiv: Befunolol 0,5% Betaclar
Levobunolol 0,25, 0,5% Betagan, Vistagan
Metipranolol 0,1, 0,3% Betaman, Beta-ophtiole,
Optipranolol, Turoptin
Timolol 0,1%, 0,25, 0,5% Aquanil, Arutimol, Cusimolol, Nyogel,
Optimol, Oftamolol, Timoptic,
Timoptic-XE, Timoptol, Timabak,
Timogel, Timolabak, Timosine XE,
Timosan
ISA*; Carteolol 0,5-2,0% Carteolol 0,5%,1%, 2% Carteal,
Carteabak
Ocupress, Teoptic, Arteoptic
Pindolol 2% Pindoptic

*ISA: intrinzik szimpatomimetikus aktivitas. Az ISA Klinikai jelentésége glaucomaban még nem
bizonyitott.

A hatas mddija
A szemnyomast a csarnokviztermelés mérséklésével csokkentik. Csucshatas: a cseppentés utan 2
Graval.

Adagolas és alkalmazas [II,D]

Kezdd adag: a legalacsonyabb koncentracidju oldatbdl naponta 2x1 csepp az érintett szembe.
Ha a hatas nem elégséges, az adag ndvelhetd a magasabb koncentracidju oldat egy cseppjére.
A Nyogel, a timolol gél formaban (Timoptic-XE, Timacar Depot, Timoptol XE és Timosan) napi
egyszer adando.

A kUlonbdzd béta-blokkolokra a dézis-hatas gorbék még nem késziltek el. A mellékhatasok
elkertilése végett az elvart klinikai hatast biztositd legalacsonyabb koncentracioju oldat haszndlando.
Napi ketténél tobbszori cseppentés semmilyen tovabbi szemnyomascsokkenést nem eredményez.
Dipivefrinnel kombinalva minimalis a tovabbi szemnyomascsotkkenés. Adrenalinnal (epinephrinnel)
egyutt adva nem mutatkozik hatastobblet. A legtdbb egyéb szemnyomas—csdkkentd szerrel
additiv hatast mutatnak.

Konzervaldszer mentes készitmények léteznek, alkalmazasuk lehetéségét érdemes figyelembe
venni.

Indikaciok [II,D]

A latasfunkciokat veszélyeztetd szemnyomasemelkedés.

A B1-szelektiv adrenerg antagonisték is — bar szemnyomascsdkkentd hatasuk kisebb, mint a nem
szelektiv szereké — védik a latoteret.

F&bb ellenjavallatok [I,D]

Nem-szelektiv: asthma, obstruktiv tid6betegség az anamnézisben, sinus bradycardia (pulzus <60/
min), a sziv ingerUletvezetési zavarai, szivelégtelenség.

B1-szelektiv: relativ kontraindikéacio az asthma, az obstruktiv tidébetegség az anamnézisben, a sinus
bradycardia (pulzus <60/min), a sziv ingertletvezetési zavarai és a szivelégtelenség.

Leggyakoribb mellékhatasok
Non-selettivii  szisztémas: bradycardia, arrhythmia, szivelégtelenség, syncope,
broncho-spasmus, léguti obstructio, végtagoedema, hypotensio, depresszid. Inzulindependens

132



A KEZELES IRANYELVEI ES LEHETOSEGEI

diabetes mellitusban elfedheti a hypoglicaemia tineteit. A B-blokkold szerek éjszakai vérnyomasesést
okozhatnak, ami noévelheti a glaucomas opticus neuropathia progresszidjanak kockazatat®,

ocularis (ritka): epithelialis keratopathia, a cornea érzékenységének kisfoku csdkkenése.
B1-szelektiv: A nem-szelektiv szerekre érzékeny legtdbb beteg jobban tolerdlja

Terhesség és szoptatas [I,D]
Csak akkor hasznédlhatdk, ha a varhatd haszon igazolja a magzatra vagy csecsemdre gyakorolt
potencialis kockazatot

Gydgyszerkdlcsdnhatasok

Ordlis és intravénas kalcium antagonistak: fokozott dvatossag szikséges béta-blokkoldk és oralis
vagy intravénas kalcium antagonistak egyuttes adasakor az atrioventricularis atvezetési zavar, a bal
kamra elégtelenség és a hypotensio veszélye miatt. [I,D]

Digitalisz és kalcium-antagonistak: B-receptor blokkold szerek és digitalisz vagy kalcium-antagonistak
egyidejli adasa esetén hatasuk Osszeadddva az atrioventricularis atvezetési id6 megnyuldsat
eredményezheti.

Catecholamin szintet csOkkentd szerek: hatasuk 0Osszegzddhet, ez vérnyomasesést és/vagy
kifejezett bradycardiat okozhat.

Kilrdlés
A B-blokkoldk hatasanak telies megsziinéséhez 2-5 hét sziikséges.
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Helyi:

Szisztémas:

A hatas mddija

Generikus név

Brinzolamid 1%
Dorzolamid 2%

Acetazolamid

Diclorphenamid
Methazolamid

Kereskedelmi név

Azopt
Trusopt

Diamox, Diamox Sequels, Diamox
Retard, Odemin

Antidrasi, Daranide, Glaumid, Oralcon
Neptazane

Helyi: Karboanhidraz-bénitas: a szemnyomast a csarnokviztermelés mérséklésével csokkentik.
Szisztémas: Karboanhidraz-bénitas: a szemnyomast a csarnokviztermelés mérséklésével csokkentik.

Adagolas és alkalmazas

Helyi:

Szisztémas:

Indikécio [1,D]
Helyi:

Szisztémas:

Dorzolamid 2% Monoterapiaként: naponta 3x
B-blokkold kiegészitd terdpiaként
naponta 2x

Monoterdpiaként: naponta 2-3x

B-blokkold szerhez hozzaadhatd

Brinzolamid 1%

Acetazolamid 250 mg-os tablettdk (max. napi adag
4 tabletta)

500 mg lassu felszivodasu kapszula
(maximalis napi adag 2x1 tabletta)

napi 1-3 x 50 mg

napi 2-3 x 50-100 mg

Diclorphenamid
Methazolamid

A latasfunkciokat veszélyeztetd szemnyomasemelkedés.

Haahelyikezelés nem hatékony vagy nemlehetséges. Ha szisztémas karboanhidraz-
bénitasra van szikség, a glaucoma mdtéti megoldasat is szamitasba kell venni.

Fébb ellenjavallatok

Helyi:

Szisztémas:

Figyelmeztetés

Helyi:
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Tulérzékenység a szemcsepp barmely dsszetevdjére.

Ellenjavallt minden olyan esetben, amikor a szérum Na és/vagy K szintje alacsony,
kifejezett vese- vagy majbetegségben, mellékvesekéreg-elégtelen—ségben és
hyperchloraemias acidosisban.

Cornea oedemaval és conjunctiva beldveltséggel jard glaucomas roham ellatasahoz
szisztémas karboanhidrazbénitora van szikség.

Ha a cornea endothelsejtieinek szama alacsony, a corneacedema kockazata
fokozott.

Mivel nem all rendelkezésre adat sulyosan csokkent vesefunkcioju betegekrdl
(kreatinin clearence <30ml/min), ezért ilyen betegeknek nem adhatok.

A helyi és altalanosan adott karboanhidraz-bénitdk hatdsa nem adddik 6ssze, ezért
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Szisztémas:

egyidejl alkalmazasuk nem ajanlott.
A hatdanyag a szulfonamid csoportba tartozik, a szulfonamidok mellékhatasai e
szerek alkalmazasa esetén is eléfordulhatnak.

Az adag ndvelése megndvelheti az aluszékonysag és a paraesthesiak gyakorisagat.
El6fordulhatnak a minden szulfonamidra jellemzd karos mellékhatasok, mint
az anafilaxia, a bdron vords foltok (erythema multiforme) kialakulasa, Stevens-
Johnson szindroma, csontvel§-depresszid, thrombocytopenias purpura,
hemolyticus anaemia, leukopenia, pancytopenia és agranulocytosis. Ezek kozUl
néhany irreverzibilis és lethalis lehet. Ha a beteg mas ordlis diuretikumot is kap, a
szérumelektrolitok rendszeres ellenérzése szlkséges.

Leggyakoribb mellékhatasok

Helyi:

Szisztémas:

A szem €906 érzése, viszketése, keserl iz érzése, keratitis punctata superficialis,
homalyos latds, kdnnyezés, fejfdjas, csalankiltés, angiooedema, viszketés,
asthenia, zavartsag, paraesthesia és transiens myopia.

Paraesthesia, hallascsokkenés, fllzugas, étvagytalansdg, izérzés zavara,
gastrointestinalis zavarok (hanyinger, hanyas és hasmenés). Depresszid, csdkkent
libido, gastrointestinalis tinetek, vesekdvesség, vérképzés zavarai, metabolikus
acidosis és az elektrolitok egyensulyzavara is eléfordulhat.

A szulfonamidokra jellemzd dsszes karos mellékhatas eléfordulhat. llyenek: az anafilaxia, a b&ron
voros foltok (erythema multiforme) kialakulasa, Stevens-Johnson szindroma, csontvel§-depresszio,
thrombocytopenids purpura, hemolyticus anaemia, leukopenia, pancytopenia és agranulocytosis.

Terhesség és szoptatas

Helyi:

Szisztémas:

Csak akkor hasznalhatok, ha a varhatd haszon igazolja a magzatra vagy csecsemdre
gyakorolt potencialis kockazatot.

Csak akkor hasznalhatok, ha a varhatd haszon igazolja a magzatra vagy csecsemdre
gyakorolt potencidlis kockazatot. (Néhany allatfajban a szisztémas karboanhidraz-
bénitok teratogénnek bizonyultak.) A terhességre alkalmas korban lévé néket a
lehetséges teratogén hatasrdl tajékoztatni kell.

Gydgyszerkdlcsdnhatasok

Helyi:

Szisztémas:

Kidrdlés

Specifikus gydgyszerkdlcsonhatas-vizsgalat még nem tortént meg.

Kortikoszteroid kezelésben részeslld betegek esetén fokozott dvatossag ajanlott a
hypokalaemia veszélye miatt.

A hatas telies megszlinéséhez szlkséges idd

helyi karboanhidraz-bénitd esetén 1 hét
szisztémas karboanhidraz-bénité esetében 3 nap.
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3.3.1.4 - PARASZIMPATOMIMETIKUMOK (CHOLINERG SZEREK)%* "

Generikus név

Direkt hatasu: Pilocarpin 0,5-4%

Aceclidin 2%
Carbachol 0,75-3%
Acetylcolin 1%

Indirekt hatasu Demecarium bromid 0,125, 0,25%
Ecothiophate jodid 0,03, 0,25%
Fizostigmin

Kombinaciok: Pilocarpin + Fizostigmin

Carbachol 0,75% + Pilocarpin 2%
+ Procainum HCI 2%

A hatas maddja:
A csarnokviz-elvezetést fokozzak.
A ciliaris izom longitudinalis rostjaira kdzvetlendl hatnak.

Adagolas és alkalmazas

Direkt hatasu:
Pilocarpin 1-4%

Pilocarpin gel

Ocusert 20 vagy 40 ug/h
Carbachol 0,75%, 1,5%, 2,25%,
€s 3%

Acetylcholin 1:100 oldat

Aceclidin 2%

Indirekt hatasu
Demecarium bromid 0,125
és 0,25%

Ecothiophate ioduro 0,03,
0,06%, 0,125% és 0,25%

Indikécia [Il,D]

Kereskedelmi név

E-pilo, Isopto Carpine, Pilagan, Pilocar,
Pilogel, Pilomann, Pilopine, Pilopine
HS Gel, Pilostat, Spersacarpine, Isopto
Carpine

Glaucostat Glaucostate, Glaunorm
Isopto Carbachol, Karbakolin Isopto
Miochol

Humorsol, Tosmilen
Phospholine lodide, Echodide
Eserine

Piloeserine

Mios

A szemnyomast 1 éra mulva csdkkenti,
hatasa 6-7 ¢ran at tart; hidrofil polimer
vivanyaggal naponta 3-4x

Napi 1x, lefekvés el6tt

Altaléban heti 1x

Napi 3x1 csepp

MUtét soran a csarnokba adva
alkalmazhatd

Naponta2x (kevéshbé okozakkomodacios
gorcsot, kevésbé fokozza a lencse
convexitasat és az elllsd csarnokot
kevésbé teszi sekéllyé, mint a pilocarpin)

Napi 2x1 csepp, kdzvetlenll lefekvés
elétt és reggel

Napi 1-2x 1 csepp kdzvetlenll lefekvés
elétt és reggel

Direkt hatasu: A latasfunkcidkat veszélyeztetd szemnyomasemelkedés.

Indirekt hatasu: Aphakias, pseudophakias primer nyitott zugu glaucomaban, ha a beteg a mutétet
elutasitia, vagy az nem végezhetd el, amennyiben egyéb, kevésbé hatékony
szerekkel az allapot nem tarthatd egyensulyban.

Ezek az esetek kielégitéen reagalhatnak a napi 2x cseppentett ecothiopat jodid
0,03% vagy demecarium bromid 0,125% cseppre.
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Fébb ellenjavallatok [I,D]

Direkt hatasu: 40 évesnél fiatalabb kor, szlrkehalyog, uveitis és neovascularis glaucoma. Zart zugu
glaucomakban a pupillaris blokk mechanizmust sulyosbitja

Indirekt hatasu: Aktiv uveitis.
KUlonds dvatossagra van szikség [l,D]

Direkt hatasu: Tengely myopia, az anamnézisben retinalevalas vagy —szakadas.

Indirekt hatasu: Extrém dvatossag szlikséges azon betegeknél, akiknél kifejezett vagotonia,
bronchialis asthma, spasticus gastrointestinalis zavarok, peptikus fekély,
kifejezett bradycardia és hypotensio, friss myocardialis infarctus, epilepszia
vagy Parkinson-betegség fordult elé! A korel6z—-ményben szerepld
retinalevélas vagy -szakadas nagy kockazatot jelent. Az altalanos narkdzis
kurare tipusu izomrelaxacioval kilondsen nagy Ovatossagot igényell

Fontosabb mellékhatasok

Direkt hatasu: — Szisztémas: bélgbresok, bronchospasmus.
QOcularis: miosis, pseudomyopia (akar 8 dioptridig), szemolddktaji fajdalom,
ideghartyalevalas, ciliaris gorcs, fokozott pupillaris blokk.

Indirekt hatasu  Szisztémas: szivmUkodési rendellenességek, bélgdrecsok
Ocularis: szUuré érzés, égd érzés, kénnyezés, szemoldoktdji fajdalom,
pseudomyopia, ideghartyalevalas, a kétéhartya megvastagodasa,
a pupillaris blokk fokozddasa, iris cystak és cataracta kialakulasa.

Terhesség és szoptatas [I,D]

Direkt hatasu:  Csak akkor hasznalhatd, ha a varhatd haszon igazolja a magzatra vagy csecsemdre
gyakorolt potencidlis kockazatot.
Indirekt hatasu: Kontraindikalt!

Gydgyszerkdlcsdnhatasok [I,D]

Direkt hatasu: A csarnokviz-elvezetés tekintetében kompetitiv kolcsonhatas tételezhetd fel
prosztaglandin szarmazékokkal, mert a ciliaris izom kontrakcidja az uveoscleralis
teret csOkkenti*

Indirekt hatasu: A szisztémas cholineszteraz-bénitd kezelésben részesuld betegeket figyelmeztetni
kell arra, hogy a paraszimpatomimetikumok hatasa a szisztémas kezelésével
Osszeadodhat. Az altalanos narkdzis soran alkalmazott egyes izomrelaxansok
hatésat az indirekt cholinerg szemcseppek megnyuijtjak.

Kidrulés
A telies hatasvesztéshez szikséges idd:

Direkt hatasu: 3 nap
Indirekt hatasu: Tobb hét. Némelyik irreverzibilis.

* Ezt a feltételezést a klinikai gyakorlat nem igazolta (a magyar kiadas szerkesztgje).
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Kereskedelmi név  Lumigan® Xalatan® Taflotan®** Travatan® Rescula®
Hatdanyag* Bimatoprost  Latanoprost Tafluprost Travoprost Unoprostone
Kategdria Prostamide Prostaglandina  Prostaglandina  Prostaglandina — Docosanoide
Toménység 0.03% 0.005% 0.0015% 0.004% 0.12%, 0.15%
Konzervaldszer BAC BAC Nem tartalmaz BAC BAC

% 0.005% 0.02% 0% 0.015% 0.01%
Adagolas napi egyszer — napi eqyszer napi eqyszer napi eqyszer napi kétszer

* alfabetikus sorrendben
** Daniaban 2008. aprilistél, Németorszagban 2008. majusatdl regisztralt készitmény

A hatas mddija

A bimatoproszt, a latanoproszt és a travoproszt legnyilvanvalébb hatasa az uveoscleralis csarnokviz-
elvezetés fokozasa. A szemnyomast 20% - 35% kozotti mértékben csdkkentik.

Az unoproszton szemnyomascsOkkentd hatasa a kindulasi érték 18 %-aig terjed. A 0,12%
unoprosztont Japanban 1994. 6ta hasznaljak

Szemnyomascsokkentd hatas’?"

Bimatoprost 7-8 mmHg (kiindulasi érték: 26 mmHg)
Latanoprost 6-8 mmHg (kiindulasi érték: 24-25 mmHg)
Tafluprost 5-8 mmHg (kiindulasi érték 24-25 mmHg)
Travoprost 7-8 mmHg (kiindulasi érték: 25-27 mmHg)
Unoprostone  3-4 mmHg (kiindulasi érték: 24-25 mmHg)

P

A szemnyomas csdkkenése az elsé becseppentés utan 2-4 draval kezdddik, a csuicshatas korulbeldl
8-12 dra mulva jelentkezik. Gyakran a maximalis szemnyomascsdkkentd hatas 3-5 hetes kezelés
utan észlelhetd.

Adagolas és alkalmazas

Bimatoprost 0.03%, latanoprost 0.005%, tafluprost 0.0015% e travoprost 0.004%: una volta al
giorno, preferibilmente di sera.
Unoprostone 0.12% e 0.15%: 2 volte al giorno

Indicazioni [II,D]

Bimatoproszt 0,03%, latanoproszt 0,005%, tafluproszt 0,0015%, travoproszt 0,004%: naponta
egyszer, lehetbleg este cseppentendd. Unoproszton 0,12 % és 0, 15%: naponta kétszer, 12 éranként
cseppentendd.

A prosztagnadin analdgok és prosztamidok (bimatoproszt, latanoproszt, travoproszt és az unoproszton)
jol toleralt, hatékony szemnyomascsdkkentd szereknek tlnnek primer nyitott zugd glaucomas és
ocularis hypertensiés szemeken; a legtébb hosszu tavu adatot a latanoprosztrol kozdlték.

Kevés klinikai kozleményt publikdltak eddig a bimatoproszt, a latanoproszt, a travoproszt és
az unoproszton zart zugu, uveitises és neovascularis glaucomaban térténd alkalmazasardl. Az
unoprosztonra vonatkozoé legtébb nagy klinikai vizsgalatot japan populdcion végezték. Nem végeztek
klinikai vizsgalatot e szerek és a lézer trabeculoplasztika 6sszehasonlitasara.

Ezek a szerek alkalmasnak tlinnek arra, hogy elséként valasztott készitmények legyenek, vagy
alternativat jelentsenek azon helyi antiglaucomas szerekkel szemben, amikkel nem lehet elémni a
megcélzott szemnyomast, illetve olyan esetekben, amikor a B-receptor blokkolok ellenjavallataik miatt
nem alkalmazhatok a glaucoma kezelésének megkezdésére [II,D].

Az adatok meta-analizise alapjan a bimatoproszt, a latanoproszt és a travoproszt legalabb annyira
hatéasos szemnyomascsotkkentének tarthatd, mint a timolol59, mig az unoproszton hatasa valamivel
kisebb.
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A prosztaglandin analdgok / prosztamidok kombindlhatok mas antiglaucomas szerekkel.

A prosztaglandin-analdgok/prosztamidok és a timolol fix kombindcidi szamos eurdpai orszagban
forgalomban vannak. Az esti drakban cseppentve ezek a fix kombinaciok legaldabb annyira (nem
kevésbeé) hatékonyak, mint 6sszetevéik egymas utani becseppentése®-102,

Ma még nem tudhatd, hogy a klinikai gyakorlat a fenti gydgyszerek kdzul egyet vagy tobbet preferalni
fog-e. A betegeket fel kell vilagositani az e gydgyszerekhez tarsuld mellékhatasokrdl, kiléndsen az iris
pigmentaciordl és a szempillakat érinté hatasokrdl [I,D].

F&bb ellenjavallatok [I,D]

A bimatoproszt, latanoproszt, travoproszt, unoproszton, benzalkénium klorid, illetve a készitmeények
barmely 6sszetevdje iranti ismert tulérzékenység.

Kontaktlencse viselés kdzben e cseppeket alkalmazni nem szabad, de 15 perccel a becseppentést
kovetden a kontaktlencse mar Ujbdl behelyezhetd.

KUlonds dvatossagra van szikség Cystoid macula oedema kevés aphakias/pseudophakias
szemen Iépett fel. Az esetek legnagyobb része olyan
aphakids szemen vagy pseudophakidas szemen alakult
ki, amiknek a hatso lencsetokja sérilést volt, illetve olyan
betegeken, akiken a macula oedema kialakuldsanak
kockéazata ismerten magas volt'9+1%,
llyen betegeken a bimatoproszt, a latanoproszt, a
travoproszt és az unoproszton csak kelld dvatossag mellett
alkalmazhat6, bar a nem-szteroid gyulladascsokkentd
szerek, pl. diclofenac egyideji alkalmazasa esetleg
csOkkentheti a fenti mellékhatast.

Ha csak az egyik szemet kezeljik, a szivarvanyhartya
szinében valamint a szempillak hosszaban,
vastagsagaban, pigmentaltsagaban és szamaban a két
oldal k6zott kildnbség alakulhat ki.

Uveitises betegek esetében is kulonds ovatossag
ajanlott’®,

Mellékhatasok

Helyi: Conjunctivalis hyperaemia, ég6, csipd érzés, idegentest érzés, viszketés.

A hyperaemia gyakran atmeneti és dltalaban enyhe, egyéb tlnetekkel nem jar.

A szem korUli bér fokozott pigmentacidja és a szempillak valtozasai (a hossz, a
vastagsag, a pigmentaltsag fokozddasa, a pillak szamanak ndvekedése) a kezelés
beszlintetése utan reverzibilisek.

Az iris pigment tartalmanak ndvekedése, kildndsen zdldesbarna, kékes/szlrkés-
barna vagy sargasbarna iris esetén. Jelenleg az irisre vagy a szem egyéb szdvetére
gyakorolt hosszu tavd hatasok nem ismertek. Az iris szinének sotétedését
véglegesnek tekintik'o='"". Az unoproszton kevésbé hajlamos az iris szinének
megvaltoztatasara.

Cystoid macula oedema kevés aphakids/pseudophakias szemen lépett fel. Az
esetek legnagyobb része aphakias szemen vagy pseudophakias szemen, a hatsd
lencsetok sérllése mellett jelentkezett, illetve olyan betegeken, akiken a macula
oedema kialakulasanak kockazata ismerten magas volt041%,

A herpeses keratitis reaktivalddasa’®”

ElUISS uveitis'®®.
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Szisztémas: A forgalomba kertlés utan, a klinikai hasznalat soran az alabbi mellék-hatasokat
azonositottak. Mivel a bejelentések Onkéntes alapon torténtek és az eseteket
ismeretlen nagysagu populaciok kezelése soran tapasztaltak, gyakorisagukat nem
lehet meghatarozni. A mellékhatasok: dyspnoe, asthma és asthma sulyosbodéasa.
A B-receptor blokkoldkkal és a szelektiv a2-receptor agonistakkal dsszehasonlitva
a prosztaglandin derivatumoknak és prosztamidoknak sokkal kevesebb szisztémas
mellékhatasat tapasztaltak!''?.

Terhesség és szoptatas [I,D]

Terhes n6krdl nem alinak rendelkezésre adekvat és jol kontrollalt vizsgalatok. Terhesség esetén csak
akkor hasznalhatdk, ha a varhatd haszon igazolja a magzatra gyakorolt potencidlis kockazatot. Nem
ismert, hogy e gyogyszerek vagy metabolitjaik kivalasztodnak-e az anyatejben.

Gydgyszerkdlcsdnhatasok

A bimatoproszt, latanoproszt és travoproszt cseppeknek tiomerzal tartalmu szemcseppekkel
torténd keveredése esetén precipitatum képzddik. Az ilyen cseppeket egymastol legalabb 5 perccel
elkulonitve kell cseppenteni [1,D].

KiGrulés
A teljes hatasvesztéshez 4-6 hét szikséges.

A tudomanyos kozéletben jelenleg is folyik vita a prosztaglandin analégok és prosztamidok kdzotti
kllonbségekrdl. Ez a vita még nem zarult le, de nemrégiben prostamid-receptort irtak le''®14, Az
egyes betegek eltéréen reagdlhatnak az egyes hatéanyagokra. Az EMEA hivatalosan elfogadta a
prosztamid megnevezés hasznalatat.

A hiperozmotikumok az akut szemnyomascsokkentés leghatékonyabb hatéanyagai [I,D].
Hasznélatuk elétt a betegek allapotat sziv- és vesebetegségek szempontjabdl értékelni kell, mivel
a hiperozmotikumok ndvelik a vértérfogatot, ami fokozza a sziv terhelését [I,D]. A vércukorszintet
megvaltoztathatjak, ezért cukorbetegeknek csak kilonos elévigyazattal, monitorozas mellett adhatdk
[,0].

- Glycerol 1,0-1,5 g/kg ordlisan

- Mannitol 1,0-1,5 g/kg intravénasan

A glaucomas betegek 40-75%-aban monoterdpiaval nem sikerll kielégité mérték
szemnyomascsOkkenést elérni a kezelés kezdete utan tobb mint két évvel™®16, Ha ugy
tdnik, hogy monoterapiaval nem csokken kell6 mértékben a szemnyomas, a gydégyszer masik
monoterapiaval torténd helyettesitését kell megkisérelni az elbtt, hogy egy masodik szerrel
egészitenénk ki a kezelést [Il,D]. (lasd Folyamatabrak IX) Sok szemcsepp egylttes hasznalatanak
elrendelése kerilendd, mert valdszinl, hogy az utasitasokat a beteg nem tartja be [I,D]. Ha
meég nem tortént lézer trabeculoplasztika, annak elvégzését is fontoldra kell venni nyitott zugu
glaucomaban [lI,D].

Vannak azonban olyan esetek, amikor egyetlen szerrel nem lehet a szemnyomast a kitliz6tt
célértékre csokkenteni, és kiegészité kezelésre van szikség [I,D]. Valamelyik B-blokkold szer egylittes
hasznalata prostaglandin/prostamid, karboanhidraz-bénitd, pilocarpin vagy brimonidin készitménnyel
a szemnyomast hatékonyabban csdkkenti, mint a felsoroltak barmelyike kildn-kalon'18-129,
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A kiegészit6 kezelés altalanos iranyelvei

A glaucomaellenes szemcseppeket kombindlhatjuk egymassal és kiegészithetjuk vellk a lézeres és
sebészi kezelést [1,D].
Azonos gyodgyszertani csoportba tartozd gydgyszereket ne adjuk kombinacidban (példaul ne

kombinaljunk kétféle B-blokkoldt vagy két prosztaglandin-szarmazékot) [1,D].

Lehetdleg inkabb fix kombinaciét, mint ugyanazon két hatdéanyag kilon hasznalatat irjuk
eld. Bar nem bizonyitott, de a kevesebb cseppentés javitja a beteg complience-ét [II,D]. Fix
kombinacié hasznalata mellett a szemet kevesebb konzervalészer éri.

A legtdbb beteg esetében kettdnél tdbb szemcsepp egylttes haszndlata, vagy egy fix
kombinacié egynél tébb szemcseppel torténd kiegészitése nem ajanlihato. [I,D]. (lasd 3.4.
pont)

Kiegészité gyogyszer csak akkor adandd, ha a megcélzott szemnyomas eléréséhez arra
ténylegesen sziikség van.

A gyogyszerkombinaciok terapias értéke csak a szemnyomascsOkkenés tekintetében
mérhetd.

Jelenleg nem lehet tudni, hogy az azonos mértékld szemnyomast biztositdé kombinaciok
kozul melyek kedvezdbbek a papilla és a latdtér szempontjabdl.

Ha az elsdként valasztott szer hatastalan vagy tachyphylaxis alakul ki, sokkal inkabb az
eredeti gydgyszert kell masikra cserélni, mintsem Uj gyodgyszert hozzaadni az eredeti
kezeléshez.

Az ajanlott ddzis tullépése nem csdkkenti jobban a szemnyomast, viszont tébb mellékhatast
okoz.

GYOGYSZERKOMBINACIOK ADDITIV HATASA
AKTUALIS HOZZAADOTT (KIEGESZITO) SZER
GYOGYSZER a-2 agonista p-blokkolo Helyi CAI Cholinerg szer Prosztaglandin/
Prosztamid
0-2 agonista + + + +
B-blokkolé + + + +
Helyi CAI + + + +
Cholinerg szer + + + +/—
Prosztaglandin/ + + + +/—
Prosztamid
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KOMBINALT HELYI KEZELES

KEZDO GYOGYSZER* ELSOKENT HOZZAADOTT SZER*  MEGJEGYZES

a2-agonista

B-blokkold

Helyi CAl

Colinergici

prosztaglandin

Prostamidi

B-blokkold

Helyi CAl
prosztaglandin
prosztamid
Szimpatomimetikum

a2-agonista

Helyi CAl

prosztaglandin/prosztamid

Szimpatomimetikum

a2-agonista
B-blokkold

prosztaglandin
prosztamid
Szimpatomimetikum

a2-agonista
B-blokkold

Helyi CAl

a2-agonista
B-blokkold

Helyi CAl
Szimpatomimetikum

a2-agonista
B-blokkold

Helyi CAl
Szimpatomimetikum

* ABC sorrendben (az angol nyelvl valtozat alapjan)

CAl = karboanhidraz-bénitd
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Joé additiv hatas

Gyenge additivitas

Joé additiv hatas

Jo additiv hatas
Kombinalt szer kaphaté

Jo additiv hatas
Kombinalt szer kaphaté

Joé additiv hatas

Kombinalt szer kaphaté

Gyenge additivitas

Jo additiv hatas
Kombinalt szer kaphaté

Jo additiv hatas
Kombinalt szer kaphaté

Joé additiv hatas
Joé additiv hatas
Kombinalt szer kaphaté
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FIX GYOGYSZERKOMBINACIOK

A fentebb leirtak vezettek az egy cseppentbben kétféle hatdanyagot tartalmazd, un. fix kombinacios
szemcseppek kifejlesztéséhez. A kombindlt szemcseppeknek szamos elényik van. Kiemelhetd
az, hogy javithatjdk a beteg egytttmUkodését, és mivel a szembe kevesebb konzervaldszer jut,
kevesebb mellékhatast okoznak [I,D]. A kombindlt készitményekrdl kimutattak, hogy kevesebb
szemészeti mellékhatast okoznak117-128 [I,D]. Tekintve, hogy mindegyik kombinacio B-blokkold
szert tartalmaz, felirdsuk elétt kdtelezd meggyézddni arrdl, hogy nem all-e fent kontraindikacio. Két
fix kombinacids szemcsepp egylttes adasa nem ajanlott, mert a B-blokkold szer mennyisége a
dupldjara né és ez fokozza a mellékhatasokat [I,D].

Hatéanyag A hozza adott B-blokkolé | Kereskedelmi név Gyarto
Bimatoproszt 0.03% timolol 0.5% Ganfort Allergan
Latanoproszt 0.005% timolol 0.5% Xalcom, Xalacom Pfizer
Travoprost 0.0004% timolol 0.5% Duotrav Alcon
Brimonidin 0.2% timolol 0.5% Combigan Allergan
Dorzolamid 2% timolol 0.5% Cosopt Merk, MSD
Pilocarpin 2% timolol 0.5% Fotil Santen
Pilocarpin 4% timolol 0.5% Fotil forte Santen
Pilocarpin 2% metipranolol 0.1% Ripix, Novartis,
Normoglaucon Angelini
Pilocarpin 2% carteolol 2% Carpilo Bausch & Lomb

Az Alcon brinzolamid + timolol fix kombinacid (kereskedelmi neve Azarga) engedélyezési kérelmét az
Eurdpai Gydgyszerigyndkség 2008 decemberében elfogadta.
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3.3.2.1 - ADRENERG ANTAGONISTAK ES PARASZIMPATOMIMETIKUMOK
B-blokkoldk és Pilocarpin
Generikus név Kereskedelmi név

Metipranolol 0,1%

és pilocarpin 2% Ripix, Normoglaucon
Timolol és 2% vagy
4%-0s pilocarpin Equiton, Timicon, Timpilo

Carteolol 2% és pilocarpin  Carpilo
A hatas modjat, az adagolast, az indikaciokat és kontraindikaciokat lasd az egyes 6sszetevéknél a
3.3.1 ponttdl kezdddden.
3.3.2.2 - ADRENERG ANTAGONISTAK ES HELYI CAI-k®%%

B-blokkoldk és helyi karboanhidraz-béniték

Generikus név Kereskedelmi név
Timolol 0,5%
és dorzolamid 2% Cosopt

A hatas modjat, az adagolast, az indikaciokat és kontraindikaciokat lasd az egyes 6sszetevéknél a
3.3.1ponttdlkezdddbéen

3.3.2.3 - PROSZTAGLANDINOK ES ADRENERG AGONISTAK®-1%

Prostaglandine és B-blokkoldk

Generikus név Kereskedelmi név
Bimatoproszt 0,03%

és timolol 0,5% Ganfort
Latanoproszt 0,005%

és timolol 0,5% Xalcom, Xalacom
Travoproszt 0,004%

és timolol 0.5% Duotrav

A hatas modjat, az adagolast, az indikaciokat és kontraindikaciokat lasd az egyes 6sszetevéknél a
3.3.1ponttdl kezdddbden
3.3.2.4 - 02-SZELEKTIV ADRENERG AGONISTA ES ADRENERG AGONISTA%-%
Brimonidin és B-blokkolok
Generikus név Kereskedelmi név

Brimonidin 0,2%
és timolol 0,5% Combigan

A hatas modjat, az adagolast, az indikaciokat és kontraindikaciokat lasd az egyes 6sszetevéknél a
3.3.1ponntdl kezdédden.
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B-blokkold szerek
Szimpatomimetikumok
Direkt hatéasu mioticumok
Indirekt hatasu mioticumok
Helyi karboanhidraz-bénitdk
Oradlis karboanhidraz bénitok

Prosztaglandin-szarmazékok

AZ EGYES SZEMNYOMASCSOKKENTO SZEREK HATASANAK TELJES
MEGSZUNESEHEZ SZUKSEGES IDO NAGYON ELTERG'>1%2

2-5 hét

2 hét

1-8 nap

1 hénap, de irreverzibilis is lehet
1 hét

1 hét

4-6 hét
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Minthogy a glaucoma hosszantartd, progressziv betegség, ami gyakori cseppentést és rendszeres
ellendrzést igényel, a beteg folyamatos egytttmikddése elengedhetetlen a sikeres kezeléshez.
Az elbirt kezelés megvaldsuldasahoz két tényezd vezet:
e Egyuttmikddés (compliance): a beteg az orvosi eldiras szerint alkalmazza gydgyszerét

— megfeleld id6ben, adagban és médon
e Ragaszkodas (perzisztencia): az eldirt gydgyszer(ek) hosszu tavid hasznélata

— agyogyszer folyamatos feliratasa, a receptek folyamatos kivaltasa

A hatasossag érdekében ragaszkodni kell az orvos utasitéasaihoz: a betegnek rendszeresen ki
kell valtania gydgyszereit (perzisztencia), és ugy kell alkalmaznia 6ket, ahogyan azt orvosa
elrendelte (compliance)

Alapelv, hogy a gydgyszerelésre vonatkozé compliance nem lehetséges perzisztencia nélkdl,
mert a betegnek ki kell valtania gyogyszerét, miel6tt hasznalna azt. Idével azok a betegek, akik
nem valtjak ki receptjiket, nem részesilnek megfeleld kezelésben; a perzisztencia hidanya a
kezelés elhagyasat jelenti.

A glaucomas betegek cseppkezelésre vonatkozd egylttmikodése (complience-e) I1ényegesen
rosszabb, mint azt kezel§orvosuk gondolja. Sok beteg nem jelenik meg az ellendrzé vizsgalaton.
Valdészinl, hogy az egytttmikddés hidnya jelentds szerepet jatszik abban, ha a glaucoma a
vaksagig progredidl. Ebben az dsszefliggésben az argon lézer trabeculoplasztika a nyitott zugu
glaucoma vonzo kezdeti kezelési mdodja, ha az egyUttmUikddési készség nem egyértelmi. A
glaucomas betegek altalaban idések, csokkentek lehetnek kognitiv képességeik és hallasuk.
Egyéb betegségeik, példaul az arthritis megnehezithetik, hogy hatékonyan kezeljgk magukat [II,D].
A gyogyszerkolcsdnhatas és a csdkkent gydgyszertolerancia kérdését szem elétt kell tartani [1,D].
SzUkség lehet arra, hogy a beteget kezel§ egyéb szakorvosokkal konzultaljunk [ll,D].

Amikor a kezelés tipusardl dontink, feltétlendl szem elétt kell tartanunk a beteg egyittmikodésével
kapcsolatos kérdéseket (compliance és perzisztencia).

A beteg rossz egyiittmiikodésének okait a kévetkez6kben foglalhatjuk 6ssze:

1. A szemcsepp becseppentése elmarad (beleértve azt is, ha a beteg 6nmaganak nem képes
sikerrel cseppenteni)

2. Tul sok cseppentés (a tobblet csepp altalanos mellékhatasokat okozhat)

3. A kezel6orvos dltal nem rendelt, egyéb szemcseppek hasznalata

4. Nem megfeleld id8ben végzett cseppentés és nem megfeleld okbdl végzett cseppentés
(legtobbszor akkor fordul eld, ha tulzottan sokféle cseppet irunk eld, vagy a kezelésen valtoztatunk).

Egy, a 2004. februarjaig megjelent irodalmi adatokat szisztematikusan attekinté kdzleményben azt
taldltak, hogy azon betegek aranya, akik nem az orvos el8irasa szerint alkalmazték gyogyszertket,
5 és 85% kdz6tt mozgott™2. Mindazonaltal az egyes vizsgalatok nehezen dsszehasonlithatok és a
34 kdzleményben ismertetett 29 vizsgalat meta-analizisét nem végezték el.

Az egyiittmiik6dés hianyanak kockazati tényezgi'=*

— A férfiak inkdbb hajlamosak az egyutt nem muikddésre, mint a nék

— Akiknek jobb a latéélességuk, azok hajlamosak kevésbé egyUttmikodni

— A napi kétszerinél gyakoribb adagolas esetén cstkken az egyUttmikddés (a napi egyszeri
kezelést nem hasonlitottak dssze a napi kétszerivel).

Tényez6k, amik nem allnak ¢sszefliggésben a gyengébb egylttmikddéssel'?

— Nincs kapcsolat az életkor és a non-compliance kdzott (kilenc tanulmany alapjan)

— Akezelés dsszetettsége nem fokozta a non-compliance-t*

— A non-compliance és a mellékhatasok gyakorisaga kdzott sem talaltak dsszefliggést
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Az egyuttmikddés hidanyanak a klinikai kimenetelre gyakorolt hatdsa még nem tisztazott, azaz nem
tudjuk, hogy milyen foku egytttmikddés kell minimalisan a klinikai hatasossag eléréséhez és milyen
foku non-compliance fokozza a progresszié kockazatat. A beteg egytttmUikoddésének javitasat célzd
beavatkozasok (statisztikailag) szignifikans, de csak kismértékU javulast hoztak's2,

Egyes vizsgalatok nem allapitottak meg 6sszeflggést a glaucomaellenes gyodgyszerek szama és
az életmindség kozott™®, mig masok arra utalnak, hogy nagyobb szamu gyodgyszer hasznalata
rosszabb compliance-szel és csdkkent életmindséggel jar'®. A glaucoma specialistak és a betegek
eltéréen értékelhetik a szemcseppek egyes tulajdonsagait. Amikor glaucomas és glaucomara
gyanus személyek véleményét hasonlitottéak dssze szemorvosaik véleményével, ugy talalték, hogy
a szemorvosok inkabb hajlanddk lettek volna tdbbet fizetni a kedvez&bb tulajdonsagu cseppekeért,
mint a betegek!®.

Adatbazisok elemzése alapjan ugy latszik, hogy a betegek igen nagy része idével abbahagyja, majd
Ujrakezdi a gyogyszer haszndlatat. Ez is megerdsiti, hogy a perzisztencia a glaucoma kezelése
soran csekély'. A kezeléshez valé visszatérés aranya a prostaglandinok és a dorzolamid-timolol
kombinacié esetében volt a legnagyobb, a béta-blokkoldk, alfa-agonistak vagy a karboanhidraz-
bénitok esetében viszont jéval kisebb volt. A prostaglandinok tekintetében a latanoprost és a
bimatoprost kozdtt nem volt jelentSs kilonbség a receptkivaltas megszakitasanak kockazatat
illetéen, travoprost esetében az érték azonban Iényegesen magasabb volt'®,

A napi tébb mint kétféle szemcsepp hasznalatat a non-compliance szignifikans elérejelzéjének
talaltake,

Hogyan javithatjuk a beteg egyiittmiikodését?

(lasd Folyamatabrak |.)

1. A cseppentés iddpontjat lehetéleg a napi rutin élettevékenység valamelyik fix pontjahoz kell
kapcsolni

2. A beteget meg kell tanitanunk arra, hogy hogyan cseppentsen helyesen (a szem csukva tartédsa
cseppentés utan, koénnypont kompresszid, az eldirt idSintervallum megtartasa a kilénbdzd
cseppek hasznalata kozott stb.)

3. A szdbeli ismertetést irasos vagy audiovizudlis informacidval egészithetjik ki

4. A beteg csaladjaval is meg kell beszélni az allapotot és a kezelést

5. Beszéljlnk a beteg haziorvosaval
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Indikacio: [I,D]
Barmilyen mértékl pupillaris blokk, ha annak klinikai jelentésége van.
Az akut és kronikus csarnokzug zarddas megeldzése (a PAS kialakuldsanak megelézése)

MUitéti el6készités
e Pilocarpin 2-4 % egyszeri cseppentése (az irist kisimitja, elvékonyitja, ezzel megkonnyiti a
perforalast).
e A szemnyomaskiugras prevencidja:
- Acetazolamid ordlisan vagy intravénasan akut csarnokzug elzarédas vagy sulyos glaucoma
esetében
- a2-agonista szemcsepp (apraclonidin 1% vagy brimonidin). A kezelés elétt 1 draval és
kozvetlenll a kezelés utan adva az akut posztoperativ szemnyomasfokozddas gyakorisagat
és mértékét csdkkenti. Erdsszehlizd hatésa a vérzést csdkkenti.
Fontos: kérdezzlink ra az esetleges gyogyszer-intoleranciara, illetve a gydgyszer
ellenjavallatat képezd altalanos betegségre.
e Helyi érzéstelenités.
e Helyi glicerin csepp, intravénas mannitol infuzid vagy ordlis hiperozmotikum adasa szdba jon, ha
a cornea nem tiszta akut zart zugu glaucomaban (akut glaucomas rohamban).

Kivitelezés
A lézer iridotomias kontaktkagyld a szemhéjat nyitva tartja, a szemet rogziti, a lézerfényt fokuszalja,
kelld nagyitast biztosit és elnyeli a keletkezett felesleges hét.

Lencsék

e Abraham lencse (+66 dioptrias)
e Wise lencse (+103 dioptrias)

e CGI® LASAG CH

Az iridotomia elhelyezése [lI,D]

e az iris fels6 kvadransainak a felsd szemhéj éltal fedett részén, hogy monocularis diplopia és
egyéb lataszavar ne alakulhasson ki kertlendd a 3 és a 9 dranak megfelel§ pozicid (diszkomfort
érzés és az iris erei miatt)

elkerllenddk a lathato erek

a lehetd legperifériasabban, de az arcus senilisnél beljiebb

egy vékonyabbnak ting terlletet vagy iris cryptat célozzunk meg

ha argon lézert hasznalunk, a nyilast készitslk superonasalisan, hogy a macula sérilésének
veszélyét csdkkentsik

Lézer tipusok és paraméterek [II,D]

Nd:YAG |ézer iridotomia

Energia: 1-6 mdJ
Goécméret: 50-70 pm (az egyes lézerkészUlékre jellemzd, allandd)
Impulzusok szama expozicionként: 1-3

Ellendrizni kell, hogy a 'defocus’ bedllitas O értéken legyen

A fokusz inkabb az iris stromajaba, mint az iris felszinére kerdljon

A lencsetok sérilése 2 mJ folott eléfordulhat. Csak a legkisebb hatasos energiat szabad hasznalni.
A legtobb lézerkészilék esetében valdszinttlen, hogy 5mJ-nal nagyobb impulzusonkénti energiara
lenne szlkség.

Ha sikerUlt az irist atlyukasztani, vizszintes iranyban meg kell nagyobbitani a nyilast, hogy az iridotomia
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megfelel& méret’ (200-500 um) legyen

Argon |ézer iridotomia

Ha nem rendelkeziink Nd:YAG lézerrel, argon Iézer is hasznalhatd az iridotomia kivitelezéséhez [I1,D].
Nincsenek a lézerkezelést végz8 dsszes szemorvos altal egységesen hasznalt és minden irisztipusra
egyseégesen érvényes bedllitasok. A paraméterek a kezelés soran szikség szerint valtoztatandok.

El6készitd (kifeszits) gocok: [I,D]

Gdécméret: 200-500 pm
Expozicios idd: 0,2-0,6 sec
Teljesitmény: 200-600 mW
Penetralé argon lézer gocok:
Gdécméret: 50 um
Expozicios idé: 0,2 sec
Teljesitmény: 800-1000 mW

Gyengén pigmentalt (halvanykék, szlrke vagy mogyordszind irisz) esetén a kdvetkezd paramétereket
javasoljuk: [Il,D]

Els6 lépés: gazbuborék képzéséhez Atméré 50 pm
Expozicios idd 0,5
Teljesitmény 1500 mW
Masodik lépés: penetracié a buborékon keresztlil Atmérd 50 upm
Expozicids idd 0,05 sec
Teljesitmény 1000 mwW
Vaskos, sttétbarna iris esetén: [Il,D]
Forgécsold technika Atmérs 50 pm
Expozicids idd 0,02 sec
Teljesitmény 1500-2500 mwW

A kezelés célja olyan teljes vastagsagu nyilas készitése az iris periférigjan, amelynek atmérdje elég
nagy ahhoz, hogy a pupillaris blokk megszUinjén [I,D].

Ha sikerUlt az irist atlyukasztani, vizszintes iranyban meg kell nagyobbitani a nyilast, hogy az iridotomia
megfelel§ méretl legyen [1,D].

Az iridotomids nyilas optimalis atmérdje 100-500 pm. [Il,D]3

Ha a csarnokvizzel kevert pigment az elllsé csarnokba aramlik az iridotomias nyildson at, mialatt
az iris hatrafele hajlik, és az elllsé csarnok periférigja mélyebbé valik, a perforacid telies. Az
atjarhatésagrol megtekintéssel is meg kell bizonyosodni: a lencsetoknak lathatonak kell lennie az
iridotomias nyilason at. A pupillan at végzett transzilluminacié nem megbizhaté. [Il,D].

Szdévédmeények:

Lataszavarok
"Halo’, vonalak, félhold, szellemképek, kaprazas, foltok, arnyékok, homalyos latas. Ezek a
tlnetek ritkabban fordulnak eld azoknal, akiknél az iridotomias nyilast a felsé szemhéj teliesen
fedi.

Atmeneti homalyos latés

A cornea epithel vagy endothel sejtjeinek megpdrkolédése argon lézer hasznalata esetén

MUtét kbzben vérzés, mely dltaldban a kontaktlencse enyhe megnyomasara megszUnik

Atmeneti szemnyomasemelkedés
Periférias elllsd synechiak (PAS) esetében az el nem zart tracecularis haldzat terllete kicsi,
az elfolyds akadalyozott (masodlagosan rontja a helyzetet az iridotomia soran szérédott
pigment és sejttormelék). Mindez akut (vagy kronikus) szemnyomas-emelkedést okoz. A PAS
mennyiségét fel kell mérni a beavatkozas elétt, hogy a legjobb megoldast valasszuk (lézer-
vagy konvencionalis mUtét)
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Posztoperativ gyulladas

Hatulso synechiak kialakulasa

Az iridotomias nyilas (késdi) elzarddasa

Lokalizalt lencsehomalyok kialakulasa, a meglévé lencsehomalyog progresszidja’*
A cornea endothel sérllése

Ritkan: retinasértlés, cystoid macula oedema, steril hypopion, malignus glaucoma
Posztoperativ teenddk:

A szemnyomast 1-3 dra mulva és 24-48 dra mulva meg kell mérni [Il,D]. A szemnyomas-kiugras
megelézése céljiabdl adott preventiv kezelés mellett, ha nem all fenn glaucomas karosodas, a
kozvetlendl a mUtétet kovetd mérés nem feltétlentl szikséges [II,D]. Kortikoszteroid szemcsepp
adandd 4-7 napon at [I,D].

A gonioszkopia megismétlendd (a periférias anterior synechidk, illetve a plateau iris konfiguracio
ellendérzése végett) [I1,D].

Pupillatagitas a posterior synechiak leszakitasara [II,D].

A periférias iridotomias nyilas atjarhatdésaganak ellenérzése [l, D]

Indikacio: [I,D]

a - Kezdeti kezelésként POAG, exfoliativ és pigment glaucoma esetében

b - POAG, exfoliativ és pigment glaucoma esetében, ha a szemnyomas monoterapiaval nem
kontrollalhato.

c - POAG, exfoliativ és pigment glaucoma esetében, ha gydgyszeres kezelés mellett a
szemnyomascsOkkenés nem kielégitd, ha a gyogyszeres kezelés kontraindikalt, ha az
egyuttmUkodés nehézségbe (itkdzik (pl. legyengllt, idds beteg esetén).

Mtéti el6készités: [I,D]

- A szemnyomaskiugras prevencidja: acetazolamid per os és/vagy apraclonidin 1% (vagy
brimonidin) szemcsepp a kezelés elétt 1 draval és kdzvetlenll azutan adva.

- Helyi érzéstelenités.

Kivitelezés : [ll,D]

Argon lézer (z6ld vagy zdld/kék fény) (ALT)
Didda lézer
Szelektiv 1ézer (SLT): nagy gocméret, frekvencia-kettézott neodymium:YAG (532 nm) Iézer.

Lencseék:

- Goldmann tipusu gonioszkdpias lencse
- Ritch® - trabeculoplasticas lencse

- CGA® Meridian

- Latina (SLT)

- Magnaview goniolencse

Azonositsuk a tajékozddasi pontokat

A lézer gocok poziciondlasa: a trabecularis haldzat pigmentalt és nem-pigmentalt része
k6zé, azaz a trabecularis haldzat kdzépss és elllsé harmadara 180 vagy 360 fokban. [I,D]
Ha szUkséges, két hét multan ismételt kezelést végezhetiink az érintetlentl hagyott 180
fokos csarnokzug teruletében [Il,D]. A masodik kezelésnél meg kell bizonyosodni arrdl, hogy
nem a mar korabban kezelt 180 fok terlletét kezeljuk djra. [I,D]
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Paraméterek : [I,D]
Argon lézer

Atméré: 50 um

Expozicids idd 0.1 sec

Teljesitmény 500-1200 mW a trabecularis haldzaton lathatd eredmény
flggvényében

Optimalis hatas elhalvanyodas vagy kis buborék képzddése

SLT

Atméré 400 pm (&llando)

Expoziciods idd 3 ns (allando)

Teljesitmény 0,4-1,2md

Optimalis hatas Nem kivanatos az elhalvanyodas vagy kis buborékok
megjelenése, kezdés 0,8 md-lal és csokkentsik a
teliesitményt 0,1 md lépésekkel addig, amig lathatd
buborékok mar nem képzddnek

Szdévédmeények:

Atmeneti homalyos I4tas a kontaktfolyadék miatt, gyulladas, jelentés szemnyomas-emelkedés
Atmeneti iritis

Vérzés

Korai és atmeneti szemnyomasemelkedés

Latétérkarosodas szemnyomaskiugras miatt

ElUlsé periférias synechiak kialakuldsa, kiléndsen hatulra helyezett gocok esetében, vagy szlk zug
esetén

Késsi szemnyomasemelkedés a lézerkezelés hatdasanak cstkkenése miatt (gyakran tapasztalhaté
hosszabb kovetés esetén).

Posztoperativ teenddk [I1,D]

- A szemnyomast az elsd 1-6 déraban meg kell mérni. Ha erre nincs lehetéség, karboanhidraz-bénitd
adandd per os a szemnyomasemelkedés megelézése céljabol.

- Kortikoszteroid vagy nemszteroid gyulladascsokkentd szemcsepp adasa 4-7 napon at, naponta
3-4 alkalommal.

Szoros ellenérzés javasolt az aldabbi esetekben: el6rehaladott papillakarosodas sulyos
latotér—kieséssel, monoculus beteg, a lézerkezelés el6tti magas szemnyomas, exfoliativ szindréma,
korabbi Iézer trabeculoplastica. [ll,D]

A 1ézer trabeculoplasztika hatékonysaga

Egy a kdzelmultban publikalt szisztematikus attekintésben, ami a nyitott zugu glaucoma kezelésére
végzett 1ézert trabeculoplasztika hatékonysagaval foglalkozott, két éves kbvetés alapjan ugy talaltak,
hogy az 1990-es évek elbtti cseppkezeléssel elért szemnyomashoz képest a lézer trabeculoplasztikaval
kezelt, frissen diagnosztizalt nyitott zugu glaucomas szemeknek jobb esélylk volt a sikeres szemnyomas
csOkkentésre'®s,

A Glaucoma Laser Trial kdvetéses vizsgdlataban 7 éves kovetés utdn a gyogyszeres kezelésben
részesuld betegek szemnyomasahoz képest az ALT kezelésben részesilteké 1,2 Hgmm-rel
alacsonyabb volt, a glaucoma progresszidjaban pedig nem mutatkozott kilonbség'+-4°,

A lézer trabeculoplasztika és a jelenlegi mutétek valamint a korszerd gydgyszeres kezelések
(prosztaglandin-analégok, karboanhidraz-gatlé szemcseppek, alfa-2 agonistak) hatékony-sagat
meég nem hasonlitottak dssze. Tovabbi kutatas szikséges a Iézer trabeculoplasztika hatasossaganak
értékelésére a kilonbdzEé rasszokhoz tartozas, az egyes diagnosztikai csoporthoz tartozas (pl. exfolativ
vagy pigment glaucoma) és a nyitott zugu glaucoma kulénbdzd stadiumaiba tartozas alapjan. Szintén
vizsgalandd a lézer trabeculoplasztika koltség-hatékonysaga. A lézer trabeculoplasztika kevésbé
koltségesnek tlinik, mint a jelenlegi gyogyszeres kezelés'®".
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Kezdetben a lézer trabeculoplasztika kortlbelll a kezelt szemek 85%-aban hatasos, az atlagos
szemnyomascsokkenés 6-9 Hgmm.

A lézer trabeculoplasztika a trabeculectomianal hatasosabbnak tlnik elérehaladott glaucomas afro-
amerikai betegek esetében, akiknek szemnyomadsa a maximalis gydgyszeres kezelés mellett sem
kontrollalhato; fehér bdrd betegek esetében pedig a mitét a hatékonyabb.

Az argon lézer kezelés hatékonysaga a trabecularis haldzat pigmenttartalmatdl fligg, kevésbé sikeres,
ha a trabecularis halézat nem pigmentalt. Ugy t(inik, az SLT kevésbé érzékeny a trabecularis halézat
pigmentaltsagara.

A 40 évesnél fiatalabb betegek nem reagalnak jol az ALT-ra, a pigment glaucomas betegek kivételével.
Az exfoliativ glaucomas betegeken a primer nyitott zugu glaucomasokhoz hasonldan sikeres a lézer
trabeculoplasztika, a szemnyomascsokkenés pedig nagyobb, mint a primer nyitott zugu glaucomas
betegeken.

Nyitott zugu glaucomaban az SLT ugyanolyan hatasosnak tdnik, mint az ALT.

Az SLT hatasos pseudophakids és aphakias szemeken, am az ALT ilyen szemeken csdkkent
hatékonysagu.

Az ALT alternativajat jelent6 lézerkezelések:

AfolyamatosUzemmaoduvoroseésinfravordshullamhosszulézerekkelhatékony szemnyomascsokkenést
lehet elérnl®4,

Indikécio: [II,D]

Az appozicios elzarddas megszlntetése mikddd iridotomias nyildas megléte és kiterjedt elllsd
periférids synechiak hianya esetén (indentacios gonioszkdpia alapjan) [I,D]

Az ellils@ periférias synechiak kialakulasanak megeldzése [II,D]

A periférias iris 6sszezsugoritasa a zug kiszélesitése érdekében héhatas alkalmazasaval [Il,D].

e Plateau iris szindréma sikeres laser iridotomia utan [Il,D]

e ALT el6készitése szlik zug esetén, hogy a trabecularis haldzat lathatdva valjon [Il,D]

e A zug elzérédasa nanophthalmos esetén [II,D]

Néhany szerz@ szerint az akut csarnokzug elzarédas kezelése |[Il,D]

Elékészités [Il,D]
Ugyanaz, mint az argon |ézer trabeculoplastica esetében.

Lencsék
Ugyanaz, mint periférias iridotomia esetén vagy Goldmann tipusu lencsék; a célzas a kdzponti
lencsén keresztll és nem a tlkrokon at torténik.

Kontraindikaciok [II,D]

Sulyos cornea oedema vagy cornea homaly

Sekély ellilsé csarnok

Synechidk okozta zugi elzarddas (azaz kiterjedt elllsd periférias synechiak)
Lézer paraméterek [Il,D]

Kontrakcios gocok (hosszu expozicié — kis energia — nagy goc)

atmérd 300-500 pm

expoziciés idd 0.3-0.6 sec

teljesitmény 200-400 mwW

lokalizacio az iris legperifériasabb részére kell célozni

A kezelés célja a periférias iris kontrakcidjanak létrehozasa. Ezaltal a periférias iris lefutasa laposabba
valik. A gécok idedlis szama: 20-40 géc 360°-ban egyenletesen elosztva, az egyes gocok kdzott 2
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célzésugar-atmeérdnyi helyet hagyva és elkerUlve a lathatd radidlis ereket.

Szdévédmeények:
Enyhe iritis

Cornea endothelsértilés

Atmeneti posztoperativ szemnyomasemelkedés
Hatsd synechidk kialakulasa a pupillanal

Végleges pupillatagulat

Posztoperativ kezelés:

Kortikoszteroid szemcsepp adasa 4-7 napon at
A szemnyomasemelkedés megelézése

Indikécio: [II,D]

Ha a filtracios mutét varhatdan sikertelen lenne vagy mar annak bizonyult, illetve nem végezhetd el.
A csarnokviz-elvezet§ implantatumok alternativéja.

A didda-1ézerrel, G véggel végzett cyclophotocoagulatio a valasztandd eljaras, mert a toébbi
cyclodestruktiv beavatkozashoz képest kevesebb a szévédmények szama [I,D].

Transscleralis
e Nd:YAG (1064 nm)

Tovabbi felosztas: kontakt/nem-kontakt; folyamatos/impulzus Gzemmaodu 1ézerek.

Nem-kontakt
Kontakt

Impulzus

Folyamatos

Technika: [II,D]

e Dioda lézer (810 nm)

Technika: [II,D]

a lézer energidja a réslampara szerelt készUulékbdl a levegdn at érkezik

az energiat szaloptika kozvetiti egy kézi véghez, melyet a conjunctivara
helyezlink a sugartest folé.

ez az Uzemmaod az energiat rdvid, elére meghatarozott idékdzoénként adja
le

ez az Uzemmod hosszabb, elnydjtott energiaatadast tesz lehetévé, a
szlneteket a kezeld személy hatarozza meg

Retro- vagy parabulbaris érzéstelenité injekcid adasa (2% lidocain és
0,75% bupivacain 1:1 aranyban, hyaluronidazzal keverhetd)
Transz-scleralis kontaktkagyld

Kezelés a limbus mogott 1-3 mm  tavolsagban. A sugartestet
transzilluminacioval kell lokalizalni.

Gdécok szama: 8-25 géc 180°-ban, energia: 1,5-10 J impulzusonként

Retro- vagy parabulbdris érzéstelenitd injekcid adasa (2% lidocain és
0,75% bupivacain 1:1 aranyban, hyaluronidazzal keverhetd).

Kezelés a limbus mogott 0,5-2 mm  tavolsagban. A sugartestet
transilluminacioval kell lokalizalni.

Standard Iézer-bedllitasok: 2 sec, 2000 mW. A bedllitast ugy kell médositani,
hogy pukkand hang ne keletkezzen

Gdécok szama: 10-20 goc 180°-ban, energia: 5-6 J gdéconként, a telies
kezelés Ulésenként max. 270°-ig terjedhet. (Kerlljik el 3 és 9 dranak
megfelel§ poziciot a hosszu ciliaris idegek megkimélése érdekében).
Néhanyan kisebb energiat és tébb gdcot hasznalnak. Gyakran van sziikség
ismételt kezelésre, de a sulyos komplikaciok eléfordulasa ritka. [II,D]
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e Endolézer

Az endoszkdpias technika és a lézer technoldgia kombinaldsa lehetdvé teszi a pupillan at nehezen
lathatd sugarnyulvanyok fotokoaguldcidjat. A behatolas térténhet a limbus, illetve a pars plana feldl.
- Argon lézer
- Di¢da lézer

e Transpupillaris lézerkezelés

Csak aniridia, nagy mUtéti coloboma esetén, vagy olyan esetben végezhetd, ha széles periférias
elllsé synechidk huzzak elére az irist.

- Argon lézer

- Didda lézer

Komplikaciok

Allandésult gyulladas
Hyphema

A cornea dekompenzacidja
A latasélesség romlasa
Krdnikus hypotonia
Phthysis bulbi

Posztoperativ ellatas [II,D]
Fajdalomcsillapitas, kortikoszteroid és atropin cseppentése javasolt, néhany héten at.
A beavatkozas hatasossagat négy hét mulva lehet felmérni. A mUtétet kdzvetlenil kdvetd idészakban

a szemnyomast figyelni kell és annak megfeleléen kell (vagy nem kell) szemnyomas csokkentd
kezelést kezdeni.
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3.6 - A GLAUCOMA SEBESZETE
A GLAUCOMA SEBESZETENEK ALAPELVEI

A glaucomaellenes mUtét fajtajat a glaucoma tipusa szerint kell megvalasztani. Az eltéré mutéti
megkodzelitések kdzll az aldbbiak alapjan kell valasztani: [I,D]

1. A szemnyomas individudlisan meghatarozott célértéke

2. Anamnézis (szemészeti miitét, gydgyszeres kezelés, a funkcidkiesés mértéke)

3. A mUtéti kockazat jellege és nagysaga (pl. monoculus beteg, a beteg foglalkozasa)
4, Az operatér preferalt technikdja és tapasztalata

5. A beteg véleménye, elvarasai és posztoperativ egylttmiikddése

Azt, hogy glaucoma elleni mdtétet ajanlunk-e, a publikalt klinikai vizsgélatok ismeretében ddntsik
el'®17, Az egyes beteg esetében szamos tényezét kell figyelembe venniink, kdztik a beteg
egyuttmiikddési készségét (compliance) és a glaucoma sulyossagat. Ami az egyik betegnek
megfeleld, lehet, hogy nem idealis egy masiknak. Mindenesetre a glaucoma mtéti kezelését egyre
gyakrabban végzik a betegség korai szakaban, és nem csupan utolso lehetéségként azutan, hogy a
kezelés minden egyéb formaja cs6dét mondott, vagy amikor a beteg nagyon magas szemnyomassal
kerult orvoshoz.

Zart zugu glaucomaban altaldban a lézer iridotomia vagy a gydki iridectomia az elsé kezelés.

A primer congenitdlis glaucoma megoldasa rendszerint mitéti, altalaban trabeculotomia vagy
goniotoma, vagy antifibroticum alkalmazasaval kombinalt trabeculectomia.

Ha ismételt beavatkozasra van szikség, cyclodestructio vagy csarnokviz-elvezetd implantatumok
gyakrabban haszndlatosak. Lasd a VII. folyamatabrat.

MUTETI TECHNIKAK

Mivel a glaucoma mUitéti megoldasara igen sok modszer all rendelkezésre, a mUtéti technikak részletes
bemutatasa nem célia az Ajanlasoknak.

A mUtét elsddleges célja kielégitéen alacsony szemnyomas elérése tovabbi gydgyszeres kezelés nélkul.
A Klinikai gyakorlatban, ha a megcélzott szemnyomast csupan mUtéttel nem sikerUl elérni, kiegészitd
szemcseppkezelés alkalmazhatd. Egy mUtéti eljaras tudomanyos értékeléséhez azonban kizardlag a
kiegészitd, gyogyszeres kezelés nélkul elért szemnyomascsokkenés vehetd figyelembe. A mUitét elStt és
utan szikséges cseppek szamanak 6sszehasonlitasa fugghet a betegek preoperativ és posztoperativ
complience-ének jellemzditdl. Tudomanyos igényl elemzés esetén célszerli a sikerességet egy elére
meghatarozott hatarértéknél alacsonyabb szemnyomas alapjan meghatarozni (3.3. dbra). Azt is szem
elétt kell tartanunk, hogy a betegeknek nem annyira a szemnyomas, mint a szévédmeények gyakorisaga
és végsd soron a latasi funkciok megmaradasa az, ami szamit.

3.6.1 - PENETRALO GLAUCOMA ELLENES MUTETEK
3.6.1.1 - Trabeculectomia

Primer nyitott zugu glaucomaban jelenleg a valasztandd mUtét a trabeculectomia. Ez kontrollalt fistulat
biztosit az elllsé csarnok és a subconjunctivalis tér kozott'2. A korszer( operacids mikroszkdpok,
eszkozOk és varrdanyagok bevezetése az eredeti mitét szamos modositéasat és finomitasat
eredményezte. A modositasok a scleralebeny nagysagara, alakjara és vastagsagara, a kotéhartya-
lebenyre (limbus- vagy fornix alapu), a fix vagy kioldhaté varratokra valamint a hegesedés elkerllése
érdekében adott antimetabolit haszndlatara vonatkoznak. Szakértd kezekben a filtracios mutét
sikeressége el6z8leg még nem operalt szemeken, kiegészité szemnyomascsdkkentd kezeléssel vagy
anélkul, két éves idészakot tekintve eléri a 90% -ot, azonban a sikeresség definicidja tekintetében
nagy kllonbség mutatkozik az egyes vizsgalatok kézott'"3188, A szemnyomas hosszu tavd, kielégité
csokkentése filtracidos mitéttel sok esetben elérhetd, azonban néhany betegen a mdtét megismétliése
vagy tovabbi kezelés szikséges. Végeznek nem-penetrald filtracios mdtéteket €s csarnokviz-elvezetd
implantatum belltetést is nyitott zugu glaucomaban a primer trabeculectomia alternativajaként89-19,
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INDIKACIOK [II,D]

1. Ha a kezelés mas formai (gydgyszeres vagy lézeres) nem valtak be.

2. Ha a gydgyszeres kezelés mas formai nem kivitelezhetéek (pl. a beteg egyldttmikddésének
elégtelensége vagy mellékhatasok miatt) vagy nem hozzaférhetéek.

3. Ha a megcélzott szemnyomasnak alacsonynak kell lennie (és ez nem érhetd el szemcseppekkel
vagy lézerkezeléssel).

4. Ha a kiinduldsi szemnyomas olyan magas, hogy mas kezelés eleve esélytelen.

A modern glaucoma sebészet dltalaban biztonsagos és hatékony maédja a megfelel§ szemnyomas
elérésének, ha a lézer trabeculoplastica nem alkalmazhaté vagy nem sikeres. Néhany korabbi
tanulmany ramutatott arra, hogy a latétér megdrzése szempontjabdl a primer trabeculectomia
eredményesebb a gydgyszeres kezelésnél, azonban ez nem feltétlenll érvényes a jelenlegi orvosi
gyakorlatra, mivel az adott tanulmanyokban hasznalt latétérvizsgalatok nem a jelenlegi standardok
szerint torténtek, és a konzervativ kezelés lehetéségeiigencsak szlkek voltak'®, Egy Ujabb tanulmany
eredményei kevésbé egyértelmliek: a latotér megmaradasa hasonld volt a gydgyszerekkel, illetve a
mUtéttel kezelt csoportban'®. A szemorvosnak minden beteg esetében egyedileg kell mérlegelnie a
korai mdtét minden kockazatat és hasznat

A TRABECULECTOMIA HOSSZU TAVU KOCKAZATA

Filtracios mutét utan gyakran megfigyelhetd az idéskori szlrkehalyog progresszidjanak felgyorsulasa.
A filtracios mUtétre kerlld betegeket fel kell vildgositani a filtracids parna esetleges infekcidjanak
kockazatardl, amely akar endophthalmitishez is vezethet, ha kezelése késedelmet szenved. E
szovédmeény sokkal (akar tizszer) gyakoribb, ha a filtracids parna temporalisan, nasalisan vagy alul
van. A szemhéjak helyzetét minden beteg esetében figyelembe kell venni. [I,D] Ha a parna nem
alakithatd ki a fels@ szemhéj alatt, csarnokviz-elvezetd eszkdzt kell belltetni. Az endophthalmitis
akkor is gyakoribb, ha a parna vékony falu és cisztikus. llyen filtracids lebeny gyakrabban alakul ki
ha a lebeny kis terlletli és antimetabolit haszndlattal készllt, vagy ha teljes vastagsagu sclerectomia
tortént. A beteget figyelmeztetni kell arra, hogy amennyiben az operdlt szemén bevordsoddést,
valadékozast, konnyezést vagy latasromlast észlel, haladéktalanul forduljon szemész szakorvoshoz.

A trabeculotomiat altalaban a congenitalis glaucoma megoldaséara haszndljk, felnétteken ez az eljaras
kevésbé hatékony'™%, [I,B] A mitétet abban jaratos személynek kell végeznie. [1,D]

A nem-penetrald glaucoma ellenes mltétek mellett sz6l6 érvek [II,D]
- kevesebb a posztoperativ hypotoniahoz tarsuld szévédmeény és a cataracta képzédés
- kevesebb az intraoperativ miitéti komplikacio (iris prolapsus, expulsiv vérzés)

A nem-penetrald glaucoma ellenes mitétek ellen szdld érvek [I1,D]

- kevésbé csokken a szemnyomas (a posztoperativ szemnyomas atlagosan 2-4 Hgmm
rel magasabb, mint trabeculectomia utan)

- komplikalt mdtéti technika (tanulasi folyamat)

- gyakran szUkséges Nd: YAG lézer goniopuctio a megfeleld szemnyomascsokkenéshez

A trabeculectomia mellett szol6 érvek [II,D]
- alacsonyabb szemnyomas hosszu tavon
- kevesebb szemnyomascsokkentd gydgyszer sziikséges a mUtét utan

A trabeculectomia ellen szdld érvek [I1,D]

- a kockazat a lencsehomalyok kialakulasara esetleg magasabb lehet, mint nem
penetrald mUtét esetén

- a lebennyel 6sszeflggd posztoperativ komplikaciok

- posztoperativ hypotonia és az ahhoz tarsuld szévédmények (choriocidea levalas)
nagyobb kockazata
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3.6.2 - NEM-PENETRALO GLAUCOMA ELLENES MUTETEK

Ezeket a technikakat Ujabban javasoltéak a primer nyitott zugu glaucoma megoldasara. Két eltérd
technikat foglalnak 6ssze ,nem-penetrald” glaucoma mUtét cimszd alatt?9%-217,

3.6.2.1 - Mély sclerectomia (deep sclerectomy)'®-2'

E mdtét soran a scleralebeny alatt egy mély corneoscleralis lemezt tavolitanak el, ezzel a Schlemm-
csatornakulsé falat is kimetszik. Gyakran a Schlemm-csatona belsé falanak kilsé rétegét is eltavolitjak.
A csarnokviz a megmaradt trabeculdris haldzat résein szivarog at, valdszinlileg mikroperforaciokon
keresztll. A scleralebeny visszavarrasa utan ,scleralis csarnokviz-t¢” keletkezik. Gyakran kollagén
implantatumot vagy hialuronsav eszkozt helyeznek a tavacska terlletébe azért, hogy tartdsan nyitva
maradjon. Az esetek egy részében filtracids lebeny képzddik. A szemnyomas cstkkenését hosszu
tavon kisebbnek talaltak, mint trabeculectoma utan?',

3.6.2.2 - Viscocanaliculostomia

A mdtét soran egy mély corneoscleralis lemez eltavolitasat kdvetéen hialuronsav-szarmazékot
fecskendeznek a Schlemm-csatornaba. A feltételezések szerint a szemnyomas csokkenését a
csarnokviz elevezetésének fokozddasa eredményezi, ami a Schlemm-csatorna és a collector
csatornak tagulasa révén valamint a scleralis ,csarnokviz-t6” feldl torténd folyadék diffuzié miatt
alakul ki 187. 215217 - A randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalatok tdbbsége arra utal, hogy a nem-
penetrald glaucomaellenes mitétek szemnyomascstkkentd hatasa nem olyan kifejezett, mint a
trabeculectomiaé.

3.6.3 - MODSZEREK A FILTRACIOS LEBENY HEGESEDESENEK MEGELOZESERE

3.6.3.1 - Antimetabolitok

Trabeculectomia utan a sebgydgyulds és a hegesedés hatarozza meg hosszu tavon a
SzZemnyomast?44-2%8,

Az 5-fluorouracilt (5-FU) és a mitomycin C-t (MMC) mostanaban gyakran hasznéljak filtracios
mUtétek kapcsan a hegesedés csdkkentésére és a csarnokviz elfolyas fokozasara. [II,D] Szamos
publikalt vizsgalat eredménye alapjan az utébbi években e szerek hasznalatanak maddjat finomitottak.
Fontos, hogy szem el6tt tartsuk az antimetabolitok alkalmazéasanak javallatait és ajanlott technikajat,
kUldndsen, hogy nagyobb lebeny-terlletet alakitsunk ki, és ezzel a cisztikus, vékony falu filtraciés
parna kialakuldasanak esélyét minimalizaljuk?®21°, Szamolni kell a hamréteg erézidjanak, az
epithelopathianak, a késdi hypotonianak, a filtracids parna szivargasanak (leakage) és infekciojanak
veszélyével. [I,D] Jelenleg olyan, Uj készitmények kidolgozasa folyik, amikkel a fokozott hegesedéshez
vezetd bioldgiai folyamatot specifikusan lehet befolyasolni Ugy, hogy a szévédmények eléfordulasa
csokkenjen??2221, Az antimetabolitok hasznalata, kiléndsen a mitomyciné, potencidlisan veszélyes.
Nagy gondossagot igényel a tulzott csarnokviz-elfolyas és hypotonia, vagy a fokalisan elvékonyodott,
a fertézésnek jobban kitett filtracids parna kialakulasanak megelézése. [I,D].

Cél: - a filtracié megszlinését eredményezd posztoperativ conjunctiva hegesedés megelézése
- a szemnyomas alacsony célértékének elérése

A hegesedés kockazata fokozott:35219
neovascularis glaucoma,
korabbi sikertelen filtracios mutét utan,
korabbi cataractamditét (conjunctivalis behatolas),
aphakia (intracapsularis mtét),
harom hénapon bellli szemmUitét,

157



A KEZELES IRANYELVEI ES LEHETOSEGEI

Gyulladasos szembetegségek (uveitis, pemphigoid, Stevens—Johnson-szindréma), afro-
caribi/spanyol rasszhoz tartozas,

fiatal kor,

kronikus csepphasznalat esetén

Az alkalmazott hatdéanyagok:

5-fluorouracil:
Ddzis: 5 mg subconjunctivalis injekcidban. Leggyakrabban 50 mg/ml koncentracioban alkalmazzak.
Intraoperativ és posztoperativ alkalmazas lehetséges.

Intraoperativ hasznalat [Il,D]:

SzUrépapiron vagy torlén alkalmazzak 25 mg/ml vagy 50 mg/ml koncentracidban
Az alkalmazasi id6tartam 5 perc (rovidebb idé esetén a hatas minimalis)
Legalabb 20 ml BSS oldattal kell kidbliteni a kezelt terlletet az alkalmazas utan.

Posztoperativ hasznalat [Il,D]:

Relative kontraindikalt, ha az epithel nem egészséges

5 mg-os injekciod (0,1 ml az 50 mg/ml-es, higitatlan oldatbdl)

Vékony td (pl. 30 G td vagy inzulinos fecskendd)

A filtraciés lebeny mellé, de nem a lebenybe kell juttatni (pH=9)
Gyakori, hogy a subconjunctivalis injekcié alkalmazasat ismételni kell

Mitomycin C:
Ddzis: 0,1-0,5 mg/ml. Tobbféle kiszerelés kaphatd, ezért kildndsen figyelni kell arra, hogy a higitas
megfelel® legyen. Intraoperative és posztoperative alkalmazhatd'5-7°,

Intraoperativ hasznalat [Il,D]:

Koncentrécio: 0,1-0,5 mg/ml

Szlr8papiron vagy torlén alkalmazzak 1-5 percen at

A kdtéhartyalebeny szélével ne érintkezzen

KorUlbeltl 20 mil-es BSS oldattal kell kidbliteni a kezelt terlletet az alkalmazas utan.

Posztoperativ hasznalat [Il,D]:

Koncentracio: 0,02 mg/ml injekcid, 0.1 ml térfogat (0,002 mg dozis)

Vékony td (pl. 30 G td vagy inzulinos fecskendd)

A filtracios lebeny mellé, de nem a lebenybe kell juttatni. Mar egészen kis mennyiségli MMC
irreverzibilisen karosithatja a cornea endotheliumot, ha a szem belsejébe jut. A filtracios lebeny
kllsé megnyitasat (needling) igényld, problemetikus esetekben is hasznos, de mindenképpen csak
gyakorlott kézbe vald.

Szdévédmeények:

Cornealis epithelopathia (5FU)
Sebszivargas (leakage)

A filtracids parna szivargasa

Hypotonia

'Blebitis’ (a lebeny gyulladasa, fertézddése)
Endophthalmitis

ALTALANOS ELOVIGYAZATOSSAG

A citotoxikus anyagok haszndlata fokozott gondossagot tesz szikségessé a mitét soran. Ha a
csarnokviz kiaramlasa nincsen megfeleléen szabalyozva a mitéttel, tartds hypotonia alakul ki. A kisebb
sclerotomias nyilds, a nagyobb lebeny, az oldhatd vagy igazithatd varratok alkalmazasa elésegiti a
csarnokviz kiaramlas feletti kontrollt. [Il,D] Az Ujabb kutatési eredmények arra utalnak, hogy a citotoxikus
anyag nagy felszinen valé alkalmazasa, nagy scleralebeny képzése és fornix alapu lebeny hasznalata
diffz, hatrafelé terjedd, nem cisztikus parna képz8déséhez vezet, ami lényegesen csdkkenti a
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filtracids parnaval kapcsolatos komplikaciok (blebitis, azaz a lebeny gyulladasa, endophthalmitis)
gyakorisagat®'2%2, [1,B] A megfelelé gyakorlat megszerzéséig a kevésbé toxikus anyag (inkabb 5-FU,
mint MMC) haszndlata, iletve MMC alkalmazasa esetén alacsonyabb koncentracid alkalmazésa
javasolt [Il,D]. A citotoxikus anyag nem kerUlhet a szem belsejébe. [I,D] Az 5-FU pH értéke 9,0. AMMC
egyetlen cseppje (0,05 ml) irreverzibilis cornea endothel karosodast okozhat.

A citotoxikus anyagok hasznalatara és kezelésére vonatkozé utasitasokat be kell tartani. [1,D]
FONTOS: minden esetet egyedileg kell a hegesedés és/vagy az alacsony megcélzott szemnyomas
szUkségessége szempontjabdl értékelni, és ennek megfeleléen kell az antimetabolitot, valamint annak
ddézisat — a helyi tapasztalatokat is szem el6tt tartva — megvalasztani.

Az 5-FU és a MMC szemészeti haszndlatra nincs hivatalosan regisztralva. Ennek ellenére alkalmazasuk
standard gyakorlat a megfeleléen megvalasztott esetek filtracios mitétei kapcsan.

3.6.3.2 - A filtracios lebeny hegesedésének megel6zését célzé alternativ médszerek

Az irradiacio, a fotodinamias kezelés (PDT) és a ndvekedési faktorok alkalmazasa merUlt fel.
Hasznalatukat hosszu tavu klinikai vizsgalat még nem tamasztja ala.

3.6.4 - BONYOLULT ESETEK

A komplikalt esetek (sikertelen korabbi filtracios mUitét, secunder glaucomak, congenitalis glaucoma
stb.) specialista altal térténd kezelést igényelnek.

A trabeculectomian kivil csarnokviz elvezetd eszkdzok beliltetése és cycloablatio is szdba jon (lasd
a 3.5.4. és a 3.6.5. pontot, valamint a VII. Folyamatabrat)

3.6.5 - HOSSZU ELVEZETO CcSOVU CSARNOKYViZ ELVEZETO ESZKOZOK

A hosszUu elvezetd csbével rendelkezd csarnokviz elvezetd implantatumokat (Molteno???-227,
Krupin??22%, Baerveldt 230235 Ahmed??°2%6-240 yagy Schocket?4124?) dltalaban akkor Ultetnek be, ha
az antimetabolittal kiegészitett filtracios mutét sikertelenségének nagy a kockazata. [II,D] Klinikai
vizsgdlatok vannak folyamatban, hogy meghatarozzak hatasossagukat, biztonsagossagukat
elsd mutétként alkalmazva. A kockazati tényezék az alabbiak: korabbi, sikertelen antimetabolit-
trabeculectomia, a korabbi mUtétek kdvetkeztében kialakult, kilondsen nagy mértékd conjunctiva
hegesedés, sulyos kédtShartya illetve szemfelszin betegségek, az aktiv iris neovascularisatio,
gyermekkori aphakias glaucoma, illetve az olyan mdtéti helyzet, amiben a filtracios mUtét kivitelezése
technikailag nehézségbe Utkozik??224, [II,D]

3.7 - CATARACTA ES GLAUCOMA MUTET

Ha glaucoma ellenes filtracios mitét indikalt olyan szemen, amelyiknek klinikailag jelentés cataractdja is
van, a glaucoma ellenes és a cataracta mutét egyszerre és kiilon is elvégezhetd. A dontést a klinikai kép
alapjan hozzuk meg, miutan akilonb6z8 megkozelitések elényeit és hatranyait a beteggel megbeszéltik.
[I,D] Zart vagy sekély periférias csarnok esetén a cataractas lencsét, mint a szemnyomasemelkedés
lehetséges okat is figyelembe kell vennink. [I,D] (Lasd még a 4.4.1. pontban is). A kis behatolasi
nyildson at végzett phacoemulsificatio az egyik leginkdbb hasznos Uj eljaras a glaucomas szem
sebészetében. Gyorsabb és jobb latasi rehabilitaciot, szlk pupilla, sekély csarnok, mar létezd filtracios
lebeny esetében biztonsagosabb muitétet tesz lehetévé, valamint hatékonyan és biztonsagosan
kombinalhaté a filtraciés mitéttel?*62%7, A sikerességi arany kombinalt phacoemulsificatio és filtracids
mUtét esetén nem olyan magas, mint énmagaban végzett filtracids mitét utan, igy antimetabolit
hasznélata minden kombinalt m(itét soran javasolt?*"?%, Annak ellenére, hogy az eredmények mind
a kombinalt mUtéttel, mind az dnmagaban, antimetabolit alkalmazassal végzett trabeculectomiaval
javultak, nincsen bizonyiték, ami alatamasztand, hogy altalaban is a phacoemulsificatio és filtracios
mUtét kombinaciojara kellene attérni. [I,D].
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Terapias utmutatoé

4.1 - PRIMER CONGENITALIS FORMAK

Lasd Folyamatabrak VI
4.1.1 - PRIMER CONGENITALIS GLAUCOMA/GYERMEKKORI GLAUCOMA

4.1.2 - CONGENITALIS ANOMALIAHOZ TARSULT GLAUCOMA

Az ilyen esetek kezelése kulondsen nehéz.

A gyogyszeres kezelés dltalaban nem hatékony és nem is kivitelezheté hosszu tavon. [I,D] A
gyogyszerek haszndlata, beleértve a szisztémasan alkalmazott karboanhidraz bénitokat, a mutéti
elkészitésre, illetve sikertelen mutét utan, az Ujabb mUtétig tartd idészakra korlatozodik. [1,D]

Els6dleges sebészi ellatas: korai goniotomia vagy trabeculotomia, illetve filtracids mitét végzése, ha
az eléz6ek sikertelenek voltak. [I,B] Viszonylag gyakran ismételt mitétre van szikség.

A kezelést az elsddleges eltérés, a szemnyomasemelkedés mechanizmusa és a beteg életmindsége
szabja meg [I,D]. Az ilyen esetek specialistak altal biztosithatd kezelést igényelnek. [I,D]
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4.2 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

Lasd Folyamatabrak VIl

4.2.1 - PRIMER JUVENILIS GLAUCOMA

a) Gydgyszeres kezelés: barmely hatékony és jél toleralt szemcsepp [I,D]
A pilocarpin — féleg fiatalokon — fluktualé myopiat, latasi panaszokat és fejfajast okoz, ezért
kerUlend®. [I,D]
b) Mtét: korai mUtét javasolt
filtracidos mUtét vagy trabeculotomia (antimetabolit hasznalata
megfontolandd) [I,D]
C) Lézer trabeculoplasztika: nem ajanlott; szemnyomascsdkkenté hatdsa gyenge és csak
révid ideig tart [I,D]

4.2.2 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMA - MAGAS SZEMNYOMASU PRIMER NYITOTT
ZUGU GLAUCOMA (POAG-HPG)

Lasd még Bevezetés II. és a 3.1. pontot. Minden esetben meghatarozandd a szemnyomas célértéke
(lasd még a 3.1.1 és a 3.2.pontot, valamint a Folyamatabrakat). [I,D]
Elengedhetetlen, hogy a beteget kelléen informalt partnerként vonjuk be a kezelésére vonatkozd
dontési folyamatba. [I,D]
a) Gydgyszeres kezelés: (lasd a folyamatabrakat)

1. Monoterapia

2. Ha szikséges, kombindlt kezelés

b) Lézer trabeculoplastica (LTP)
C) Filtracids mUtét antimetabolittal vagy anélkul
Szlkség esetén kiegészitd gydgyszeres kezelés
d) Hosszu elvezetd csovi csarnokvizelvezetd implantatum belltetése
€e) Cyclodestructio

Az els6dleges kezelés tipusa individuédlisan hatarozando meg. [I,D]
A lézer trabeculoplasztika széba johet elsddleges kezelésként vagy a kiegészitd gydgyszeres
kezelés alternativajaként. [I,A]

4.2.3 - NORMALIS NYOMASU GLAUCOMA - POAG NORMALIS SZEMNYOMASSAL
(POAG-NPG)

(Lasd Bevezetés Il. és az 3.1 pontot)

A kevés prospektiv Klinikai vizsgalat vildgosan utal a kezelés hasznossagara. [II,D]

Megcélzott szemnyomas: a legmagasabb érték 8-15 Hgmm (napszaki gorbe alapjan)
vagy
30%-0s szemnyomascsodkkentés a kiindulasi értékhez képest (lasd
még 3.2. pont) [II,D]

a) Gyogyszeres kezelés: Barmely csepp magaban vagy kombinacidban, ha jdl toleralt és
hatékony a kit(izott szemnyomas elérésében. [I,D]
Kerllendd az olyan gydgyszeres kezelés, amely vasoconstrictiot vagy
szisztémas hypotoniat okozhat. [I,D]
Az ordlis kalcium-csatorna gatlé szereket valogatott beteganyagon
vizsgaljak. [II,0]

b) Lézer trabeculoplastica: Szemnyomast csokkentd hatasa gyakran csekély, mivel az
elfolyas normalis. [I,D]
c) Mutét: Maximalis konzervativ vagy lézerkezelés ellenére kialakuld

progressziv glaucomas karosodas esetén, vagy ha a megcélzott
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szemnyomaseértéket nem sikerdl elérni. [I,D] Intenziv posztoperativ
kezelésre, a filtraciés parna moduldlasara lehet szlkség az
alacsony szemnyomas érdekében. [I,D]

Kovetés: 3-12 hdnaponként vizsgalandd [II,D]:
- a papilla
- a latotér
- a szemnyomas
- a papilla és/vagy idegrostréteg (fotédokumentacié kiinduldskor és 2-3 évente)

4.2.4 - PRIMER NYITOTT ZUGU GLAUCOMA SUSPECT (POAG-HPG SUSPECT)

A kezelés haszna és kockazata mérlegelendd a glaucomas papillakarosodas kockazatahoz
viszonyitva. [Il,D] A glaucoma kifejlédésének kockazata a kockazati tényezdk szamaval és
er@sségével parhuzamosan novekszik. Alapvetéen fontos, hogy a beteget kelléen informaljuk és
partnerként vonjuk be a kezelésére vonatkozé déntéshozatalba. [1,D]
Kezelés: a terapia barmely formajanak indikacidja relativ [Il,D]
a) Gyogyszeres kezelés: barmely csepp magaban vagy kombinacidban, ha toleralt és hatékony
A kiegészit6 kezelés kerllendd, hacsak nem okvetlenul szikséges [II,D]

b) Lézer trabeculoplastica: altaldban nem indikalt [Il,D]
¢) Filtracios mutét: nem indikalt [1,D]
d) Kovetés [Il,D]: kezdetben 6 honaponként, ha a paraméterek nem valtoznak, ritkédbban. Vizsgalando:

- a papilla

- a latotér

- a szemnyomas

- a papilla és/vagy az idegrostréteg (fotddokumentacio kiindulaskor és 2-3 évente)

4.2.5 - OCULARIS HYPERTENSIO (OH vagy OHT)

Noha a multban az ocularis hypertensio diagndzisként szerepelt, helyesebb, ha annak jelélésére
haszndljuk, hogy a szemnyomas tdbb mint 2 vagy 3 standard deviacionyi értékkel konzisztensen
meghaladja a normalis atlagot. A cornea vastagséagat tekintetbe kell venni (lasd a Bevezetés Il. és az
1.1. fejezetet valamint a ll. és a IV. Folyamatabrat).
A mérsékelten emelkedett szemnyomas 6nmagaban nem elegendd ok a kezelés megkezdéséhez,
de a kezelés megfontolandd, ha ismételten a felsé 20 Hgmme-es tartomanyban mérjik a nyomast,
meég akkor is, ha egyéb kockazati tényezd nem all fenn. [II,D] A kezelés mddozatait lasd a 4.2.3
fejezetben. (Lasd még: 2.2.3, és Folyamatabrak.)
- Nem kezelt esetben: (lasd a Bevezetés |l. fejezetet)
* 5 évet meghalado kovetés alatt 9,5 %-ig terjedd aranyban alakult ki glaucoma
* a glaucoma kialakulasanak kockazata a szemnyomas ndvekedésével parhuzamos
* a profilaktikus szemnyomascsokkentd kezelés az adott beteggel tdrténd megbeszélés
utan, a kockazati tényezdk attekintését kdvetben lehetséges [I,D]
Kovetés [I,D] kezdetben 12 hoénaponként, ha a paraméterek nem valtoznak,
ritkabban. Vizsgalando:
- a papilla
- a latotér
- a szemnyomas
- a papilla és/vagy idegrostréteg (fotddokumentacio kiindulaskor és
2-3 évente)
Az OHTS tanulmanyba (lasd Bevezetés Il.) bevalasztott személyek kdzé nem vettek be rovidlatokat,
labilis diabetes mellitusban szenveddket és rossz complience-U személyeket. Eurdpa legnagyobb
részében a negrid rasszba tartozok csak kisebbséget jelentenek.
MEGJEGYZES:
Minden beteg egyéni elbirdlast igényel abbdl a szempontbdl, hogy szikséges-e kezelni vagy sem.
[.0]
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4.3 - SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

4.31 - SZEMBETEGSEGEK OKOZTA SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

4.3.1.1 - Exfoliativ glaucoma

a)
b)

Szemcseppek [I,C]
Az argon lézer trabeculoplasztica [I,B] gyakran nagy szemnyomasesést biztosit
Filtracids mutét [I,C]

4.3.1.2 - Pigment glaucoma

a)

Szemcseppek [II,C]

(@ pupilla tagulatat okozd szerek kerllendSk mivel tovabbi pigmentszérodast és
kdvetkezményes szemnyomasemelkedést okozhatnak). [I,D] Pilocarpin adasa elétt
a periférias retinat szakadas szempontjabdl at kell nézni. [I1,D]

Argon lézer trabeculoplastica [I,C] Az erésen pigmentalt trabecularis haldézat miatt
a szokasosnal alacsonyabb teljesitmény szikséges. [I,D]

Az ALT indukalta szemnyomascsdkkenés mértéke nagyon valtozo.

Filtracidos mutét [1,D]

Periférias Nd:YAG |ézer iridotomia, ha forditott pupillaris blokk all fenn. [Il,B] A kezelés
potencialis hosszu tavu haszna az, hogy csdkkentheti az iris-zonula dorzsdlédést,
ezaltal a pigmentszérodast, és ezzel megeldzheti a trabecularis haldzat irreverzibilis
karosodasat. [Il,B]

4.3.1.3 - Szemlencse eredetii nyitott zugu glaucoma

Alencse vagy alencserészek extractidja utan gyulladascsokkentd szemcseppkezelés, ha szikséges,

vitrectomia [I,D]

4.3.1.4 - Intraocularis vérzéshez tarsulé glaucoma

a)
b)
<)

Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint [I,D]
Csarnokpunctio és az ellilsd csarnok oblitése [II,D]
Vitrectomia (az Uvegtestben 1évd vér eltavolitasara) [Il,D]

4.3.1.5 - Uveitises glaucoma

coose

=

Helyi és altaldanos gyulladascsdkkentd kezelés [1,D]

Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint [I,D]
Az alapbetegség kezelése [I,D]

Glaucoma ellenes mtét [1,D]

4.3.1.6 - Intraocularis tumor okozta glaucoma

coTse

=
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Irradiatio, tumor excisio, enucleatio [I,D]

Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint [I,D]
Cyclodestructio [I,D]

Trabeculectomia nem indikalt [I,D]
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4.3.1.7 - Retinalevalashoz tarsulé glaucoma

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint [I,D]
b) Retinalevalas elleni mtét, vitrectomia, cryosebészet, filtracios muitét [I,D]

4.3.1.8 - Ocularis trauma okozta nyitott zugu glaucoma

a) Gyulladascsokkentd kezelés [I,D]

b) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint [I,D]

C) Hosszu tavu ellendrzés a szemnyomdas mérésével (a trauma okozta
nyomasemelkedés évek mulva is kialakulhat) [I,D]

d) Glaucoma ellenes mtét [I,D]

4.3.2 - IATROGEN SECUNDER NYITOTT ZUGU GLAUCOMAK

4.3.2.1 - Kortikoszteroid-kezelés okozta glaucoma

A kortikoszteroid-kezelés ledllitasa [I,D]

Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint [I,D]
A lézer trabeculoplasztika hatékonysaga csekély [I,D]

Az éllapotnak megfeleld individualis glaucoma ellenes mdtét [I,D]

coge

=

4.3.2.2 - Szemészeti miitét és lézerkezelés okozta secunder nyitott zugu glaucoma

Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint [I,D]
Gyulladascsokkentd kezelés [II,D]

A mllencse vagy a szilikonolaj eltavolitasa [II,D]

Az éllapotnak megfeleld individualis glaucoma ellenes mdtét [I,D]

coge

=

4.3.3 - EXTRABULBARIS BETEGSEGEK OKOZTA SECUNDER NYITOTT ZUGU
GLAUCOMA

4.3.3.1 - Emelkedett episcleralis vénas nyomas okozta glaucoma

a) Az alapbetegség kezelése [1,D]
b) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés [I,D]
C) Az éllapotnak megfeleld individualis glaucoma ellenes mdtét [I,D]
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4.4 - PRIMER ZART ZUGU GLAUCOMAK

4.4.1 - PRIMER CSARNOKZUG ELZARODAS (PAC)

A zug acut elzérédéasa plateau iris mechanizmussal

Lasd a X. Folyamatabrat
Gydgyszeres kezelés:
PupillaszUkités a periférias iris kbzépre huzasa érdekében. [I,D]
Enyhe esetben (plateau iris konfiguracio) kisfoku pupillaszdikités elejét veheti a zug tovabbi
elzarédasanak [I,0]
- pilocarpin 1%, aceclidin 2%, carbachol 0,75%
- dapiprazol 0,5%

Sebészi kezelés:
Az iridotomia segithet a diagndzis megerdsitésében és megszintetheti a pupillaris blokk
mechanizmust, ha ennek az dsszetevének szerepe van [I,D]
- A periférias lézer iridoplasztika kifesziti az irist és kiszélesiti a csarnokzugot. [I,C]

A zug acut elzarédasa a csarnokviz hatrafelé aramlasa (posterior agueous misdirection) esetén

Lasd a X. Folyamatabrat
Gydgyszeres kezelés:
- A paraszimpatolitikumok (atropin, cyclopentolat) hasznosak lehetnek a megelézés
vagy kezelés soran [I,C]
- A csarnokviz termelését csdkkentd szerek szajon at vagy helyileg adva [I,D]
- Hiperozmotikumok (3.3.1.3 pont) [I,D]

Sebészi kezelés:

- MUkadé iridotomias nyilasnak kell lennie, ha ilyen nincs, iridotomiat kell végezni [1,D]

- Nd:YAG lézer vitreolysis/capsulotomia, kilondsen aphakia és pseudophakia esetében. [I1,C]
- ElUlsé vitrectomia, kilondsen aphakia és pseudophakia esetében. [I,C]

- Valogatott esetekben a lencse eltavolitasa [lI,D]

4.4.11 - A csarnokzug acut elzarédasa pupillaris blokk mechanizmussal

Lasd a XlI. Folyamatabrat
Amennyiben a pupilldris blokk mechanizmus szerepet jatszik, a zart zugu
glaucomak elényben részesitett definitiv kezelése az iridotomia vagy iridectomia.
[1,0]

Gyogyszeres kezelés
A gyogyszeres kezelés csak a szemnyomas, az acut tlnetek és panaszok

csOkkentésére szolgdl addig, amig a lézer iridotomia vagy az iridectomia
elvégezhetévé nem valik. [I,C]

A gydgyszeres kezelés céljai:

(1) a csarnokviz kivonasa az Uvegtestbdl és a hatulsd csarnokbdl hiperozmotikumokkal.
(2) pupillaszUikités a csarnokzug felszabaditasa érdekében

(3) a csarnokviz termelésének cstkkentése

(4) a gyulladas csdkkentése

= == = —
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A koévetkez6 Iépéseket egyiittesen kell alkalmazni

Minden egyes alkalmazandd gydgyszer kontraindikacioit figyelembe kell vennil
o A csarnokviz termelésének csokkentése [I,D]

- acetazolamid 10 mg/kg intravénasan vagy szajon at

- a2-agonista szemcseppek

- B-blokkold szemcseppek

A karboanhidraz-bénitdé szemcseppek nem elég hatékonyak a pupillaris blokk mechanizmus
megszintetéséhez.

o A csarnokviz kivonasa az Uvegtestbdl és a hatulsé csarnokbdl [I,D]

A leghatékonyabb szerek a hyperosmoticumok. A beteg sziv- vagy vesebetegségét tekintetbe
kell venni, mert a hyperosmoticumok megndvelik a keringd vér térfogatat, és ez a sziv terhelését
fokozza. [I,D] A glicerin megvaltoztatja a vércukorszintet, ezért nem adandd cukorbetegeknek (X.
Folyamatébra). [I,D]

- glicerin 1,0-1,5 g/tskg szdjon at
- mannitol 1,0-1,5 g/tskg intravénasan
° Pupillaszikités [I,D]

- 1 vagy 2%-os pilocarpin vagy 2%-os aceclidin 2-3 alkalommal 1 éran belll
Megjegyzés:
Amig a sphincter ischaemias és a pupilla fényre nem reagdl (sphincter paresis), a
parasympathomimeticumok sokszori adasa sem segit. Nem eredményezi a pupilla dsszehtzédasat,
viszont kivélthatja a sugarizom elére rotalddasat és ezzel a pupillaris blokkot fokozhatja. [I,D] A
mioticumok nagy adagja az orron keresztUl felszivédva szisztémas mellékhatasokat, hasi gércsoket
okozhat. Ma mar jél ismert, hogy az intenziv paraszimpato—mimetikus kezelés nem indikalt ilyen
helyzetben. [I,D] A mioticumok csak akkor szUkitik be a pupilldt, ha a szemnyomas lecsokkent.

- dapiprazol 0,5%
Az a1 receptor blokkold szerek a dilatator izmot relaxaljak. A pupilla méretét nem csokkentik, ha a
sphincter izom paretikus.

° Gyulladascsokkentés
Szteroid szemcsepp harom alkalommal dtpercenként, majd napi 4-6 alkalommal

Sebészi kezelés

- Neodymium YAG lézer iridotomia [I,C]

Lézer iridotomia kisérlendd meg, ha a cornea kell6képpen transzparens. [I,C] Vannak, akik minden
manifeszt zart zugu glaucoma esetén a sebészi iridectomiat részesitik elényben és a lézer iridotomiat
az ellenoldali szem profilaktikus kezelésére, valamint az occludabilis zugok kezelésére hasznaljak.
[II,D] Az argon Iézer iridotomia manapsag ritkan hasznalatos.

- Sebészi iridectomia [II,D]
1) Transcornealis behatolas.

El6nyok: nincs kotéhartya-hegesedés
vizzard, magatol zarddd seb készitése lehetséges
Hatranyok: technikailag sokkal nehezebb, ha a pupilla tagult és nem reagal, és ha a

csarnok sekély
Az iris vongalasa fokozza a vérzés veszélyét

2) Approccio corneo-sclerale.

El6nyok: az iridectomia “basalis” lehet.

Hatranyok: a kotdhartyaseb hegesedhet és a késébb esetleg szlkségesse vald
filtracids mdtét eredményét veszélyeztetheti ritkan eléfordul elégtelen
sebzarddas és malignus glaucoma kialakulasa
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A sebészi iridectomia elényei:
akkor is kivitelezhetd, ha a cornea borus
lehetévé teszi a csarnok megmélyllését és a frissen képzdddtt periférias
elllsd synechiak leszakadasat
A sebészi iridectomia hatranya:
a valamennyi bulbusnyitd mUtétet kisérd potencialis szovédmeények
Az ellls§ csarnok paracenthesisének hasznossagat a gyogyszeres kezelésre refrakter akut roham
megtorésére meég tanulmanyozzak. [II,C]

4.4.1.2 - Intermittalé zart zugu glaucoma (IACG)

A kivalté mechanizmustdél fuggden pupillaszikités, iridotomia, iridoplasztika vagy a szemlencse
eltavolitasa szikséges [II,D]

4.4.1.3 - Chronicus zart zugu glaucoma

A gydgyszeres kezelés ritkan hatasos.

Ha a synechidk a kerUletnek kevesebb, mint a felét zarjak el, az iridotomia/iridectomia elégséges
lehet. [I,C] Mivel az iridotomia szévédményei ritkak, elsé beavatkozasként torténd alkalmazasuk
gyakorlatilag minden esetben indokolt. [I,D]

Argon Iézer trabeculoplastica nem indikalt, mivel névelheti a synechidk szamat a zugban. [I,D]

Ha a szemnyomas nem csokkenthetd kell6képpen, filtracios mutét indikalt. [II,D] Ezek a szemek
gyakrabban hajlamosak a posterior aqueous misdirection mechanizmussal reagalni a filtracios
mdtétre, ezért kelld korlltekintéssel kell eljarni, ha operaciora szanjuk el magunkat.

A szemlencse eltavolitasanak lehetéségére gondolni kell: megoldhatja a problémat. [II,D]

4.4.1.4 - A csarnokzug acut elzarodasa utani allapot

Kezelése a csarnokzug, a lencse, a szemnyomas és a papilla, illetve a latétér allapotatdl figg.
4.4.2 - AZ ,OCCLUDABILIS” (ELZARODASRA HAJLAMOS) CSARNOKZUG (ANGLE-
CLOSURE RISK, ACR)

Ha a masik szemen primer csarnokzug-elzarddas all fenn, javasolt a kezelés. Az elsé 1épés a lézer

iridotomia. [I,B] Az egyéb eseteket individudlisan kell értékelni. [Il,D] Altalanossagban: a lézer kezelés
kockazatanak nem szabad meghaladnia a csarnokzug elzarddasanak kockazatat.
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4.5 - SECUNDER ZART ZUGU GLAUCOMAK

4.5.1 - SECUNDER ZART ZUGU GLAUCOMAK PUPILLARIS BLOKK MECHANIZMUSSAL

A Klinikai kép és a kialakulas mechanizmusa alapjan szamos kezelési Iépést kell szamba venni [II,D]
a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés

b) Nd:YAG Iézer iridotomia

C) Gyodki iridectomia

d) Lencse extractio, vitrectomia

€) Mioticum indukalta pupillaris blokk esetén a mioticumok elhagyasa
f) Pupillatagitas

Q) A hatso synechiak Nd:YAG Iézeres synechiolysise

4.5.2-SECUNDER ZART ZUGU GLAUCOMA ANTERIOR “HUZO” (PULLING)
MECHANIZMUSSAL, PUPILLARIS BLOKK NELKUL

4.5.2.1 - Neovascularis glaucoma [li,D]

a) Atropin csepp vagy azzal ekvivalens egyéb szemcseppek

b) Kortikoszteroid szemcsepp kezdetben

C) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
d) A retina lézer- vagy cryoterapidja

€) Cyclodestructio

f) Filtracidés mUtét antimetabolittal

Q) Csarnokviz-elvezetd implantatum belltetése

A mioticumok adasa kontraindikalt!
VEGF-elleni gydgyszerek intravitrealis injekcidja valamennyire jétékony hatasunak mutatkozott,
azonban erre az indikaciora e szerek még nincsenek regisztralva [Il,D]

4.5.2.2 - Iridocornealis endothelialis szindréoma [ll,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Filtracids mUtét; a kockazati tényezdktdl fuggden antimetabolittal
C) Csarnokviz-elvezetd implantatum belltetése

4.5.2.3 - Posterior polymorph dystrophia [Il,D]
a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Filtracids mUtét - a kockazati tényezdktdl figgden antimetabolittal
4.5.2.4 - Hosszantarté primer acut zart zugu glaucoma koévetkeztében kialakult periférias eliilsé

synechiak okozta secunder zart zugu glaucoma [ll,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Filtracids mutét
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4.5.2.5 - Epithelialis és fibroblastos bendvés eliils6 szegment m(itét és perforalé sériilés utan [ll,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Az immigralt szbvet excisioja, elroncsolasa

C) Filtracios mUtét - a kockazati tényez6ktdl fliggéen antimetabolittal
d) Csarnokviz-elvezetd implantatum bedlltetése

€e) Cyclodestructio

4.5.2.6 - Gyulladasos membran [ll,D]

a) Gyulladascsokkents gydgyszerelés és cycloplegia

b) Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint
C) Filtracios mutét antimetabolittal

d) Csarnokviz-elvezetd implantatum bedlltetése

€e) Cyclodestructio

4.5.2.7 - Argon lézer trabeculoplastica indukalta periférias eliils6 synechiak és a
trabecularis halézatot beborité endothel membran [l1,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Filtracios mutét

4.5.2.8 - Aniridia [lI,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) Trabeculotomia

C) Filtracios mUtét antimetabolittal

d) Csarnokviz-elvezetd implantatum bedlltetése

€e) Cyclodestructio

4.5.3-SECUNDER ZART ZUGU GLAUCOMA POSTERIOR “TOLO” (PUSHING)
MECHANIZMUSSAL, PUPILLARIS BLOKK NELKUL

4.5.3.1 - Hibas csarnokviz aramlas okozta zart zugu glaucoma (aqueous humour
misdirection glaucoma) [ll,D]

a) Hosszantarto pupillatégitas és cycloplegia

b) Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint

C) Az elllsd Uvegtesti hatarhartya vagy a lencsetok Iézeres vagy mUtéti megnyitasa
és/vagy iridotomia

d) vitrectomia az elllsé Gvegtesti hatarhartya megnyitasaval

A mioticumok kontraindikaltak!

4.5.3.2 - Iris- és sugartest cystak, intraocularis tumorok altal okozott secunder zart zugu glaucoma li,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) A cysta lézeres elroncsolasa vagy sebészi kimetszése

C) Tumor irradiatio

d) Filtracios mitét

€e) Cyclodestructio
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4.5.3.3 - Az lvegtestbe fecskendezett sziliconolaj és gaz okozta secunder zart zugu
glaucoma [II,D]

a) Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés szikség szerint
b) A silicon olaj vagy a gaz leszivasa

C) Filtracidés mutét

d) Csarnokviz-elvezetd implantatum belltetése

€) Cyclodestructio

4.5.3.4 - Uvealis effusio az alabbiak kévetkeztében [Il,D]

1. Gyulladas (scleritis, uveitis, HIV infectio)
Megnovekedett chorioidealis vénas nyomas (nanophthalmos, sclerabedomboritas,
panretinalis photocoagulatio, vena centralis retinae elzarddas, arteriovenosus anastomosis)
3. Tumor

a) Gyulladascsdkkentd kezelés (1. patomechanizmus esetén)

b) Helyi és szisztémas szemnyomascsokkentd kezelés szikség szerint (1., 2. és 3.
pathomechanizmus esetén)

C) A sclerabedomboritas relaxatioja, vitrectomia, nanophthalmos esetén sclerectomia
(2. pathomechanizmus esetén)

d) Tumor excisio vagy irradiatio (3. pathomechanizmus esetén)

€) Cyclodestructio

4.5.3.5 - Retinopathia prematurorum (V. stadium) [Il,D]

Helyi és szisztémas szemnyomascsdkkentd kezelés
Cyclodestructio

Filtracids mUtét antimetabolittal vagy anélkul
Csarnokviz-elvezetd implantatum belltetése

coge

=

4.5.3.6 - Secunder glaucomaval tarsulé congenitalis anomaliak

A kezelést a primer anomalia, a szemnyomasemelkedés mechanizmusa és a beteg életmindsége
alapjan kell megvalasztani [Il,D]

Irodalom

Lasd a 2. és a 3. fejezet irodalomjegyzékét.
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