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A szem struktúráit vérrel ellátó érendothelium működészavarának kulcsfontosságú a szerepe az időskori maculadege-

neráció létrejöttében, és indirekt bizonyítékok arra utalnak, hogy az időskori maculadegeneráció érbetegség, végső 

soron az egész érrendszer megbetegedésének a része. Az ártalmak, a rizikófaktorok oxidatív stresszhez vezetnek, ami 

aktiválja az endothelt, és szövetkárosodás alakul ki. Az erek, így a szem érhártyájában, a chorioideában lévő erek falát 

is számos ismétlődő és/vagy elhúzódó inger éri, amelyek mechanikai, fi zikai, kémiai, mikrobiológiai, immunológiai, 

illetve genetikai eredetűek lehetnek. Bármilyen hosszan tartó/ismétlődő ártalom, amely működésbe hozza a védekezés 

láncreakcióját, gyulladást vált ki. Az ártalmas behatás eliminálásának sikertelensége endothelműködés-zavart, ér/szö-

vet károsodást, időskori maculadegenerációt eredményez(het). Mindezek a tények arra utalnak, hogy az időskori ma-

culadegeneráció érbetegség, az egész érrendszer megbetegedésének a része. Ami a kockázati tényezők jelenlé tében 

kialakuló endotheldiszfunkció és következményes időskori maculadegeneráció kiküszöbölésének, megelőzésének, illet-

ve megszüntetésének stratégiáját illeti, számos jótékony nem gyógyszeres és farmakológiai intervenció áll rendelkezés-

re: joggal várható, hogy az endotheldiszfunkció helyreállítása megakadályozza az érbántalom és így az időskori macu-

ladegeneráció kialakulását vagy csökkenti a már kialakult elváltozást. Orv. Hetil., 2015, 156(9), 358–365.

Kulcsszavak: időskori maculadegeneráció, endotheldiszfunkció, oxidatív stressz, kockázati tényező, prevenció, pre-

ventív terápia

The age-related macular degeneration as a vascular disease/part of systemic  

vasculopathy: contributions to its pathogenesis

The wall of blood vessels including those in choroids may be harmed by several repeated and/or prolonged mechani-

cal, physical, chemical, microbiological, immunologic, and genetic impacts (risk factors), which may trigger a pro-

tracted response, the so-called host defense response. As a consequence, pathological changes resulting in vascular 

injury (e. g. atherosclerosis, age-related macular degeneration) may be evolved. Risk factors can also act directly on the 

endothelium through an increased production of reactive oxygen species promoting an endothelial activation, which 

leads to endothelial dysfunction, the onset of vascular disease. Thus, endothelial dysfunction is a link between the 

harmful stimulus and vascular injury; any kind of harmful stimuli may trigger the defensive chain that results in infl am-

mation that may lead to vascular injury. It has been shown that even early age-related macular degeneration is associ-

ated with the presence of diffuse arterial disease and patients with early age-related macular degeneration demonstrate 

signs of systemic and retinal vascular alterations. Chronic infl ammation, a feature of AMD, is tightly linked to diseases 

associated with ED: AMD is accompanied by a general infl ammatory response, in the form of complement system 

activation, similar to that observed in degenerative vascular diseases such as atherosclerosis. All these facts indicate that 

age-related macular degeneration may be a vascular disease (or part of a systemic vasculopathy). This recognition could 

have therapeutic implications because restoration of endothelial dysfunction may prevent the development or improve 

vascular disease resulting in prevention or improvement of age-related macular degeneration as well.
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Rövidítések

AGE = előrehaladt glikációs végtermékek; AMD = időskori 

maculadegeneráció; CRP = C-reaktív protein; ED = endothel-

diszfunkció; ET-1 = endothelin-1; NF-kappaB = nukleáris fak-

tor-kappa-B; PARP = poli-(ADP-ribóz)-polimeráz; PPAR = 

peroxiszómaproliferátor-aktivált receptor; ROS = reaktívoxi-

gén-forma; VEGF = vascularis endothelnövekedési faktor

Indirekt bizonyítékok léteznek arra nézve, hogy az en-

dotheldiszfunkció (ED) döntő szerepet játszik (mind az 

atherosclerosis, mind) az időskori maculadegeneráció 

(AMD) patogenezisében [1, 2], és ez a tény a terápia, a 

preventív terápia és a prevenció szempontjából is nagy 

jelentőségű. 

Az ED-nek az AMD kialakulásában és súlyosbodásá-

ban játszott döntő szerepére utaló indirekt bizonyítékok 

közül a következő adatok érdemelnek említést:

a) A von Willebrand-faktor emelkedése endothelmű-

ködés-zavarra utal, az ED szurrogátuma: AMD-ben a 

von Willebrand-faktor szérumszintje szignifi kánsan ma-

gasabb [3, 4] és ennek a ténynek igen nagy a preventív 

terápiás jelentősége [5, 6, 7].

b)–c) Az ED (b) fennállását jelentő, fi brinogén és/

vagy (c) 1-es típusú plazminogénaktivátor-inhibitor szé-

rumszintje emelkedett AMD-s betegekben [8], az athe-

rosclerosisban szenvedő betegekhez észleltekhez hason-

lóan. 

d) Pozitív kapcsolat áll fenn az ED szolúbilis markerei 

és az AMD két fő ismertetőjegye, a drusenképződés és a 

neovascularisatio között. 

e) A szérumban felszaporodott endothel progenitor sej-

tek súlyos vascularis bántalmat/zavart tükröznek [2]. A 

keringő endothel progenitor sejtek nem csupán az en-

dothel megújulásához járulnak hozzá, hanem a retina 

helyi ischaemiája területén végbemenő érújdonképződés 

folyamatában is fontos szerepet játszanak: az exsudativ 

AMD-ben szenvedő betegek vérében az EPC-szám je-

lentősen emelkedett [7].

f) A keringő endothelialis sejtek az endothel aktiválódá-

sának, illetve működészavarának a markerei [7]: AMD-s 

betegek perifériás vérében a keringő endothelialis sejtek 

száma emelkedett. Felszaporodásuk a chorioidalis erek 

súlyos zavarát jelzi, egyértelműen mutatja az endothel-

nek az AMD-t kísérő elváltozását [7]. 

g)–i) A (g) monocyta kemotaktikus protein-1, a (h) szo-

lúbilis intercelluláris adhéziós molekula-1 és a (i) szolúbilis 

vascularis sejtadhéziós molekula-1 koncentrációja szigni-

fi kánsan megemelkedik exsudativ AMD-ben.

A megemelkedett celluláris adhéziós molekulák által 

szabályozott folyamat az endothel sejtjeinek az arteriolák 

ellazulásában megnyilvánuló működészavarát eredmé-

nyezi [8] (a chorioidea arterioláiban is). A szolúbilis in-

tercelluláris adhéziós molekula-1 szintjének emelkedése 

a keringésben az endothel funkciózavarát és a leukocy-

tákkal való fokozott interakcióját jelzi, aminek következ-

ménye a célsejtek aktiválása és a gyulladásos aktivitás be-

indulása. 

j) Magas C-reaktív protein (CRP) -szérumszint ED 

fennállására utal: az emelkedett CRP-szint az ED szur-

rogátuma, az ED-t tükrözi [9]. A krónikus gyulladást 

jelző CRP-szint szignifi kánsan magasabb a mérsékelt és 

előrehaladt AMD-s betegeknél.

k) Az endothelmikrorészecskék (mikropartikulumok) az 

endotheldiszfunkció használható indikátorai, kórélettani 

szerepük van az érkárosodás, angiogenezis kialakulásá-

ban is [10]: az endothelmikrorészecskék szintje fokozott 

cardiovascularis, renalis, cerebralis és metabolikus kórfo-

lyamatokban, valamint AMD-ben [11]. 

l) Az előrehaladt glikációs végtermékek (AGE-k) szé-

rumszintje az ED fennállásakor megemelkedik [12]; az 

AMD az AGE-k felszaporodásával jár. 

m) AMD-s betegekben a lipidperoxidáció fokozott: a 

szabad gyökök hatására keletkező lipidperoxidációs ter-

mékek az endothelsejtek károsodását, illetve működésza-

varát váltják ki [13, 14].

n) Az AMD-ben észlelhető érhártya csökkent keringé-

si paraméterei, a chorioidea microvascularis diszfunkciója 

ok-okozati kapcsolatban vannak az AMD kialakulásával 

[15]. Elsősorban a chorioidea azon területei felett alakul 

ki drusen, ahol a kapillárisok lumenje elzáródott [16].

o) Az endothelin (ET) -1 szérumszintje emelkedett 

ED-ben, vascularis diszfunkcióval járó betegségekben. 

Neovascularis AMD-s betegekben a plazma átlagos ET-

1-szintje szignifi kánsan magasabb a kontrollokhoz ké-

pest (a chorioidea vascularis diszregulációja!) [17]: az 

emelkedett plazma-ET-1-szint egyben az AMD fontos 

kockázati tényezője.

p) Az AMD-t a különböző stádiumokban diffúz arté-

riás merevség kíséri [18]: összefüggést mutattak ki az ar-

tériák fokozott merevsége és az ED között [19]. 

r) A nedves típusú AMD-s betegekben a kontrollok-

hoz képest szignifi kánsan megnő az oxidált LDL-koleszte-

rin-koncentráció, ami endotheldiszfunkciót eredményez 

[20].

Mindezek arra utalnak, hogy az AMD szisztémás érbe-

tegség lokális megnyilvánulása [21].

A vérerek (a chorioidea ereit is beleszámítva) belső fel-

színét, az intimát számos ismétlődő, illetve elhúzódó 

mechanikai, fi zikai, kémiai, mikrobiológiai, immunoló-

giai, illetve genetikai eredetű ártalom (veszélyeztető té-

nyező, kockázati faktor) érheti, amelyekkel szemben el-

húzódó válaszreakció alakul ki az ártalom kiküszöbölése 

érdekében. Mivel az endotheldiszfunkció általános ter-

mészetű, és az emberi érrendszer egységes egész, egylé-

nyegű, a fent leírt jelenségek a szem ereire (érhártya, re-

tina) is vonatkoznak [22]. Az AMD lényegében az 

érhártya betegsége, de a retina ereinek a működészavara 

is kimutatható, ami arra utal, hogy ebben a betegségben 

az erek kóros érintettsége általánosabb [23].
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Kockázati tényezők szerepe az időskori 

maculadegeneráció patogenezisében

Ha alaposan elemezzük az AMD kockázati tényezőinek 

tekintett állapotokat (1. táblázat) – ezek közé tartozik az 

AMD családi halmozódása [24], az öregedés/öregség 

[25], az AMD-re hajlamosító, komplementtel kapcsola-

tos genetikai polimorfi zmus [26], a dohányzás [27], az 

elhízás, illetve a kórosan nagyobb testtömegindex [27], 

a hypertonia, magasabb szisztolés-diasztolés és átlagos 

artériás vérnyomás [27], a praeeclampsia [28], a fi brino-

gén emelkedett szintje [29], a hypercholesterinaemia 

(emelkedett összes koleszterin) és az étkezés utáni hyper-

lipaemia [29], koleszterinben dús étrend [30], magas 

zsírbevitellel járó táplálkozás [31], disznózsír és szilárd 

zsírok (szilárd növényi olaj) és szilárd zsírral sütött ételek 

(a szérumkoleszterin-szinttől, illetve testtömegindextől 

függetlenül) [32], magas LDL-koleszterin-szint [29] (a 

HDL-koleszterin emelkedett, szívvédő hatásúnak tekin-

tett koncentrációszintje az AMD csökkent kockázatával 

jár), csökkent HDL-koleszterin [32], a trigliceridek fel-

szaporodása [32], az ApoB emelkedett és az ApoA csök-

kent koncentrációja [32], magas oxidált LDL-kolesz-

terin-szint [33], megnőtt ApoA1- [34], magas 

szérumfi brinogén-szint [27], emelkedett CRP [35], ma-

gas interleukin-6 [36], az intracelluláris adhéziós mole-

1. táblázat A cardiovascularis betegségek és az időskori maculadegeneráció 

közös kockázati tényezői

Cardiovascularis kockázati tényezők AMD kockázati 

tényezői

„Klasszikus” kockázati tényezők:

– dohányzás +

– hypertonia 

–  magasabb szisztolés, diasztolés, illetve átlagos 

artériás vérnyomás 

+

+

– emelkedett LDL-koleszterin-szint +

– csökkent HDL-koleszterin-szint +

– öregedés, időskor +

– diabetes mellitus +

–  az AMD-betegségre hajlamosító komplementtel 

kapcsolatos génpolimorfi zmus 

– korai atherosclerosis a családban 

+

+

– AMD családi halmozódása +

– túlsúly +

– a testmozgás hiánya +

– atherogen táplálkozás +

– koleszterinben dús étrend 

– sok zsír bevitele a táplálékkal 

– egyidejű cardiovascularis betegség 

– alsó végtagi artériás betegség 

„Újabb keletű” kockázati tényezők:

+

+

+

+

– magas fi brinogénszint +

– magas ox-LDL-koleszterin-szint +

–  a magasabb HDL csökkenti az atherosclerosis 

kockázatát, a magasabb HDL tendenciaszerűen 

mérsékli az AMD kockázatát

– emelkedett szérum-apoLp(a)

+

– magas szérum-ICAM-szint +

– emelkedett szérumhomocisztein +

– magas antifoszfolipidantitest-szint

–  postprandialis hyperglykaemia (magas glykaemiás 

index esetén korai AMD)

+

– alacsony szérumcinkszint 

– postprandialis hypertriglyceridaemia

+

– diabeteses anyagcserezavar +

Cardiovascularis kockázati tényezők AMD kockázati 

tényezői

– metabolikus szindróma +

– inzulinrezisztencia +

– bal kamrai hypertrophia

– idült vesebetegség

– kóros szérum-cisztatin-C-szint

+

+

– asthma bronchiale

– krónikus obstruktív tüdőbetegség 

+

+

– szívbillentyű-meszesedés

– migrén (oftalmikus)

– magas szérumhúgysavszint +

– emelkedett nagy érzékenységű CRP +

– magasabb nyugalmi szívfrekvencia

– az érfal fokozott rigiditása/szisztémás artériás 

merevség

+

– cardio-ankle vascular index emelkedése 

– osteoporosis 

+

– obstruktív alvási apnoe

– magas interleukin-6 +

– emelkedett von Willebrand-faktor +

– emelkedett aszimmetrikus dimetil-arginin-szint

– AGE felszaporodása +

– magas SSAO

– idült fertőzések/gyulladásos állapotok +

– immunbetegségek +

– szisztémás komplementaktiválás +

– ösztrogénhiány

– alkoholizmus +

– levegőszennyeződés (PM 2,5 és PM 10) [61]
 

A táblázat Fischer, T.: Is the age-related macular degeneration (AMD) 

vascular disease, part of vasculopathy, respectively? Novel considerati-

ons on AMD arising from the newest pathophysiological, clinical and 

clinical-pharmacological observations (Preliminary communication) 

című közlemény (J. Neurosci. Behav. Health, 2012, 4(5), 42–49.) 

alapján készült.
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kula magas szérumszintje [36, 37], emelkedett von Wil-

lebrand-faktor [4], magas antifoszfolipidantitest-szint 

[38], alkoholizmus [39], diabetes mellitus [40, 41], ét-

kezés utáni hyperglykaemia, illetve nagy glykaemiás in-

dexű táplálék [42], fokozott (szisztémás) AGE-felhal-

mozódás [43], megnőtt leptin- [44] és csökkent 

adiponektinszint [44], hypomagnesaemia [45], a cink 

alacsony szérumszintje [46], metabolikus szindróma 

[47], citomegalovirus-fertőzés [48], immunbetegségek, 

idült infekciók [49], periapicalis fertőzéses-gyulladásos 

elváltozások [50], szisztémás komplementaktiválás [25], 

az artériák falának szisztémásan fokozott merevsége 

[18], az alsó végtagok artériáinak betegsége, krónikus 

vesebetegség [18, 47], kóros szérum-cisztatin-C-szint 

[51], obstruktív emphysema [52], magas szérumhúgy-

savszint, köszvény [52], asthma bronchiale [53], hyper-

homocysteinaemia [54], a carotis intima átlagos vastag-

sága fokozott [55], nagyobb augmentációs index [56], 

egyidejű cardiovascularis betegség [57], fokozott oxidált 

glutation [58], D-vitamin-hiány [59] –, akkor fi gyelem-

re méltó, hogy mindezek a lényegileg különbözőeknek 

látszó kockázati tényezők végül is ugyanazzal a hatással 

vezetnek az erek (idült) károsodásához azáltal, hogy oxi-

datív stresszt és következményes endotheldiszfunkciót 

váltanak ki [60]. Maga az ED következményes jelenség, 

klinikailag és patológiailag fontos összekötő kapocs az 

ártalom és az érkárosodás/chorioidealis érbántalom, il-

letve szövet/macula bántalom között.

Az AMD kockázati tényezőit a cardiovascularis kocká-

zati tényezőkkel – így az eredeti Framingham vizsgálat-

ban leírt „klasszikus” és az újabban azonosított faktorok-

kal – összehasonlítva azonnal szembetűnik a számottevő 

átfedés a kettő között. Az AMD-ben meghatározó sze-

repet játszó kockázati tényezők szoros kapcsolatban van-

nak, összefüggenek, és sokszor azonosak a cardiovascu-

laris betegségek kockázati tényezőivel (1. táblázat) [61]. 

Az atherosclerosis elfogadott kockázati faktorai fontos 

szerepet játszhatnak/játszanak az AMD patogenezi-

sében [55] is. A neovascularis AMD által érintett popu-

lációban jelentős a szív- és érrendszeri kockázat [56]. A 

korai AMD-vel diagnosztizált betegek a szisztémás és 

retinális elváltozások olyan jeleit mutatják, amelyek a ké-

sőbbi cardiovascularis morbiditás ismert rizikójelzői: 

AMD-s betegekben szignifi kánsan nagyobb a carotis in-

tima átlagos vastagsága és nagyobb augmentációs inde-

xet, fokozott oxidált glutationt, alacsonyabb redoxinde-

xet és emelkedett LDL-koleszterin-szintet mutattak ki. 

Ezek a felsorolt adatok is egyértelműen bizonyítják a 

kapcsolatot a (cardio)vascularis kockázati tényezők és az 

AMD között. E felismerésnek lényeges terápiás vonzatai 

vannak [57]. 

A klasszikus cardiovascularis kockázati faktorok köz-

vetlenül hatnak az endothelre azáltal, hogy fokozzák a 

reaktív oxigénformák termelődését, az adhéziós és a 

gyulladást előmozdító molekulák kifejeződése révén ser-

kentik az endothel aktiválását, ami endotheldiszfunkció-

hoz, vascularis betegség kialakulásához, illetve progresz-

sziójához vezet. Tehát maga az endotheldiszfunkció 

következményes jelenség, amely klinikailag és kóréletta-

nilag fontos összekötő kapcsot képez az ártalom és az 

erek károsodása között.

A szervezet védekezési reakciójának részeként minden 

ártalom, rizikófaktor hatására beindul az elhárító reagá-

lás láncolata, amelynek alapja a fokozott reaktívoxigén-

forma (ROS) képződése. A tartósan fennálló, illetve is-

métlődő ártalom állandó, elhúzódó ROS-képződéshez 

vezet, oxidatív stressz alakul ki, endotheldiszfunkció kö-

vetkezik be. Valójában a legtöbb vascularis kockázati fak-

tor aktiválja az endothelben a molekuláris gépezetet, ami 

kemokinek, citokinek és adhéziós molekulák kifejeződé-

sét eredményezi, amelyek kölcsönhatásba lépnek a fehér-

vérsejtekkel és vérlemezkékkel, majd az adott szövet 

gyulladását váltják ki az ártalom kiküszöbölése, meg-

szüntetése, elhárítása céljából [62].

Preventív és terápiás szempontból a fentiek miatt 

rendkívül fontosnak tartom, és javasolom, hogy – amíg 

az ellenkezőjét be nem bizonyítjuk – nyilvánítsuk a car-

diovascularis kockázati tényezőket egyben az AMD koc-

kázati tényezőinek is, és ugyanúgy kezeljük, mégpedig 

az oxidatív stressz és a következményes endotheldisz-

funkció kiküszöbölésével.

Az öregedés mint az időskori 

maculadegeneráció egyik fő kockázati 

tényezőjének a szerepe

Az öregedést a vascularis integritás sebezhetősége, en-

dotheldiszfunkció és az erek fokozódó merevsége jel-

lemzi. Az időskori maculadegeneráció az öregedés sok-

tényezőjű betegsége. Az öregedés egyik oka az a 

felhalmozódó károsodás, amit a ROS okoz a mitokond-

riumokban és a mitokondriális DNS-ben. A szabad gyö-

kök termelődése és az antioxidáns rendszerek semlege-

sítő időskori elégtelensége („oxidatív stressz”), az 

oxidációs károsodás mélyrehatóan érinti a mitokondriális 

DNS replikációját és transzkripcióját, és ez a mitokond-

riumok működésének hanyatlását eredményezi, ami vi-

szont fokozott ROS-képződéshez és a mitokondriális 

DNS további károsodásához vezet. A fokozott oxidatív 

stressz körülményei meggátolják a NO-nak a szisztémás 

és a szemen belüli véráramlásra gyakorolt kedvező szabá-

lyozó hatásait [63, 64]: a chorioidea csökkent perfúziója 

– az egyoldali chorioideaneovascularisatióban szenvedő 

betegek másik szemében – a chorioideaneovascularisatio 

kialakulásának kockázati tényezője. Az öregedés a vére-

reket – így a chorioidea ereit is – érő oxidatív/nitrozatív 

stresszel és következményes gyulladásos elváltozásokkal 

jár: a konszekutív nukleáris faktor kappaB (NF-kappaB) 

aktiválás időskori beindulása az idősödő erekben jelentő-

sen hozzájárul az endothelaktiváláshoz, illetve -diszfunk-

cióhoz [65]. Az előrehaladt életkor az érbetegség alap-

vető és független kockázati tényezője; idősekben gyakran 

hiányos az erek sérülés utáni regenerálódása is [66].
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Beindul a lipidperoxidáció láncreakciója, és a DNS ká-

rosodását, láncának töréseit váltja ki [67, 68]. A DNS-

lánc törései aktiválják a sejtmagban a poli(ADP-ribóz)-

polimeráz (PARP) enzimet, és a DNS károsodása a 

PARP excesszív aktiválását okozza, ami a beindított me-

tabolikus ciklus óriási energiaigénye miatt rövid idő alatt 

teljesen kimeríti a sejt nikotinamid-adenin-dinukleotid 

oxidált alakja (NAD+) és az ATP tartalékait, a mitokond-

riális légzés lelassul, az endothel sejtjeiben energetikai 

krízis alakul ki, emiatt csökken a NO-szintézis, az endo-

theltől függő értágító hatás [23]. 

A tanulmányban felsorolt – bizonyítékokon alapuló – 

tények azt jelzik, hogy az időskori maculadegeneráció 

érbetegség/az érrendszer megbetegedésének a része. Az 

ED helyreállítása az idült érbetegséget újból stabilizálni 

képes, illetve az endothelfunkció megóvása vagy helyre-

állítása megakadályozza az érbántalom kialakulását vagy 

csökkenti a már kialakult érbántalmat. Tekintettel az ér-

rendszer egységességére, mindennek az AMD terápiájá-

ra, illetve preventív kezelésére nézve is igen kedvező kö-

vetkezményei vannak: joggal várható, hogy az ED 

helyreállítása az idült érbántalmat, az AMD-s folyamatot 

restituálni, illetve restabilizálni képes, és az endothelmű-

ködés megóvása vagy az endotheldiszfunkció helyreállí-

tása – az AMD kockázati tényezőkkel való együttélése 

esetén – megakadályozza az érbántalom (és a konszeku-

tív AMD) kialakulását vagy csökkenti a már kialakultat. 

Az emberi érrendszer egységessége 

és egylényegűsége

Mivel az emberi érrendszer egységes és egylényegű enti-

tást képez, valamennyi része (centrális és perifériás erek, 

természetesen a szemnek az arteria carotis internából 

eredő ereit is beleértve) egylényegű [69], csaknem lehe-

tetlen (vagy legalábbis erőltetettnek, művinek látszik) az 

erekkel kapcsolatos történések klinikailag elkülönített, 

élesen elhatárolt entitásokként történő tárgyalása. Ezek-

re példák az alábbiak:

1. Vascularis típusú erectilis diszfunkcióban szenvedő 

betegekben az arteria (a.) brachialis áramlási tágulása 

(FMD) jelentős mértékben csökkent, ami ED-t jelez. Az 

érbetegségek, így a koszorúerek és a perifériás erek betegsé-

gei, a stroke gyakrabban fordulnak elő azokban a bete-

gekben, akiknek erectilis diszfunkciója van [70]. 

2. A szív koszorúereinek endotheldiszfunkciója esetén – 

szűkületet okozó koszorúér-betegség nélkül is – jelentő-

sen nagyobb az esély a cerebrovascularis események kiala-

kulására [71]. 

3. 2-es típusú diabetes mellitusos betegekben az időskori 

maculadegeneráció a cardiovascularis mortalitás függet-

len kockázati tényezőjének bizonyult [72]. 

4. A carotisbifurcatio plakkjai a maculadegeneráció 

esélyének 4,7-szeres emelkedésével jártak (95% CI 1,8–

12,2). Azon betegek esetében, akiknek az a. carotis com-

munisban voltak plakkjaik, a nagyobb kockázat 2,5-sze-

res volt (95% CI 1,4–4,5); az alsó végtagok artériás 

betegsége (boka-kar index <0,90 legalább az egyik olda-

lon) az AMD előfordulásának a 2,5-szeresen megnőtt 

esélyével társult (95% CI 1,4–4,5) [73].

5. Az – intervencióra szorult, illetve azon átesett – 

ischaemiás szívbetegségben szenvedők 22%-ában alakult ki 

AMD. A korai és késői AMD az elkövetkező cardiovas-

cularis betegség független előrejelzője, az összefüggés 

sokkal erősebb a késői AMD esetében [74].

6. Az AMD megléte az ischaemiás szívbetegség foko-

zott kockázatát is jelzi az életkor és az egyidejű rizikófak-

torok hatásától függetlenül. Késői AMD-s betegekben a 

kezdődő ischaemiás szívbetegség esélye háromszoros, a 

korai AMD pedig szignifi kánsan nagyobb arányban for-

dul elő a myocardialis infarctusos betegek körében, mint 

a népesség véletlenszerű mintájában [75]. 

7. Szoros az összefüggés a cardiovascularis betegségek 

és a neovascularis AMD között: a cardiovascularis beteg-

ség a chorioidea neovascularisatiójának kifejlődésével 

társul és patogenezisük útja is közös. Az elmúlt években 

a cardiovascularis betegségek klinikai kezelésében elért 

haladásnak köszönhető jobb túlélés hozzájárulhat az 

AMD prevalenciájának a növekedéséhez, mivel több be-

teg tapasztalja meg a chorioidea keringésében fellépő 

atheroscleroticus elváltozások következményeit [76]. Az 

AMD, különösen a neovascularis AMD, fennállásához 

prospektív módon társul a myocardialis infarctus foko-

zott kockázata, és ez a myocardialis infarctus és az AMD 

közös előzményeinek a lehetőségét veti fel [77]. 

8. A retinának mind a korai, mind az előrehaladt 

AMD-vel kapcsolatos elváltozása a myocardialis infarc-

tus előfordulásának fontos független kockázati tényezője 

[78]. 

9. A retina microvascularis rendszerének rendellenessé-

gei jó előrejelzői a súlyos cardiovascularis és cerebralis 

eseményeknek. A retina arterioláinak szűkebb volta a ko-

szorúerek microvascularis megbetegedése markereként 

szolgálhat [79].

10. Kapcsolatot mutattak ki a koszorúerek áramlási 

tartaléka és a bőr alatti zsírszövet ereinek microvascularis 

struktúrája között. A szubkután kiserek elváltozásai előre 

jelzik a cardiovascularis eseményeket [80]. 

11. Praeeclampsián átesett nőkben nagyobb valószí-

nűséggel alakul ki cardiovascularis betegség későbbi éle-

tük során. A romló uteroplacentaris véráramlás az esemé-

nyek láncolatát indítja el, ami az e betegségre hajlamos 

nők esetében a praeeclampsia kórképében kulminál. Az 

endotheldiszfunkció nem szűnik meg a szülés után: a 

kór előzményben szereplő praeeclampsia növeli a későbbi 

hypertonia, ischaemiás szívbetegség, stroke, érrendszeri ok-

ból bekövetkező halál és vénás thrombosis, illetve embolia 

kockázatát [28].

12. Glaucomatocycliticus krízisben szenvedő betegek 

szignifi kánsan alacsonyabb áramlási tágulási értéke 

(FMD) (perifériás) vascularis diszfunkciót jelent. Glau-

comatocycliticus krízisben szenvedő betegek a. brachia-

lisának károsodott endothelműködése nem lokális, ha-

nem inkább szisztémás vascularis hatást jelez: az 



363ORVOSI HETILAP  2015  ■  156. évfolyam, 9. szám

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

endotheldiszfunkció javulása meggátolhatja a glaucoma-

tocycliticus krízis fellángolásait [81].

13. Korai AMD-s személyekben a stroke 10 éven be-

lüli kialakulásának kockázata megkétszereződik. AMD-s 

személyeket mind az agyi infarktus, mind az agyvérzés 

fokozottan veszélyezteti [82].

14. A retinapigmenthám, a Bruch-hártya és a chorioi-

dea diabetesszel kapcsolatos elváltozásai az AMD kialaku-

lásának fokozott kockázatával járnak [40].

15. Az atherosclerosis elfogadott kockázati tényezői fon-

tos szerepet játszhatnak az AMD patogenezisében [57]. A 

neovascularis időskori maculadegeneráció által érintett 

populációban jelentős a szív- és érrendszeri kockázat 

[56]. Korai AMD-vel diagnosztizált betegek a sziszté-

más és retinalis elváltozások olyan jeleit mutatják, ame-

lyek a későbbi cardiovascularis morbiditás ismert kocká-

zati tényezői. AMD-s betegekben szignifi kánsan 

nagyobb az a. carotis-intima átlagos vastagsága és aug-

mentációs indexe; a betegekben fokozott oxidált glutati-

ont, alacsonyabb redoxindexet és emelkedett LDL-ko-

leszterin-szintet mutattak ki [57, 58].

Ha valakinek egyidejű kockázati tényezői vannak, nem 

lehet előre megmondani – a családi halmozódást nem 

tekintve –, hogy szívinfarktust vagy szélütést szenved-e a 

későbbiekben, vagy AMD-je alakul-e ki, vagy, ami igen 

gyakori, több szervrendszerét érinti egyszerre az idült 

érbetegség. A csaknem szabályosan visszatérő, ismételt 

jelenségre a szisztémás vascularis események láncolata ki-

fejezés használatát javasolom, ezzel is hangsúlyozva az 

emberi érrendszer élettani, kórélettani és terápiás egysé-

gét és egylényegűségét. Ezért ésszerűbbnek és helye-

sebbnek tűnik eltekinteni a szerv(rendszer)ek szerinti 

kifejezésektől (stroke-prevenció, AMD-prevenció, MI-

prevenció), és egyszerűen ér(rendszeri) prevencióról be-

szélni.

Abból a tényből, hogy az 1–15-ig terjedő pontokban 

felsorolt állapotokban a vascularis események az ED jele-

it mutató a. brachialistól távol, az ellátás területein (a. 

iliaca interna, a penis artériái, szívkoszorúerek, a méh ar-

tériája, bőr alatti erek, agyi erek, a chorioidea erei) is 

megjelentek, az endotheldiszfunkció általános, sziszté-

más természetére, az érrendszer egylényegűségére lehet 

következtetni. Ennek az alapvető jelentőségű felismerés-

nek a következő oka lehet: A legutóbbi időkig úgy gon-

dolták, hogy a NO biológiai aktivitása az endothel szo-

ros térbeli és időbeli közelségére korlátozódik, hogy a 

NO csupán autokrin/parakrin végrehajtó, vagyis csak kis 

távolságra hat a véráramban. Ezzel szemben az újabb 

vizsgálatok szerint a szabad NO egyensúlyban van a vér-

ben lévő különféle NO-tartalmú vegyületek alkotta rak-

tárral (plazmanitrozovegyületek), amelyek biológai akti-

vitása minden szempontból hasonló az eredeti NO-éhoz. 

Ezek a nitrozovegyületek az egész érhálózatban szállí-

tódnak és mindenhova eljutnak, hogy tágítsák a végar-

tériákat és a mikroszkopikus ereket. Azokban, akiknek 

cardiovascularis rizikófaktoraik vannak, az endotheldisz-

funkció a keringő nitrozovegyületek csökkent szintjével 

társul: a plazmanitrozovegyületek az ED használható in-

dikátorai lehetnek [83]. 

Következtetések 

A tanulmányban felsorolt bizonyítékokon alapuló tények 

azt jelzik, hogy az AMD érbetegség, illetve az érrendszer 

megbetegedésének a része. Mivel az ED helyreállítása az 

idült érbetegséget újból stabilizálni képes, illetve az en-

dothelműködés megóvása vagy helyreállítása megakadá-

lyozza az érbántalom kialakulását vagy csökkenti a már 

kialakult érbántalmat. Tekintettel az érrendszer egysé-

gességére és egylényegűségére, mindennek az AMD te-

rápiájára, illetve preventív kezelésére nézve is igen kedve-

ző következményei vannak/lehetnek. Joggal várható, 

hogy az ED helyreállítása az idült érbántalmat, az AMD-s 

folyamatot restituálni, illetve stabilizálni képes, és az ED 

megóvása vagy restitúciója – az AMD kockázati ténye-

zőkkel való együttes fennállása esetén – megakadályozza 

az érbántalom (és az AMD) kialakulását, illetve csökken-

ti a már kialakultat [84]. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-

hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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