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A glaucoma a vaksag és a stlyos latdsromlas egyik leg-
gyakoribb oka viligszerte. Eurépiban az esetek nagy
részét a kronikus nyitott zug glaucomdk [a primer nyi-
tott zugu (,,simplex”) glaucoma, a normalis nyomasa
glaucoma, a pseudoexfoliativ glaucoma és a pigment-
glaucoma] teszik ki. Ezek a formak tiinetszegények, és
a kés6i stadiumig viszonylag kevés panaszt okoznak.
A latasi panaszok megjelenésekor az allapot mar igen
sulyos, és a tovabbi romlds gyakran nem elkeriilhetd.

Etiologia

A kronikus lefolydst glaucomdkban a betegség lényege
a retinalis ganglionsejtek kérosan fokozott titemd apop-
tosisa. Elettani ganglionsejt-apoptosis minden egészsé-
ges retindban van, mértéke azonban kicsi. Ennek meg-
felel6en a retinalis fényérzékenység-csokkenés — bér
mérheté — a funkciondlisan jelentés mértéket még kii-
l6nosen hossza élettartam esetén sem kozeliti meg.
A glaucomas ganglionsejtvesztés azonban a normalis-
nal lényegesen nagyobb mértéki, ezért az életmindGsé-
get rontd latasfunkcid-csokkenéssel jar egytitt. Minél
nagyobb iitemd a progressziv ganglionsejt-pusztulds,
minél fiatalabb korban Iép fel (azaz minél hosszabb a var-
hato élettartam) és minél nagyobb a mar kialakult karo-
sodas (azaz minél kisebb a ganglionsejt-tartalék) a haté-
kony kezelés megkezdésekor, valamint minél nagyobb
ttemi a progresszié az aktudlis kezelés mellett, annal
rosszabb a kozép- és hosszti tiva progndzis, hiszen az
elpusztult retinalis ganglionsejtek pétlasira nincsen mod.
Az eddig megismert genetikai viltozdsok a primer nyi-
tott zugl glaucomas eseteknek csupan 5%-at magyariz-
zak, ezért jelenleg e betegség csak klinikai vizsgalatokkal
kérismézhetS. Noha a pseudoexfoliativ szindréma gene-
tikai hittere mara mar ismertté valt, azt, hogy miért ala-
kul ki glaucoma (pseudoexfoliativ glaucoma) az érintett
szemeknek csupan egy részében, még nem értjik.

Patogenezis

A retinalis ganglionsejtek apoptosisit tobb tényezd és
ezek kombindacidja inditja meg, és tartja fenn glaucoma-
ban. A kérosan emelkedett intraocularis nyomas ledllitja

a ganglionsejt axonjaban a transzportfolyamatokat. Ez
egyben azt is jelenti, hogy a kézponti idegrendszer fel6l
a ganglionsejthez dramlé neurotrophicus anyagok utdn-
potlisa megszakad, ami 6nmagdiban is apoptosist indu-
kal. A latéidegts (papilla nervi optici) extracellularis dllo-
midnya kérosan atépil, ezdltal veszit rugalmassigibol,
ami azt eredményezi, hogy az emelkedett intraocularis
nyomds a papillat deformdlja. Ez mechanikusan karositja
a ganglionsejtek axonjait. Glaucomaban gyakran kérosan
megvaltozik a papilla nervi optici végarteriolas rend-
szerének keringésszabdlyozasa (vascularis diszregulacio).
Lokalis arteriola és praecapillaris contractiok alakulnak
ki. A kéros vasoconstrictio csak id6leges, ennek megfe-
lel6en oldédasakor az ismételt vérbearamlas hatasdra
oxidativ stressz jon létre (lokalizalt ischaemia-reperftzid
karosodasok sorozata). Ennek hatdsara a latoidegfd fo-
kozatosan stlyosbodd, szegmentilis kdrosoddsa alakul
ki, ami az évek sorin stlyos, diftiz kirosodissd pro-
gredidlhat. Mind az emelkedett szemnyomds okozta
karosodast, mind a vascularis eredet(i ganglionsejt-pusz-
tuldst jelentésen sulyosbithatja a szemnyomds glauco-
mara jellemz8, kérosan nagy mértékd diurnalis inga-
dozasa.

Diagnozis

Koribban, évtizedeken keresztiil a glaucomat azonosi-
tottak egy magikus értéknél (21 Hgmm-nél) nagyobb-
nak mért szemnyomasértékkel. Noha ez a megkozelités
teljesen hibas és elavult, mind a mai napig karosan be-
folyasolja a diagnosztikai és terdpids gyakorlatot. A 21
Hgmm-t mint a ,,normalis” szembelnyomds fels§ hati-
rat agy allapitottadk meg, hogy az atlagos szemnyomas
+2 standard devidcié értéket (=21 Hgmm) meg nem
haladé6 nyomast tekintették normadlisnak. Azonban az
intraocularis nyomds a kaukizusi népességben nem nor-
milis eloszlast, ennck megfelel6en ez a szdmitas elvi-
leg is téves. A klinikumban a tényleges intraocularis
nyomast nem lehet megmérni, arra csak kovetkeztetni
lehet abbdl a valdjaban extraocularis nyomasbol, amit a
szemnyomdasméréskor hatirozunk meg. A szemnyomas
mérésének szamos hibaforrasa van, és a mért értéket or-
vosilag értelmezve kell értékelni. Fontos példaul, hogy
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magasabb szemnyomds mérését eredményezi, ha a cor-
nea lényegesen vastagabb (és ezért rigidebb) a szokasos-
nal. Ha viszont a cornea lényegesen vékonyabb, mint az
az érték, amire a pontos mérés fizikai feltételei érvénye-
sek, a mért szemnyomads alacsonyabb, mint a tényleges
érték. A beteg rossz pozicionalasa, aktualisan magas vér-
nyomasa, a 1égzés visszatartisa a mérés alatt (Valsalva-
mandver) stb. nagyon gyakran okozza magas szemnyo-
mds mérését glaucoma nélkiil.

A glaucoma diagnosztizalasiban a szemnyomas ér-
tékénél Iényegesen fontosabb a papilla és a retinalis ideg-
rostréteg vizsgilata, a szemnyomas diurnalis ingadozai-
sanak feltérképezése, valamint a litdsfunkcidk elemzése
(helyesen kivitelezett, ismételt, reprodukalhatd eltérést
mutaté automata kiiszobperimetrias latotérvizsgalat)
és ezek egyiittes értékelése, valamint a funkcionalis és
strukturdlis progresszié kimutatdsa. Noha a fenti, kolt-
séges berendezéseket igényls és idGigényes vizsgalatok
a szemészet részét alkotjak, a korszeri betegségkon-
cepcidt a haziorvosoknak, belgyogyaszoknak is ismerni
célszerd. Ez elGsegitheti, hogy kevesebb egészséges sze-
mély keriiljon kezelésre feleslegesen (viligszerte a glau-
comdsként kezelt személyeknek csupan 50%-a glaucomds
val6jaban), és kevesebb glaucomds maradjon kezelet-
lendl (vilagszerte a glaucomds népesség kevesebb mint
felét diagnosztizaljik).

A betegség progresszioja ¢és stabilitasa

A krénikus nyitott zugt glaucomdakban a betegség prog-
resszioja viszonylag lasst, a jelentds karosodas évek alatt
alakul ki. Ez igen gyakran azt a hamis illtziot kelti a ke-
zel§ szemorvosban, hogy az allapot stacioner. Eppen
czért fontos megérteni, hogy glaucoma esetén az illa-
pot egyensulyat”, a kezelés ,sikerességét” nem lehet
néhany egyszeri paraméterrel jellemezni. A stabilitas
vagy progresszio objektiv észleléséhez az egész diag-
nosztikai folyamat rendszeres és alapos megismétlése
sziikséges. Nyilvanvalo, hogy ez mennyi terhet jelent
(a tényleges gyakorlatban inkibb csak jelentene) az ella-
tds sordn, tobb évtizeden keresztiil. Az dllapot stabilitd-
sar6l tehdt mindig csak retrospektiv médon, az el6zé
idGszak (mintegy 3—6 hoénap) alatt kialakult valtozdsok
alapjan alkothatunk képet.

Az allapot értékelésével ellentétben a teendSket pros-
pektiven kell meghatirozni. Mivel az ocularis vascularis
diszregulacio kezelése nem megoldott, az elsédleges te-
endd a szemnyomas és a diurnalis szemnyomas fluktud-
ci6 klimikailag hatékony mértékii csokkentése. A mey-
célzott szemmyomdst a kiindulasi értéktartomany (amely
mellett a kdrosodds vagy a progresszié létrejott), a var-
hat6 élettartam (minél hosszabb id@szak, annal alacso-
nyabb nyomas sziikséges), a romlds titeme (lat6tér: dB/
év, idegrostréteg: nm/év csokkenésben mérve) és az
egyéb kockazati tényezSk (példaul biztosan pozitiv csa-
ladi anamnézis a kozvetlen vérrokonok tekintetében,
vascularis diszregulacié jelei) ismeretében, egyénileg kell
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meghatirozni és a gondozds sorin moédositani. Ehhez
a bizonyitékon alapul6 klinikai ismeretanyag mdr ren-
delkezésre all. A szemnyomas csokkentését szemcsepp-
kezeléssel, mutéttel (filtracidés mitétek, csarnokviz-elve-
zetS eszkdzok betiltetése, ciklodestruktiv beavatkozasok
stb.) vagy lézeres kezeléssel (példdul 1ézeres trabeculo-
plastica) lehet elérni. Optimalis esetben a szemorvos
megdllapitja a célt (a megcélzott intraocularis nyomdst),
ismeri az egyes készitmények és beavatkozdsok biztosi-
totta szemnyomadscsokkenést, és az Osszes kortlményt
dttekintve, a bizonyitékon alapulé adatok birtokdban in-
dividudlis megoldast vilaszt, majd az eredményt a fent
részletezett modon, folyamatosan ellendrzi.

Nagyon fontos megérteni, hogy az élettani apoptosis
nem sziintethet6 meg. Ez azt jelenti, hogy az a szem,
amelyik a glaucoma kovetkeztében mar elvesztette fizio-
logids ganglionsejt-tartalékdt (azaz betegsége elSrehala-
dott), hossz tivon sziikségszerien tovibbi kirosodast,
esctleg a beteg életminGségét jelentdsen megrontd karo-
sodast fog elszenvedni még optimilis kezelés mellett is.
Eppen ezért nem szabad elégtelen hatdst kezeléssel el-
vesztegetni az id6t és a retinalis ganglionsejteket. Ugyan-
ilyen karos az a meglehet8sen elterjedt gyakorlat, hogy
elégtelen kivizsgalas utin, sietve részesiil a beteg szem-
nyomascsokkentd kezelésben. Ennek ugyanis az a hatra-
nya, hogy nem tudjuk, honnan indulunk (milyen az a
szemnyomdstartomdny, aminél a kdrosodds kialakult,
illetve mekkora a kdrosodas a kezelés megkezdése elétt).
Ilyen esetben szakmailag megalapozott, hosszu tava ke-
zelés nem is hatirozhat6 meg.

Terapias szempontok nem
szemorvosoknak

A glaucoma korszer( kezelésének részleteit a jelen 6sz-
szefoglalé nem érintheti, azonban a szisztémas vérnyo-
miés-bedllitds glaucomaval kapcsolatos hatdsaval, a szem-
cseppként alkalmazott béta-receptor-blokkolék sziszté-
mids mellékhatasaival, valamint az Gj szemcseppcsoportok
megjelenésével célszerd réviden foglalkozni.

Miként a patomechanizmussal kapcsolatban emli-
tettiik, a glaucomas papillakdrosodds nemritkan részben
ischaemia-reperfazié kirosoddsok sorozatinak tudhaté
be. Ezt a folyamatot stlyosbithatja, ha az éjszakai, hajna-
li vérnyomas (és ennek megfelel6en az arteria ophthal-
mica kozépnyomasa) talzottan alacsony. A szemnyo-
mads ugyanis éppen ebben az id&szakban a legmagasabb,
ami ahhoz vezethet, hogy az ocularis perfiizios nyomdis
(az arteria ophthalmica kozépnyomdsinak és a szem-
nyomasnak a kiilonbsége) néhany 6rdra minden éjszaka
jelentGsen csokken. Ez — f6ként a vasospasticus érsza-
kaszokon — rontja a perfaziét, ami hozzajarul a vascularis
diszregulacié okozta progresszidhoz. Ennek megfelels-
en hypertonias glaucomasokon célszerd az éjszakai vér-
nyomast az antihipertenziv kezelés mellett monitori-
zalni, overdipping esetén pedig a kezelés moddositisa
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ajanlhaté a talzott vérnyomascsokkenés elkertilése ér-
dekében.

Mig koribban évtizedeken at a béta-receptor-blok-
kolé cseppek uraltik a szemnyomascsokkentd kezelést,
ma mdr mds gyoégyszercsoportok kozil is vilasztha-
tunk, s6t, a nyitott zugl glaucomdk korszer( kezelése
a prosztaglandinanal6ég cseppekre épiil. Tudnunk kell,
hogy — f6ként az id&seken — a nem szelektiv béta-recep-
tor-blokkolok jelentds szisztémdas mellékhatisokat (bra-
dycardia, syncope, légzésfunkcié-romlas, a terhelhets-
ség csokkenése stb.) okozhatnak. Ezek a mellékhatisok
a szdjon at alkalmazott béta-receptor-blokkolok és kal-
ciumantagonistak hasonlé mellékhatdsaival 6sszeaddd-
nak. Mindezt a haziorvosi, pulmonolégiai és belgyé-
gyaszati kezelés sordn tekintetbe kell venni. Nem szabad
azt gondolni, hogy a szemcseppek szisztémas hatdsa lat-
szblagos ,kiils6” alkalmazisuk miatt elhanyagolhaté.
A ductus nasolacrimalis révén a cseppek nagy része (a ha-
téanyag 90%-ot is meghalado része!) az orrgaratba jut-
hat, ahonnan a szisztémds keringésbe keriil.

A glaucoma kezelésében jelenleg vilagszerte meghatd-
rozéak a prosztaglandin F,, strukturdlis analogjainak te-
kinthet6 molekuldk (latanoprost, travoprost, bimato-
prost, tafluprost), amelyek a béta-receptor-blokkoldkét
meghalad6, 30-35%-o0s szemnyomdscsokkenést ered-
ményeznek napi egyszeri cseppentés mellett anélkdl,
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hogy érdemi szisztémas mellékhatdsaik lennének. Ez az
id6s betegek ellitdsa szempontjiabdl kedvezs lehetdsé-
get jelent. Szintén az elmalt években terjedtek el a vi-
ligban a kombinalt hatéanyagt szemnyomadascsokkentd
cseppek, amikkel a nyomascsokkentd hatds novelése
mellett a napi cseppentésszamot lehet csokkenteni.
(A kevesebb cseppentés a betegek complience-ét nagy-
mértékben javitja.) A kombinalt hatéanyagu készit-
mények timogatott formaban Magyarorszagon jol el-
érhetdk, és a jobb compliance, kevesebb mellékhatds
és szemcseppkonzervilé szer toxicitds miatt a haté-
anyagok kiilon cseppentésével szemben elényben része-
sitendSk. A kombindlt készitményeket egymdssal vagy a
kombindcié egyik alkotéjanak megfelelS hatistani cso-
portba tartozé masik cseppel tilos kombindlni. Ez azért
van igy, mert ellenkezd esetben egyes komponensek til-
adagolasira keriilhet sor (példaul timolol hatdanyagi
csepp kombinaldsa timololtartalmt kombindlt cseppel).
Az ilyen esetek elkeriilésére nélkilozhetetlen, hogy a
szemnyomdscsokkentS cseppek hatéanyag-osszetételére
fokozott figyelmet forditsunk.
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