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Esettanulmanyunkban posztoperativ maculaoedemaban szenved§ beteg talnyomdsos (hiperbdrikus) oxigénterdpiaval
(HBOT) kiegészitett kezelését mutatjuk be. Vizsgilatunk célja a HBOT potencidlis terdpids hatékonysiganak értéke-
lése volt a miitét utdni maculaoedema gyogyulisi folyamatinak gyorsitasiban. 58 éves, egészséges térfi betegnél bal
oldali multifokalis mtilencse beiiltetésével jaré phacoemulsifikatios m@tét utani héten zavaré homalyos latas alakult ki,
tiszta tor6kozegek mellett. A bevezetett standard terapia (topikalis kortikoszteroid és nemszteroid gyulladascsokken-
t6 — NSAID) alkalmazasa mellett a tiinet perzisztalt, a beteg centrilisretina-vastagsiga a posztoperativ 35. napon 327
um, latasélessége 0,4 volt. Ekkor a szemészeti konzervativ terdpidt folytatva, kiegészit§ HBOT-kardt inditottunk,
osszesen 11 alkalom, 2,5 ATA /90 perc, 100%-o0s oxigén légzése, 20,/5 levegbsziinet protokollal. A beteg a negyedik
HBOT-kezelést kovetGen soron kiviili kontrollvizsgilatra jelentkezett, szubjektiv homadlyos latdsi panaszai jelentGsen
csokkentek. Ezen vizsgalat alkalmaval a latasélessége 0,9-re javult. A HBOT-kezelést a nagyfoka és gyors tiinetreg-
resszio ellenére folytattuk az eredmény megtartisa és a neuroplaszticitds, az agyi akkomoddcié facilitdldsa érdekében.
A zir6 OCT- (optikaikoherencia-tomogrifids) vizsgilat a HBOT-kira utin egy hénappal tortént: latdélessége 1,0,
a macula vastagsiga 267 pm volt. Hiperbarikus oxigénterapia mellett a posztoperativ maculaoedema okozta homa-
lyos latasi tiinet regresszidja jelentGsen felgyorsult, az eredményt OCT-vizsgalattal objektivizaltuk, amely nem
magyardzhat6 spontdn javulassal. Az ilyen etiol6gidji maculaoedema-kezelésben a HBOT alkalmazasa jelentGs élet-
mindség-javuldst jelenthet azokban az esetekben, amelyeknél a szubjektiv megélés vagy a gydgyulds idGfaktora jelen-
t6s tényezs.
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Acceleration of postoperative macular edema recovery with hyperbaric oxygen
therapy

In our case study, we present a patient with postoperative macular edema who received hyperbaric oxygen therapy
(HBOT) as adjunctive treatment. Our study aimed to evaluate the potential therapeutic efficacy of HBOT in accel-
erating the healing process of postoperative macular edema. A 58-year-old healthy male developed blurred vision one
week following phacoemulsification with multifocal intraocular lens implantation in the left eye, despite clear optical
media. In spite of standard therapy administration (topical corticosteroid and non-steroid anti-inflammatory drug —
NSAID), his symptoms persisted, with central retinal thickness measuring 327 um on postoperative day 35, and
visual acuity of 0.4. At this point, while continuing conservative ophthalmic therapy, we initiated adjunctive hyper-
baric oxygen therapy, totaling 11 sessions of 2.5 ATA /90 minutes, 100% oxygen breathing, with air breaks every 20
minutes. The patient presented for follow-up examination after the fourth HBOT treatment, reporting significant
reduction in subjective complaints of blurred vision. During this examination, visual acuity improved to 0.9. Despite
the significant and rapid symptom regression, we continued HBOT treatment to maintain the results and facilitate
neuroplasticity and cerebral accommodation. Final optical coherence tomography (OCT) examination was per-
formed one month after completion of HBOT treatment: visual acuity 1.0, macular thickness 267 pm. During hy-
perbaric oxygen therapy, regression of blurred vision due to postoperative macular edema accelerated significantly,
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with results objectified by OCT examination that cannot be explained by spontaneous improvement. The application
of HBOT in treating macular edema of this etiology may provide significant quality of life improvement in cases
where the time factor of recovery is a significant consideration.
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Roviditések

ATA = (atmosphere absolute) abszoldat atmoszféra; ATP =
(adenosine triphosphate) adenozin-trifoszfit; CD = (cluster of
differentiation) differencidciés klaszter; CMO = cystoid macu-
laoedema; ECHM = (European Committee for Hyperbaric
Medicine) Eurépai Hiperbérikus Orvostani Bizottsig; EUBS =
(European Underwater and Baromedical Society) Eurépai Viz
Alatti és Baromedicindlis Tarsasag; FGF = (fibroblast growth
factor) fibroblast-novekedési faktor; GCP = (good clinical
practice) j6 klinikai gyakorlat; HBOT = hiperbdrikus oxigénte-
rapia; HIF1 = hypoxia dltal indukdlhat6 faktor-1; IL = interle-
ukin; mOCT = (macular OCT) macula-OCT; Nd:YAG = (neo-
dymium-doped yttrium aluminium garnet) neodimiummal
adalékolt ittrium-aluminium-granit; NF«B = nuklearisfaktor-
kappa-B; NK-sejt = (natural killer cell) természetes Ol8sejt;
NSAID = (non-steroid anti-inflammatory drug) nemszteroid
gyulladdscsokkents gyodgyszer; OCT = (optical coherence to-
mography) optikaikoherencia-tomogrifia; SDF1 = (stromal-
derived factor-1) stromalis sejtekb8l szdrmazé faktor-1;
SD-OCT = spektraildomén-OCT; TGFB = (transforming
growth factor-B) transzformilé novekedési faktor-béta;
TNFa = tumornekrézisfaktor-alfa; VEGF = (vascular endothe-
lial growth factor) vascularis endothelialis novekedési faktor

Esetismertetés

Egy 58 éves, szemészeti szempontbdl egészséges térfi
beteg bal szemén multifokilis milencse betltetésével
jar6 phacoemulsifikatiés mttét tortént. A beavatkozdst
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megel6z6en a beteg legjobb tavoli korrigilt litoélessége
mindkét oldalon 1,0 volt. Posztoperativ teripiaként
Tobradex (tobramicin—dexametazon kombindcié; Alcon,
Genf, Svijc) szemceseppet inditottunk napi 5x az operalt
szembe.

A mitétet kovetd elsS heti kontrollnal a legjobb kor-
rigalt latoélesség 0,7-nek adodott. A masodik posztope-
rativ hét végén a beteg zavaré homalyos latasrél szamolt
be. Tiszta tor6kozegek mellett, a paciens korrigalt lato-
élessége 0,3-ra csokkent. Az mOCT- (optikaikoheren-
cia-tomografids) felvételen kezdeti cystoid macula-
oedema (CMO) jelei voltak lathatok, a centralisretina-
vastagsdg (central retinal thickness) 346 upm volt
(1. dbra).

A terdpiit nepafenak (Nevanac, Alcon) nemszteroid
gyulladascsokkent (NSAID) szemcsepp napi 3x adago-
lasaval egészitettiik ki. A standard gyulladascsokkentd
kezelés ellenére a panaszok és az OCT-eltérésck perzisz-
taltak. A posztoperativ 35. napon a korrigalt lit6élesség
0,4 volt, mig a centralisretina-vastagsig tovabbra is
emelkedett (327 um) értéket mutatott.

A konzervativ szemészeti terapia mellett hiperbarikus
oxigénterapia (HBOT) indult, dsszesen 11 alkalommal,
2,5 ATA nyomaison, 90 perces kezelésekkel, 100%-os
oxigén légzésével és 20 /5 perces levegGsziinet protokol-
lal, HAUX Starmed-2200 multikamrdban (Karlsbad-
Ittersbach, Németorszdg). A negyedik kezelést kdvetSen
a beteg szubjektiv latdspanaszai jelent&sen csokkentek.

1. dbra Az operalt bal szem macula-OCT-felvétele (posztoperativ 14. nap)

OCT = optikaikoherencia-tomogrifia
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A soron kiviil végzett kontroll-OCT-vizsgdlat alitimasz-
totta a klinikai javulast, minimdlis oedema mellett a pici-
ens korrigalt 1atéélessége 0,9-re javult (2. dbra).

A HBOT-karat a gyors javulas ellenére folytattuk,
mellyel célunk részben a javult dllapot stabilizildsa, rész-
ben a latasélességhez sziikséges agyi akkomoddciot segi-
t6 neuroplaszticitis timogatasa volt [ 1]. A zaré kontroll-
vizsgalatra (a posztoperativ 91. napon) a HBOT
befejezése utan 1 honappal keriilt sor, a beteg panasz- és
tinetmentessé valt. Tavoli latdélessége korrekcid nélkiil
1,0-ra javult, az mOCT-vizsgalat a centrlisretina-vas-
tagsag (267 nm) normalizdloédasat igazolta.

A posztoperativ maculaoedema
el6fordulasa, kockazati tényezdi és kezelése

A pseudophakiis CMO (Irvine-Gass-szindréma) a sziir-
kehalyog-miitétet kovetd egyik leggyakoribb, litisrom-
last okozdé szovédmény. ElSfordulasa komplikicio-
mentes mitétek utin 0,95-2,35%. OCT segitségével a
szubklinikai oedema az esetek akdr 10-20%-aban detek-
talhat6. A klinikai tiinetek jellemz&en a mdtétet kovetsd
4-6. héten jelentkeznek, a leggyakrabban latoélesség-
csokkenéssel, ritkibban metamorfopsziaval [2—4].

A pseudophakids CMO patogenezise multifaktoridlis.
A legfontosabb kivilté tényezének a miitéti beavatkozast
kovetSen a csarnokvizben és az tivegtestben felszabaduld
gyulladasos medidtorok szerepét tartjak. A posztoperativ
gyulladas kovetkeztében sériil a vér—csarnokviz és a
vér-retina gat integritdsa, ami fokozott vascularis perme-
abilitashoz és folyadékfelszaporodishoz vezet a macula
teriiletén. A folyamatban kulcsszerepet jatszanak a prosz-
taglandinok, a VEGF (vascularis endothelialis novekedé-
si faktor), illetve a kiilonb6z6 citokinek, amelyek a kapil-
larisfal atereszt6képességének fokozasival idéznek eld
oedemat. A fokozott permeabilitds kovetkeztében trans-
sudatum halmozdédik fel a retina kiilsS plexiform és belsé
nukledris rétegében, cystoid Groket képezve. Kréonikus
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esetekben subretinalis folyadék, illetve lamellaris macula-
lyuk is megjelenhet [5, 6].

A maculaoedema kialakuldsiban a legfontosabb koc-
kazati tényez6k kozé tartoznak az intra- és posztoperativ
komplikdciok, példaul hitsétok-ruptura, tivegtestveszte-
ség, az intraocularis lencse diszlokaciéja, korai Nd:YAG
(neodimiummal adalékolt ittrium-aluminium-grandt)
lézeres capsulotomia. A m{itét sordn az eliilsé csarnokba
adott antibiotikum (cefuroxim) is novelheti egyes ese-
tekben a CMO kialakulasdnak rizikéjat [7]. A mttétet
megel6z6en fenndllé maculaérintettség szintén hajlamo-
sit6é tényezd. Kiemelt rizikot jelent a diabeteses retino-
pathia, illetve maculaoedema, a retinalis véna occlusidja
és az epiretinalis membran. Uveitisben — kiilonosen aktiv
gyulladas esetén — a posztoperativ CMO el6fordulasi
aranya szignifikinsan nagyobb, ugyanakkor perioperativ
szteroidkezeléssel csokkentheté a kialakulds kockdzata
[8,9]. A glaucomaellenes szemcseppek — t6ként a prosz-
taglandin-anal6gok — pre- és posztoperativ alkalmazasa
novelheti a CMO kialakulasanak valészintségét [10].
A szisztémas rizikotényezok koziil kiemelendd a diabetes
mellitus, a magas vérnyomads és egyéb vascularis betegsé-
gek. A kockdzati tényez6k azonositisa és a preoperativ
allapot célzott optimalizalasa kilénosen fontos a CMO
megel6zésében és — sziikség esetén — a gyorsabb poszto-
perativ rehabilitaciéban.

A posztoperativ CMO kezelése tobb terapias stratégiat
foglal magaban. Az els§ vonalban topikilis kortikoszte-
roidok és NSAID-ok kombinacidja javasolt. Ezek sziner-
gista hatasuk révén csokkentik a gyulladdsos medidtorok
aktivitasat és a kapillaris permeabilitdst. Szdjon at ace-
tazolamidtartalma tabletta adhat6. Rezisztens esetekben
periocularis /retrobulbaris, illetve intraocularis triamci-
nolon vagy intraocularis anti-VEGF-injekcié alkalmazasa
is megfontolandé. A tartés hatds érdekében alkalmaz-
haté Ozurdex (dexametazon) implantitum (Allergan,
Dublin, Irorszig), amely a maculaoedema perzisztild
eseteiben bizonyitottan javitja a lit6élességet. A konzer-
vativ kezelésre jol reagilé esetek tobbségében a litds 3-6

2. abra Az operdlt bal szem macula-OCT-felvétele (posztoperativ 6. hét)
OCT = optikaikoherencia-tomogrifia
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hoénap alatt fokozatosan javul. Néhany esetben azonban
egyes pacienseknél elhtiz6do lefolyas és maradandé latas-
csOkkenés is el6fordulhat [5, 11, 12].

Sebészi beavatkozas elsGsorban olyan esetekben mér-
legelendd, amelyeknél a maculaoedema konzervativ vagy
injekcids terapiara nem reagal. Az Nd:YAG lézeres vitre-
olysis megfontolandé lehet8ség, ha a CMO hitterében
vitreusincarceratio all. A pars plana vitrectomia csokkent-
heti a gyulladdsos medidtorok koncentricidjit az tiveg-
testben, illetve javithatja az oxigenizacioét. Mindemellett
a vitrectomia elvégzését indikdlhatja az esetlegesen fenn-
all6 vitreomacularis adhézié vagy trakcié is [12-16].
Az adjuvans terdpids lehetGségek — példaul a HBOT —
potencidlisan hozzdjarulhatnak a gyulladdsos folyamat
csokkentéséhez és a gydgyuldsi id6 leroviditéséhez. Al-
kalmazasuk kiilonosen azokban az esetekben javasolt,
amelyeknél a gyors latasrehabilitaci6 kiemelt jelent&ség.

A tulnyomasos oxigénterapia alapelvei

A HBOT t6bb mint 60 éve alkalmazott orvosi kezelési
modszer, amelynek sordn a piciens talnyomasos keszon-
kamriban (3. dbra) tartézkodva, a normadlis 1égkori nyo-
miasndl (1 ATA) jelent6sen nagyobb, 2,0-2,8 ATA nyo-
mason 100%-os oxigént lélegzik, levegsziinetekkel
viltakozva. A terdpia fizikai alapja a Henry-féle giztor-
vény, miszerint a folyadékban oldott giz mennyisége
egyenesen ardnyos a gaz parcidlis nyomasaval. Ennek ko-
szonhet6en 2.5 ATA nyomdason a vérplazma oxigéntar-
talma a normdl 0,3 ml/100 ml-r6l 5 ml/100 ml-re
emelkedik.

A HBOT élettani hatisai Osszetettek. A megnoveke-
dett oxigénszint vasoconstrictiét okoz, amely csokkenti a
szoveti 6démdt, mikdzben paradox moédon javitja a sz6-
veti oxigenizicidt. Az oxigén difftzids tavolsiga norma-
lis esetben 30—40 pm-rél akir 200-300 pm-re nd. Sejt-
szinten a terdpia mérsékelt oxidativ stresszt indukal,
amely hormeticus valaszt indit el, aktivilva az antioxi-
dins védelmi rendszereket. Fokozza a mitokondriumok

3. dbra

| Hiperbdrikus oxigénterdpids kamra
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biogenezisét, javitja az ATP-termelést és a mitokondria-
lis Iégzési lanc hatékonysagat [17].

A 100%-o0s oxigén intermittalé 1égzése soran hyper-
oxia-hypoxia paradoxon jelenség kialakul ki, mely a sej-
tek szintjén hxpoxids valaszt valt ki. Ennek lényege, hogy
a sejtek nem az abszolat oxigénszintre, hanem annak
relativ viltozdsaira reagilnak, igy a hyperoxidbdl normo-
xidba val6 visszatérést a szervezet oxigénhidnyként érzé-
keli, ami aktivilja a hypoxia 4ltal indukalhaté faktor-1
(HIF1) jelatviteli Gtvonalat és az ehhez kapcsolodo rege-
nerativ folyamatokat, példaul Gssejt-mobilizacid, angio-
genezis és szoveti regenericio anélkiil, hogy a szerveze-
tet tényleges oxigénhidnynak tennénk ki. Ez jelentds
terdpids potencidlt hordoz szidmos teriileten [18].
A gyulladasos kaszkadban gatolja a proinflammatorikus
citokinek (TNFe, IL1f, IL6) termel6dését, csokkenti a
neutrofil infiltraciot, és szabdlyozza az NF«xB jelatviteli
atvonalat. Krénikus gyulladdsos allapotokban elésegiti a
gyulladdsos fizisbdl a regenerativ fazisba valé dtmenetet.
Az immunrendszerre gyakorolt hatasai kozott emlitendd
az NK-sejtek aktivitasinak és a T-sejt-funkcidknak a no-
velése [19].

A HBOT fokozza a CD34* Gssejtek mobilizaciéjat a
csontvel6bdl a HIF1 és SDF1 jelatviteli ttvonalakon ke-
resztiil. Javitja az Gssejtek talélését és proliferacidjat, be-
folyasolja differencidlédasukat, valamint noveli a VEGE,
a fibroblast-novekedési faktor (FGF) és a transzformald
novekedési faktor-béta (TGEpP) termelését [20].

A modszer szakmai hdtterét az 1967-ben alakult Eu-
ropean Underwater and Baromedical Society (EUBS) és
az European Committee for Hyperbaric Medicine
(ECHM) biztositja. Rendszeres konszenzuskonferencia-
kon dolgozzak ki a bizonyitékokon alapulé diagnéziso-
kat, fogalmazzak meg a GCP szerinti kezelési iranyelve-
ket. Ezek kozott els6 helyen szerepel a dekompresszios
betegség, a szén-monoxid-mérgezés és a giazembodlia,
amelyeknél a HBOT életmentd beavatkozas. Tovabbi,
jol megalapozott alkalmazasi teriiletek a problémads se-
bek és a diabeteses labfekélyek kezelése, a sugarkaroso-
dés (osteoradionecrosis) ellatisa és a nekrotizilo lagy-
rész-fert6zések  kiegészité  terapidja. Hatékonynak
bizonyult a hirtelen halldscsokkenés egyes formdiban,
kréonikus osteomyelitisben és kompromittilt bérlebe-
nyek esetében [21]. A stroke-rehabiliticioban adjuvins
terapiaként fokozza a neuroplaszticitas folyamatit, ami
jelentGs életmin@ség-javulast hoz, akar évekkel az ictus
utan [1].

A talnyomasos oxigénterapia alkalmazasa
V4 . / V4
szemészeti korképekben

A HBOT hatdsa az egészséges vetindara

Tobb tanulmanyt ismeriink, amelyben egyéb indikacio-
val HBOT-kezelésben részesiilé paciensek egészséges
retinaparamétereit mérték HBOT kozben. Sayin és Altin-
kaynak eredményei szerint a retina nem mutatott vélto-
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zast [22]. Cevic és Bagl vizsgalatiban az egészséges
retina reagilt a HBOT oxigéntelitettségére, a kezelés a
retina minden rétege vascularis stirtiségének csokkenésé-
hez vezetett, azonban a fovealis avascularis zona méreté-
re nem volt hatassal [23]. Dikmen és mtsai egészséges
szemekben értékelték a HBOT hatdsat a chorioidea és
a macula vascularis ¢és stromalis komponenseire.
SD-OCT-t végeztek a HBOT els6 és huszadik iilése
elétt és £él 6raval utana, és statisztikailag szignifikdns val-
tozast mutattak ki a centrilismacula-vastagsigban a
HBOT el6tt és utin. Feltételezik, hogy a HBOT adju-
vans és elGsegits kezelési lehet6ségnek tekinthets a je-
lenlegi kezelések mellett a retina vascularis rendellenessé-
geibll  eredé maculaoedemdban szenvedS betegek
szamadra [24].

A centralis vetinaartévia occlusiojn

A centralis retinaartéria occlusioja az a HBOT szemésze-
ti indikacio, amelyrdl jelentés mennyiségi, tudomanyo-
san értékelhetd szakirodalmi kozlemény ismert, és az
ECHM az ’evidence-based medicine’ (bizonyitékokon
alapul6 orvoslas) irdnyelveit kovetve erés egyetértésben a
2-es tipusu bizonyitott indikiciok kozott, C evidenciaval
jegyzi [1]. A hirtelen latasvesztés a belsG retinarétegek
sejthaldlanak kovetkeztében alakul ki. A kiils6 rétegek vi-
szonylag megkiméltek maradnak, igy a choriocapillaris-
bol szarmazod oxigén atmenetileg elegendé mennyiség-
ben diffundédlhat a retina belsS rétegeibe ahhoz, hogy
fenntartsa a retina funkcidjat [25]. A HBOT hatékony-
sdga azon alapul, hogy a kiegészit$ oxigént a lehetd leg-
hamarabb, még ezen ,,ischaemids penumbra” ideje alatt
biztositsak, miel6tt a retina szovete irreverzibilisen kiro-
sodna. Ezért a tiinetek megjelenésétdl szamitott 24 ords
id6ablakon beliil javasolt a HBOT alkalmazdsa. A terdpia
hatékonysaga az occlusio lokalizaci6jatdl és etiologidja-
t6l, valamint a cilioretinalis artéria jelenlététl vagy hid-
nyatdl is fiigg [26]. A relevans fiziolbgia arra utal, hogy
a centralis retinavéna occlusidjaban szenvedS betegek
szintén profitilhatnak a HBOT-bdl, az irodalomban
azonban nem all rendelkezésre elegend6 adat ahhoz,
hogy ezt rutinszerd ajinlasként javasoljak [27].

Diabeteses retinopathia és maculnoedemn

Tobb mint hiarom évtizede vizsgiljak, hogy van-e a
HBOT-nek egyértelmt elényos hatdsa a diabeteses reti-
nopathia kezelésében, egyontetd allasfoglalas azonban
nem sziiletett. A HBOT hatékonysagat a legtobbszor
2-es tipusa diabetesben és egyidejiileg kronikus diabete-
ses labfekélyben szenveds betegek HBOT-kezelése koz-
ben mérték és értékelték, a vizsgalatok kozéppontjaban a
patologids angiogenezis és az érpermeabilitas allt.
Chanyg és mtsai kimutattdk, hogy a HBOT mérsékli a
vér-retina git kdrosodast [28]. Maales és mtsai a cent-
ralismacula-vastagsag csokkenését és a retinopathias
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laesiok stabilizdlédasat mutattidk ki HBOT-ban részesiils
betegeknél [29]. Kaldirim és mtsai a chorioidearéteg
clvékonyodasit figyelték meg, ami feltechetéen a HBOT
chorioidedra gyakorolt vasoconstrictiés hatdsat jelzi
[30]. Kiryn és Ogura vizsgalata a retinaoxigenizacio ko-
vetkeztében fellépd vasoconstrictiohoz koti a retinaszi-
vargas-csokkentést [27]. Mindezek alapjan tobb szerzd
javasolja a HBOT-t kiegészits kezelésként a retinaischae-
mia és a kapillaris hiperpermeabilitas kezelésére diabete-
ses retinopathiaban.

Sellman és mtsni a HBOT-kezelést szemészeti szem-
pontbdl semlegesnek taldltak [31]. Hasonlé kovetkezte-
tésre jutottak Giin és mtsai is, bar 6k mindOsszesen
cgyetlen HBOT-kezelés eldtti és utdni mérésbdl vontak
le kovetkeztetést [32].

Miutan ismert, hogy a HBOT tobbek kozott fokozza
a VEGEF-termelést az angiogenezis el6segitésére, ami a
szoveti regeneracio és a sebgydgyulas hatisa mogott all,
teoretikusan felmeril, hogy a HBOT hozzdjirulhat a
diabeteses retinopathia romlasihoz a VEGF novekedése
miatt. Eddig egyetlen tanulmany sem emlit sem a VEGF
novekedését az tivegtestben a HBOT utan, sem a diabe-
teses retinopathia stlyosboddsat. A magyarazat valészi-
nileg a fizioldgids és a kéros angiogenezis killonbségé-
hez kothetd.

Egyéb korképek

Esettanulmanyok szamolnak be a posztirradiacios opti-
cus neuropathia [33], a traumds opticus neuropathia
[34, 35] és a posztoperativ opticus neuropathia [36]
standard terdpidja mellett végzett adjuvans HBOT-keze-
lésr6l. A HBOT eredményességét a vizenyGesokkentés,
az ischaemidsnekrozis-megszakitas, a fibroblast-aktivitis,
a kollagénszintézis és az angiogenezis fokozasihoz ko-
tik. Chorioidea-neovascularisatio esetében a HBOT akdr
intravitrealis anti-VEGEF-szerekkel kombindlva szolgal-
hat kezelési lehetéségként, potencidlisan késleltetve a
kérkép progresszidjit [37]. Irodalmi adatok dllnak ren-
delkezésre dekompresszids betegséghez kapcsolt artérids
gazembolia vagy szén-monoxid-mérgezés latasi kovet-
kezményekkel, ocularis és periocularis gizgangraena,
cerebrorhinoorbitalis mucormycosis, periocularis nekro-
tizalé fasciitis, periorbitalis rekonstrukcidés mitét utini
allapot adjuvans kezelési eseteirdl [38].

Esetiinkben a paciens latasi panaszai a mdtét utini hé-
ten jelentkeztek, OCT-vel kimutathaté maculaoedemat
elészor a posztoperativ. mdsodik héten rogzitettiink.
Kezelése soran folytattuk a szteroid topikalis terapiit,
amelyet NSAID szemcseppel egészitettiink ki.

A posztoperativ maculaoedema atlagos gyogyulasi
ideje konzervativ kezelés mellett 3—-6 hénap. Mivel egyéb
adjuvans terapiat, mint a HBOT, nem vettiink igénybe,
és a jelentGs javulas rovid idén belil jelentkezett, meg-
allapitjuk, hogy a HBOT szignifikdnsan gyorsitotta fel a
posztoperativ maculaoedema gyogyulasi idejét.
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A talnyomasos oxigénterapia
hatasmechanizmusa posztoperativ
maculaoedema esetén

A HBOT jelent6s gyulladascsokkentd hatassal rendelke-
zik, amely révén mérsékelheti a szemben taldlhaté gyul-
ladasos medidtorok szintjét, mikozben elésegiti az anti-
inflammatorikus citokinek termel6dését. E  komplex
folyamat eredményeként a macula teriiletén jelentkezd
duzzanat gyorsabb titemben mérséklGdik, ami a latas ko-
rabbi helyredllasit eredményezi.

A megnovekedett szoveti oxigén parcidlis nyomas at-
meneti vasoconstrictiot eredményez, amely kozvetleniil
mérsékli az oedemds folyadékgyiilem mértékét. Mind-
azondltal a sz6veti hyperoxia javitja a retina és kiilonosen
a macula szoveti oxigenizacidjit, ami gyorsitja a sériilt
szOvet regeneracidjat, igy megeldzi a tartds szoveti karo-
sodast.

Vascularis vonatkozidsban a HBOT tobb kedvezé ha-
tast is kifejt. ElGsegiti az egészséges angiogenezist, mi-
kozben javitja a mir meglévé érhaldzat funkcidjit, csok-
kenti a vér-retina git permeabilitdsinak zavarit, amely a
posztoperativ maculaoedema kialakulasanak egyik alap-
vets patogenetikai tényezdje.

A terdpia segit helyredllitani a szovetek kozotti ozmo-
tikus egyensulyt, valamint fokozza az intercellularis fo-
lyadék felszivodasat, ami a retina struktdrdjinak gyor-
sabb normalizilodisihoz vezet [17-20].

A HBOT alkalmazasanak korlatai
a posztoperativ maculaoedema kezelésében

A HBOT hatasa a macula mikrostruktardjara és a macu-
laris folyadék felszivoddsara kevés tudomanyosan értékel-
het6 adattal rendelkezik. Gyakorlati akadalyt jelent a
modszer korlitozott hozzaférhetGsége, a specializalt
kozpontok elérhetGsége. Finanszirozasi szempontbdl a
kezelés koltséges, valamint figyelembe kell venni az el-
lenjavallatokat és a kockdzatokat. Abszolat kontraindi-
kacié a kezeletlen pneumothorax, emellett szemészeti
vonatkozasban felmeriil a retina oxigéntoxicitasinak
kockazata, a nyomasvaltozasok hatdsa a mdtott szemre,
valamint glaucomas betegeknél a szemnyomds ingado-
zasa. A mellékhatasok kozott szerepelhet barotrauma,
oxigéntoxicitas, klausztrofobia és dtmeneti rovidlatas.

Nincs konszenzus terapids protokollokrél, a szemésze-
ti szakmai tirsasigok irdnyelveiben a HBOT nem szere-
pel ajanlott kezelési médként posztoperativ maculaoede-
ma esetén. Probléma a megfelel§ klinikai evidencia
hidnya, mivel kevés a nagy esetszamu, randomizalt, kont-
rolldlt vizsgdlat ebben az indikiciéban. HBOT-karit
magaban foglalé hagyomanyos, kettés vak, placebo-
kontrollalt klinikai vizsgalat feldllitisa koriilményes.
A publikilt adatok tobbnyire esettanulmanyokbdl vagy
kis mintaszamu vizsgalatokbdl szarmaznak, és hianyoz-
nak a hossza tava kovetéses eredmények.
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Kovetkeztetés

A HBOT jelenleg igéretes, noninvaziv, minimalis sz6-
védményrataval biré adjuvans terdpia a hagyomanyos
kezelésekre nem reagdld vagy jelentds életmindség-rom-
last okozo6 esetekben, széles kor(i alkalmazasit azonban
jelenleg szamos tényezd korlatozza, és tovabbi, jol meg-
tervezett klinikai vizsgalatokra van sziikség a hatékony-
sag és a biztonsigossig megbizhat6 értékeléséhez, vala-
mint a mddszer helyének pontosabb meghatirozisihoz
a szemészeti terapids eszkoztarban.

Anyagi tamogards: A tanulmany megirasa, illetve a kap-
csolodd kutatdbmunka nem részesiilt anyagi timogatas-
ban.

Szerzoi munkamegosztis: N. Z. Zs.: Koncepcid, adat-
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gyljtés, miitét végzése, betegkovetés, irodalmazas, a
kozlemény irasa. V. K. M.: Adatgy(jtés, vizsgalatok, ér-
tékelés, irodalmazas, dolgozat irasa. D. P.: Adatgy(jtés,
vizsgalatok, értékelés. Sz. N.: Posztoperativ kezelés, iro-
dalmazas, koncepcié, a dolgozat irdsa. A kozlemény vég-
leges valtozatat valamennyi szerz$ elolvasta és jova-
hagyta.

FErdekeltségek: A szerzéknek nincs anyagi érdekeltségiik.
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