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A proliferativ vitreoretinopathia (PVR) egy koros allapot, amelyhez szamos vitreoretinalis korkép, elséd-
legesen a retinalevalas vezet. Az egyre b&vilé molekularis bioldgiai tudas, az arra épitett farmakologiai
fejlesztések ellenére jelenleg is els6dlegesen sebészi Gton ellatandoé betegség, amelynek szamos kockazati
tényezdje van. Komplexitasaban nézve a mUtéti technika és vizualizacio nagyleptekd fejlddése mellett sem
sikerdlt megszuntetni ezt a latast veszélyeztetd korképet és tovabbra is jelentds kihivast jelent a jelenlegi
és jovdbeli vitreoretinalis sebészek és altalanos szemészek szamara egyarant. Jelen tovabbkepzd kozle-
meény célja a tudomany allasanak naprakész eredményeit bemutatni.

Proliferative vitreoretinopathy

Proliferative vitreoretinopathy (PVR]) is a disease that can be a consequence of numerous vitreoretinal
diseases, primarly retinal detachment. Despite the expanding knowledge of molecular biology and the phar-
macological developments built on it, it is still primarily a surgical disease with many risk factors. In terms of
its complexity, despite large-scale advances in surgical techniques and visualization, this vision-threatening
condition has not been eliminated and remains a significant challenge for current and future vitreoretinal
surgeons and general ophthalmologists alike. The purpose of this training paper is to present the latest
results of the state of the art.
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Bevezetés

A proliferativ  vitreoretinopathia
(PVR) az egyik legrégebben felis-
mert szemészeti korkép, még ha
nem is nevezték nevén sokdig. Az
els6 szemészeti beavatkozasok kap-
csan észlelték, hogy ha tivegtest
kertl a mdtéti teriletre, az rossz
elGjelnek szamit, hiszen gyakran a
latés elvesztését eredményezte. Go-
nin, a retinalevalés ellenes mitétek
sikeres kidolgozéja 1934-ben mar
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részletesen leirta a jelenség folya-
matat. A PVR-r6l egye tobb isme-
ret all rendelkezésiinkre a mdtéti
technika (mind a sziirkehalyog, de
féleg az tivegtesti mdtétek) és az
operal6é mikroszképok fejl6désével.
A bévilé tudas ellenére a mai napig
jelent8s kihivast jelent és nem hata-
rozhat6 meg sok esetben a kialaku-
lasdnak pontos oka.

A PVR a rhegmatogen retinalevalds
miatt végzett muitétek sikertelensé-
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géért leggyakrabban felelGs elvalto-
zas, amely az Givegtestben, a retina
mindkét felszinén és intraretindli-
san is membranok kialakuldsaval
jar (30, 34). A hegesedés trakcids
membranok kialakuldsdval, a retina
megrovidiilésével és ismételt levala-
saval jar egytt.

Jelen kézleményben a PVR kialaku-
lasaval, kezelésével és megel6zésé-
vel kapcsolatos ismeretek irodalmi
attekintését thztiik ki célul.
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Eléfordulas

A PVR egy olyan szembetegség,
amelynek szdmos forméja és oka
lehet, igy pontos eléfordulési ada-
tokkal nem rendelkeztink. Legpon-
tosabb adatok a retinalevalds utdn
kialakult forméval kapcsolatban is-
meretesek, 5-10%-ra teszik inciden-
cidjat (35, 37). A PVR incidenci4ja a
prospektiv vizsgalatok szerint nem
csokkent érdemben, annak ellenére,
hogy az utébbi évtizedekben jelen-
tésen fejlédott és fejlédik jelenleg
is a vitreoretindlis technika. A mi-
nimdlisan invaziv vitreoretinalis
sebészet (MIVS) magéba foglalja a
szelepekkel rendelkezé trokarok és
a kisebb méretd eszkozok (23-25-27
G) alkalmazdaséat. Mindezek megje-
lenésével a vart mértékhez képest
kevésbé csokkent a PVR jelenléte
(8, 27, 18, 31). Az esetek mintegy
haromnegyede az eredeti retinale-
valés ellenes mtét utan egy hénap-
pal jelenik meg és 95%-ban mdésfél
hénapon belil (34, 35).

A PVR retinalevaldsok matéti sike-
re jelentésen alacsonyabb (45-85%)
az elsédleges, nem PVR mellett vég-
zett retinalevalds ellenes mutétek-
hez képest (85-95%). A végs6 funk-
cionélis siker (aminek alsé hatdrat
0,02 visusnal hatdroztak meg a leg-
tobb tanulméanyban) mindossze 26-
67% (16, 50, 38, 11).

Kockazati tényezdék

Szamos olyan tényezét azonosi-
tottak, amelyek fokozzdk a PVR
el6forduldsat, multifaktoridlis fo-
lyamatrél van szé (35). A kocka-
zatok gyakorlati szempontbdl ta-
lan leghasznosabb médon mar a
mdtét elstt fenndlld és a mutét
kozben, vagy utdna keletkezé el-
véaltozdsokra oszthatok fel (14) (1.
tablazat).

Az egyes kockézati tényez6k nem
ftiggetlenek egymastdl, osszeaddd-
hatnak a hatdsaik. Példdul, minél
kiterjedtebb a PVR, anndl tobb
mftétre van sziikség. Minél tobb a
mtét, anndl nagyobb a gyullada-
sos komponens, de szdmos hasonlé
6sszefliggés sorolhaté még. A kéré-
lettani héttér Osszetettsége miatt

1. tablazat: A PVR

kockazati tenyezoi

Preoperativ

Régota fennalld retinalevalas
Orias szakadas

Uvegtesti vérzés

Aphakia

Chorioidea-levalas

Preoperativ intraokularis gyulladas,
fertézéses retinitis

Alacsony szemnyomas
Kollagén rendszerbetegség
Stickler-szindréma
Athatolé szemsériilés
Tompa szemseérilés
Autoimmun betegség
Gyulladas, uveitis
Intraoperativ

PVR preoperativ jelenléte okozta
nehézség

Uvegtesti vérzés
Subretinalis vérzés
Chorioidea levélas
Kuls6 drenazs

Kiterjedt cryopexia vagy
fotokoagulacio

Inkomplett vitrectomia

Fel nem ismert szakadas, ismételt
muteét

Posztoperativ

Elhdzodo gyulladas

Uveitis

Posztoperativ Uvegtesti vérzés
Chorioidea-levalas

Tobb reoperacio

Dohanyzas

évrdl évre Gjabb tényez8k és ezaltal
Gjabb osszeftiggések kertilnek nap-
vilagra.

Diagnosztika

A PVR diagnosztikdja alapvetSen
a hagyomanyos biomikroszképos
vizsgalaton alapul. Az anamnézis
felvételekor fontos tisztdzni a pa-
naszok kezdetét, el6fordul, hogy
hénapokkal a mdtét el6tt mar vol-
tak elvéltozasok. Az tivegtesti ho-
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mélyok dinamikdjara, jellegére ra
kell kérdezni, az tivegtesti vérzés, a
nagy mennyiségl pigment okozta
homaélyok felvetik a PVR veszélyét.
A biomikroszképos vizsgalat sordn
pontosan rogzitendé a PVR elhe-
lyezkedése és kiterjedése (Id. aldbb
formék és stadiumok), javasolt a
rajzzal vagy fotéval valé rogzités.
A hagyomaényos fotéhoz képest
elényds az ultraszéles latészogl
kameréval készitett foté (1. abra),
amely a periféria attekinté képét
adja. A szoveges leirdsban a retina
motilitdsdra, a szakaddsok elhe-
lyezkedésére és a szakadés szélei-
nek allapotleirdsara is torekedjtink.
Ehhez hasonléan az tivegtest sta-
tuszdnak lefrdsa sem hanyagolan-
dé el a fenti okok miatt. Esetleges
subretindlis vérzés, chorioidea-le-
valas nem mindig itélhet meg bio-
mikroszképosan.

Az ultrahangvizsgalat tovabbi in-
forméciét nyujt a torékozegek bo-
risséga esetén, a dinamikus vizsga-
lat a motilitds alapjdn segit a PVR
kimutatasdban, tovabba az tivegtes-
ti trakcidk sokszor jobban lathatdk,
mint a biomikroszképos vizsgalat
sordn (2. abra). A subretindlis vér-
zés és choiroidea-levalas diagnoszti-
kéjéban is nagy segitséget nyujt az
ultrahang. PVR esetén mar operalt
szemekben az iivegtesti gdzok, szi-
likonolaj-cseppek, perfluorokarbon
folyadékmaradvanyok  viselkedé-
sének ismerete fontos, kiilondsen
annak tisztdzdsa céljabdl, hogy va-
lamely ezek koziil subretinalisan
helyezkedik-e el. Az OCT-vizsgalat
egyrészt a makula dllapotdnak ko-
vetésében hasznos, pl. epiretindlis
membrdn (3. abra), makulalyuk,
subretindlis dekalincsepp kimu-
tatdsdban. Az OCT segitségével
a latdidegfé allapota, a latéideg-
rost-réteg vastagsaga, illetve a gang-
lionsejtréteg vastagsaga térképezhe-
t6 fel. Utdbbi azért is fontos, mert
az anatémiai siker ellenére szdmos
esetben a funkcionalis eredmény el-
marad. Az OCT-angiogréfia a reti-
nélis keringés allapotanak lefrésara
szolgél, hasonlatosan a fluoreszce-
in-angiografidhoz, de noninvaziv
modon.
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1. abra: Ultraszeles latoszogld kameraval keszult
scanning lézer oftalmoszkdpids pseudocolor felve-
tel, alsod retindara lokalizalt PVR és levalas. (A felve-
tel drn Soos Judit és dr Smeller Lilla kdzremUko-
deseével a Szegedi Tudomanyegyetem Szemeszeti
Klinika adatbazisabol szarmazik.)

2. abra: Ultrahangos felvetel Uvegtesti trakci-

ok (dr Csakany Bela felvetelel. A trakcio punc-
tum maximumat a nyil jelzi. A magas reflektivicasu
membranechok a PVR Uvegtesti kotegeinek felel-
nek meg.

3. dbra: OCT-felvetel a makula teruletében feszuld
vaskos epiretindlis membran és trakcio

Formak és
stadiumok

A PVR els6 beosztdsat a The Retina
Society Terminology Committee
alkotta meg 1983-ban (48). Az elsé
beosztds szerint A-B-C- és D-kate-
géridkba soroltdk a PVR-elvaltoza-
sokat, de a C-ben nem tettek ki-
Ionbséget az anterior és poszterior
kozott. A C-staddiumot az érintett
kvadrdnsok szdma szerint tovabb
kategorizaltdk (1-2-3). Amennyiben
minden kvadrins érintett volt, ak-
kor a D-kategoridba esett, ami a tol-
cséres retinalevdldsra vonatkozott,
ebben az esetben az 1-2-3 kategéria
a tolcsér nyitottsagat irta le. Ugyan-
ezen térsasdg 1991-ben frissitette
a beosztast (28) és a mai napig ez
a hasznélatos (2. tablazat). Fontos
kiemelni, hogy a mindennapi meg-
szokdssal ellentétben a korai (A- és
B-fokozatokat) is mar PVR-nek kell
nevezni, nem csak az elrehaladot-
tabb éallapotokat.

A beosztds konnyen elsajatithato,
segitségével a rutin ambuldns lapon
is rogzithetd a beteg allapota.

Kdérélettan

A PVR kialakuldsa szdmos ténye-
z6 fliggvénye, amit leegyszer(sitve
a kéros sebgyodgyulds és hegesedés
jellemez. A folyamat kilénbozé 6sz-
szetevSinek kaszkadszerd reakcidja
zajlik le, amelyek a kéros allapotot
kivaltjak. A kaszkad kialakuldsat
tobb tényez$ indithatja el, dgy-
mint a retina szakaddsa, a vér-re-
tina gt sériilése, retina hipoxidja,
gyulladas jelenléte, a retindlis pig-
mentepithelium (RPE) sejtek Gveg-
testbe dramldsa és megtapadasa a
retina felszinén, tovdbba a gliasej-
tek migrdldsa a retina felszinére.
Kérélettani szempontbdl citokinek,
kemokinek és novekedési faktorok
komplex egyttthatdsa alakitja ki a
kérfolyamatot (4. dbra, 3. tablazat).
A molekuldk részletes lefrdsa meg-
haladna jelen kozlemény kereteit,
a 4. abran igyekeztiink kiemelni a
legfontosabb  patomechanizmuso-
kat (4, 5). Részletes elemzés olvas-
hat6 tobbek kozott Chaudhary koz-
leményében (10).



Proliferative vitreoretinopathy

2. tablazat: a PVR beosztasa es tipusai (28)

PVR jelenlegi beosztasa (Grade)

A: Uvegtesti haze, pigmentszoradas

B: A szakadas szélei felpondtrodnek, szabalytalanok, a retina mobilitasa
csokkent, az erek kanyargos lefutastak

C P 1-12: equator mogott (a szamok azt jelzik, hany ora kiterjedési a PVR)

(4. 8bra)

C A 1-12: equator el6tt (a szamok azt jelzik, hany éra kiterjedésl a PVR)

A PVR tipusai (Type)

1: Fokalis csillagreddk (posterior) (4. abra)

2: Diffz csillagredék (posterior 6sszefuiggé redék, akar a papilla takarasaval)

3: Subretinalis (posterior/anterior). A retina ala névekvé proliferacio lehet
kdtegszerd, gylrd alaka a papilla kordl, vagy molyragta formaja

4: Karkorss (anterior). A retina az Uvegtest centruma felé trakciéban, radier-

reddk a retina hatso részében

5: Anterior displacement (anterior) Az Gvegtesti basis elére hizott
allapotban, megrévidult, merev periférias retina, feszulés alatt allo, vagy
membrannal fedett sugartest, az iris retrakcioban

A vérretina git sérilése kemo-
taktikus és mitogén aktivitds fo-
lyamatét valtja ki az Gvegtestben,
macrophagok, T- és B-lymphocy-
ték jelennek meg, immunoglobuli-
nok és a komplementrendszer ak-
tivalédnak, a sejt kozotti adhézids
molekuldk (ICAM - intracellular
adhesion molecules) a sejtek és az
extracelluldris maétrix egyensulya-
nak felboruldsat okozzak. A cito-
kinek, kemokinek és novekedési
faktorok aktivalédédsaval lancreak-
ci6 indul be, amely a PVR szemé-
szeti tUneteit eredményezi a retina

felszinén membrdnok megjelenésé-
vel, a retina hegesedésével, révidi-
lésével, trakcidjaval egytitt. Tovabbi
tényez$ az iszkémia, amely reti-
nalevélas esetén a retindt érinti, igy
a sejtek elpusztuldsat, apoptosisat
eredményezi, kaszpdz enzimek je-
lenlétében. Az iszkémia jelei in vivo
is tetten érhet6k OCT-angiografias
vizsgalattal (41). A fotoreceptorok
apoptosisa tovabbi citokinek fel-
szabaduldsat eredményezi, macro-
phagok, Miller-sejtek, astrocytdk
és mikroglidk megjelenését fokoz-
za, oxidativ stressz alakul ki. A

4. dbra: Csillagred® az equatortdl posterior irany-
ban (CP4)

folyamat kovetkez8 lépéseként a
nem-neurdlis elemek (astrocytak,
endothelsejtek, perycitak, mikrogli-
asejtek) proliferdcidja és migracidja
jon létre. A PVR kialakuldsa nagy
egyéni kiilonbségeket mutat, gene-
tikai hattér jelenlétét is feltételezik:
az apoptosis és a profibrotikus haté-
sért felel6s gének (pl. 953, MDM2,

SMADY7, TNF) eltérései mertiltek

fel.

A PVR patofiziolégiai folyamatai

és a stddiumai kozott Osszefliggés

fedezhet6 fel. Harom, részben egy-
mast atfedd bioldgiai fazis figyelhe-
t6 meg:

1. Sejtmigracié (PVR-A): RPE-sejtek
migralnak az Gvegtestbe, gliasej-
tek migrélnak a retina felszinére.
A sejtmozgasok részben mecha-
nikai hatdsra alakulnak ki, rész-
ben a kemokinek és citokinek
hatasara. Ezek kozil a pigment-
sejtek migracidja lathaté biomik-
roszképos vizsgalat sordn is, a
tobbi kevésbé észlelhetd.

2. Kontrakcié (PVR-B): Vér-retina
gat karosoddsa miatt a vér alko-
téelemeinek exudacidja indul be,
fibrin, elasztin, fibronektin, no-
vekedési faktorok és citokinek ke-
rilnek az tivegtestbe és a retina
felszineire. Ennek a folyamatnak
a kovetkezményei mar jél latha-
ték réslampds vizsgalat sordn: a
szakaddasok széleinek felpondoro-
dése, a retina megvastagodasa,
rovidiilése és motilitdsdnak csok-
kenése.

3. Sejtproliferacié (PVR-C-D): Kol-
lagén szintézisre utal a szemmel
lathaté membranok megjelenése,
trakciés kotegek kialakuldsa (14).
Ez maér egyértelmden lathatd jel,
de mUtét sordn tovabb javithato a
lathatésaga vitalis festékek alkal-
mazdsaval.

Megel6zés gyagy-
szeres lehetdéségei

A PVR komplex koérélettani jelleg-
zetessége alapjan joggal mertl fel
annak lehet8sége, hogy azt gydgy-
szeresen kedvez§ irdnyba befolya-
soljuk. Habar ismert tobb kisérletes
PVR elleni terdpia, igazolt kedve-
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3. tablazat: A PVR kialakulasaban szerepet jatszd molekulak

Citokinek
Kis szekretalt fehérjek

e Immunreakciéra reagéalva keletkeznek, specifikus membranreceptorokhoz kétédve hatnak, amelyek méasodlagos
hirvivék (tjan tovabbitjak a jelet a sejtbe.

o Kozvetitik és szabalyozzak az immunitast, a gyulladast és a vérképzést.

e A citokinekre adott valaszok kozé tartozik a membranfehérjek (beleértve a citokinreceptorokat is) fokozott vagy
csokkent expresszigja, valamint az effektor molekulak proliferacioja és szekrécioja.

¢ Pl Tumor necrosis factor a (TNF-a), interferon g (IFN-3), interferon y (INFy), interleukin 1 (IL-1), interleukin 13 (IL-13),
interleukin 6 (IL-B6), interleukin 8 (IL-8), interleukin 10 (IL-10), interleukin 16 (IL-16).

Kemokinek

e Sejtek altal szekretalt citokinek csaladja.

e Kemataxist indukalnak, mely elengedhetetlen a sejtmozgashoz és a tobbsejtli organizmus fejlédéséhez.

e Pl Interferon gamma-induced protein 10 (IP-10), T-cell attracting chemokine (CTACK]), Stem cell growth factor beta
(SCGF-B), Stem cell factor (SCF), Stromal cell-derived factor (SDF-1«).

Névekedési faktorok
¢ Altalaban fehérjék

e Jelz6molekulaként mikodnek a sejtek kozott, kdlcsdnhatasba lepve a célsejtek feltletén Ievé receptor molekulakkal.

* Pl platelet-derived growth factor (PDGF), hepatocyte growth factor (HGF), vascular endothelial growth factor
(VEGF), epidermal growth factor (EGF), granulocyte-colony stimulating factor (G-CSF), acidic and basic fibroblastic
growth factor (aFGF and bFGF), insulin-like growth factor 1 (IGF-1), connective tissue growth factor (CTGF), transfor-
ming growth factor a (TGF-«), transforming growth factor g (TGF-3).

z6 hatdst szert még nem sikertlt
torzskényvezni. A gyulladas élta-
lanos vagy célzott csokkentésére,
a sejtproliferdcié és a fibrosis kont-
rolldldsdra vannak farmakolégiai
eszkdzok a medicindban, de ezek
szemészeti hatdsa PVR vonatkoza-
sdban még nem mondhaté sikeres-
nek. Komoly farmakokinetikai ki-
hivést jelent, hogy az tivegtestben
kell elérni megfelel6 koncentréciot,

5. abra: A PVR korélettani folyamatainak sematikus

amely a retinotoxikus hatds miatt
nehezen kivitelezhetd. Szisztémds
adagolds esetén igen magas dézissal
lenne elérhet6 a megfelel§ retindlis
koncentraci6, amely sordn az altala-
nos mellékhatasokkal kell szdmol-
nunk.

Néhany korabbi tanulményban a
PVR megel6zésében az intravitre-
alisan alkalmazott kortikoszteroi-
doknak kedvez§ hatdsat irtak le.

Intravitredlisan adott triamcino-
lon-acetonid csokkentette a PVR
kialakulaséért felelés kemokinek
(MCP-1, MIP-18% és IP-10) koncent-
réciéjat az tvegtestben (24). Ma-
gas PVR-rizikéju retinalevéaldsok
esetén intraoperativ methotrexat
infaziét alkalmaztak, amelyet ko-
vetSen alacsony PVR-el6forduldst
taldltak (44). Az igéretes eredmé-
nyek ellenére a helyi vagy éltala-

abraja a retinalevalas
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nosan adott kortikoszteroidok nem
hozték a vart hatast sem anatémiai
sem funkciondlis téren. A heparin
és dexamethason intraopetativ al-
kalmazésa fokozta a posztoperativ
bevérzések kockazatat (1). A szi-
likonlaj-feltoltés mellett adott de-
xamethason-implantatumok nem
nyUjtottak  kimutathaté elényt
PVR C-ben (6).

Antiproliferativ és daganatellenes
szerek alkalmazdsaval is rendelke-
ztink eredményekkel. Beszamoltak
S-fluorouracil (5-FU), daunorubicin,
taxol, colchicin, retinolsav, ribo-
zimek, vincristin, cisplatin, adria-
mycin, mitomycin, és dactomycin
alkalmazasarél. Az antimetabolit
hatdst 5-FU allatkisérletben joté-
kony hatdstnak bizonyult a fib-
roblast-proliferacié ellen, de ember-
ben nem érte el a kivant hatdst. Az
5-FU alacsony molekulastlyt hepa-
rinnal (LMWH) kombinélva magas
PVR-rizikéji betegeknél intraope-
ratfv alkalmazast kovetSen alacso-
nyabb PVR-kialakuldst taldltak a
kontrollcsoporthoz képest, amely
kiilonbség a latéélességben nem volt
kimutathaté (3). Egy késébbi ran-
domizalt vizsgélatban az 5-FU szte-
roiddal, illetve LMWH-val egyutt
alkalmazva nem hozott kedvezd
eredményt PVR-abl4ciéban alkal-
mazva (51).

A statinok szerepét is vizsgéltdk a
PVR kialakuldsdnak megel6zésé-
ben. Beszamoltak a statinok heges
kontrakciét gatl6 hatdsarél. Az int-
ravitredlis simvastatin dézisfiig-
gben gatolta a progresszidt in vivo
PVR-modellben, illetve csdkkentet-
te a TGFB-2 szintjét, ami a myosin
kénnytlanc foszforildcidjdért és a
gél kontrakcidjaért felel (22). Az al-
latmodellen kivtil humén RPE-sejt-
kulttraban és tivegtestben is tanul-
maényoztdk a statinok preventiv
hatését (29).

Egy masik TGFD-2-inhibitor, a sa-
linomycin szerepét is vizsgéltdk a
PVR megel6zésében. Egérmodell-
ben hatdsosan gatolta a salinomycin
a PVR kialakuldsat, csokkentette a
fibrotikus és gyulladdsos molekuldk
koncentraciéjdt a kontrollcsoport-
hoz képest (17).

A Daunorubicin Study Group ered-
ményei szerint a szer sikeresen csok-
kentette a sejtmigraciét és ez altal
kis mértékben képes volt javitani a
reoperacios ratat. A VEGF-gatlo te-
rapidk kozil a bevacizumabot pri-
mer vitrectomia sordn, vagy akar
a szilikonolajba injektdlva PVR B
és C esetén szdmoltak be jotékony
hatasrél, de sajnos az ellenkezgjérél
is, hiszen a fibrosis hirtelen felers-
sodése is bekovetkezhet hatdsédra
(15, 49).

A szilikonolaj emulzifikacidja is je-
lent8s fejtorést okoz, hiszen nehe-
zen jésolhaté meg, kinél milyen ko-
ran alakul ki. A PVR kialakuldsdban
szerepet jatszé fehérjék nagy vald-
szintséggel mozditjdk el az olaj
szétesését cseppekre (47).

Sebészi kezelés

A PVR kezelése napjainkban is leg-
inkdbb sebészi. A sebészi cél a re-
tina fekvd helyzetének tartés biz-
tositdsa, amelyet a PVR jelentésen
veszélyeztet. A fenti oknak koszon-

het8en Robert Machemer neve nem-
csak a stddiumbeosztdsndl, hanem
a vitrectomia attoréjeként is emli-
tendd (28).

Vitrectomia-technikak
Uvegtest es lvegtesti
hatarhartya

Az {ivegtesti hatdrhartya levélasz-
tdsa és lehets legteljesebb eltavoli-
tasa, vitdlis festékek (pl. triamci-
nolon) alkalmazésaval az elsédleges
cél. Ezt persze maradéktalanul meg-
valdsitani a gyakorlatban rendkiviil
ritkdn lehetséges. Reoperaci6 ese-
tén sokszor kdnnyebben lathaté az
Uivegtesti maradvany, mint primer
mtét sordn (6. abra).

Preretinalis membranok és
membrana limitans interna
(LM

A preretindlis membranok mara-
déktalan eltavolitésa, a csillagredék
oldasa vitdlis festések alkalmaza-
saval csokkenti a PVR kigjulasat,

8. abra: A PVR B muteti ellatasa 236 vitrectomia
sordan az Uvegtest alapos eltavolitasaval (dn Miili-
bak Tibor felvételel. A vitrectom hegye a szakadas
felpondorott széleire mutat
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7. &bra: 230G pars plana vitrectomia soran veg-
zett PVR-membran-levonas csipesszel (drn Milibak

Tibor felvétele)

kialakuldsat. Ehhez sokszor nem-

csak a membrdn, hanem az ILM
levonasa is sziikséges, amely bizto-
sitja, hogy tobb preretindlis memb-
ran az adott teriileten ne maradjon
(7. abra). Szintén ellentmonddsos,
hogy ha a hatsé péluson nincs PVR,
indokolt-e az ILM peeling elvégzése
(62). Maga a peeling annyiban tér
el a pl. makulamttéteknél végzett
technikaktdl, hogy sok esetben csak
perfluorocarbon folyadék (PFCL) je-
lenlétében végezhet§ el a retinale-
vélds miatt (39, 2, 13).

Subretinalis ktegek

A retina alatt hiz6d6 koétegek val-
toz6 mértéki hatdst gyakorolnak a
retindra, de sokszor akadalyozzdk
a retina visszatapaddsat, szaritoko-
tél-szerden tartjdk elemelve. Eltavo-
litasukat célszerd kis retinotomids
nyildson keresztiil elvégezni, ame-
Iyet a vizudlis szempontbdl kevés-
sé jelent8s retinatertleten javasolt
elkésziteni. A koteg elvdgasa is sok-
szor elegendd lehet. A pars plana-
hoz kozeli membranok eltavolitdsa
a nehéz lathat6sdg miatt kiilondsen
nehéz mandéver, el6fordulhat, hogy
phakoemulzifikacié, vagy a lencse
teljes eltdvolitdsa sziikséges a hoz-
zaférés biztositdsahoz.

A PFCL alkalmazasa nagy segitség
matét sordn, stabilan tartja a reti-
nat a membrénok levonésa kozben,
ugyanakkor fontos elker{ilni a sub-
retinélis térbe kertilését, illetve tar-
tésan az Givegtesti térben maradva
a retina toxikus karosodéaséaval kell
szamolnunk. A PFCL segithet an-
nak megitélésében, hogy tartds en-
dotampondéd esetén mennyire képes
a retina kisimulni, de el is fedheti a
maradék trakcidkat.

Retinotomia és retinectomia

A retindn iatrogen sériilések oko-
z4sa fokozza a PVR kockézatit,
ugyanakkor paradox médon sok-
szor elkertilhetetlen annak mdtéti
ellatasa sordn. Megfelel6 haemosta-
sis (endodiathermia) utdn a kis &t-
mérdjl vitrectomokkal elvégezhetd
a retinectomia PFCL megtdmasz-
tdsa mellett. Fontos megjegyezni,
hogy sokszor 180 fokban, vagy an-
nal kiterjedtebb esetben is el kell vé-
gezni a retinectomidt annak érdeké-
ben, hogy a retina kell6 relaxécidja
elérhetd legyen.

Megvilagitas
A PVR miatt végzett mdtét komp-
lexitdsa miatt 4ltaldban id&igényes,
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ezért fokozottan szamolni kell a mar
meglévé retinakdrosodds mellett a
fototoxicitds veszélyével. Ugyanak-
kor a j6 megvilagitas feltétele a pro-
liferativ membranok eltavolitdsanak.
Tovabbi kiegészits fényforrasok (pl.
chandelier) sclerdhoz régzitett fény
lehet6vé teszi a bimanudlis memb-
ran peelinget, ezéltal a iatrogen re-
tinasériilések kockazatdnak csok-
kentését. A vilagitassal kombinalt
lézerszonda vagy spatula, illetve a
vilagité kiils6 bedomborité eszkéz is
segitséget nydjthat.

Endotamponad

A mitét végén a megfelel6 endo-
tamponad alkalmazdsa kulcsfon-
tossagu. A Silicone Study megéllapi-
tésa szerint a hosszd hatdst gaz és
a szilikonolaj egyforman hat4sosak,
de mindenképpen el8nydsebbek a
r6vid hatdst gazndl (26). A levegé
PVR esetében ritkan javasolt, az ex-
panziv gézok, mint az SF6, a C2F6
vagy a C3F8 altaldnossagban akkor
jon széba, ha a retina helyzete var-
hatéan stabil marad 2-3 hétig, nem
szamitunk a PVR gyors progresszi-
6jara. Kiterjedt hegesedés, vérzés-
veszély vagy retinectomia esetén,
illetve ha a beteg pozicionaldsa nem
biztosithaté megfeleléen, a szili-
konolaj-felttltés a legcélravezetSbb
megoldds. A szilikonolaj szdmos
komplikacidhoz vezethet, de pl. mo-
noculus beteg esetében biztositja az
6néllésaghoz sziikséges visust mar
a korai posztoperativ id&szakban.
Az alsé retinafél gyakran érintett
a PVR dltal, hiszen akar gaz, akar
szilikonolaj-feltoltést végziink, a ci-
tokinek elsGsorban az alsé részen
koncentralédva a folyadékrésben
gytlnek 6ssze, igy nagyobb esély-
lyel okoznak PVR-t. A nehéz szi-
likonolaj megoldast jelenthet ezen
esetekben akdr primeren valasztott
endotamponadként. Szerepe ellent-
monddsos, az FDA nem hagyta jéva
az alkalmazasat. Nehézsége az elté-
volitas korai id6zitése (2-3 hénapon
beltil lehet8ség szerint eltdvolitan-
dé) és az explantécidhoz sziikséges
nagy lument eszkoéz, tovabba a reti-
nahoz val6 id8szakos tapadasa (42).
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ldézites

A mitét idépontjanak meghataro-
zasa meglehetésen ellentmondésos,
hiszen tal koran elvégezve a memb-
rdnok nem fejthetSk le megfelelen
a retindrél, mig tal késén elvégezve
az er8s tapadds miatt mar nem ta-
volithatdk el a retina sériilése nél-
kiil. Altaldnos iranyelvként az szab-
haté meg leginkdbb, hogy a makula
allapota hatdrozza meg, mikor kell
beavatkozast végezni.

Mind a 20 G, mind a kisebb lumend
eszkoztar biztonsdgosnak és haté-
konynak bizonyult a PVR sebészi
ellatasdban. Khan és munkatdrsai a
27 G-s pars plana vitrectomia hosz-
szG tavu kimenetelét vizsgaltak,
és eredményeik alapjdn alacsony
komplikacids rata volt megfigyelhe-
t6 a primer és a komplex esetekben
egyardnt (23). A kisebb atmérsjd
technikdk kisebb gyulladassal jar-
nak édltaldnossdgban, ezért el6nyo6-
sebbek PVR tekintetében.

Ktils6 bedomboritas

A kiegészité kilsé bedomborités
(plomba vagy cerclage) elsésorban
az als6 retinafél PVR elvaltozasai-
ban nytjthatnak segitséget, a meg-
révidilt retina és az tivegtesti bazis
megtdmasztdsa f6leg az equator
elétt elhelyezked6 anterior PVR
esetében nyujt segitséget az anteri-
or-posterior irdnyd trakcié csok-
kentése altal. A kiils6 bedomboritas
elvégzése primer beavatkozasként
PVR esetében nem éri el azonban az
50%-ot (9, 46), de fiatal felndSttek-
ben, phakids szemben als6 PVR-le-
valasok esetén jotékony hatést (32).

Koltség

A fenti technikdk és azok kombiné-
ciéi, az ismételt mutét sziikségessé-
ge, a megnovekedett mdtéti idS, a
hosszas 4polési id§ és posztoperativ
gyégyszeres kezelés, a rendszeres
kontrollok igénye mellett is sok eset-
ben a latasfunkci6 javuldsa elmarad
az idedlist6l. Mindezek miatt a PVR
mtéti ellatdsa koltségesnek mond-
haté, de eredményesebb moddszer
egyelére nem ismeretes. Amennyi-

ben sikertl kifejleszteni valéban ha-
tékony gydgyszeres kezelést, varha-
téan annak is magas lesz a koltsége.

Szévédmeények

A PVR maga is egyfajta szoévéd-
mény, igy a PVR szévédményeit
nehéz pontosan meghatdrozni. A
PVR miatt végzett mftétek sz6-
védményeit foglaljuk 6ssze az aldb-
biakban.

Szubjektiv tunetek

e Latdszavarok: A legkiilonfélébb
panaszokhoz vezethet a PVR, a
diplopia és metamorfézisa rész-
ben a retina hegesedésébdl, torzu-
14sébdl adddik, a tobb alkalommal
adott para- vagy retrobulbaris ér-
zéstelenités vagy a kulsé bedom-
borité beavatkozasok kovetkezté-
ben lehetnek szemizom-eltérések.
Latotérkiesések: A lézer vagy fa-
gyasztasos kezelések kovetkezté-
ben retinarészek miksodéshidanya
miatt latotérkieséseket észlelhet-
nek a betegek. A manipulécié so-
ran a retinalis latéidegrostok és a
latéideg karosodasa is magyaraz-
hatja a scotomaékat.

Ptosis, blepharospasmus részben a
szemfédjdalom, részben a szdmos
beavatkozas kovetkezménye lehet.
* Krénikus gyulladas, szemféjda-

lom.
* Szemszarazsag.

Eluls6 szegmentum-
szovédmeények

e Subconjunctivalis  szilikoncsep-
pek gyulladast tartanak fent és ir-
ritaciét eredményeznek. A tartds
szemcsepphasznélat mellékhata-
sai is jelentkezhetnek.
Cornea-dekompenziacié6  (szem-
nyomads-emelkedés, tivegtest, szi-
likonolaj csarnokba jutésa).

* Band keratopathia (opacitas zo-
nularis) 4ltalaban évekkel késébb
jelentkezik.

Irisletapadas, eltilsé és hatsé sy-
nechidk megjelenése, seclusio pu-
pillae. A PVR-t kivalté fehérjék a
csarnokvizben is felszaporodnak,
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féleg endotamponad és a beteg
pozicionéldsa sordn, ezért az iris
kénnyen letapad a kornyezd szo-
vetekhez. Szabalytalan pupilla
nemcsak optikailag kéros, de a to-
vabbi mdtéteket is akadalyozza.

Iris bombans a synechidk kovet-

keztében alakul ki.

Iris rubeosis kialakuldsa a retina-

iszkémia kovetkeztében gyakori.

Hyphaema: lehet hipoténia, vagy

iris rubeosis kévetkezménye is.

Sziirkehalyog-képzédés: mind az

ivegtesti manipulacié, az endo-

tamponad, a gyulladds és a tartés
szteroidhasznélat kozrejatszik.

* Mdlencse- és szemlencse-diszlo-
kécio. A legtobb PVR miatt kezelt
betegnél kialakul sziirkehdlyog,
amelyhez zonulagyengeség is tar-
sulhat, a kollagenaz és proteaz en-
zimek a lencsefliggeszté rostokat
is gyengithetik.

Szemnyomas

e Szekunder glaukéma: Gyakorielval-
tozés részben a synechidk, részben
az endotampondd kovetkeztében
jon létre. A gazfeltoltés édltaldban
atmeneti, a szilikonolaj-feltoltés
tartés  szemnyomads-emelkedést
eredményezhet. A tartés szteroid-
hasznalat is fokozza a masodlagos
glaukéma kockazatat.

Hipotédnia, phthisis bulbi: Az ala-
csony szemnyomds magéit a re-
tinalevalast is kisérheti, de &lta-
laban eliilsé6 PVR okozza, amely
akar a szemgolyé zsugorodédsahoz
is vezethet.

Hatso szegmentum-
szov6dmeények

* Uvegtesti vérzés mér gyakran a
PVR korai fazisdban észlelhetd, de
a kései hipoténia, szilikonolaj-le-
bocsatas utdn is megfigyelhetd.

¢ Cisztoid makuladdéma — gyakori
eltérés a trakcidk és toxikus hata-
sok miatt.

* Endophthalmitis ismételt, elhd-
z6d6 hétsé szegmentummdtétek
esetén el6fordulhat stlyosbitva az
addig is meglévd allapotokat.

¢ Latéideg-atréfia: Gyakran korla-
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tozza a latasfunkciét PVR kovet-
keztében, a retina felszinén vég-
zett manipuldcié az idegrostréteg
kozvetlen karosoddsdhoz vezet,
amely a latéideg sorvaddsat ered-
ményezi. A szekunder glaukéma
és a szilikonolaj hasznalata to-
vabb fokozzak a sorvadast.
Subretinélis vérzés, PFCL vagy
szilikonolaj-retencié: A retinasé-
ruléseken kereszttl el6fordulhat
ilyen szévédmény, amely a reti-
nét karosité hatdsu.
Chorioidea-ablacid, suprachorioi-
dalis vérzés: A hyperaemids ér-
hartya, a bedomboritds és a
subretindlis manipuldcié sordn
kialakulhatnak.

Funkcionalis és
anatomiai eredme-
nyek

Az ellatds célja a j6 latasfunkcié
helyreéllitasa, amely nem vélaszt-
haté el az anatémiai allapot resta-
urdciéjatol. Anatémiai sikeren ért-
juk azt, ha a retina fekvé helyzetd
a szilikonolaj eltavolitdsa utan. A
retinalevalds esetében az ,Egyetlen
mtét utdni anatémiai siker — Single
surgery anatomical success (SSAS)”
ardny mutatja meg az anatémiai si-
kert, amennyiben tobb mdtétre is
sziikség van, akkor az ,Osszességé-
ben elérhetd anatémiai siker — Ove-
rall anatomic success (OAS)”. A si-
ker tekintetében a beavatkozdsok/
reoperdciék szdma is mérvadd. A
sok esetben tébbszori mitét mel-
lett a PVR-retinalevalasok esetében
mintegy 40%-ban érheté el hosszi
tavon stabil retinahelyzet (20). A
PVR beosztdsaban is szereplé an-
terior PVR 4ltaldban kedvezGtle-
nebb prognézist jelent (46). Az ese-
tek és a kovetési id6 kilonbozésége
miatt nagyon tdg hatdrok kozott
olvashaté adat az anatémiai sikerrdl
(34). APVR nagymeértékben rontja a
kimenetelt, de a korai posztoperativ
PVR nehezen j6solhat6 elére (43).
Az életkor is befolydsolja a mfté-
ti sikert a kiindulési allapoton ki-
vil. Kulén csoportot képeznek a
gyermekek, Brown és munkatdrsai
a fiatal felndttek (18-30 év) cso-

portjat vizsgalta (7). Nagy ardny-
ban végeztek kiilsé bedomboritast
6nmagdban, vagy vitrectomidval
kombinélva. Az SSAS bedomborité
mftétek esetén 74% és kombindlt
mtét esetén 64% volt, az OAS 93%
és 100% volt ugyanebben a csopor-
tositasban. Eseteik kozott a 18-30
éves korosztdlyban preoperativ
PVR C miar jelen volt 26-38%-ban,
ami magasabb, mint az atlagos élet-
korban jelentett 5-12% (45, 25, 21).
Amennyiben a pre- és posztoperativ
PVR-ratét elemezték, PVR 61%-ban
fordult el8, ami igen magas arény, a
gyermekkorban jelentett 20-60%-
nak felel meg (40).

Nem eldéntétt vita a mai napig
sem, hogy PVR esetében a primer
bedomboritas (elsésorban cerclage)
javitja-e a vitrectomia sikerét, aho-
gyan a szilikonolaj hasznélata, ki-
I6nosen az alsé retinafélre terjedd
PVR esetében mikor indokolt. Sza-
mos kérdést vet fel a nehéz szilikon-
olaj felhasznaldsa, amely szintén
megosztja a vitreoretindlis sebészek
kozosségét. Az FDA nem hagyta
jova mindeddig hasznélatét, igy az
USA-ban késziilt statisztikdk ér-
telmezésénél ezt is figyelembe kell
venni. Patel szerint a kiilsé bedom-
borités sikertelensége esetén az ana-
témiai és funkcionalis eredmények
korlatozottak (36).

A funkciondlis siker elsédleges fok-
méréje a visus, amelynek feltétele
a makula fekvs helyzete és meg-
tartott szerkezete. Kedvezd ana-
témiai siker (fekvd retina) eseté-
ben is szdmolnunk kell epiretindis
membrdn, pigmentatréfia, cisztoid
makuladdéma, subretindlis fibrosis
lehet&ségével, amelyek korlatozzak
a latasfunkciét. A biomikroszképo-
san lathaté kéros eltéréseken tdl a
képalkoté vizsgalatokkal (makula
és papilla OCT, autofluoreszcencia,
fluoreszcein-angiografia) és funkci-
ondlis vizsgalatokkal (latétérvizs-
géalat) kimutathato az esetleges ma-
radandé karosodas.

A 0,02 latéélesség elérése altalaban
40-80%-ban sikeres PVR esetében,
a mdtétek szdmanak novekedésével
a varhato latéélesség altaldban csok-
kend tendencidt mutat. A latééles-
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ség teljessége esetén is el6fordulhat
a kontrasztérzékenység csckkené-
se, latotérszikilet, szinldtdszavar,
torzlatés stb. Fontos tényezé a ma-
kula allapota a mutét ideje elétt, il-
letve ezzel 6sszefliggésben a kiindu-
lasi visus (33).

Istailevich és munkatdrsai a retinec-
tomidt igényl6 PVR sikerességét ér-
tékelve megéllapitottdk, hogy jobb
posztoperativ latéélességet tett le-
het&vé a kisebb kiterjedést retinale-
valas, a primer és az ismételt levalas
miatt végzett mitét kozott eltelt
r6videbb id6 és a jobb preoperativ
visus (19). Anyagukban tébb mint
5000 esetbdl 345 esetben végeztek
retinectomidt. A retinectomia mel-
lett is elérhets volt 0,3-nél jobb vi-
sus az esetek harmadaban.
Echegaray és munkatdrsai a sclera-
bedomboritdssal kombindlt vitrec-
tomia és az Onmagiban végzett
vitrectomia Osszehasonlitdsa kap-
csan azt tapasztaltdk, hogy a meg-
lévé PVR rossz prognosztikai jel,
mintegy 1,5-2 szeresére noveli az is-
mételt retinalevalds valészintségét,
illetve a mutét sikertelenségét (12).
Mindkett§ esetben hatvanyozottan
novekszik a gyengébb latasfunkcié
kockazata.

A fentiekben els6dlegesen a reti-
nalevélds kapcsan kialakult PVR-
16l ejtettiink szét, de az anatémiai
és funkcionalis siker tovabb romlik
uveitis (killondsen nekrotizalé reti-
nitis) esetében, hiszen a citokinfel-
szabadulds és a hegesedési hajlam
kifejezettebb. A PVR specidlis ese-
tét jelenti a nekrotizdlé retinitis,
amely sordn elsésorban a periférids
retina tertletén pékhalészerten el-
vékonyodik a retina szerkezete. A
retindlis vasculitis tovadbbi nehéz-
séget okoz, hiszen az iszkémia és a
gyulladasos citokinek koncentracié-
ja magas.

A diabéteszes retinopathia prolife-
rativ forméja is emlitend6 ezen a
helyen, ahol az iszkémia krénikus
fennéllasa és a sebgydgyuldsi zavar
kifejezett proliferdciok megjelenését
és trakci6 kialakuldsat eredményezi.
A proliferativ diabéteszes retinopa-
thia és a PVR kialakuldsadban nagyon
hasonlé faktorok jatszanak szerepet.



A PVR kialakuldsa nem diabéteszes
retinopathids, de diabéteszes bete-
geknél is fokozott kockazatot jelent
a siker tekintetében. Az érbetegsé-
gek, mint a retindlis véna ag- vagy
torzselzarédéds, artérids okklazid
mind-mind elsédlegesen az iszké-
mia altal rontjak a PVR kimenetelét.
A patolégids myopia, hatsé staphy-
loma esetében a PVR kialakuldsa az
elvékonyodott retinaszévet mellett
kénnyen okoz retinaszakadédsokat.
A non-rhegmatogén retinalevala-
sok, exsudativ vitreoretinopathidk,
retindlis angiomatosisok (pl. Coats-
betegség) is nehezen kezelhet§ for-
madit hozhatjak létre a PVR-nek.

JOvo fejlesztései

A vitreoretindlis sebészet fejlesz-
tései mind a PVR-ellenes kiizde-
lem jegyében sziiletnek, beleértve
a vitrectom frekvencidjanak, vaga-
si stabilitdsanak és finomsdganak
fokozdsa érdekében, a hiperszoni-
kus, mozgé alkatrészt nem is tar-
talmazé kézidarab is mar elérhetd.
A megvilagitas fejlesztése a foto-
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toxikus hatds csokkentése révén
és a rogzitett fényforrdsok mellett
végezhet6 bimanudlis mandéverek
sok Gj lehet&séget kindlnak. Az
intraoperativ. OCT a membranok
levondsdban nydjt segitséget, a vi-
talis festések szintén a vitreoretind-
lis felszin helyreallitasat segitik. A
gyogyszeres kezelések egyelére még
nem érték el az attéréshez sziiksé-
ges klinikai hatékonysagot, de ezek
terén is varhat6 a kozeljovében kéz-
zel foghaté eredmény. A tokéletes
tvegtestpdtlé-anyag kifejlesztésén
is szdmos helyen dolgoznak, biza-
kodva tekinthettink az elé, hogy
fiziolégidsabb anyagokkal dolgoz-
hatunk a koézeljovében. Az is nagy
siker lenne, ha a szilikonolaj emul-
zifikaciéjat tudnank gydgyszeresen
megakadédlyozni. Végezetiil nem
szabad megfeledkezntink a beteg
pszicholégiai vezetésérsl sem, az
ismételt mtétek, az azzal jard kel-
lemetlenségek, a munkabdl valé kie-
sés komoly lelki terhet helyez mind
a péciens, mind az ellat6 orvos val-
lara. Ezek terén is sok tennivalénk
van mi magunknak is.

Koévetkeztetések

A proliferativ vitreoretinopathia az
egyre bévilé molekuléris bioldgiai
tudds, az arra épitett farmakolé-
giai fejlesztések ellenére jelenleg is
elsédlegesen sebészi Gton elldtandd
betegség, amelynek szdmos koc-
kézati tényez6i koziil egy maga a
mitétet végz$ orvos. Komplexita-
saban nézve a mtéti technika és
vizualizacié nagyléptékd fejlédése
mellett sem sikertilt megsziintetni
ezt a latast veszélyeztets koérképet
és jelent6s kihivast jelent a jelenlegi
és jovébeli vitreoretindlis sebészek
és altaldnos szemészek szdmdra
egyarant.
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vont kovetkeztetéseket vagy azok értel-
mezését.
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