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1. Bevezetés

Az ideghartya vénas keringészavarai a diabeteses retinopathidt kovetden a vaszkularis
eredetli sulyos lataskarosodds masodik leggyakoribb okat jelentik. A szemfenéki vénas
keringészavarok két leggyakoribb tipusa: a retina véna agokklizio (BRVO) és a centralis
vénas torzselzarédas (CRVO). A retina vénas keringészavarainak ismert szisztémas
kockézati tényezOi: az elérehaladott ¢életkor, hypertonia, hyperlipidaemia, diabetes
mellitus, egyes hemosztazis zavarok €s hiperviszkozitassal jaré hematologiai betegségek,
szisztémads lupus erythematosus. Az okularis kockazati tényezdk koziil kiemelendd a
glaukoma, valamint fokozott rizikét jelent, ha az egyik szemben kordbban mar volt
szemfenéki vénds keringészavar. A rovidebb szemtengelyhossz ¢és a latdidegfo
nagysaganak kockdzati szerepével kapcsolatban ellentmondasos irodalmi kézleményeket

talalhatunk.

A retina vénas elzarddasainak egyik legrettegettebb nemkivanatos szovédménye az
okuléris értjdonképzddés, mely BRVO betegsében foként a hatulsdé szegmentet, mig
CRVO-ban inkabb az eliilsé szegmentet érinti. Az okularis neovaszkularizacios
folyamatokban kulcsszerepilk van a csontveld eredetli Ossejtek mobilizacidjanak,
Ennek szabalyozasdban szamos angiogén faktor, kemokin résztvesz, koztik az
ischaemids karosodas helyén felszabadulé VEGF (vaszkukéris endothelialis novekedési
faktor) és az SDF]1 (stromasejt eredetii faktor 1) molekula.

Az SDF1 kulcsfontossagu a CXCR4 expresszalo sejtek kemotaxisaban, fokozza a CD34+

crer

fontossagu angiogenikus faktor az okularis neovaszkularizacios folyamatokban. Mindezt
alatamasztja, hogy Ki és mtsai az SDF1 emelkedett intravitredlis szintjét irtdk le iris
neovaszkularizacioval sz6vodott CRVO miatt gondozott szemekben, mely szignifikansan
nagyobb volt a kontroll (idiopathids epiretinalis membran miatt operalt) iivegtesti

mintdkhoz és az iris neovaszkularizaciéval nem jar6 RVO-s szemek mintaihoz képest.

Az SDF1 gén leggyakoribb és leginkabb tanulményozott egy nukleotidot érintd mutacidja

a 3’ UTR (,,3"-untranslated region”) régioban a 801-es pozicidban 1évd guanin adeninre



vald cserélddése. Ez a mutidcid egy stabilabb mRNS (messenger ribonukleinsav)
atirodasaval jar, mely az SDF1-3’(801)A allélt hordozdkban szignifikansan magasabb
SDF1 protein szintet eredményez. Gu XL és mtsai magasabb mRNS és SDF1 protein
szintet mértek egészséges egyénekben SDF1-3°(801)AA genotipus esetén a heterozigota
¢s vad G/G genotipusuakhoz képest. Szemészeti korképek koziil csupan diabeteses
retinopathia esetén tanulmanyoztak eziddig a SDF1-3’G(801)A polimorfizmus szerepét.
Djuric és mtsai 1-es tipusii cukorbetegekben vizsgalta ezen génmutaciot, és az SDF1-
3’(801)AA genotipus nagyobb gyakorisagat talaltak proliferativ diabeteses retinopathia
el6fordulasa esetén. Mindezek alapjan felmeriilt, hogy az A allél hordozésa

prediszponalhat okuléris neovaszkularizacié kialakulasara.



2. Célkituzések

Kutatasunk soran célkitlizésiink volt retina véna okkluzids betegekben szisztémas [SDF1-
3’G(801)A génpolimorfizmus] és lokdlis (a szemgolyd kiilonb6zé szegmenseinek

hosszusaga, a latoidegfé mérete) tényezok lehetséges befolyasold szerepének vizsgalata.

1. Lehet-e szerepe az SDF1-3’G(801)A génpolimorfizmusnak szemfenéki vénas
keringészavarokban a korkép rosszabb prognoézisu, neovaszkularizacioval jard

formajanak kialakulasdban?

2. Van-e kiilonbség a szemgolyd hosszusagaban, a szem kiillonb6zd szegmenseinek
hosszusagaban, a latdidegfé nagysagaban (Gn. ,disc area”, DA) unilateralis RVO-s
(CRVO, BRVO) szemekben a betegség altal nem érintett tarsszemekhez, illetve kontroll
szemekhez képest? Jelenthet-e fokozott kockazatot a rovidebb bulbushossz és hatulso

szegmenthossz, valamint a lat6idegfd kisebb mérete a betegségre nézve?



3. Modszerek

3.1. A vizsgalatba bevont betegek

A tanulmanyt az Egészségiigyi Tudomdnyos Tanacs Tudomanyos és Etikai Bizottsaga
engedélyezte (ETT TUKEB szam: 255/2014), a kutatds az Orvosok Vilagszovetsége

crcr

betegek ¢és kontroll egyének tajékozott irdsos beleegyezése mellett tortént.

Az SDF1-3’G(801)A  génpolimorfizmus  vizsgalata  szemfenéki  vénas
keringészavarokban tanulmany

A vizsgalatba 130 retinalis vénas okkluzioval (atlagéletkor 69,0 £ 13,2 év, 58 férfi/72 nd)
klinikankon gondozott betegeket valogattunk be, akiknél legalabb 18 honapos klinikai
nyomonkdvetés allt mar rendelkezésre. Az atlagos nyomonkdvetési id6 40,3 honap (18-
57 honap) volt. 55 (42,3%) beteget CRVO, 75 (57,7%) beteget BRVO miatt gondoztunk.
A korabbi klinikai nyomonkovetési id6 alatt 40 (30,8%) betegnél (24 CRVO-s, 16 tn.
major BRVO-s) alakult ki neovaszkularizacios szovodmény. A kontroll csoport 125
nemben, korban illesztett dnkéntes kontroll (atlagéletkor 68,0 + 13,5 év, 53 férfi/72 nd)
volt. A tanulmanybdl kizartuk azon betegeket, akiknél az anamnézisben korabbi
intraokularis beavatkozds vagy gyulladas, szemsériilés, gyulladadsos ¢és vaszkularis
latoideg betegségek, ugy mint példaul eliilsd ischaemias opticus neuropathia (EION),
papillitis, vagy a retina egyéb vaszkularis betegségei (pl. diabetes mellitusban az
International Clinical Diabetic Retinopathy Disease Severity Scale szerinti enyhe vagy
annal sulyosabb stadiumt diabeteses retinopathia ill maculopathia, a Keith-Wagener-
Barker stadiumbeosztds szerint 2-es stadiumnal eldrehaladottabb hypertonias

retinopathia) szerepelt.

A szem Kkiilonb6z6 szegmenseinek hosszusaga és a latoidegfo méretének vizsgalata
unilateralis RVO betegségbhen

Unilateralis CRVO tanulmany: A vizsgalatba 37 egyoldali CRVO-s beteg (atlagéletkor
66,6 = 15,0 év, 19 férfi/18 nd) mindkét szemét, €s 40 nemben, korban illesztett nkéntes
kontroll (61,7 £ 15,4 év, 16 férfi/24 nd) véletlenszeriien valasztott egyik szemét vontuk
be. A CRVO fennallasa atlagosan 15,6 honap (5-30 hoénap) volt a vizsgélat idején.

Kizérasi kritérium volt mindkét csoportban, ha az anamnézisben korabbi intraokularis



beavatkozas vagy gyulladas, szemsériilés, gyulladasos és vaszkularis latdideg betegségek
(pl EION, papillitis), a retina egyéb vaszkularis betegségei (pl. diabetes mellitusban az
International Clinical Diabetic Retinopathy Disease Severity Scale szerinti enyhe vagy
annal sulyosabb stadiumu diabeteses retinopathia ill maculopathia az anamnézisben vagy
az ellenoldali szemen, a Keith-Wagener-Barker stddiumbeosztas szerint 2-es stadiumnal
elérehaladottabb hypertonias retinopathia) szerepelt. Nem kertiltek a tanulmanyba azok a
szemek sem, amelyekben az optikai centrum nagyfoku, az optikai mérések kivitelezését
lehetetlenné tevé homalyt (pl. massziv lencsehomaly) talaltunk. A vizsgalatbol kizartuk
azon betegeket, akik anamnézisében glaukoma szerepelt, vagy ha glaukomas
papillakarosodasra (difftiz vagy koriilirt idegrostvesztés) volt gyant barmelyik szemen,

vagy, ha az intraokuldris nyomds nagyobb volt 21 Hgmm-nél.

Unilateralis BRVO tanulmany: A vizsgalatba 45 egyoldali BRVO-s beteg (atlagéletkor
66,4 + 11,9 év; 43-89 év, 16 férfi/29 nd) mindkét szemét vontuk be. A BRVO fennallasa
atlagosan 14,4 honap (4-30 honap) volt a vizsgalat idején. 32 esetben (71,1%) tin. major
BRVO, 13 betegnél (28,9%) makularis agelzarodas volt a diagnozis. A kontrollcsoport
¢s a kizarasi kritériumok az el6z0 pontban részletezett “unilateralis CRVO” tanulmannyal

egyezbdek voltak.

3.2. Mérési modszerek

A tanulményba bevont betegeknél rutin szemészeti vizsgalatot végeztiink, melynek soran
az anamnézis felvételét kovetden meghatiroztuk a betegek automata refraktometria
alapjan mért legjobban korrigalt latoélességét ETDRS tabla segitségével és a manifeszt
refrakcidjat szférikus ekvivalensben (SER) (szférikus dioptria + 2 cilindrikus dioptria)
kifejezve. Az eliils0 szegment réslampas vizsgalata soran kerestiik az iris
neovaszkulariziciora illetve goniorubeozisra utalo jeleket (gonioscopia), Goldman-féle
applanatios modszerrel megmértiik a szemnyomast. A pupillareflexek vizsgalata soran
kerestiik az afferens pupillaris defektusra utald eltérést. Pupillatagitast kovetden részletes
szemfenék vizsgalatot végeztiink (Volk lencse segitségével), melynek sordn kerestiik a
retina és papilla neovaszkularizdciora utaldo jeleket. Kérdéses esetben a

neovaszkularizacié bizonyitasara fluorescein angiografiat végeztiink.



Az  SDF1-3’G(801)A  génpolimorfizmus  vizsgalata  szemfenéki  vénas
keringészavarokban tanulmany

Az SDF1-3’G(801)A génpolimorizmus meghatarozasahoz az egyik alkar véndjabol vett
vérmintabol a DNS-t (dezoxiribonukleinsav) Proteinaz K enzim (Roche Diagnostics,
Mannheim, Germany) segitségével izolaltuk. A kivont DNS mintékat -20°C-on taroltuk
a polimorfizmus meghatarozasaig. A SDF1-3’G(801)A polimorfizmus meghatarozasat
restrikcios fragmentumhossz polimorfizmuson alapul6d polimeraz lancreakcioval (PCR-
RFLP, polymerase chain reaction - Restriction Fragment Length Polymorphism)
végeztik. A polimorfizmus meghatarozasdhoz felhasznalt primerek a kovetkezdek
voltak:

szensz: S’CAGTCAACCTGGGCAAAGCC3’,
antiszensz: 5’AGCTTTGGTCCTGAGAGTCC 3°.

A PCR reakciokat negativ kontrollok felhasznalasaval végeztiik. A termék vart hosszat
100 bp (bazispar) DNS marker mix Ready-Load™ (Gibco/BRL, Eggenstein,
Németorszag) felhasznaldsaval kontrollaltuk. A PCR reakcid 302 bazis hosszisagu
végtermékét Mspl (Hpall, Sigma Chemical Co., Budapest, Hungary) restrikcios
endonukledzzal emésztettiik. Az igy kapott hasitasi termékek SDF1-3°(801)GG genotipus
esetén 202 and 100 bp hosszusagtiak voltak. SDF1-3’(801)AA genotipusban 302 bp
hossztisaguak maradtak, mig SDFI1-3°(801)GA genotipusban 302, 202 és 100 bp
hosszusaguak voltak. A PCR reakcidk és az emésztés termékeit etidium-bromidot

tartalmaz6 3%-o0s agaroz-gélen futtattuk meg.

A szem Kkiilonb6z6 szegmenseinek hosszusaga és a latoidegfo méretének vizsgalata
unilateralis RVO betegségben

Alacsony koherencidju reflektometria elvén miikodo optikai (OLCR) biometria: A
szemek kiillonbozd részeinek hossziisigmérését alacsony koherencidju reflektometria
elvén miikddé optikai (OLCR) biométerrel végeztiik (LenStar LS 900® Haag-Streit AG,
Koeniz, Switzerland, software version: V1.3.0). Szemenként 5 mérés atlagat vettiik,
minden mérésnél a késziilék 16 egymas utani leképezes atlagat szamitotta. A késziilékbol
a leglaposabb ¢és legmeredekebb keratometrids (K) értékek, a centralis corneavastagsag
(CCT), az optikai eliils6 csarnok mélység (ACD, cornea epithel és a lencse eliils6 felszine
kozotti tavolsag), a lencsevastagsdg (LT) ¢és a szemtengelyhossz (AL) értékek

automatikusan kinyerhetéek voltak. Az atlagos keratometriat (Ka) a leglaposabb és



legmeredekebb K értékek atlagaként szamitottuk. A hatulsé szegmenthosszt (VCD,
vitreous chamber depth) a tengelyhosszbol az optikai ACD ¢és LT kivondséaval
szarmaztattuk [VCD = AL — (ACD + LT)].

Optikai koherencia tomogrdfia: A latoidegfo nagysagat, tertiletét (in. ,,disc area”, DA)
spectral domain OCT (SD-OCT, RTVue-100 SD-OCT, Optovue Inc., Fremont, USA,
software version 6.9.0.27) késziilék ONH scan protokollja segitségével mértiik
pupillatagitast kovetden. A késziilék 840 + 10 nm hullamhossza diddalézert hasznal, mely
5 um axialis és 15 um transverzalis felbontast tesz lehetové. Az ONH scan protokoll 12
db 3,4 mm hosszsagu radialis €s 6 db koncentrikus (2,5-4,0 mm atmérdjli) scant készit,
melynek centrumaban a latdidegfd van. A szoftver a DA-t a retina pigment epithelium és
Bruch membran sz¢lé¢hez helyezett 24 referencia hatarpont segitségével méri. A szoftver
altal automatikusan behelyezett pontokat minden esetben ellendriztiik, és ha sziikséges
volt, akkor manuadlisan korrigaltuk. A korrekcio a késziilék papilla analizise el6tt a mérési
pontossag novelése céljabol korabbi ajanlasoknak megfelelden tortént. Csak a megfeleld
jelerdsségii képeket elemeztiik (Signal strength index > 35). Mivel korabbi tanulméanyok
leirtak a latoidegfé mérése sordn a szem, mint optikai rendszer SD-OCT késziilék altal
mért DA értékeire gyakorolt befolyasolo hatasat, ezért a kiilonbozd hosszisagl szemeken
mért DA értékek Osszehasonlitisat a Bennett-féle formula segitségével korrigalva

(DAxorigal) 1s elvégeztiik. A Benett-féle kalkulacios formula SD-OCT késziilékekre:

D Aromigatt (mm?) = (3,3822) * (0,01306) * (AL -1,82)> * DA.

3.3. Statisztikai elemzések

A statisztikai elemzéseket SPSS 22.0 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc,
Chicago, Illinois, USA) segitségével végeztiik. Az adatok normalitdsanak ellendrzését
Shapiro-Wilk és Kolmogorov-Smirnov teszttel végeztiik el. A p<0,05 értéke esetén
tekintettiik az eredmények kozotti kiilonbséget statisztikailag szignifikdnsnak. Khi-
négyzet tesztet alkalmaztunk a nemek aranyédnak, a diabetes mellitus és hypertonia
betegség eldfordulasanak Osszehasonlitdsara a két csoport (RVO vs kontrollcsoport)
kozott. Az RVO- és kontrollcsoport életkoranak eloszldsa nem mutatott normalis

eloszlast, ezért Mann-Whitney U nem parametrikus teszttel végeztiik az §sszehasonlitést.



A Hardy-Weinberg egyensuly vizsgalatat az Arlequin™ szoftverrel (version 3.5.2.2;
Computational and Molecular Population Genetics Lab, Bern, Switzerland,
http://Igb.unige.ch/arlequin/) végeztiikk, mind az RVO, mind a kontrollok esetén. Khi-
négyzet teszt segitségével hasonlitottuk 6ssze a populacidok genotipus frekvencidit az
allélgyakorisdgok alapjan elvart genotipusfrekvencidkkal. A kiilonb6z6 csoportok (RVO
vs kontroll, RVO neovaszkularizacioval vs RVO neovaszkularizacio nélkiil) allél és
genotipus frekvencidit khi-négyzet teszt segitségével hasonlitottuk Ossze, 5 alatti
elemszam esetén Fischer féle exact tesztet hasznaltunk. Az esélyhanyadost (odds ratio,
OR) 95%-o0s konfidencia intervallummal [CI] hatdroztuk meg.

Az RVO-s betegcsoport szemei és a kontroll szemek kozotti kiilonbséget a SER, Kag,
CCT, ACD, LT, AL, VCD, DA, DAxorigai tekintetében kétmintés fliggetlen t-probaval
hasonlitottuk O6ssze. Az RVO-s betegcsoport ¢érintett ¢és tarsszemei kozotti

Osszehasonlitasokat paros t-proba segitségével végeztiik.



4. Eredmények

4.1. Az SDF1-3’G(801)A génpolimorfizmus vizsgalata szemfenéki vénas

keringészavarokban tanulmany

Az RVO-s beteg- és kontrollcsoport nem kiilonbozott egymastol atlagéletkorban, a
nemek ardnyaban, valamint a magasvérnyomas- illetve cukorbetegség eléforduldsanak
aranyaban (p > 0,05).

A nyomonkovetési id6 alatt 40 (30,8%) betegnél (24 CRVO-s, 16 tin. major BRVO-s)
alakult ki neovaszkularizacios szovodmény. A 24 CRVO-s betegnél eliils6 szegment
neovaszkularizacio volt, 7 esetben neovaszkularizaciés glaukéméval, a 16 BRVO-s
betegnél hatulsd szegment érijdonképzddés (12 esetben retina neovaszkularizacid, 2
esetben papilla neovaszkularizacio, 2 esetben papilla és retina neovaszkularizacio egyiitt)
alakult ki. Az RVO-s betegcsoporton beliil nem volt kiillonbség azon betegek kozott,
akiknél kialakult neovaszkularizasiés szovodmény (RVO-NV) azokhoz képest, akiknél
nem alakult ki érajdonképzddéses szovodmény (RVO-nNV) atlagéletkorban, a nemek
aranyaban, valamint magasvérnyomas- illetve cukorbetegség eléfordulasanak aranyaban
(p > 0,05).

A Hardy-Weinberg egyensuly torvénye a genotipus frekvencidk eloszlasat illetéen
teljesiilt a mintavételi teljes populaciora nézve, ¢és a kontroll valamint RVO-s
betegcsoportra kiilon-kiilon nézve is (p = 0,967, p = 0,930, p = 1,0).

Az SDFI 3’G(801)A allél és genotipus (AA homozigota, AG heterozigota, GG
homozigoéta) frekvencidk nem kiilonboztek az RVO-s és a kontrollcsoportban (p>0,05).
Az RVO-NV betegekben, mind az SDF1-3’(801)A all¢l, mind az SDF1-3’(801)AA
genotipus eléforduldsa nagyobb volt, mint az RVO-nNV csoport betegeiben. Az SDF1-
3’(801)A allél el6fordulédsa (35,0% vs 16,7%, p = 0,002) 2,69-szer nagyobb rizikét [OR;
95% CI = 1,47-4,93], mig az SDF1-3’(801)AA genotipus (12,5% vs 2,2%, p = 0,028)
6,29-szer nagyobb rizikdt [OR; 95% CI = 1,17-33,93] jelentett neovaszkularizacid
kialakuldsa szempontjabol. Az SDF1-3’(801)AA ¢és SDF1-3’(801)AG genotipusok
egylittes el6forduldsa szintén nagyobb volt az RVO-NV csoportban. (57,5% vs 31,1%, p
= 0,008, OR=3,00 [95% CI = 1,39-6,47].

A neovaszkularizacidoval nem jaro betegcsoport €s a kontrollcsoport 6sszehasonlitasakor

nem talaltunk szignifikdns kiillonbséget sem az allél, sem a genotipus frekvencidk
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tekintetében. (SDF1-3°(801)A allél: 16,7% vs 20,8%, p = 0,282; SDF1-3’(801)AA
genotipus: 2,2% vs 4,8% p = 0,473; SDF1-3°(801) AA + AG genotipus 31,1% vs 36,8%,
p =0,386).

A neovaszkularizacidval szovodott RVO-s betegesoportban mind az SDF1-3°(801)A
allél, mind az ezen allélt hordozdé homozigota és heterozigdta genotipus egyiittes
gyakorisaga nagyobb volt a kontrollcsoportéhoz képest. (SDF1-3’(801)A allél: 35,0% vs
20,8%, p=0,01; SDF1-3°(801)AA+AG genotipus 57,5% vs 36,8%, p = 0,021)

4.2. A szem kiilonb6zo szegmenseinek hosszusaga és a latoidegfé6 méretének

vizsgalata unilateralis RVO betegségben

Unilateralis CRVO tanulmdany: A CRVO-s beteg- és kontrollcsoport nem kiilonbozott
egymastol atlagéletkorban, a nemek ardnyaban, valamint a magasvérnyomads- illetve
cukorbetegség eléfordulasanak aranyaban (p>0,05).

A CRVO-s szemek refrakcigja, atlagos keratometrias értéke, cornea vastagsaga, eliilsd
csarnokmélysége, lencsevastagsag értékei nem kiilonboztek szignifikansan a tarsszem és
kontroll szemek értékeitdl (p > 0,05).

A CRVO-s szemek tengelyhossza ¢és hatulsé szegmenthossza szignifikdnsan kisebb volt
a kontroll (p =0,002, p=0,002) és a betegség altal nem érintett tarsszemekhez (p < 0,001,
p <0,001) képest.

A latoidegfé mért terliletében (DA) nem volt kiilonbség a CRVO-s betegek érintett és
tarsszeme valamint a kontroll szemek kozott (p > 0,05). A Benett-féle kalkulacios
formula segitségével szamitott DAkomigaie €rtékek Osszehasonlitdsakor szignifikdnsan
kisebbek voltak a CRVO-s betegek érintett szemeinek korrigalt papillateriilete a
tarsszemekéhez képest (p = 0,017), mig a kontroll szemekhez képest nem volt

szignifikans eltérés (p = 0,058).
Unilateralis BRVO tanulmdany: A BRVO-s beteg- és kontrollcsoport nem kiillonbozott

egymastol atlagéletkorban, a nemek ardnyaban, valamint a magasvérnyomads- illetve

cukorbetegség eléfordulasanak aranyéaban (p > 0,05).
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A BRVO-s szemek refrakcidja, atlagos keratometrids értéke, cornea vastagsaga, eliilsé
csarnokmélysége, lencsevastagsag értékei nem kiilonboztek szignifikdnsan a tarsszem és
kontroll szemek értékeitdl (p > 0,05).

A BRVO-s ¢és a tarsszemek tengelyhossza €s hatulsd szegmenthossza szignifikdnsan
kisebb volt a kontroll szemekhez képest (p < 0,001, p <0,001, p= 0,003, p <0,001).

A latéidegfé mért nagysadgaban (DA) és a Benett-féle kalkulacids formula segitségével
szamitott DAxomigale €rtékekben nem volt kiilonbség a BRVO-s betegek érintett és

tarsszeme valamint a kontroll szemek kozott (p>0,05).
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5. Kovetkeztetések

1.a.

1.b.

l.c.

2.b.

Elsoként végeztiink SDF1-3’G(801)A polimorfizmus vizsgalatot retina véna
okkluzio6 betegségben.

Azokban a retina véna okkluzidés betegekben, akikben érajdonképzodéses
szOvOdmény alakult ki, mind az SDF1-3’(801)A allél, mind az SDF1-3°(801)A
allélt hordozd genotipusok (A/A ¢és A/G) eléfordulasat szignifikansan
nagyobbnak talaltuk, mint azokban a betegekben, akikben nem alakult ki
neovaszkularizacios szovodmeény. Az SDF1-3°(801)A allél elé6fordulasa 2,69-szer
nagyobb kockazatot, mig az SDFI1-3’(801)AA genotipus 6,29-szer nagyobb

rizikot jelent a neovaszkularizacids szovodmény kialakuldsa szempontjabol.

Az SDF1-3’G(801)A polimorfizmus ismerete segithethe RVO betegségben a

prognozis megitélésben.

Jelen tanulméanyainkban elséként vizsgaltuk unilateralis szemfenéki vénas
torzselzarodasos és retindlis vénas agokkluzios szemek kiilonb6z6 szegmenseinek
hosszusagat alacsony koherenciaji reflektometria elvén mikodd optikai

biométerrel.

A CRVO-s és BRVO-s szemek tengelyhosszat és hatuls6 szegmenthosszat
szignifikansan rovidebbnek mértiik a korban és nemben illesztett kontrollcsoport
szemeivel  Osszehasonlitva. Mindezek alapjan a rovidebb  hatulso
szegmenthosszbol eredd rovidebb bulbushossz anatomiai predisponalod faktor

lehet centralis vénas torzsokkluzié €s retinalis vénas agokkluzid betegségekben.

Jelen tanulméanyainkban elséként vizsgaltuk unilateralis szemfenéki vénas
torzselzarodasos és retinalis vénas agokkluzios szemekben a latoidegfo teriiletét
SD-OCT késziilékkel. Els6ként végeztiink 0sszehasonlitast a betegség altal nem
érintett tarsszemekkel és nemben, korban illesztett kontrollok szemeivel a
bulbushosszt is figyelembe vevd Bennett-féle formula segitségével korrigalt

papilla tertilet (disc area) kiszamitasat kovetden.
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3b. A CRVO-s szemek Benett-féle kalkulacidos formula segitségével szamitott
korrigalt papillateriilet értéke szignifikdnsan kisebb volt a tarsszemekhez képest.
Mindeszek alapjan CRVO betegségben a kisebb latoéidegfo tertilet koroki szerepe

felmertilhet.
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