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A dementiák társadalmunkban egyre nagyobb problémát jelentenek, folyamatosan nő a megbetegedések száma. 
A dementia leggyakoribb előfordulási formája az Alzheimer-kór, mely az esetek 60–80%-áért felelős. Kórlefolyása 
hosszú, a preklinikai stádiumtól a súlyos Alzheimer-kórig több év, évtized is eltelik. Az Alzheimer-kór egy olyan 
progresszív neurodegeneratív betegség, amely súlyos szellemi leépüléshez vezet. A diagnózishoz számos, kognitív 
funkciót mérő teszt és képalkotó vizsgálat áll rendelkezésre, a korai diagnózis azonban nagyobb kihívást jelent, így a 
betegség gyakran későn kerül felismerésre. Mivel az agyi és a retinalis keringés között bizonyítottan kapcsolat van, 
felmerül annak lehetősége, hogy a retina vizsgálata az Alzheimer-kór és a vascularis dementiák korai diagnózisában és 
progressziójának követéséhez is segítséget nyújthat. Az utóbbi években a retina képalkotó vizsgálataiban bekövetke-
zett fejlődésnek köszönhetően lehetővé vált a retina strukturális és vérkeringési elváltozásainak vizsgálata a dementiák 
különböző típusaiban. Ezek alkalmazása nemcsak a korai diagnózisban, hanem a progresszió megítélésében és a te-
rápia nyomon követésében is segítséget nyújthat a jövőben. 
Orv Hetil. 2020; 161(41): 1744–1752.
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Retinal biomarkers for early diagnosis of vascular dementia and Alzheimer’s 
disease
Dementia is an emerging problem in our society, and the number of diseases is constantly increasing. The most com-
mon cause of vascular dementia is Alzheimer’s disease, which is responsible for 60–80% of the cases. The progress of 
Alzheimer’s disease is slow, it usually takes years or decades from the preclinical stage to the last stage. Alzheimer’s 
disease is a progressive neurodegenerative disease that leads to severe mental decline. Several mental and imaging 
tests are available to help the diagnosis, but early detection of the disease is usually more challenging, often leading 
to late recognition. As the cerebral and retinal circulation have similarities, retinal imaging can help in the early diag-
nosis and progression analysis of Alzheimer’s disease and vascular dementia. Recent advances in retinal imaging have 
made it possible to study early structural and circulatory changes in the retina of patients with dementia. Their future 
application might help not only in the early diagnosis but also in the assessment of progression.
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Rövidítések
ADAS = (Alzheimer’s Disease Assessment Scale) az Alzheimer-
betegség értékelési skálája; ADAS-Cog = (Alzheimer’s Disease 
Assessment Scale, Cognitive Subscale) az Alzheimer-kór érté-
kelési skálájának kognitív alskálája; CDR = (Clinical Dementia 
Rating) a klinikai dementia besorolása; CT = (computed to-
mography) számítógépes tomográfia; DSM-IV-TR = Diagnos-
tic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th Edition, 
Text Revision; DVA = (dynamic vessel analyzer) dinamikus ér-
analizátor; FAZ = fovealis avascularis zóna; FD = fraktáldimen-
zió; FLAG = (fluorescein angiography) fluoreszcens angiográ-
fia; GCC = (ganglion cell complex) ganglionsejt-komplexum; 
MCI = (mild cognitive impairment) enyhe kognitív zavar; 
MMSE = (Mini Mental State Examination) Mini Mentális 
Teszt; MoCA = (Montreal Cognitive Assessment) Montreali 
Kognitív Felmérés; MRI = (magnetic resonance imaging) mág-
nesesrezonancia-képalkotás; OCT = (optical coherence to-
mography) optikaikoherencia-tomográfia; OCTA = (optical 
coherence tomography angiography) optikaikoherencia-to-
mográfiás angiográfia; PET = (positron emission tomography) 
pozitronemissziós tomográfia

Az Alzheimer-kór

A társadalom növekvő átlagéletkorával egyre fokozódik 
az Alzheimer-kór előfordulása is, amely a dementia esete-
inek 60–80%-áért felelős [1]. A betegség névadója Alois 
Alzheimer német neurológus, aki elsőként írta le a kórt, 
1907-ben [2]. Akkoriban még nem fogadták el széles 
körben az elméletét, miszerint nem egy normális, örege-
déssel járó folyamatról van szó, hanem olyan betegségről, 
mely az agykéreg kóros elváltozásaival jár. Ma azonban 
már jól ismertek a betegség jellegzetes patológiai és szö-
vettani eltérései. A neuronokban neurofibrillaris kötegek 
jelennek meg, melyek tulajdonképpen kötegekbe rende-
ződött hiperfoszforilált fehérjék (tau-fehérjék), a sejteken 
kívül pedig béta-amyloid plakkok mutathatók ki, továbbá 
vascularis patológia is szerepet játszik a neurodegeneratív 
folyamatokon kívül a kialakulásban [3]. 

Az Alzeimer-kór lefolyása hosszú, melynek során nem-
csak a kognitív funkciók romlanak, hanem egyéb, nem 
kognitív tünetek is jelentkeznek, mint szorongás, de
presszió, téveszmék, személyiségváltozás. Jellemzően 
három stádiumot különítenek el, melyek az enyhe, a 
mérsékelt és a súlyos Alzheimer-kór, bár ezek gyakran 
nem választhatók szét élesen [4]. A progresszió a már 
diagnosztizált betegek esetében nehezen jósolható meg, 
ismert ugyanis, hogy a kognitív funkciók nagyon eltérő 
ütemben romlanak a betegekben: körülbelül egyharma-
dukban semmilyen változás nem tapasztalható öt év 
alatt, míg egyharmadukban mérsékelt sebességű, egyhar-
madukban pedig nagyon gyors a kognitív hanyatlás. A 
halál gyakran valamely külső tényező miatt következik 
be, úgymint húgyúti infekció, tüdőgyulladás vagy felfek-
vés okozta szepszis. 

Míg 2017-ben az Alzheimer-kór a világon 44 millió 
embert érintett, becslések szerint 2050-re ez az érték 
több mint a háromszorosára fog nőni, jelentős terhet 
róva a fejlett társadalmakra [5].

Az Alzheimer-kór preklinikai formája

Az amyloidkaszkád-hipotézis szerint az Alzheimer-kór 
klinikai tüneteinek megjelenése előtt már évekkel vagy 
akár évtizedekkel kialakulnak a patológiai elváltozások, 
ezt az állapotot nevezzük preklinikai stádiumnak [6]. 
A preklinikai stádiumot még további szakaszokra lehet 
osztani a patológiai elváltozások alapján [7]; a három 
szakaszból az utolsónál kezdi észlelni a beteg is a tünete-
ket, ennek ellenére a dementiateszteken még jól teljesít. 
A klinikai tünetekkel való formába történő progresszió-
ban a béta-amyloid felhalmozódása a kulcslépés, ha 
ugyanis ez jelen van, és genetikailag is hajlamos rá az 
egyén, nagy a valószínűsége az Alzheimer-kór kialakulá-
sának [8].

Az enyhe kognitív zavar  
(mild cognitive impairment)

Az enyhe kognitív zavar (MCI) egy olyan, nehezen defi-
niálható szindróma, melyre jellemző, hogy az érintett 
egyén kognitív hanyatlása nagyobb, mint amit korának 
és iskolai végzettségének megfelelően elvárnának, de az a 
mindennapi tevékenységét nem befolyásolja. Az esetek 
egy része nem progrediál, míg az esetek felében 5 éven 
belül dementia alakul ki [9]. Az MCI fogalmát Petersen 
és mtsai vezették be először a szakirodalomba [10], és az 
emlékezetzavar alapján két fő formáját különböztették 
meg, az ún. amnesztikus típust, amelynél az emlékezet-
zavar a fő tünet, valamint a nonamnesztikus MCI-t, 
amelynél az egyéb tünetek vannak túlsúlyban.

Ezt a meghatározást fejlesztette tovább Rosenberg, 
Johnston és Lyketsos [11], miszerint memóriazavar meglé-
te esetén fel kell mérni, hogy megfelelő-e a személy kog-
níciója, illetve megőrzöttek-e a mindennapi életvitelhez 
szükséges mentális funkciói. A DSM-IV-TR alapján a 
diagnózis megállapításához a következőkből két tünet-
nek legalább 2 hétig történő fennállása szükséges: me-
móriazavar felidézéskor vagy tanuláskor, a végrehajtó 
funkciók zavara (cselekvés tervezésének, végrehajtásának 
vagy a döntéshozásnak a nehézsége), a figyelem vagy az 
információfeldolgozás sebességének zavara, a nyelvi kife-
jezés deficitje [12].

Sajnálatos módon az MCI gyakran progrediál: az am-
nesztikus típus általában Alzheimer-kórba és vascularis 
dementiába megy át, a nonamnesztikus típus pedig jel-
lemzően vagy frontotemporalis dementia, vagy Lewy-
testes dementia lesz a későbbiekben [13]. 

A jelenleg alkalmazott diagnosztikai 
módszerek

Kognitív funkciókat mérő tesztek

A dementiák korai formáinak diagnózisa nem egyszerű 
feladat, sokszor csak a későbbi stádiumokban állítható fel 
egyértelműen a diagnózis. Az első lépés a dementiagya-
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2. táblázat Képalkotó vizsgálatok során látott jellegzetes eltérések az Alzheimer-kór különböző stádiumaiban

Preklinikai Alzheimer-kór MCI Alzheimer-kór

CT Nincs jellegzetes elváltozás Enyhe kamratágulat Temporalislebeny-atrophia, a temporalis 
szarvak és a Sylvius-hasadékok megna-
gyobbodása

MRI Nincs elváltozás, vagy enyhe 
cerebralis atrophia látható

A hippocampust is magában foglaló temporalis
lebeny-atrophia + oldalkamra-tágulat

Kifejezettebb atrophia és oldalkamra-
tágulat

PET Alacsonyabb FDG-felvétel a 
temporalis és a parietalis kéregben

Kimutatható a béta-amyloid és a tau-fehérje 
lerakódása bizonyos radioaktív izotópokkal jelölt 
vegyületek segítségével; a lerakódás területein ezen 
vegyületek fokozott felvétele látszik

A vegyületek felvétele ugyanazon 
területeken, mint a korai stádiumban, 
de a felvétel mértéke alacsonyabb

CT = számítógépes tomográfia; FDG = fluor-dezoxi-glükóz; MCI = enyhe kognitív zavar; MRI = mágnesesrezonancia-képalkotás; PET = pozit-
ronemissziós tomográfia

nús betegeknél a részletes anamnézisfelvétel, a beteg 
környezetében élők kikérdezése, ugyanis maguk a bete-
gek gyakran nincsenek tudatában szellemi hanyatlásuk-
nak. Ezt követi a kognitív funkciókat mérő tesztek alkal-
mazása, melyekkel az Alzheimer-kór okozta szellemi 
hanyatlás jól mérhető. Napjainkban a legszélesebb kör-
ben használt ilyen teszt az ún. Mini Mentális Teszt 
(MMSE – Mini Mental State Examination), mely két 
részből áll. Az első részben a vizsgálati személy szóban 
válaszol kérdésekre, ezek lehetnek orientációs, mondat-
ismétléses, megnevezéses, illetve különböző végrehajtó 
funkciókat vizsgáló kérdések. A második részben szerep-
lő feladatokkal főleg az írási és rajzolási készségek mérhe-
tők [14].

Az Alzheimer-kór progressziójának nyomon követésé-
re alkalmas az Alzheimer’s Disease Assessment Scale 
(ADAS-) teszt is, mely egy kognitív (ADAS-Cog) és egy 
nem kognitív részre különül el [15]. Az ADAS-Cog ké-
pes elkülöníteni az enyhe kognitív zavart mind a normá-
lis öregedés állapotától, mind az Alzheimer-kórtól [16, 
17].

Egy másik, klinikumorientált pontrendszer, a Clinical 
Dementia Rating (CDR) hat különböző, kognitív és ma-
gatartásbeli tényezőt vizsgál, mint a memória, az orien-
táció, a megítélés és problémamegoldás, a közösségi té-
nyezők, az otthoni tevékenységek és hobbik, valamint a 
személyes gondolkodás aspektusait. A teszt eredményeit 
egy 0-tól 3-ig terjedő skálán adhatjuk meg: nincs de-
mentia (CDR = 0), megkérdőjelezhető a dementia 

(CDR = 0,5), MCI (CDR = 1), közepes kognitív káro-
sodás (CDR = 2) és súlyos kognitív károsodás (CDR = 3) 
[18]. 

Az Alzheimer-kór kimutatásánál nagyobb nehézséget 
jelent az MCI, illetve a preklinikai formák felismerése, 
ezekben az állapotokban ugyanis az MMSE jellemzően 
nem mutat eltérést. Az MCI esetében hatásosnak bizo-
nyult a MoCA-teszt, mely hasonlít az MMSE-hez, de 
több funkciót vizsgál, és a pontozás is eltérő [19, 20]. 
A  vascularis dementiák diagnosztikájában használatos 
legelterjedtebb kérdőívek diagnosztikai érzékenysége 
Alzheimer-kór esetében elfogadható, de a korai formák-
ban szenzitivitásuk és specificitásuk jellemzően alacso-
nyabb (1. táblázat) [17–19]. 

Képalkotó és liquorvizsgálatok

Az anamnézis és a kognitív tesztek után további vizsgála-
ti módszerek is szóba jönnek. A kiterjesztett diagnoszti-
ka része a képalkotó vizsgálatok elvégzése (MRI, PET), 
a liquor elemzése és a vérből történő laborvizsgálatok. 
Noha a liquor biomarkerei közül a béta-amyloid, a teljes 
tau és a foszforilált tau szintje már a preklinikai formák-
ban is emelkedett lehet, a vizsgálat az invazív jellege mi-
att nem vált a rutindiagnosztika részévé. Az MRI-felvé-
telen látható jellegzetes eltérések – mint az agykéreg 
elvékonyodása, a hippocampusatrophia, illetve a sulcu-
sok kitágulása – elsősorban az előrehaladott formákban 
jelennek meg, így az MCI és a preklinikai formák kimu-
tatására nem használhatók. PET-vizsgálattal az extracel-
lularisan lerakódott béta-amyloid és az intracellularisan 
összegyűlt tau-proteinek jól detektálhatók ugyan, a vizs-
gálathoz azonban jelölőanyag alkalmazása szükséges, 
melynek ára gátolja a módszer klinikai gyakorlatban való 
elterjedését. A két biomarker közül a tau-proteinek je-
lenléte bizonyult jobb kórjelzőnek, eloszlása jól korrelál 
a betegség előrehaladtával [21, 22]. A betegség külön-
böző stádiumaiban a képalkotó vizsgálatokkal látott jel-
legzetes eltéréseket a 2. táblázat foglalja össze. 

Megjegyezzük, hogy míg a liquorvizsgálatok diag-
nosztikai érzékenysége a korai formák esetén is elfogad-
ható, a PET-vizsgálat ilyen esetekben alacsony szenzitivi-

1. táblázat A vascularis dementiák diagnosztikájában használt kérdőíves 
vizsgálatok szenzitivitása és specificitása Alzheimer-kórban

Teszt Szenzitivitás (%) Specificitás (%) Forrás

MoCA 80 81 [19]

MMSE  66 73 [19]

ADAS-Cog 84 91 [17]

CDR 45 85 [18]

ADAS-Cog = az Alzheimer-kór értékelési skálájának kognitív alskálája; 
CDR = a klinikai dementia besorolása; MMSE = Mini Mentális Teszt; 
MoCa = Montreali Kognitív Felmérés
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tású, mely azonban mesterséges intelligencia alkalmazá-
sával jelentősen növelhető (3. táblázat) [23, 24]. Ugyan-
akkor míg a korábban részletezett diagnosztikai 
módszerek az agyi morfológiai és funkcionális eltérése-
ket, illetve a liquor összetételének változásait jellemzik, 
újabban felmerült a retina képalkotó vizsgálatain alapuló 
diagnosztikai módszerek alkalmazása is. A retina és az 
agy fejlődéstani és strukturális hasonlósága révén ezek a 
módszerek noninvazív, gyors vizsgálattal szolgáltathat-
nak adatokat a retina szerkezeti és funkcionális állapotá-
ról és ezáltal a dementiához társuló agyi neuralis kiserek 
változásairól.

A retina strukturális eltérései Alzheimer-
kórban

Hinton és mtsai 1986-ban post mortem retinaminták 
hisztológiai vizsgálatait követően Alzheimer-kórban 
szenvedő betegek retinájában a ganglionsejt- és az ideg-
rostréteg elvékonyodását írták le [25]. Későbbi szövetta-

ni vizsgálatok aztán kimutatták a béta-amyloid-plakkok 
jelenlétét a fotoreceptor-rétegben, a ganglionsejt- és 
idegrostrétegben, illetve a külső és belső rostos rétegben 
a betegség korai stádiumában, még a neurológiai tüne-
tek megjelenése előtt. Ezen plakkok hatása a retinalis sej-
tek és kapcsolatok működésére még nem tisztázott, de 
bizonyítottan az astrocyták számának és az astrocyta/
idegsejt aránynak a növekedéséhez vezet. A retinában a 
tau-fehérje jelenlétét is kimutatták, amely elsősorban a 
ganglionsejtréteg dendritjeiben és intraretinalis axonok-
ban halmozódik fel, ugyanakkor további vizsgálatok 
szükségesek a tau-proteinek felhalmozódása és az Alz-
heimer-kór okozta egyéb retinalis változások közötti ös�-
szefüggések tisztázására.

Pásztázó lézeroftalmoszkóppal (scanning laser oph
thalmoscope) vizsgálva in vivo kimutatható a retinában a 
béta-amyloid-plakkok jelenléte Alzheimer-kórban [26]. 
Továbbá ilyen esetekben a retina perifériás területein sár-
gásfehér subretinalis depozitumok (drusenek) felhalmo-
zódása figyelhető meg, melyet egyéb vascularis változá-
sok kísérnek, mint például az erek fraktáldimenziójának 
(FD) csökkenése és a vénák tágulata [27]. Az FD a reti-
nalis érhálózat elágazódási rendszerének komplexitását 
tükrözi: minél nagyobb az FD-hányados, annál részlet-
gazdagabb az elágazódás. Az erek elágazódásának csök-
kenése lassú folyamat, és elsősorban a dementiák előre-
haladottabb formáiban figyelhető meg.

A szemfenéki fotón látható vascularis eltérésekkel 
szemben az optikaikoherencia-tomográfia (OCT) a reti-
na in vivo keresztmetszeti leképezésére alkalmas mód-
szer. A mindössze néhány másodperces, noninvazív vizs-
gálat nagy felbontású képeket szolgáltat a retináról, és a 
beépített automata szegmentációs algoritmusok révén 
lehetővé válik a maculában a retina rétegeinek vastagság-
mérése (1. ábra). Nem demens idős személyekkel össze-

3. táblázat A PET- és liquorvizsgálatok diagnosztikai pontossága az enyhe 
kognitív zavar és az Alzheimer-kór kimutatásában

Vizsgálómódszer MCI Alzheimer-kór Forrás

Szenz. 
(%)

Spec.
(%)

Szenz.
(%)

Spec.
(%)

FDG-PET
Tapasztalt értékelő által
Mesterséges intelligencia 
alkalmazásával

14
43

76
58

  57
100

91
82

[23]

Liquor (teljes tau) 84 63   87 84 [24]

FDG = fluor-dezoxi-glükóz; MCI = enyhe kognitív zavar; PET = po-
zitronemissziós tomográfia

1. ábra A retina rétegei optikaikoherencia-tomográfiás felvételen

ELM = membrana limitans externa; GCL = ganglionsejtréteg; ILM = membrana limitans interna; INL = belső nukleáris réteg; IPL = belső plexiform 
réteg; IS/OS = fotoreceptor belső/külső szegmens átmenet; ONL = külső nukleáris réteg; OPL = külső plexiform réteg; RNFL = a retina idegrost-
rétege; RPE = a retina pigmentepithelium-rétege
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hasonlítva OCT-vizsgálattal Alzheimer-kóros betegek-
ben a chorioidea elvékonyodása látható, mely folyamat 
feltételezhetően az agyi hypoperfusio és atrophia szemé-
szeti megfelelője (2. ábra) [28]. A chorioidea atrophiáját 
a peripapillaris és macularis idegrost- és ganglionsejtré-
teg elvékonyodása és a macula térfogatcsökkenése kíséri, 
mely változások már az MCI-stádiumban is kimutatha-
tók, az OCT-vizsgálatnak a korai diagnosztikában nyúj-
tott szerepére utalva (3. ábra) [29]. 

A retina keringési eltérései Alzheimer-
kórban

A retina vérellátását az arteria centralis retinae és ágai ad-
ják. A retina kapillárisai több rétegben helyezkednek el, 
így megkülönböztetünk felszíni, intermedier, mély, illet-
ve peripapillaris kapillárisplexust. A fovea centralis 500 
mikrométernyi területén nincsenek erek (fovealis avascu-
laris zóna – FAZ), a perifovealis kapillárishálózat érhur-
kai elkerülik azt. Az egészséges érfal áttetsző, tükrözés-
kor a felszínes retinaerekben áramló véroszlopot látjuk 
[30].

A retina és annak erei neuroectodermalis eredetűek, 
így az erek a cerebralis erekkel azonos tulajdonságúak, 
amit alátámaszt a vér–agy gát és a vér–retina gát nagyfo-
kú hasonlósága is [31, 32]. Jogosan feltételezhető tehát, 
hogy a retina ereinek vizsgálata hasznos lehet az Alzhei-
mer-kór és az MCI diagnosztikájában, illetve a betegség 

2. ábra A: Fiatal egészséges személy OCT-felvétele, normál-chorioidea
vastagsággal. B: Idős személy OCT-felvételén jól látható a cho-
rioidea elvékonyodása

OCT = optikaikoherencia-tomográfia

3. ábra Az idegrostrétegről (RNFL) és a ganglionsejt-komplexumról (GCC) készült OCT-felvételek normál (A–D) és kóros (E–H) esetben. A papilla körüli 
körkörös leképezés során (A és E) a kóros esetben az RNFL vastagsága mindenhol jól láthatóan csökkent (B és F). A normáladatbázissal összehason-
lítva a kóros esetben az RNFL egyes szegmentumokban határérték elvékonyodása  látható (C és G). A maculában a GCC-határérték, illetve kóros 
elvékonyodása figyelhető meg (D és H)

GCC = ganglionsejt-komplexum; OCT = optikaikoherencia-tomográfia; RNFL = a retina idegrostrétege

Brought to you by Library and Information Centre of the Hungarian Academy of Sciences MTA | Unauthenticated | Downloaded 10/07/22 08:46 AM UTC



1749ORVOSI HETILAP 	 2020  ■  161. évfolyam, 41. szám

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

progressziójának követésében. A következőkben össze-
foglaljuk a legfontosabb vizsgálómódszereket, melyek 
segíthetnek az Alzheimer-kór korai formáinak kimutatá-
sában. 

A retinalis keringés vizsgálatának 
lehetőségei

Fundusfotó

A vizsgálat során egy speciális kamerával felvételt készí-
tünk a fundusról, melyen látható az erek vastagsága, ka-
nyargóssága, elágazódása, kereszteződési jelek. A képek 
digitálisan tárolhatók, és a képeken további analízisek 
(fraktálhányados, kaliberingadozás, kanyargósság méré-
se) is végezhetők (4. ábra). Ezek a paraméterek elsősor-
ban a klinikai tünetekkel járó MCI és az Alzheimer-kór 
esetén mutatnak eltérést, a korai formák diagnózisában 
alkalmazhatóságuk csekély.

Dinamikus éranalizátor

A dynamic vessel analyzer (DVA) módszere a retina ere-
inek dinamikus elemzését teszi lehetővé. A DVA műkö-
désének elve, hogy villogó fény hatására a retina ereiben 
NO-mediátor keletkezik, mely értágulatot vált ki, a kali-
berváltozásokat pedig a készülék folyamatos videófelvé-
tel formájában tárolja. A retinaarteriolák fényre adott 
csökkent válasza az endothel-rendellenességek noninva-
zív értékelésében nyújt segítséget. Idős személyekben 
szignifikánsan kisebb az arteriolák átmérőjének növeke-
dése villogó fény hatására, az általános endothelialis 
diszfunkcióval összefüggésben. A módszer ígéretes le-
hetőség az Alzheimer-kór és az MCI kimutatására is 
[33]. 

Fluoreszcens angiográfia (FLAG)

A fluoreszcens angiográfia az egyik legszélesebb körben 
alkalmazott angiográfiás módszer, amely lehetővé teszi a 
retina véráramlásának és az érrendszer felépítésének vizs-
gálatát. A fluoreszcens festéket a könyökvénába fecsken-
dezik, majd néhány másodperc múlva az érhártya és a 
retina ereiben megjelenve kirajzolódnak a retina artériái, 
kapillárisai és vénái, továbbá jól láthatók a kóros elválto-
zások, mint az értágulatok, elzáródott területek, a per-
meabilitás fokozódása (5. ábra). A módszer hátránya, 
hogy invazív, illetve kvantitatív elemzésre csak korláto-
zottan alkalmas, így a dementiák vizsgálatában sem ju-
tott szerephez.

4. ábra A: Funduskamerával készült natív színes felvétel a retináról. B: 
Ugyanerről a felvételről kiemelve meghatározott hosszon az 
erek kanyargóssága meghatározható: a mért szakaszon az ér tel-
jes hosszának és a vizsgált szakasznak a hányadosa

5. ábra Egészséges retina fluoreszcens angiográfiás felvételén jó látha-
tók a retina erei, valamint a háttér-fluoreszcenciát adó érhártya 
keringése, azonban a különböző rétegek egymásra vetülése mi-
att a módszer kvantitatív analízisre nem alkalmas
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Optikaikoherencia-tomográfiás angiográfia 
(OCTA)

Az optikaikoherencia-tomográfián alapuló angiográfia 
tulajdonképpen az OCT-készülék szoftveres továbbfej-
lesztése a retina érhálózatának vizsgálatára. Működésé-
nek elve, hogy gyors egymásutánban történő leképezé-
sek segítségével az azonos helyről származó keresztmet-
szeti képekből a mozgó vörösvértestek felismerhetők a 
képek kontrasztjának, amplitúdójának, intenzitásának 
vagy fázisának különbségeiből. A műszer számszerű ada-
tokat nyújt a véráramlásban jelen lévő (flow area), illetve 
az áramlásból kiesett területek (non-flow area) nagyságá-
ról, valamint a kapillárisok sűrűségének (vascularis denzi-
tás) mértékéről a retina különböző rétegeiben (6. ábra). 
Ez a technológia számos retinabetegség diagnosztikájá-
ban és követésében használható, mint például az idős
kori maculadegeneráció, diabeteses retinopathia, érelzá-
ródások, glaucoma [34, 35]. 

Széles körű szemészeti felhasználási területe mellett az 
OCTA az egyik legígéretesebb képalkotó módszer a de-
mentiák retinalis vascularis következményeinek diag-
nosztikájában. 2018-ban O’Bryhim és mtsai olyan prekli-
nikai Alzheimer-kórban szenvedőket vizsgáltak, akik a 
klinikai dementia jeleit egyáltalán nem mutatták (a CDR-
skálán 0 pont), és szemészeti megbetegedésük sem volt. 
A résztvevőknél PET- és liquorvizsgálatokat végeztek, 
ezek alapján elkülönítettek biomarker-pozitív és bio-
marker-negatív csoportokat. OCTA-vizsgálattal a bio-
marker-pozitív csoportban megfigyelték a maculában a 
kapillárisér-hálózatban a keringés csökkenését, ami a 

FAZ megnagyobbodását okozta. Ez a jelenség a bio-
marker-negatív csoportban nem volt jelen, így arra a kö-
vetkeztetésre jutottak, hogy a FAZ megnagyobbodása 
egy lehetséges kórjelzője az Alzheimer-kór preklinikai 
formájának [36]. 

A retinalis kapilláris keringés csökkenését MCI és Alz-
heimer-kór esetében számos, OCTA-vizsgálattal végzett 
tanulmány igazolta [37–40]. Egészséges idős személyek-
hez képest Alzheimer-kórban a retina felszínes és mély 
kapillárisplexusában szignifikánsan alacsonyabb érsűrű-
ség mérhető, mely OCTA-vizsgálaton kívül más mód-
szerrel nem detektálható [41]. 

Retinalis biomarkerek szerepe a vascularis 
dementiák korai diagnózisában

Bár jelenleg még nem ismert a retina strukturális vagy 
keringési változásait számszerűsítő képalkotó módszerek 
szenzitivitása és specificitása, a retinalis biomarkerek vizs-
gálata új, ígéretes lehetőség a dementia korai formáinak 
kimutatására. A szemfenéki képalkotó módszerekkel le-
hetővé válik a retinában azon neuralis és vascularis káro-
sodások mérése, melyek a dementiához társuló központi 
idegrendszeri folyamatokat reprezentálják. Ezeknek a 
módszereknek a PET- és a liquorvizsgálattal szemben 
előnyük, hogy könnyebben elérhető, gyors, noninvazív 
vizsgálatok, melyek segítséget nyújthatnak az Alzheimer-
kór preklinikai, kognitív diszfunkcióval nem társuló for-
máinak diagnózisában. Noha az Alzheimer-kórra jellem-
ző strukturális és funkcionális változások a retinában a 

6. ábra OCT-angiográfiás felvételek normális (A–D) és csökkent retinalis perfusio (E–H) esetén. A keringés csökkenése következtében kevesebb ér ábrázoló-
dik mind a felszíni (A és E), mind a mély (B és F) retinalisér-hálózatban, amit a fovealis avascularis zóna megnagyobbodása is kísér (C és G). A retina-
lis kapillárisér-sűrűség értéke jelentősen alacsonyabb csökkent retinalis perfusio esetén (42% vs. 52%, D és H)

OCT = optikaikoherencia-tomográfia
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normál öregedéssel kapcsolatosan is megjelenhetnek, az 
eddigi eredmények alapján a nem demens idős szemé-
lyekkel összehasonlítva ezek már az Alzheimer-kór korai, 
preklinikai formáiban is súlyosabb formában jelentkez-
nek, így alkalmasak lehetnek a normál öregedési folya-
matoktól való elkülönítésre. Feltételezhető, hogy a ké-
sőbbiekben ezen paraméterek együttes, akár mesterséges 
intelligencia felhasználásával történő elemzésével növel-
hető a diagnosztikai pontosság, így elősegítve a módszer 
klinikai gyakorlatban való elterjedését. Jelenleg is zajla-
nak OCTA alkalmazásával klinikai vizsgálatok, melyek-
ben az Alzheimer-kór kialakulására fokozott kockázatot 
jelentő genetikai hajlammal vagy biomarkerekkel rendel-
kező tünetmentes személyeket követnek. Amennyiben a 
fundusfotó, az OCT- és az OCTA-vizsgálat kombináció-
jával kellő diagnosztikai pontosság érhető el, a későbbi-
ekben ezen vizsgálatok elvégzése javasolt minden olyan 
betegnél, akinél az Alzheimer-kór kialakulására vonatko-
zóan fokozott rizikó áll fenn, de mentális hanyatlás még 
nem mutatható ki. A betegség korai felismerése pedig 
alapvető az olyan új terápiák sikeres alkalmazásához, 
mint a béta-amyloid- vagy tau-fehérje-ellenes monoklo-
nális antitestek, melyekkel a biztató kezdeti eredmények 
alapján megelőzhető lehet a betegség Alzheimer-kórba 
történő progressziója [42, 43]. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a 
kapcsolódó kutatómunka az EFOP-3.6.3-VEKOP- 
16-2017-00009. kódszámú pályázat támogatásával való-
sult meg.

Szerzői munkamegosztás: A vizsgálat tervezése: K. I., 
C. C. A vizsgálatok elvégzése: C. C., É. Á., I. L., B. F. 
A közlemény megírása: É. Á., K. I., C. C., B. F., I. L. 
A közlemény kritikai revíziója: N. Z. Zs. A cikk végleges 
változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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„Prima languescit senum memoria.” (Seneca)
(Az öregségben először az emlékezet gyengül meg.)
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