
MAGYAR ORVOS I 45

 Tóth Jenõ, Fejes Gabriella,  
Csizmazia Endre
Fejér megyei Szent György Kórház, Szemészeti osztály, 
Székesfehérvár

A hipertónia vasculopathiák kialakulására haj-
lamosít, mely nemcsak a szemet, de számos 
szervrendszert is érinthet. A szemfenék tükrö-
zésével az erek morfológiai vizsgálata könnyen 
elvégezhető, emellett a retinális elváltozások 
is jól értékelhetők. Ennek alapján lehet kö-
vetkeztetni a magasvérnyomás-betegség friss 
vagy régi voltára, a benignus, illetve malignus 
hipertónia jelenlétére, de prognosztikai jel is 
lehet a más szövetek hasonló érintettségére is.

Szervezetünkben az erek és a keringés vizs-
gálatára a szemfenék tükrözése ad in vivo le-
hetőséget. Ennek vizsgálata már csak ritkán 
történik direkt szemtükrözéssel, egyre inkább 
az indirekt binokuláris oftalmoszkópiát alkal-
mazzuk. Fontos szempont a fundus megíté-
lésében a pupilla tágassága is. Igaz, előtétlen-
csék segítségével (78 és 90 dioptriás lencsék) 
és nonmydriatic fundus kamerával van mód 
szűk pupilla mellett is a szemfenék vizsgálatá-
ra és dokumentálására. Az viszont kétségtelen 
tény, hogy a mindenre kiterjedő vizsgálathoz 

– főként kialakulóban lévő lencsehomályoknál 
– vagy jó minőségű felvétel készítéséhez tágí-
tott pupilla szükséges, mely mellett nemcsak 
a látóidegfő, az erek és az éleslátás központ-
ja (macula lutea), de a retina perifériája is jól 
megítélhető.

A fundus vizsgálata leggyakrabban két bel-
gyógyászati betegség esetében jön szóba, úgy 
mint hipertónia és diabetes mellitus. A szem-
fenéki arteriolák és venulák státuszának meg-
ítélése éppen ezekben a betegségekben döntő 

lehet. Nem ritka e két betegség együttes elő-
fordulása esetén a kombinált és súlyos fun-
duelváltozás sem.

A normális viszonyok között a merevebb 
falú artéria és a vékonyabb falú véna átmérő-
je 2:3 arányban áll egymással. E viszony a hi-
pertónia lefolyása során módosulhat, csakúgy, 
mint az artériák elágazásai, melyek hegyes-
szögűből egyre tompább szögűvé válnak.

A hipertóniás szemfenéki elváltozások elő-
ször csak az ereket érintik, és csak később 
okoznak retinális tüneteket.

A morfológiai elváltozások értékelése sok 
gyakorlatot és nagy tapasztalatot is igényel a 
fundus vizsgálatában. Például: a tortuositas 
vasorum – mely elsősorban hipermetrópiás 
szemen fordul elő – megtéveszthető lehet a 
kezdő szemész számára is.

Érelváltozások a következők: perimaculá-
risan az erek fokozott kanyargóssága, dugó-
húzószerű lefutása (Guist-tünet), egyebütt az 
érfalak körülírt megvastagodása okozta kali-
beringadozás látható.

Az arteriovenosus kereszteződésekben a két 
érfal közös adventitiával bír, mely magyarázat 
a merevebb falú artéria által okozott vénafal-
benyomatra, illetve a vénás ág eredeti lefutá-
sához képest a kereszteződésnél okozott kité-
résére a retina mélyebb rétegei felé (Gunn- és 
Salus-tünetek).

A kereszteződési és kitérítési tünetek még 
csak figyelmeztető jelek. Abban az esetben, 
ha az artériák rézdrót, illetve ezüstdrót jellegű 
reflexet adnak – érbehüvelyezettség, periad-
ventitia megváltozása – már súlyosabb a kli-
nikai kép megítélése.

A tartós magasvérnyomás-betegség fennállása 
az érfal szerkezeti és permeabilitási viszonyainak 
megváltozásához, ezzel a retinális szövődmé-
nyek kialakulásához vezet. Az érfal megvastago-
dásáért a media izomrostok és az intima kötő-
szöveti proliferációja közösen felelős. A tartós 
hipertónia az erek simaizomzatában nekrózist 

A hipertónia  
progressziójának  
szemészeti követése
A szemfenék vizsgálata a szemészet azon diagnosztikus eljárása, mely interdisz-
ciplináris érdeklõdésre tarthat számot. Cikkünkben a morfológiai elváltozásokon túl 
az egységes szemlélet érdekében ismertetjük a leggyakrabban használt tüneteket, 
stádiumbeosztást és a megbetegedéshez csatlakozó szemészeti – illetve egyéb 
szervi – szövõdményeket, szemészeti terápiás lehetõségeikkel együtt.

1. ábra. I. stádiumú hipertóniás kép. Szûk, helyenként rézdrót-artériák és keresztezõdési tünetek.

2. ábra. II. stádiumú hipertóniás funduskép.  
Felül foltos vérzések.
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okoz, mellyel együtt az endothelium is sérül: az 
érfal a plazma számára átjárhatóvá válik.

Ebben a stádiumban már kifejezetten in-
formatív a fluorescein fundus angiográfia. E 
vizsgálattal nemcsak a retinális keringés, az 
artéria-véna arány, az érfaláteresztés, az ödé-
ma, az ischaemia, az aneurizmák, de az érúj-
donképződések kialakulása is detektálható.

Az ödéma főként a macula területében ala-
kul ki kóros reflexek kíséretében.

A cotton wool-gócok (gyapottépésszerű gó-
cok) a neuroretina ischaemiás infarktusának 
megfelelő kis, életlenszélű, fehéres területek, 
melyek méretei a papilla méretének töredékei.

A kemény exsudatumok általában a macu-
latájon alakulnak ki. Apró, éles szélű, sárgás 
lipoid-koleszterin depozitumok. Elhelyez-
kedés és formájuk alapján „spritzfigur” más 
esetben „retinitis circinata” az irodalmi meg-
nevezésük.

A vérzések formájából, kiterjedéséből az 
erekhez viszonyított helyzetéből megha-
tározható, hogy szubretinális, intraretinális, 
vagy preretinális vérzésről van-e szó.

A pontszerű és foltos vérzések a retina mé-
lyebb rétegeiben, míg a csíkolt és lángnyelvszerű 
vérzések a felszínesebb idegrostrétegben ala-
kulnak ki. A preretinális vérzések általában na-
gyobb kiterjedésűek, és vizsgálatkor a mögöttes 
ereket, retinarészt eltakarják a vizsgáló orvos elől.

Papillaödémában a látóidegfő általában mér-
sékelten promineál, határa mosott, szélén csí-
kolt vérzések fordulhatnak elő. A papillakép 
néha stagnál, de néha gyorsan dekolorálódó 
képet mutat. Ezt nemcsak gyors látásromlás, 
de látótérdefektus is kíséri. Az alsó látótérfél 
kiesése esetén elülső ischaemiás opticus neuro-
pátiára (EION) kell gondolni. Ez megfelel az 
opticus apoplexiának, vagy opticus infarctus-
nak. A kialakulásában a hátsó ciliaris artériák 
keringési zavarának van szerepe. Előfordulása 
szerint a 45–50 éves hipertóniás korosztályt 
érinti, de diabéteszben is gyakori szövődmény.

A hipertóniás szemfenéki képek besorolását 
több szerző is megfogalmazta (Pl.: Kropp és 
munkatársai, Keith és munkatársai, Thiel stb.).

Az egyik leggyakrabban használt beosztás 
Keith–Wagener–Baker nevéhez fűződik:

1. stádium: Vékonyabb arteriolák, Guist- és 
Gunn-tünetek mellett kaliberingadozás, réz-
drót-, ezüstdrót-artériák megjelenése.

2. stádium: Markáns körülírt és diffúz ér-
szűkületek, gyakori kereszteződési tünetek 
mellett kemény exudatumok és vérzések ala-
kulhatnak ki a retinában.

3. stádium: A korábbi stádium elváltozásai 
mellett a papilla körül gyapottépésszerű gó-
cok és vérzések alakulnak ki, jellemző az is-
chaemiás papillaödéma megjelenése.

4. stádium: Az előző stádium minden tü-
nete és a papillaödéma mellett a macula te-
rületében lipoid-koleszterines depozitumok 

megjelenése gyakran „spritzfigur” formájában.
Az első két stádiumban a betegek általában 

jó általános állapotúak, míg az utóbbi kettő-
ben a malignusra hajló hipertónia képére jel-
lemző a tünettan. A 4. stádiumban az egyéb 
szervek működészavara (szív, vese, központi 
idegrendszer) minden esetben jelen van.

A látás szempontjából a meghatározó a ma-
cula és a papilla érintettsége együtt, vagy kü-
lön-külön.

Fontos gyakorlati tapasztalati tény, hogy 
már az első két stádiumú hipertóniás angio-
pátiában gyakori szövődmény lehet a vénás 
ág- és törzsokklúzió, de az artériás elzáródás 
sem ritka, főként atherosclerosissal társult hi-
pertónia esetében.

VÉNÁS ÁGOKKLÚZIÓ
Gyakoriság szempontjából főként a 6. és a 7. 
évtizedben fordul elő. Homályos látás me-
tamorfózisa és relatív látótérkiesés kísérheti. 
Kialakulásában döntő szerepe van a közös ad-
ventitiával rendelkező kereszteződési pontok-
nak. Itt a merevebb falú artéria komprimálja a 
vékonyabb falú vénát, melyben áramlásválto-
zás, turbulencia, trombusképződés és elzáró-
dás alakulhat ki. Ezért inkább az okklúzió és 
nem a trombózis diagnózist használjuk. Ez 
endothel károsodáshoz és ischaemiához vezet, 
mely főként a krónikus maculaödéma miatt 
okoz visusromlást. Az ischaemiás retinate-
rület klinikai képe számos gyapottépés szerű 
gócot (ischaemiás infarktus) mutat csíkolt, 
foltos és lángnyelvszerű vérzésekkel. Ezeken 
a helyeken megszűnik az axoplasma-áramlás. 
Hosszabb idő elteltével kollaterális érhálózat 
alakulhat ki az érintett terület artériái men-
tén. A krónikus maculaödéma, a haemorrha-
gia és az ischaemia vakságot okozhat. Ennek 
kialakulásáért a hipoxiás retinaterületekről 
felszabaduló vaszkuláris endotheliális növe-
kedési faktor (VEGF) által indukált retinális 
neovaszkularizáció kiváltotta üvegtesti vérzés 
játszik szerepet.

A kezelési lehetőségek között a krónikus 
maculaödémában a grid pattern lézerterápia, 
de az intravitreálisan adott triamcinolon is 
csökkentheti vagy megszüntetheti a macula 
ödémáját. Az ischaemiás területek szelektív 
lézerkezelése az érújdonképződések gyors 
regresszióját eredményezheti. Az üvegtesti 
vérzés esetén alkalmazott vitrectomiás be-
avatkozás egyben két másik lehetőséget is 
nyújthat. Az egyik esetben a kereszteződési 
helyen – ahol az ágokklúzió létrejött – a közös 
adventiciális burok bemetszésével csökkent-
hető a vénára gyakorolt nyomás. A krónikus 
maculaödéma esetében pedig a membrana li-
mitans interna eltávolítása eredményezheti az 
extracelluláris folyadékgyülem távozását a re-
tina belső rétegéből, és az így csökkenő ödé-
ma a visus javulásához vezethet.

3. ábra. Hipertóniás erek. Temporális alsó érárkád mentén 
ischaemiás góc, foltos vérzéssel.

4. ábra. III. stádiumú hipertóniás kép. „Spritzfigur”, csíkolt 
vérzések, cotton wool gócok

5. ábra. IV. stádiumú hipertóniás kép. Mosott határú papilla, 
„spritzfigur”, csíkolt vérzések

6. ábra. Vénás ágokklúzió
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A RETINA CENTRÁLIS ARTÉRIÁJÁNAK ELZÁRÓDÁSA
Igazi sürgősségi kórkép, mely minden kor-
osztályt érinthet. A retinát ellátó artéria egyik 
ágának vagy törzsének az elzáródása alakulhat 
ki. Általában az egyik szemen fellépő hirte-
len látásvesztéssel jelentkezik, akár a fényérzés 
is megszűnhet. Az esetek negyedében múló és 
részleges a látásvesztés (amaurosis fugax), ilyen-
kor TIA, stroke, szívbetegség állhat a háttérben. 
Ágelzáródás esetén az ellátott terület helye hatá-
rozza meg a látótérkiesést és az éleslátást.

Etiológiai szempontból az embolusforrás 
tisztázása (azonos oldali carotis-plakk, szív-
ritmuszavar, dilatativ kardiomiopátia, mio-
kardiális infarktus utáni állapot stb.) indokolt. 
Erre a szív-echocardiographia és a carotis 
doppler-vizsgálat elvégzése során kaphatunk 
kielégítő választ. Gondolnunk kell azonban 
a kóreredetben a vérzsírok szerepe mellett az 
óriássejtes arteritis lehetőségére is. Ezt a felté-
telezést a laborlelet mellett a szövettani minta 
igazolhatja egyértelműen.

Ha a szemészeti vizsgálat a hirtelen látás-
vesztés hátterében az artéria centrális retina 

VÉNÁS TÖRZSOKKLÚZIÓ
A látóhártyából elvezető véna törzsének elzá-
ródása az időskori látásvesztés egyik jelentős 
előidézője. Az elzáródás mértékétől függ a lá-
tás és a látótér csökkenésének mértéke.

Jellegzetes klinikai képe a tükrözéssel ész-
lelt, minden kvadránsra kiterjedő vérzések, 
feszes tágult vénák, ischaemiás gócok meg-
léte. A kiváltó ok hasonló az ágokklúzióéhoz, 
mivel itt is a merevebb falú közös adventitiájú 
artéria komprimálja a vénát a lamina cribrosa 
területében.

Két fő csoportot különböztetünk meg:
1. ischaemiás,
2. nem ischaemiás törzsokklúziót.
Az esetek 75%-a ischaemia nélküli. Eb-

ben az esetben a maculaödéma fokozatos 
progresszív látásvesztést okoz. Hosszabb idő 
elteltével alakulhat ki a vakfolt területén kol-
laterális ér (optociliaris shunt). A betegség 
szoros ellenőrzést igényel, mivel egy részében 
ischaemiás formává mehet át.

Az ischaemiás forma nemcsak a látásromlás 
mértékében (<0,1), hanem a szövődmények 
szempontjából is kedvezőtlenebb. A betegek 
2/3-ban retinális neovaszkularizáció, 1/3-ban 
szekunder (rubeotikus-haemorrhagiás) glau-
kóma alakul ki. Ez egy igen súlyos glaukóma-
típus, mely a vakságon, fájdalmon és hányinge-
ren kívül a szemgolyó atrófiájához is vezethet.

Az okklúzióra való hajlamot a hipertónia 
mellett számos más betegség is provokálhat-
ja (diabetes mellitus, arteriosclerosis, hiper-
viszkozitás stb.). Kétoldali előfordulás esetén 
a hiperviszkozitás-szindrómára gondolni kell, 
részletes labor elvégzése indokolt.

Az ischaemiás vénás törzsokklúzió esetében a 
kialakuló neovaszkularizáció miatt a panretinális 
lézer elvégzése indokolt a szekunder glaukóma 
megelőzése szempontjából is. A kialakult üveg-
testi vérzés esetében pars plana vitrectomia, majd 
az endolaser-kezelés elvégzése a járható út. Álta-
lánosan egyre inkább elfogadott nézet az, hogy a 
vénás ág-és törzsokklúzió esetében az antikoagu-
lálás több veszélyt, mint előnyt jelenthet.

VÉNÁS STASIS RETINOPATHIA
1976-ban Hayreh által leírt jóindulatú vénás 
törzsokklúzió, melynek egyetlen fő kompli-
kációja a cystoid maculaödéma kialakulása 
lehet. A kép elhúzódó, de szisztémás szte-
roidkezelésre a folyamat jól reagál. Antikoa-
gulálás kontraindikált.

RETINA ARTÉRIA MAKROANEURIZMA
Szerzett időskori érfal-kiboltosulás többnyi-
re az artéria első három oszlásának bifurca-
tiójánál alakul ki. Főként idős nők érintettek. 
A hipertóniás erekben a tunica media izom-
rostjainak és az intimának a helyét kollagén 
veszi át. Ezzel az érfal rugalmassága csökken. 
Az emelkedett nyomás dilatációt válthat ki 
permeabilitas fokozódással, maculaödémával, 
rupturával, retinális vagy üvegtesti vérzéssel, 
retinaleválással. Preretinális, retinális és szub-
retinális vérzés külön-külön és együttesen is 
előfordulhat, ezek közül az utóbbi veszélyez-
teti a beteg látását leginkább. Az esetek 10%-
ában az ér pulzálása észlelhető a diagnózis 
felállításakor.

7. ábra. Vénás törzsokklúzió 8. ábra. Rubeosis iridis hyphaemával, szekunder glaukómával 9. ábra. Vénás stasis retinopathia képe maculaödéma nélkül

10. ábra. Hipertóniás beteg friss EION képével
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súlyos szövődményeire enged következtetni 
(vese, szív, központi idegrendszer). Ez a tény 
megerősíti azt, hogy a belgyógyász, kardioló-
gus, nephrológus, szemész együttműködése 
nélkülözhetetlen. A gondozásban és az ellá-
tásban a teammunka elengedhetetlen, főként 
a késői szövődményes esetekben.
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elzáródását diagnosztizálja, azonnali terápia 
szükséges. Ha a keringést 4–6 órán belül si-
kerül visszaállítani, akkor lehet csak funkcio-
nális eredményben bízni. Egy napon túli arté-
riás érelzáródás esetén visusjavulás a keringés 
megindulása után sem várható. Ennek ellené-
re minden esetben a cél a szemgolyón belüli 
nyomás csökkentése (paracentesis, csarnok-
punkció, acetazolamid és erőteljes értágítás), 
hogy az embolus a periféria felé kisodródjon, 
és így a perfúzió minél nagyobb területen ja-
vuljon. Jó eredményt adhat a 95% oxigén és 
5% szén-dioxid gáz inhalálása, valamint a 
több percen át tartó szemgolyómasszázs is, 
mellyel az embolus továbbsodródására és a 
keringés megindulására van esély.

Az időfaktor szerepe az eredményes keze-
lés szempontjából döntő lehet, hiszen néhány 
órán belül a retina szöveteiben irreverzibilis 
károsodás jön létre.

Az okklúziót követő klinikai képben sápadt 
látóidegfőt, az érintett artériákban hiányzó 
véroszlopot, a többi artériában és a vénákban 
szakadozott véroszlopot látunk. Az érelzáródás 
során az ellátott terület nagysága és elhelyez-

kedése határozza meg a centrális és perifériás 
kiesés mértékét. A cilioretinális elzáródás so-
rán az éleslátás központjában cseresznyepiros 
folt alakul ki, a látásélesség jelentősen csökken. 
A retina centrális artériájának elzáródásával el-
lentétben az artéria opthalmica elzáródása ese-
tén a fényérzés minden alkalommal kialszik.

A krónikus szemfenéki ischaemia egyik vi-
szonylag ritka szövődménye a neovaszkula-
rizáció, iris-csarnokzugi rubeosis kialakulása, 
szekunder glaukóma kíséretében. Neovaszkula-
rizáció kialakulása esetén a fundus panretinális 
lézerkezelésére van lehetőség, mellyel megelőz-
hetjük a másodlagos glaukóma kialakulását.

TERHESSÉGI TOXAEMIA
A retinopathia gravidarum szemészeti tüne-
teit a látóélesség rohamos csökkenése mellett 
az arteriolák beszűkülése, kaliberingadozások, 
ischaemiás gócok, vérzések, ödéma kialakulása 
jellemzi. A retinaödémát a papilla ödémája is 
követheti, illetve akár serosus ablatio retina is 
kifejlődhet. A szemészeti tüneteket a bőr alatti 
ödéma, eclampsia, hipertónia, proteinuria kíséri.

A vesebetegség talaján kialakuló toxaemia 
prognózisa rosszabb. A gyógymód a terhes-
ség gyors – akár sectióval történő – befejezé-
se lehet. Időben történő kezelést követően a 
szemészeti kép regressziót mutat, általában a 
látásélesség visszatérhet az eredeti szintre.

DISZKUSSZIÓ 
A hipertónia okozta kezdetben csak morfo-
lógiai érelváltozások progressziója az érfal 
károsodásával és permeabilitásának meg-
változásával retinális károsodások – transsu-
datum, exsudatum, vérzés, ödéma, ischaemia, 
neovaszkularizáció – kialakulásához vezethet. 
Ezek jelentős része már irreverzibilis folyamat, 
mely a malignus hipertónia alapbetegségre és 
annak más szövetekben is szimultán kialakuló 

12. ábra. Kettõs embolizáció az alsó és a felsõ temporális artériában

11. ábra. Spastikus, obliteralodó artéria képe

13. ábra. Embólia utáni kép a cilioretinális keringés meg-
tartottságával




