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	 3.1.	 A látópályarendszer funkcionális vizsgálatai
SOMLAI JUDIT

3.1.1.	 A nemzetközi gyakorlatban is alkalmazott  
neuro-ophthalmologiai vizsgálat algoritmusa

A neuro-ophthalmologiai vizsgálatra általában súlyos és hosszú időn át tartó és/vagy halmozottan sérült betegek kerülnek. 
Ezért oly lényeges a beteggel való első találkozás. Ennek kulcsfontosságú része a beteggel való kontaktus kialakítása neuro-
ophthalmologiai vizsgálatot megelőzően, amivel kezdetét veszi a beteg történetének megismerése, azaz az anamnézis felvétele. 
Az anamnézis gyakorlati jelentősége a neuro-ophthalmologiai betegeinknél ugyanolyan fontos, mind a klinikai orvoslás bár-
mely területén. A hagyományos szemészeti vizsgálóeljárások (például a látásélesség, a szemfenék pontos tükrözése stb.) mellett, 
a beteg látáspanaszainak kikérdezése sohasem hagyható ki. A szemtünetek részletes elmondatása nemegyszer már ebben a sza-
kaszban orientálja a vizsgálót, mely betegségcsoport irányába terelje a beteg vizsgálatát, segít a tünetek pontosításában, az akut 
teendők meghatározásában. Például egy féloldali látásvesztés sokféle szubjektív tünettel indul, annak jellege, intenzitása fontos 
információ lehet. Legalább olyan fontos a szisztémás betegségek története, hiszen egy belgyógyászati háttérbetegség nemritkán 
forrása lehet egy féloldali látásvesztésnek vagy egy hirtelen kezdetű kettős látásnak.
A legmodernebb vizsgálati fegyvertárak eredményeivel együttesen is alapelv, hogy a szemtünetek okozta funkciózavarok vizsgá-
lati eredményei csak együttesen – szintetizálva értékelhetők, tehát a klinikai és vizsgálati eredményeket a beteg által elmondott 
tünetekkel és a kiegészítő konzíliumi eredményekkel együttesen és folyamatában kell értékelnünk, és a differenciáldiagnosztikában 
mindig célzottan kell a beteget vezetnünk és vizsgálnunk.

A modern neuro-ophthalmologiai vizsgálóeljárások és a klinikai gyakorlatban dolgozó kollégák többségének rendelkezésére 
álló, hagyományos metodikák együttesen jelentenek objektív mérőeszközt mind a látópályarendszer, mind a szemmozgató rendszer 
funkciózavarának megítélésében.
A vizsgálataink egy sajátos fordított gondolkodást igényelnek. Ugyanis a szemtünetek, látáspanaszok visznek a szisztémás  
betegségek irányába, azaz minor elváltozás jelentős eltérés indulását (elő)jelezheti. Például az anisocoria csupán egy pupillatünet, 
aminek hátterében életveszélyes koponyaűri nyomásfokozódás vagy vérzésforrást jelentő aneurysma bújhat meg.
A beteg által elmondott panaszok objektív értékelése a betegeink körében nem mindig egyszerű.
•	 A neurológiai és idegsebészeti betegek körében ismert jelenség a kooperációzavar, a súlyos általános állapot. Ennek ellenére 

a látásfunkciók gyors meghatározása fontos, mind a kivizsgálás, mind a kezelés jellegének megítélésében. Ezért rövid, 
de pontosan tesztelő eljárásokat vezettünk be, s próbáljuk továbbfejleszteni a betegeink és a kor igényeinek megfelelően.

•	 A gyermekek vizsgálatában nem csupán a koruk okozta nehezebb együttműködés, de az alapbetegség okozta mentális funkció-
zavarok is egyre inkább kiküszöbölhetőkké váltak a modernebb vizsgálóeljárások révén. Például a komputerperimetriás 
vizsgálatot már 4-5 éves kortól, asszisztensi segédlettel, betegeink nagy részénél el tudjuk végezni.

•	 A látóideg antechiasmalis, főként annak intraorbitalis szakaszán kialakult elváltozások a legújabb neuroradiológiai eljárások 
révén is nehezen vagy nem hozzáférhetőek. A retrochiasmalis opticus laesiók okozta működési zavar, főleg annak korai  
fázisában még morfológiai, azaz neuroradiológiai eltérést nem okozó megbetegedések egyetlen tesztelési lehetősége a pontos 
neuro-ophthalmologiai vizsgálat. Például a látótérvizsgálat, ami egyben a magassági lokalizációban is perdöntő lehet.

•	 A neuro-ophthalmologiai módszerek a kérgi vakság vagy a kétoldali markáns látásvesztés objektiválásában, a reziduális 
látósziget meghatározásával segíthetik a beteg további életminőségbeli, foglalkoztatási lehetőségeinek behatárolását. 

•	 A szemmozgató rendszer vizsgálata kezdetén a beteg hirtelen kezdetű, tolerálhatatlan kettős látásról, markáns képelto-
lódásról számol be. Ez gyakran térérzékelési, fixációs zavart, olvasási képtelenséget, szédülést, közlekedési képtelenséget 
okoznak. Bizonyos betegségkörökben ez napszaki ingadozással, súlyos esetek bizonyos csoportjaiban gravis neurológiai és 
szisztémás tünetekkel társulhat, például nyelés-, légvételi zavar, ami veszélyeztetheti a beteg életét is akár. Ha már a szem-
tünetek kezdetén korrekt vizsgálat után a beteg adekvát kezelésben részesül, a súlyos komplikációk kivédhetők.

A látásélesség – visus – vizsgálata (közelre, távolra, sz. e. sciascopia)
A komplex neuro-ophthalmologiai vizsgálatot mindig a látásélesség-vizsgálattal kell kezdenünk. Távoli visus vizsgálata öt méter 
távolságra korrekcióval történik, míg betegágy mellett ujjolvastatás, kézmozgás, fénylátás tesztelése segít az aktuális látáséles-
ség megítélésében. Ezt mindig monocularisan és a megfelelő korrekcióval célszerű végezni, szükség esetén a korrekció hiányát, 
átmenetileg az ún. stenopelyikus nyílás segítségével pótoljuk. A távoli látás vizsgálatát a binocularis, azaz a két szem egyidejű 
táblaolvastatásával zárjuk, annak megállapítása céljából, van-e binocularisan nézve kettős látása.
A közeli látás tesztelése szintén külön szemmel, majd a két szemet együttesen, az adekvát korrekcióval vizsgáljuk. A közeli látáséles-
ség mértékét a szabványos Csapody-féle közeli látásélesség próbakönyv vagy számokat tartalmazó olvasókártyák (ld. az 1. számú 
táblázatban) segítségével teszteljük. A legnagyobb betűnagyságtól a legapróbb betűkig számszerűsíthetjük (Csapody XIII–XV.)
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Ha monocularisan vizsgáljuk a közeli látást, akkor a szemlencse alkalmazkodóképességét tudjuk megállapítani, a kétszemes olvasási 
próba révén az akkomodációs triászt (convergentia, miosis, lencseaccomodatio) együttesen értékelhetjük. Ha a látásélesség egyoldali 
csökkenését észleljük, amit a betegek többnyire kezeletlen kancsalság okozta tompalátásnak (amblyopia ex anopsia) vélnek, s objektív 
töréshibaméréssel – sciascopia – nem találunk eltérést, akkor a látóideg igen alapos vizsgálata és a látásfunkciók részletes elemzése 
szükséges nemcsak az alapmetodikákkal, hanem a kiegészítő eljárásokkal is, úgymint elektrofiziológia, neuroradiológia stb.
Például a gyermekkori opticus gliomák első és sokáig egyetlen tünete a látásélesség-csökkenés, az exophthalmus egy kései tünet. 
Időben felismerve, kezelve azonban jóval kisebb mértékű lesz a maradvány károsodás.

A LÁTÓIDEG VIZSGÁLATA – A LÁTÁSFUNKCIÓK MÉRÉSE

ANAMNAESIS  (auto-, és heteroanamnaesis)

Az alapvető metodikák:
– visus, azaz a látásélesség
    távolra
    közelre – olvasótávolság (ábra)
– színlátás
– pupillomotoros afferens reflex
– kritikus fúziós frekvencia (CFF) (ábra)

A látóideg ingervezető képességének a mérése:
– elektrofiziológia
   Elektroretinográfia (PERG, mfERG)
   Vizuálisan kiváltott válaszvizsgálat (VEP)

               

A látótér vizsgálata:
– konfrontálisan – betegágy mellett
– Bjerrum-ernyő (kampimetria) 
– centrum, vakfolt
– projekciós perimetria (statikus, kinetikus )
    centrális -, és perifériás látótér együttesen 

A retina és a papilla keringési vizsgálatai: 
– Heidelberg Retina Flowmeter (HRF)
– Fluorescein angiográfia (FLAG)

1. táblázat
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A színlátás vizsgálata
A veleszületett és szerzett színlátászavar korai felismerése, szűrése az ún. pseudoisochromaticus táblák segítségével történik. 
További differenciálási lehetőséget nyújt a színek elrendezését elemző próbák: például Fransworth–Munsell 100 hue teszt és az 
anomaloscopia. Utóbbi a legenyhébb színkeverési zavart is érzékeli, jelzi. A szerzett színtévesztés vagy vakság bármilyen eredetű 
lehet, mint például gyulladás, trauma, keringési zavar, ami az antechiasmalis látóidegszakasz rostkárosodását jelzi. (A színlátás 
vizsgálatait és betegség formáit lásd részletesebben a 3.14. számú fejezetben, 60-64. oldalakon.) 

A retina és a látópálya ingervezetési képességének mérése
A kritikus fúziós frekvencia (CFF) érték mindkét szemen, külön-külön, számszerűsítve a látópályarendszer ingervezetési képes-
ségét határozza meg. A növekvő frekvenciájú vibráló jelet a beteg egy kritikus frekvenciaértéken felül egybeolvadt jelnek észleli.  
A gyorsan kivitelezhető vizsgálat akár betegágynál is elvégezhető, s a beteg minimális kooperációját véve igénybe a súlyos állapotú 
betegnél is gyors, de adekvát szűrővizsgálat. Egyben a betegség progresszióját, regresszióját, s nem utolsósorban a terápia haté-
konyságát tudjuk segítségével tesztelni (lásd az 1. sz. táblázatban). A látóhártya korai, funkcionális károsodását vizsgálóeljárás 
az elektroretinográfia (ERG), amelyet a látópályarendszer ingerületvezetését tesztelő vizuális látókérgi válasz (VEP) vizsgálattal 
szimultán végezhetünk, s amely a retina és a látókéreg között nemcsak a károsodás mértékére, de a magassági lokalizációban is 
komoly információt jelent (lásd 1. számú összefoglaló táblázatot). A legkorszerűbb metodikai lehetőségek és klinikai indikációk 
a 3.1.5. és a 3.1.6. számú. fejezetekben a 64. és 72. oldalaktól olvashatók.

A pupillák vizsgálata
A pupillák vizsgálatát vagy szemtükörrel, vagy pupillalámpával, sötét helyiségben végezzük. Amennyiben felmerül az anisocoria 
lokális eredetének a lehetősége, szemészeti réslámpavizsgálat javasolt. A direkt és indirekt pupillareakciók vizsgálatával az afferens 
és az efferens pupillomotoros pálya érintettsége s a károsodás foka is elkülöníthető. Az afferens pálya antechiasmalisan együtt 
halad az afferens pupillomotoros rostokkal. Ily módon az afferens pupillomotoros pálya sérülést jelző tünet az ún. Marcus–
Gunn-jel, ami előjelzi, illetve jelzi a vele együtt futó afferens-antechiasmalis látóidegrostok betegségét. Az efferens rost léziója 
egy nagyon fontos neurológiai kórfolyamat markere, a szemtünet az anisocoria. Leggyakrabban a koponyaűri nyomásfokozódás 
és intracranialis aneurysma következménye lehet. Ha szükséges, az ismeretlen eredetű anisocoriánál a farmakológiai tesztekkel 
erősítjük meg vagy zárjuk ki a szimpatikus, illetve a paraszimpatikus rostok működészavarát. Az egyes pupillomotoros vizsgáló-
eljárásokat és klinikai szindrómáit lásd a 3.2.3. és a 5.1.1. számú fejezetekben a 122. és a 272. oldalakon.

A szemfenék vizsgálata
A legfontosabb és a leggyakrabban használt vizsgálat a szemészek és a neurológusok körében a szemfenék (fundus) direkt tükrözése 
ophthalmoscoppal vagy indirekt módszerrel. A szemtükri vizsgálattal a papilla határát, színét, a papillafelszín besüppedését vagyis kimé-
lyedését, azaz az exkavációját állapíthatjuk meg, egyúttal a papillafelszín előemelkedése koponyaűri nyomásfokozódás kapcsán, azaz 
a prominenciája is dioptriában mérhető, követhető. Fontos a ki- és belépő erek aránya-állapota, valamint az éleslátás helye, a macula és 
az azt határoló perifovealis régió gondos leírása, kórfolyamatoknál a keringési zavar következményeinek dokumentálása. A látóidegfő-
nél belépő ún. „fő érágak” keringési zavaraiban az úgynevezett szemfenéki érfestéseket, azaz a fluorescein angiográfiát és az indocyanin 
angiográfiát (FLAG, ICG) alkalmazzuk. A retina papillaközeli és magának a látóidegfőnek a táplálásában részt vevő ún. végartériák,  
kapillárisok keringésvizsgálatának nem elterjedt, de hasznos módszere a Heidelberg Retina Flowmeter (HRF), ami scanning laser 
Doppler-keringésvizsgálatot végez (A FLAG és ICG vizsgálatról részletesebben a 3.1.9. sz. fejezetben a 88. oldaltól olvashatnak, a HRF 
készülék fotója az 1. sz. táblázatban a 49. oldalon látható.). Az úgynevezett Ocularis Coherens Tomographia (OCT) egyre kiterjedtebb 
klinikumba használt vizsgálóeljárás, mert nem csupán a macularis és perimacularis rétegek elváltozásairól, de a látóidegbe sugárzó 
rostköteg, az úgynevezett papillomacularis régió morfológiai eltéréseiről számszerű és digitálisan többoldalúan feldolgozott infor-
mációkat nyújt (lásd részletesebben a klinikai gyakorlatban a 3.1.10. fejezetben a 93. oldaltól, és a 2. sz. táblázatban e fejezet végén). 

A látótér vizsgálati lehetőségei
Konfrontális látótérvizsgálattal már a betegágy mellett, külön-külön szemeket vizsgálva a kézmozgás periferikus észlelésével 
már kiszűrhetők a durvább látótérkiesések. Ha nem monocularisan, hanem a két szemet egyidejűleg vizsgáljuk e módszerrel, 
akkor az úgynevezett figyelmi hemianopiák kizárhatók. A látótér perifériás részének alapos vizsgálata részben a hagyományos 
Goldmann-periméterrel, részben a komputerperiméterek segítségével végezhetők. Utóbbi segítségével akár a beteg gyenge koope-
rációja vagy súlyos állapota ellenére is alkalmazható a vizsgálóeljárás. A centrális látótér, azaz a 30 fokon belüli, ún. centrális régió 
vizsgálata során részben a papilla funkciózavarát korán jelző vakfolt-megnagyobbodással korai működészavart detektálhatunk.
A legbelső, azaz a centrális 10 fokon belüli látótér pontosan tesztelhető a komputerperiméter hiánya esetén az ún. Bjerrum-ernyő és 
target skála segítségével (a látótérvizsgálatok metodikája és gyakorlati jelentőségük a 3.1.7. fejezetben a 76. oldaltól olvashatók  
és láthatók, képei a 2. számú táblázatban).

A szemmozgások vizsgálata
A szemmozgászavar vizsgálatának kezdetén a beteg első panasza a tolerálhatatlan kettős látás távolra nézve, és olvasási képtelenséget 
említenek. Emellett szédülés, térérzékelési zavart jeleznek a betegeink. Mind a perifériás, mind a centrális szemmozgató rendszer vizs-
gálata – akár betegágy mellett is – a szemrések egyenlőségének (ptosis pl.) megállapításával, illetve az úgynevezett egyenes előretekintő 
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szemállás leírásával (primer pozíció) kezdődik. A következő lépés a fúzió felfüggesztésével az úgynevezett monocularis, majd váltott 
takarással, az ún. beigazító szemmozgást figyeljük meg. Ez azért lényeges, mert a paretikus szem mozdulási iránya megegyezik a bénult 
szemizom mozgási irányával, azaz „rámutat a paresis irányára”. Majd a kilenc tekintési irányba vezetett szemmozgások megfigyelésével 
folytatjuk. Azt figyeljük meg, hogy a szemmozgások konjugáltak-e, szabadok-e, észlelhető-e nystagmus, s ez milyen jellegű, irányú.  
Ezt követően a vezetett szemmozgások vizsgálatával az ún. lassú-folyamatos kereső supranuclearis vezetésű rendszert teszteljük. (A ta-
karásos teszt módszerét és jelentőségét  lásd még a 3.2.1.sz. fejezetben a 101. oldalon). Ugyanakkor a gyors, macularis refixációt biztosí-
tó, ún. saccadicus szemmozgató rendszert váltott fixációs pontok nézetésével vizsgálhatjuk (lásd a 5.4. számú fejezetben a 311. oldaltól).
A pupillomotoros reflexek (afferens és efferens parasympathicus, sympathicus pupillomotoros pályarendszerek) vizsgálatai a 
mindennapi gyakorlatban a pupillaeltérések, úgymint anisocoria, miosis, mydriasis, afferens és efferens reflex működés-zavar 
diagnosztikai és differenciáldiagnosztikai értékű. A szemészek, de főként neuro-ophthalmológusok feladata a kettőskép-elemzés-
sel a képeltolódás jellegének, mértékének és annak objektív változásának a megítélése. A szemmozgászavar jellegét és mértékét, 
valamint annak módosulását gyorsan s kis kooperációval is tesztelhetjük a távolpontra fixáltatva a Hess-ernyő segítségével.  
Az olvasáskor is jelentkező kettős látás vizsgálóeszközei a prizmaléc és az úgynevezett Maddox-szárny. A hagyományos metodika  
kétséges eredményeit megerősíti, valamint differenciáldiagnosztikai értékűek a szemmozgászavarban alkalmazható legkorszerűbb  
otoneurológiai, elektrofiziológiai módszerek (lásd a 3. számú összefoglaló táblázatot és részletesebben a 3.2.1., 3.2.3., és a 3.2.4., 
számú fejezetekben a 100., 122. és a 127. oldalaktól olvasható).

A LÁTÓIDEG VIZSGÁLATA – MORFOLÓGIAI VIZSGÁLATOK

A szemfenék vizsgálata
– direkt ophthalmoscopia
– indirekt tükrözés

A papilla rostveszteségének mérése
– Octopus perimetria
– Heidelberg Retina Tomográfia (HRT)
– Optikai Koherens tomográfia (OCT)

  

A macula-, és a  papillomacularis régiók vizsgálata
(a retinális idegrostréteg vastagság/változás mérése)

– Optikai Koherens Tomográfia  (OCT)

   
        

2. táblázat
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SZEMMOZGÁSZAVAROK DIAGNOSZTIKAI LEHETŐSÉGEI ESZMÉLETLEN BETEGNÉL

– primer szemállás, szemrés
– pupillomotoros reflexek   

SZEMMOZGÁSZAVAROK DIAGNOSZTIKAI LEHETŐSÉGEI MEGTARTOTT TUDATÚ BETEGNÉL

Alapvető szemmozgásvizsgálatok: 
 – primer szemállás, 
 – beigazító szemmozgások
 – pupillomotoros reflexek
 – vezetett szemmozgások: 9 irányba
 – kettőskép-elemzés: közelre, távolra

A közeli kettős kép mérése 
– Maddox-szárny
– prizmasorozat

Távoli kettős kép vizsgálata 
– Hess-ernyő
– Polateszt
Kettős kép kezelése
– prizmaszemüveggel 
– szemizomműtéttel 

Kiegészítő eszköztár
– videofelvétel (dokumentáció, oktatás) 
– fundusfotó-sorozat (rotációs nystagmus – szögmérés)
 Differenciál-dg.: EMG (+/– Camsilon-teszt)

3. táblázat
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4. táblázat

SZEMMOZGÁSZAVAROK DIAGNOSZTIKAI LEHETŐSÉGEI 
– OTONEUROLÓGIA & NEUROLÓGIA & NEURO-OPHTHALMOLOGIA

Vestibuloocularis reflex (VOR) dg.:
 – a félkörös ívjáratok, otholithok, utricularis
 funkciók vizsg.: SVV
Elektrofiziológiai módszerek:
– Elektrookulográfia
   (EOG, IRD, scler-SC-EOG, video-EOG)
– Optokinetikus nystagmus (OKN)
   (A folyamatos követő [SEM] és a saccadicus [FEM] 

szemmozgásfázisok egyidejű vizsgálata)
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3.1.2.	 A látásélesség vizsgálatának objektív és szubjektív módszerei 

A szem egyik legfontosabb funkciója a tárgylátás. Két összetevője a centrális (fokális) látás, amelyet a látásélesség megállapításá-
val mérünk, és a periferikus látás, amelyről a látótér vizsgálatával kapunk információt. A látásélesség vizsgálatának objektív és 
szubjektív módszerei vannak.

Szubjektív vizsgálatok:
– a távoli visus meghatározása,
– a közeli visus meghatározása.

Objektív módszerek:
– optokinetikus nystagmuson alapuló látásbecslés,
– FPL (Forced choice Preferential Looking test),
– VEP (visual evoked potencial: látókérgi kiváltott válasz vizsgálat).

Az egyes módszerek alkalmazását, illetve alkalmazhatóságát az életkor, a mentális állapot és a vizsgálat célja határozzák meg.

SZUBJEKTÍV LÁTÁSÉLESSÉG-VIZSGÁLÓ MÓDSZEREK

A rutin klinikai gyakorlatban a szubjektív távoli látásélesség meghatározására olvasótáblákat szerkesztettek (1–4). Nemzet-
közi megállapodás alapján a látásélesség egysége 1 perc látószögnyi részleteket mutató alakzat felismerése. Ezt az 1 percnyi 
látószöget tartjuk az ép szem feloldóképességének. A távoli visus mérésére szolgáló táblákon minden egyes jel vonalvastagsága 
meghatározott távolságból (Magyarországon 5 méterről) 1 perc, az egész jel nagysága pedig 5 perc látószög alatt látható. 
A jel lehet: szám, betű, Snellen E, Ammon-jel, Landolt-C, Ferre-Rand gyűrűvariáns. Magyarországon a Kettesy-féle  
decimális visustábla az elfogadott, szabványosított olvasótábla. A táblát két oldalról világítják meg egyenletesen, de hasz-
nálnak hátulról megvilágított táblákat is.
Az olvasótábla-módszer hátránya, hogy az is-
mételt vizsgálatok esetén az ismétlődő jel fel-
ismerése könnyebb. A Zeiss-féle látásélesség-
vizsgáló különböző jeleket vetít, így jelei nem 
tanulhatók meg. Az ETDRS-visusvizsgálat 
még a rutinmódszerek közé nem sorolható, 
de tudományos közleményekben már ez a 
módszer alkalmazása szükséges (1. ábra).
Újabban egyre többször a visus tesztelésére 
komputerprogramot használnak. A kompu-
ter monitorán megjelenő különböző, random 
(nem kiszámítható!) megjelenő jelek (pl. Lan-
dolt-C nyitott része) felismerése alapján a kom-
puter század pontossággal számítja ki a látás-
élességet (pl. Freiburg vision test) (2. ábra).
Ha a rutin látásvizsgálatkor a beteg az olva-
sótábla legnagyobb jelét sem látja, akkor a 
látásélességre jól megvilágított fekete tábla 
előtt mutatott ujjaink számának felisme-
réséből következtethetünk. A visus értékét 
az ujjolvasás távolsága adja meg. Ha a vizs-
gált személy még fél méterről sem képes a 
felmutatott ujjaink számát megmondani,  
a kézmozgáslátást vizsgáljuk. A látás teljes el-
vesztését, a vakságot a fényérzékelés megszű-
nése jelenti. 

1. ábra
ETDRS visustábla
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A kisgyermekek látásának meghatározására egysze-
rű táblákat szerkesztettek, amelyeken tárgyak (ház, 
autó, pohár) képeit, kört, négyzetet (Hyvarinen), 
Snellen E-t (Albini-próba), fekete kezet (Sjögren) áb-
rázolnak. A STYCAR teszt (Sheridon és Cordiner) 
vizsgálatakor a gyermek a kezébe adott hasonló jelek 
(A, V, H, T, X, O, U, L) közül választja ki a kérde-
zettet. A csecsemők vagy mentálisan károsodottak 
látására a felmutatott tárgyak fixálása, illetve köve-
tése alapján következtethetünk. A vakság kizárásá-
ra döntő lehet a pupilla fényreakciójának vizsgálata. 
Ez a módszer csak az antechiasmalis opticus laesio 
okozta vakság kiderítésére alkalmas. Természetesen 
ezek az utóbbi módszerek csupán a látás durva meg-
ítélését teszik lehetővé. 
A közeli látásélesség megítélésére használatos táblák 
közül Magyarországon rutinvizsgálatra használják a 
Csapody-féle táblákat. A különböző nagyságú betűkből álló szöveget 30–50 cm távolságból kell olvasni. A betűk nagyságát I-től 
XIII-ig római számokkal jelölik. A látásélességet az a szám jelzi, amelynél a beteg megakad. A különböző nagyságú betűkből álló 
szöveget 9 nyelven lehet megtalálni. A folyamatos szövegen kívül van még egyéb melléklet: zenészeknek kotta, műszaki dolgo-
zóknak tolóléc, másoknak telefonkönyv, menetrendrészlet. Látásra vonatkozó panasz esetén a látás meghatározására a betegágy 
mellett zsebben hordható kártyákat használhatunk. A felismert betűnagyság alapján a távoli látásra is következtethetünk.

Objektív látásélesség-vizsgáló módszerek

Az első objektív látásélesség-vizsgáló módszerek az optokineticus nystagmus (OKN) megfigyelésén alapultak (5).  
A nystagmus ritmikus, akarattól független kétfázisú szemmozgás, amelyet mozgó csíkok ingere vált ki. A vizsgált személy egy forgó 
dobra tekint, amelyen függőleges irányban világos és sötét csíkok vannak. A kiváltott nystagmus függ a csíkok egymástól való 
távolságától (a csíkok szélességétől), amelyet bizonyos távolságról bizonyos látószög alatt látunk. A nystagmus függ még a jelek 
mozgásának sebességétől, iránya pedig az elmozdulás irányától (a lassú fázis iránya megfelel a dob forgási irányának, a gyors 
fázisé pedig azzal ellentétes). A sávszélesség (tehát a csíkmintának megfelelő látószög) változtatása adja az alapot a látásélesség 
meghatározásához. A módszer hátránya, hogy a vizsgálónak nehéz egyszerre figyelni a nystagmust és tartani a dobot. Ezt a mód-
szert főleg gyermekeknél alkalmazták. A vizsgálat pontosságát befolyásolja, hogy egy gyermek általában mozog, sokszor nem is 
figyeli a csíkokat, főleg akkor, ha rossz a látása. 
Az optokineticus nystagmus mérésének alapja a szenzoros és egy motoros funkció kombinációja. A nystagmus kiesésének vagy 
a regisztrálható nystagmus amplitúdó redukciójának oka tehát lehet a szenzoros ok mellett a supranuclearis pályarendszer 
funkciózavara is. A vizsgálat alkalmazható a hisztériás vakság leleplezésére is. 
A forced choice preferential looking teszt (FPL vagy PL: preferential looking test) alapja, hogy egy csecsemő könnyebben fixál egy min-
tázott ernyőt, tárgyat, mint egy hasonló nagyságú és egyenletesen megvilágított homogén mezőt. Egy ernyőn meghatározott Snellen 
ekvivalens csíkokat jelenítenek meg, közben a vizsgáló egy lyuk mögül figyeli a gyermek szemének és fejének irányát. A vizsgáló maga 
nem látja, hogy milyen mintákat helyeztek fel. Az a legkisebb minta adja meg a visus értékét, amit a gyermek még figyel. Az eredményt 
térfrekvenciában: ciklus/fokban adják meg. Az FPL teszt legalább 100 külön stimulusprezentációt foglal magában. Egy ilyen teszt több 
mint egy óráig tart (nehéz, szinte lehetetlen egy gyermek, egy csecsemő figyelmének ennyi idejű fenntartása). Vannak rövidebb időt 
igénybe vevő változatai is a vizsgálatnak. E módszerek hátránya, hogy két vagy több felnőtt segítségét igénylik, ezek is időigényesek, és 
éber, figyelmes gyermek szükséges a vizsgálatok sikeréhez (6, 7). 
A látókérgi kiváltott válasz vizsgálata (VEP) arra épül, hogy fényinger hatására megváltozik a látókéreg elektromos aktivitása. 
Minthogy a látókéreg felszínén a macula lutea reprezentációja nagy területet foglal el, a mintázott (pattern) ingerléssel kiváltott 
VEP-ben (PVEP) az éles látásért felelős macula (fovea) funkcionális állapota jól tükröződik (8). A vizsgálatban használt fekete-
fehér sakktáblaminta négyzeteinek nagysága egy adott távolságból meghatározott látószöget képviselnek, azaz különböző négy-
zetnagyságú sakktáblaminta az adott távolságból különböző látószög alatt látható. 
A látásélesség mérésének alapja a meghatározott látószöget képviselő jelek felismerése. Így a sakktáblaminta négyzetnagyságá-
nak változtatása alapja lehetne az objektív látásélesség-mérésnek. Ha a beteg látja a mintát, annak kontrasztváltozása kiváltja a 
látókéreg elektromos aktivitásának megváltozását. Ha nem látja, akkor nem érzékeli a minta váltását, tehát nem lesz értékelhető a 
VEP. Annak a négyzetnagyságnak a látószöge, ami még éppen kivált látókérgi választ, az adott szem feloldóképességét jelentheti, 
tehát a visusértéket (8, 9). A vizsgálatoknál azonban figyelembe kell venni az életkor által még meglevő akkomodációs képes-
séget, ami a tényleges visus becslését alapvetően befolyásolhatja. A pupilla tágításával az akkomodáció megszüntethető, de 
akkor a mintázat nem látható élesen.
Az objektív látásélesség-vizsgálat lehetősége tehát adott, csupán minimális kooperációt igényel (9). Alkalmazásához azonban 
nemcsak jó és drága műszerekre, hanem gyakorlott vizsgálóra is szükség van, aki a komplex hullámformát, tehát a kapott 

2. ábra
Freiburg-látásteszt
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eredményt helyesen tudja értékelni. Minthogy a pupillatágítással az akkomodáció blokkolódik, ami rontja a négyszöghullá-
mon alapuló kontrasztérzékenységet, tehát a jelek felismerését, a klinikai gyakorlatban még ez a módszer sem tudott elterjedni. 
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3.1.3.	 A kontrasztérzékenység vizsgálata

Igen fontos képességünk, hogy aránylag kisméretű tárgyakat is fel tudunk ismerni. Nem kevésbé fontos az a képességünk sem, hogy éles 
határ nélküli csekély fényerősségbeli különbségeket is észre tudunk venni. Az első képességet a látásélesség vizsgálatával, a másodikat  
a kontrasztérzékenység vizsgálatával mérjük. A klinikai gyakorlatban a kontrasztérzékenység vizsgálata még nem vált általánossá. Sokszor 
jelentéktelen panasznak véljük, ha a teljes látásélességgel bíró beteg a tárgyakat laposabbnak vagy sötétebbnek látja. A kontrasztérzékenység 
izolált csökkenése bizonyos betegségek esetén jellegzetes tünet, és ez a beteget sokszor jobban zavarja, mint a látásélesség csökkenése. 

A KONTRASZTÉRZÉKENYSÉG

Campbell és Green voltak az elsők, akik 1965-ben beszámoltak a kontrasztérzékenység méréséről (1). Eljárásukban szinuszoid 
csíkmintát alkalmaztak, amelyek a világosság fokában (a kontrasztban) és az alkalmazott minta csíkjainak egymástól való távol-
ságában (térbeli frekvencia) különbözhettek egymástól. A szomszédos területek fényintenzitás-, illetve világosságbeli különbsége 
ezen minta esetén szinuszoidális módon változik. A csíkozat kontrasztját az átlagszint feletti és alatti világossághullámzás össze-
ge adja meg.  A részletek felismerésében a retinára eső kép nagyságának is szerepe van. Ha egy tárgy távolodik tőlünk, kisebbnek 
tűnik.  A minta csíkjainak egymástól való távolsága a ciklus. A térfrekvenciát egy bizonyos távolságról nézve az egy fok alatt látott 
ciklusok számával fejezik ki. Mértékegysége a ciklus/fok. 

Ha egy tárgy távolodik tőlünk, és így kisebb lesz, az alacsonyabb kontrasztú részek érzékelése nehezebbé válik. Ennek nemcsak 
az az oka, hogy kisebb lesz az a szög, amelyik alatt látjuk, hanem az is, hogy a látórendszer kevésbé érzékeny a kontrasztra, ha  
a kontrasztos területek közötti távolság csökken. A tárgyak látható részein gyakran vannak szabályos és nem szabályos térfrek-
venciát hordozó területek.

A KONTRASZTÉRZÉKENYSÉGI GÖRBE

A látórendszer a térfrekvenciák közül bizonyos frekvenci-
ákra érzékenyebb, mint másokra. A normál kontrasztér-
zékenységi görbe harang alakú és a csúcsa 1,6–3,2 ciklus/
foknál van (1. ábra). 
Az abszcisszán a térfrekvenciát és a térfrekvenciának meg-
felelő visusértéket ábrázolják (100% kontraszt esetén).  
Az ordinátára a kontraszt értékeit veszik fel logaritmikus 
léptékben. A logaritmikus skálán a teljes, 100%-os kont-
raszt a 0 értéknek felel meg. Az éppen észrevehető kontraszt 
(kontrasztküszöb) 2 és 3 között van. 
Robson (2) kimutatta, hogy alacsony kontraszt esetén  
az emberi látórendszer a körülbelül 3 ciklus/fok térfrekven-
ciára a legérzékenyebb. Ahogy a minta frekvenciája ezen ér-
ték fölé növekszik vagy ezen érték alá csökken, a kontraszt-
érzékenység is csökken. Az ember által érzékelt legnagyobb 
térfrekvencia körülbelül 40 ciklus/fok. 
Ha az 1. ábrán látható grafikont a magasabb térfrekvenci-
ák felé folytatjuk, a vonal metszi az abszcisszát. Ilyen tér-
frekvencia csak 100%-os kontrasztnál látható. Az ennél 
nagyobb térfrekvenciájú minták megkülönböztethetetlenek 
az egyenletes szürkétől. Így ez az érték megegyezik a ma-
ximális látásélességgel. A maximális észrevehetőség (kont-
rasztérzékenység) 30–40 ciklus/fok, kisebb a maximális lá-
tásélességnél. Ennek az az oka, hogy a gyakorlatban nehéz 
előállítani 100%-os szinuszoid mintát. (A visustáblán nem 
szinuszoid, hanem négyszögmintát alkalmaznak.) 

1. ábra
Normál érzékenységi görbe a térfrekvencia és a kontraszt függvényében (vastag 
vonal). Az A, B, C és D görbék különböző típusú kontrasztérzékenység-zavarokra 
utalnak (lásd a szövegben) 
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A klinikai látásélesség mérése a kontrasztérzékenység egyetlen pontjára, a görbének az abszcisszán lévő metszéspontjára irányul. 
A látás teljes spektrumát a kontrasztérzékenység vizsgálatával tudjuk felmérni. 

A különféle betegségekben különböző lehet a kontrasztérzékenységi görbe alakja, helyzete és a metszéspont is. Például az a görbe, 
amelyik balra tolódik, és mondjuk 10 ciklus/foknáI metszi az abszcisszát, 5/20, azaz 0,25 látásélességnek felel meg. Ilyen jellegű 
elváltozás jellemzi az amblyopiát („A” görbe). A görbe egésze lefelé is csúszhat például a 0,25 visusig. Ez az állapot nyilvánvalóan 
más, súlyosabb látáscsökkenést jelez („B” görbe). A „C” görbe olyan esetet mutat, ahol a látás csökkenése csupán a magas térfrek-
venciákra vonatkozik. Ilyen görbét a fénytörési hibáknál láthatunk. A „D” típusú görbe azt jelzi, hogy a beteg kontrasztérzékeny-
sége az alacsony térfrekvenciák terén károsodott. A látásélesség lehet 1,0, de a látás mégis károsodott. 

MÓDSZEREK

A kontrasztérzékenység vizsgálata a pszichológiai és klini-
kai kutatásban régóta használatos, a klinikai gyakorlatban 
azonban csak most kezd elterjedni. Először olyan készülé-
keket fejlesztettek ki, amelyeknél az elektromos úton gene-
rált minta oszcilloszkópon jelent meg. A vizsgált pontosan 
meghatározott távolságból nézte a képernyőt, ahol meghatá-
rozott térfrekvenciájú minta jelent meg. A kontrasztot addig 
kellett csökkenteni egy gomb segítségével, amíg a minta el 
nem tűnt. Mások a kontrasztérzékenységi görbe meghatá-
rozásához egymás után megjelenő különböző térfrekvenci-
ájú mintákat alkalmaztak. Ennek a módszernek a hátránya, 
hogy a vizsgálat időigényes, a készülékek drágák és nem is 
szállíthatók. A fenti nehézségek miatt a módszer a gyakorlatban 
nem terjedt el. Hasonló okok miatt a televízió képernyőjén 
megjelenített szinuszoid mintát sem használták klinikai 
rutinvizsgálatokra. 
A fent vázolt problémák kiküszöbölésére különböző térfrek-
venciájú és kontrasztú táblákat, majd könyvet (az Ishihara-
könyv mintájára) szerkesztettek. Egy ilyen könyvnek 6 lapja 
van: 57 cm-ről nézve a lapok térfrekvenciája 0,2; 0,4; 0,8; 1,6; 
3,2; 6,4 ciklus/fok. A kontraszt logaritmusosan változik. 
A módszer hátránya, hogy a könyv minősége az idővel változik, 
és az eredmény függ a könyv megvilágításától, dőlési szögétől. 
A rutin vizsgálatokhoz jelenleg falra szerelt táblát használnak 
(Ginsburg-teszt) (3). Az egyenletesen megvilágított táblát 
3, illetve 1 méterről (a Snellen-visustól függően) kell nézni, 
amelyen különböző térfrekvenciájú és kontrasztú csíkmin-
ták vannak ábrázolva. A jelek térfrekvenciája függőleges, a 
kontrasztja vízszintes irányban változik. A betegnek a csík-
minták irányát, dőlési szögét kell felismerni. 
Gyakorlatunkban rutinvizsgálatokra a Vistech Consultants 
Inc. (USA) cég VCTSR 6500 vizsgálótábláját (VCTS = Vision 
Contrast Test System) használjuk (2. ábra). 

GYAKORLATI ALKALMAZÁS

Számos betegségben leírtak kontrasztérzékenység-változást, 
mint első tünetet. A neurológiai betegségek közül főleg a 
sclerosis multiplexben, Parkinson-kórban, intracranialis 
térszűkítő folyamatokban, neuritis retrobulbaris esetén le-
het értékelendő tünet. Már a betegségek szubklinikus stá-
diumában szenzitív lehet ez a módszer (4–8). A szemészeti 
betegségek közül a macula betegségeiben, amblyopiában és 
glaucomában lehet kórjelző jelentősége a kóros értéknek (9, 
10). Bár a vizsgálat – hasonlóan más rutinvizsgálatokhoz – 

2. ábra
A kontrasztérzékenység vizsgálatára alkalmazott vizsgálótábla 

3. ábra
Lezajlott látóideg-gyulladás után a teljes (1,0) visus ellenére a két szem közötti 
oldalkülönbség jól látható (A szürke sáv a normál tartományt jelenti) 
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önállóan nem „betegségspecifikus” értékű, helye van a szemészeti és neuro-ophthalmologiai vizsgálatok között. A látásnak olyan 
funkcióját tárja fel, amit más módszerekkel nem lehet megközelíteni. Kimutatható a funkciókárosodásbeli oldalkülönbség és  
a gyógyulás nyomon követésére is alkalmas. (Saját vizsgálatainkból kiragadott eseteket mutatunk be a 3–5. ábrán.) 
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4. ábra
A látáskárosodást nem pigmentepithel dystrophia, hanem amblyopia okozta. 
Az oldal-differencia kifejezett 

5. ábra
A módszer alkalmas a glaucomás károsodás kimutatására teljes (1,0) látásélesség 
esetén is
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ACZÉL KLÁRA

3.1.4.	 A színlátás vizsgálata

A színérzékelés a vizuális észlelésnek az a tulajdonsága, hogy hullámhossz 
alapján történő megkülönböztetésre képes. Az emberi szemre jellemző 
trikromatikus színlátás a törzsfejlődés során a főemlősöknél jelent meg, és 
nagy evolúciós előnyt jelentett azáltal, hogy az érett gyümölcs és a zöld lomb 
jobb elkülönítését tette lehetővé. A színérzet verbális leírása korántsem 
tükrözi a színeknek azt a gazdagságát, amit szemünk megkülönböztetni 
képes. A színérzéklet három fizikai jellemzővel írható le: 

•	 Színezet (tónus) amit a spektrumban elfoglalt hely (hullámhossz) 
határoz meg;

•	 Színezetdússág (telítettség, szaturáció, kolorimetrikus tisztaság): az adott 
színezet mennyiségi aránya a hozzá kevert fehérhez képest;

•	 Világosság: a kibocsátott vagy visszavert fényenergia mennyisége  
a színérzékletben.

A színérzetek háromdimenziós rendszere alkotja a Munsell-színrendszert, 
amelyben minden egyes színérzet matematikailag jellemezhető (1. ábra).
A Young és Helmholtz nevéhez fűződő trikromatikus színlátás elmélete szerint 
a csapokban háromféle, különböző abszorpciós maximummal rendelkező 
fotopigment található, és e három alapszín különböző arányú additív ke-
verésével valamennyi színérzéklet előállítható (2. ábra). Hering elmélete 
ezzel szemben a színérzet keletkezését három opponens kódoló folyamatra 
(vörös-zöld, kék-sárga és fekete-fehér) vezeti vissza. Mai tudásunk sze-
rint receptorszinten a trikromatikus elmélet helytálló: a csapokban három 
különböző spektrális érzékenységű fotopigment található, az S-pigment  
abszorpciós maximuma 426 nm, az M-pigmenté 530 nm, az L-pigment-
nek 2 variánsa van, 552, illetve 557 nm-es abszorpciós maximummal. 
Postreceptoralis szinten a csapokból származó trikromatikus információ 
további kódolása opponens neuronokon keresztül történik, már a bipolaris 
sejtek szintjén: az L-M (vörös-zöld) opponens sejtekben az L- és M-csapok 
ingerülete opponálódik, az S-(L+M) (kék-sárga) opponens sejtekben az L- 
és M-csapok additív ingerülete az S-csapok ingerületével, az achromatikus 
opponens sejtekben az L- és M-csapok ingerülete összegződik (3. ábra). 
Ezek az opponens neuronok a retinocorticalis pálya további szakaszain is 
kimutathatók, a három fő pálya közül a parvocellularis pályán a vörös-
zöld, a koniocellularis pályán a kék-sárga, a magnocellularis pályán az 
achromatikus információ kódolása történik.

A SZÍNLÁTÁS ZAVARAI

A színlátás veleszületett és szerzett zavarait különböztetjük meg. A veleszü-
letett színlátászavarok oka a csapokban lévő valamelyik fotopigment fehér-
jerészének genetikailag kódolt hibája. Az opsinban lévő egyes aminosavak 
eltérései a fotopigment abszorpciós maximumának eltolódását eredmé-
nyezik, ezáltal az adott alapszín érzékelése csökken vagy teljesen hiányzik.  
Az örökletes színlátászavarok túlnyomó többsége az evolúció során 
újkeletűen elkülönült M (zöld) és L (vörös) fotopigmentet érinti, ezért a vele- 
született színtévesztők megkülönböztetőképessége általában a vörös-zöld 
tartományban csökkent. A szerzett színlátászavarok különböző szembeteg-
ségek, ophthalmoneurologiai kórképek és toxikus ártalmak következtében 
jönnek létre, ezért egységes pathomechanizmus alapján nem magyarázhatók.  

1. ábra
A Munsell-féle háromdimenziós színtest sematikus képe

3. ábra
A színérzékelés folyamatának egyszerűsített modellje

2. ábra
A fotopigmentek abszorpciós görbéi
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A törőközegek elváltozása okozta színlátászavart a retinára eső fény egy részének a törőközegekben történő abszorpciója 
okozza, a külső retinarétegek elváltozásai esetén a trikromatikus rendszer érintett, a belső retinarétegek és a látóideg, látópálya 
betegségei esetén azonban az opponens neuralis csatornákban kell keresnünk a magyarázatot. A Köllner-szabály szerint a 
törőközegek és a külső retinarétegek érintettsége esetén általában kék-sárga, a belső retinarétegek és a látóideg károsodása esetén 
inkább vörös-zöld színlátászavarok tapasztalhatók. Színlátászavar észlelésekor annak eldöntése, hogy veleszületett vagy szerzett 
dyschromatopsiával állunk szemben, a klinikai gyakorlatban gondot okozhat. A differenciáldiagnosztika főbb szempontjait az 
1.táblázat foglalja össze. A színérzékelés romlásának szubjektív megélése leginkább a szerzett színlátászavarok esetén fordul elő, 
azonban gyakran a mindennapi életben jelentősebb látási funkciók (visus, látótér) romlása áll előtérben. A színlátászavar kimu-
tatása, progressziójának és regressziójának követése különösen a látóideg megbetegedéseiben nagy jelentőségű, hiszen, Linksz 
megállapítása szerint a színlátás az első funkció, ami érintett, és az utolsó, ami helyreáll optikus neuritisben.

A SZÍNLÁTÁS VIZSGÁLÓ MÓDSZEREI

A színlátást vizsgáló módszerek három fő csoportra oszthatók, melyeket az alábbiakban ismertetünk.

Pszeudoizokromatikus táblák

A pszeudoizokromatikus tesztek alapelve, hogy a különböző színű pöttyök alkotta táblán a háttér és az ábra elkülönítése csak 
tónusdiszkrimináció alapján lehetséges. Az alkalmazott színpárok kiválasztása a színdiagramban a veleszületett színtévesztők 
konfúziós tengelyének megfelelően történik (protan, deutan vagy tritan), így típusos tévesztéseket csak veleszületett színtévesz-
tők esetén kapunk. Nyomtatott formában számos különböző gyártmányú és kivitelű táblasor van forgalomban: Ishihara, AO 
Color Vision Test, AOH-H-R, Dvorine, Rabkin, Farnsworth F2, Velhagen. Magyarországon a legtöbb szemészeti rendelőben az 
Ishihara vagy a Velhagen táblasor áll rendelkezésre. Tudnunk kell, hogy a tritan típusú színlátászavar kimutatására szolgáló áb-
rát az Ishihara nem, csak a Velhagen táblasor tartalmaz. A pszeudoizokromatikus tesztek elve alapján monitoron alkalmazható, 
elektronikus tesztsorok is készültek, melyek a színdiszkrimináció kvantitatív értékelésére is alkalmasak, mert az alkalmazott 
színpár telítettségének csökkentése révén mérhető a tónusdiszkriminációs küszöb érzékenysége. Hátránya, hogy a monitor szín-
kibocsátásának rendszeres kalibrálását igényli.

Színkeveréses módszerek

A normál színlátók három alapszínből trikromatikus additív színkeveréssel bármely tesztszínnel egyező színt képesek előállítani.  
A klinikai gyakorlatban használt anomaloszkópokkal dikromatikus színkeverést végzünk. A vizsgált egyénnek két, megfelelően  
megválasztott alapszín keverésével kell egy harmadik tesztszínhez egyenletet találnia. A legnagyobb gyakorlati jelentősége a 
Raleigh-egyenlet előállítására tervezett anomaloszkópoknak van (Nagel-féle anomaloszkóp és ennek továbbfejlesztett változatai).  
A Raleigh-egyenlet az 545 nm-es sárgászöld és a 670 nm-es vörös alapszínek megfelelő arányú keveréke és meghatározott világosságú 
589 nm-es sárga tesztszín között áll fenn. Beállítása a protan és deutan típusú színtévesztők szűrésére és differenciáldiagnosztikájára 
alkalmas. A Nagel-anomaloszkópon a normál színlátó egyén a vörös és zöld alapszínek egy meghatározott arányú keverékét állítja 
egyenletbe meghatározott világosságú sárgával. A dikromátok (protanopok és deuteranopok) minden vörös-zöld keverékhez talál-
nak egyenletet (a végállásokat is beleértve), mégpedig a deuteranopok azonos világosságú sárgával, a protanopok azonban, minthogy 
számukra a spektrum hosszú hullámhosszú oldala rövidült meg, a vörös végálláshoz sötétebb, a zöld végálláshoz világosabb sárgát 
választanak. Az anomális trikromátok a normáltól eltérő vörös-zöld keverékarányt választanak a standard sárga tesztszínhez, 
mégpedig a protanomálok több vöröset, a deuteranomálok több zöldet használnak a keveréshez. A tritan típusú színlátászavar  
vizsgálatára a Pickford-Nicolson-anomaloszkáp használható, amellyel az Engelking–Trendelenburg-egyenlet (470 nm-es kék 
és 517 nm-es zöld alapszínek keverésével 490 nm-es tesztszínhez) állítható elő. A veleszületett tritan típusú színtévesztés meg-
lehetősen ritka, ezért ennek az anomaloszkópnak inkább a kék-sárga típusú szerzett színlátászavarokvizsgálatában van szerepe. 

1. táblázat

Veleszületett Szerzett

Általában vörös-zöld típusú Vörös-zöld, kék-sárga vagy kevert

Többnyire férfiakat érint Férfiak és nők egyaránt érintettek

Mindkét szem egyformán érintett A két szem gyakran különböző mértékben érintett

A tárgyszínek megnevezése helyes, vagy típusos tévesztés Sok tárgyszín megnevezése téves

Időben nem változik Progresszió vagy regresszió lehetséges

Standard klinikai tesztekkel jól klasszifikálható Standard klinikai tesztekkel változó vagy ellentmondó eredmények

Egyéb látási funkciók nem érintettek Gyakran társul egyéb látásproblémával (visus csökkenés, látótér kiesés)
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A Nagel-anomaloszkóp alkalmazása a szerzett színlátászavarok diagnoszti-
kájában csekély jelentőségű, hiszen a veleszületett színtévesztőkre jellemző 
típusos beállításokkal nem találkozunk. A tónusdiszkrimináció beszűkülé-
sével ugyanis az abszolút és relatív beállítási szélesség megnő, vagyis a kü-
lönböző keverékarányoknak az a tartománya, amelyen belül a vizsgált egyén 
a tesztszínnel még egyenletet állapít meg, kiszélesedik. Jellegzetes eltérés a 
maculaoedemával járó folyamatokban tapasztalható pszeudoprotanomália, 
amikor a fotoreceptor dezorientáció következtében tolódik el azok spektrális 
érzékenysége. Ilyenkor a vörös irányban eltolt és kiszélesedett egyenlettarto-
mányt kapunk. Súlyos látóideg-folyamatokban a dikromátokra jellemző, 
a végállásokig terjedő egyenlettartományt találunk. 

Színelrendező tesztek

A különböző színelrendező tesztek pigmentszínek megfelelően összeállított 
sorozataiból állnak. A vizsgált személynek ezeket kell tónus szerint sorba 
rendeznie. Az egyes mintasorok a Munsell-színmintaatlasz egyértelműen jel-
lemezhető, azonos világosságú és kromaértékű (színezetdússágú), különbö-
ző tónusú elemei. A mintaelemek kromacitási pontjainak a színdiagramban  
elfoglalt helye alapján az egyes színlátászavarokra elméletileg számított kon-
fúziós tengelyek az értékelésben felhasználhatók (4. ábra). Ezek a vizsgálatok  
a tónusdiszkriminációs képesség mennyiségi és minőségi eltéréseinek kimuta-
tására, ezáltal a szerzett színlátászavarok vizsgálatára leginkább alkalmasak.

Farnsworth Panel-D-15 teszt
A feladat tizenöt azonos világosságú és kromájú Munsell-színminta sorba 
rendezése, egy referenciaszínből kiindulva. Az eredmény kördiagramon 
ábrázolható, a tévesztések jellegzetes irányának és a színdiagramból leol-
vasható konfúziós tengelyeknek az egybeesése adja meg a színlátászavar 
típusát (protan, deutan, tritan) (5. ábra). Kvantitatív értékelésre is alkalmas, 
a színlátászavar mértéke és tengelyállása egy vektorral jellemezhető.

Lanthony Desaturated Panel-D-15 teszt
A Farnsworth Panel D-15 teszt nehezített, ezáltal nagyobb érzékenységű változata, 
amely kisebb kromájú (a szürkéhez közelebb álló) színmintasort tartalmaz.

Lanthony New Color Test
Négy különböző kromaértékű (8-6-4-2) színes és egy szürke mintasort tartal-
maz. A vizsgálat két fázisból áll: a szeparációs fázisban a szürkéket és a színese-
ket kell szétválasztani, a klasszifikációs fázisban a szürkéket világosság szerint, 
a színeseket tónus szerint kell sorba rendezni. A színes sorba kevert szürke 
vagy a szürke sorba kevert színes minták elhelyezkedése az értékelés alapja.

Farnsworth-Munsell 100-hue teszt
A szerzett színlátászavaroknak ez a legelterjedtebben használt vizsgáló-
módszere. 85 azonos világosságú és kromájú Munsell-színmintát tartalmaz, 
a könnyebb áttekinthetőség kedvéért négy dobozba elosztva (6., 7. ábra).  
A vizsgált egyénnek a mintákat dobozonként kell sorba rendeznie, mindig 
arra törekedve, hogy az egymás mellé kerülő minták közt a lehető legki-
sebb tónuskülönbség legyen. A hibaszámot az egymás mellé került ko-
rongok abszolút értékben kifejezett sorszámkülönbségeinek összege adja 
korongonként. Ezek kettő feletti értékeinek összege lesz az összhibaszám.  
A színlátászavar mértékét számszerűen az összhibaszám (total error score) 
adja meg. A normál érték felső határa a korral bizonyos mértékig nő, ál-
talánosságban véve a 100 feletti érték kórosnak tekinthető. A hibaszámok 
korongok szerinti megoszlása a kördiagramon jellegzetes ábrát nyújt, ez a 
színlátászavar kvalitatív jellemzésére ad lehetőséget (8-12. ábra). A hibák 
halmozódása által mutatkozó tengelyállás és ennek szignifikanciája mate-
matikai feldolgozás útján számszerűen is kifejezhető. 

4. ábra:
Farnsworth-Munsell Panel D-15 teszt

5. ábra:
A Farnsworth Panel D-15 teszt értékelő diagramja normál 
színlátás (a), protan (b), deutan (c) és tritan (d) típusú szín-
látászavar esetén

6. ábra:
Farnsworth-Munsell 100-hue teszt

7. ábra:
A Farnsworth-Munsell 100-hue teszt mintaelemek kroma-
citási pontjainak elhelyezkedése a CIE(U,V) színdiagramban, 
a protan (P), deutan (D) és tritan (T) konfúziós főtengelyekkel
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8. ábra:
Farnsworth-Munsell 100-hue teszt lelete domináns 
öröklődésű juvenilis optikus atrophia (DIJOA) eny-
he formájában: jó visus mellett  kifejezett, kék-sárga 
tengelyű diszkriminációs zavar mutatható ki.

9. ábra:
Súlyos, vörös-zöld típusú diszkriminációs zavart 
mutató Farnsworth-Munsell 100-hue teszt lelet 
Leber-féle optikus atrophiában

10. ábra:
Elülső ischaemiás opticoneuropathiában súlyos, a 
vörös-zöld és a kék-sárga közötti, átmeneti tengely-
állást mutató diszkriminációs zavar a Farnsworth-
Munsell 100-hue teszten.

11. ábra:
Ethambutol okozta optikus neuropathiában igen 
súlyos, vörös-zöld tengelyállású diszkriminációs 
zavar.

12. ábra:
Hypophysis adenoma okozta bitemporalis látótérkiesés mellett azon a szemen, ahol a centrum érintettsége 
kisebb (a), enyhe, kék-sárga típusú, a másik szemen, ahol a centrum inkább érintett, súlyos, diffúz 
diszkriminációs zavar mutatható ki.
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FARKAS ÁGNES

3.1.5.	 Az elektroretinográfia (ERG): A retina elektrofiziológiai 
vizsgálata

A retina elektrofiziológiai vizsgálata jelenleg is az egyetlen objektív, non-invazív módszer, amely a retina funkcionális állapotáról 
felvilágosítást ad. Alkalmas a pálcika és a csaprendszer, a retina diffúz és lokális, öröklött és szerzett betegségeinek, valamint a 
retina és a látóideg károsodással járó kórképeinek elkülönítésére. Ismeretlen eredetű látásromlások diagnózisában hasznos tám-
pontot ad. Műszer- és időigényes vizsgálatok tartoznak ebbe a csoportba, melyek indikációjához, kivitelezéséhez és az eredmé-
nyek értékeléséhez képzett, tapasztalt személyzetre van szükség. Általános irányelv, hogy ne az elektrofiziológiai vizsgálat legyen 
az első diagnosztikus módszer, hanem arra csak a pszichofizikai vizsgálatok eredményének ismeretében kerüljön sor. Kivételt 
ebben a tekintetben csak az együttműködni nem képes személyek és a gyermekek vizsgálata képezhet. Az eredmények összeha-
sonlítása (egyes intézetek között, országon belül és nemzetközi vonatkozásban is) csak akkor valósítható meg, ha a vizsgálatok 
egységes protokoll szerint történnek, de ez sem teszi nélkülözhetővé a normális korcsoporti értékek kialakítását minden vizs-
gálóhelyen. Az eredmények megbízhatóságát a reprodukálhatóság igazolja. A látás elektrofiziológiájával foglalkozó nemzetközi 
társaság (International Society for Clinical Electrophysiology of Vision, ISCEV) az egyes módszerekhez ajánlást ad ki, amelyben 
összefoglalja a standard vizsgálati körülményeket, és ezeket rendszeresen frissíti is (www.iscev.org).

AZ ELEKTRORETINOGRÁFIA

A módszer kialakulásának története
1849-ben DuBois-Reymond enucleált halszemen a szem hátsó felszínére és a corneára helyezett elektródokkal mintegy 6 mV nagy-
ságú potenciált mért, ezzel felfedezte a szem nyugalmi potenciáljának létezését. Megállapította, hogy a cornea pozitív a szem hátsó 
pólusához képest. 1865-ben Holmgren enucleált békaszemen fény hatására elektromos választ mért, majd 1880-ban a szem elülső 
szegmentumát eltávolítva, az elektródot közvetlenül a retina felszínére helyezve megállapította, hogy a válasz magából a retinából 
ered. Holmgrennel csaknem egy időben, tőle függetlenül Dewar és McKendrick a megvilágított szemről elvezetett „akciós áramról” 
számoltak be, és összefüggést állapítottak meg az elektromos válasz amplitúdója és az inger intenzitásának logaritmusa között.  
Az emberi szem számára legvilágosabbnak tűnő ingerek váltották ki a legmagasabb amplitúdójú válaszokat. 1877-ben Dewar bemu-
tatta, hogy intakt állatszemről elektromos válasz vezethető el, ha egy referenciaelektródot helyez a letisztított bőrre. Ő számolt be az 
első sikeresen elvezetett humán elektroretinogramról.  1880-ban Kuhne és Schneider, akik izolált béka- és halszemeken dolgoztak, 
megállapították, hogy a fény által kiváltott akciós áramok a receptorrétegből, és nem a ganglionsejtrétegből erednek. Az elektromos 
mérőeszközök ezekben az időkben nem voltak alkalmasak gyors potenciálváltozások mérésére. Brücke és Garten kimutatták, hogy 
a különböző gerincesek szeméről hasonló elektromos válaszok vezethetők el. Gotch egy speciális elektrométert használt, mellyel 
elsőként figyelte meg, hogy a békaszemről a fényinger kezdetén és végén is nyerhető válasz. Az utóbbit „off-effektusnak” nevezte.  
Einthoven és Jolly galvanométerrel részletdús válaszokat vezettek el békaszemről, és elsőként számoltak be a retinogram különböző 
összetevőiről: a kezdeti negatív hullámról, amit egy nagyobb, pozitív, b válasz, és később egy lassúbb pozitív potenciál, a c hullám 
követ. A fényinger megszűnésekor a d hullám vagy off-effektus jelenik meg. A szerzők azon a véleményen voltak, hogy a szemről 
elvezetett potenciál valójában számos, egymástól független komponens integrált tömeges válasza. Kahn és Löwenstein 1924-ben egy 
tudományos folyóiratban számoltak be az első humán elektroretinográfiáról (ERG), és azt az emberi szem klinikai vizsgálatának 
részeként értékelték, de azt a következtetést vonták le, hogy módszerüket a gyakorlati nehézségek alkalmatlanná teszik a klinikai 
gyakorlatban való használatra. Az elektródok és az erősítő, átlagoló, regisztráló eszközök fejlődésének köszönhetően Granit (1933 
és 1947 közötti) vizsgálatai elvezettek a retinogramkomponensek eredetének tanulmányozásához, és a hullámok ma is használatos 
elemzéséhez. Ennek megfelelően a gyorsan kialakuló cornea-negatív hullámot a hullámnak, az ezt követő, lényegesen nagyobb 
cornea-pozitív hullámot b hullámnak, a harmadik, lassan kialakuló pozitív összetevőt c hullámnak nevezte. Az a hullámot magukból 
a receptorokból, a b hullámot a látópályának a receptorok és a ganglionsejtek közötti részéből (Bartley szerint a bipoláris sejtekből) 
származtatta. Noell vizsgálatai arra utaltak, hogy a c hullám a pigmenthámból ered (és megállapította, hogy a receptorokból szárma-
zó a hullámnak korai és késői összetevője van). Tomita (1950) és Brindley (1956) használtak elsőként intraretinális mikroelektródokat 
a retinogramkomponensek eredetének vizsgálatára (1). Az utóbbi időben erre a célra inkább transzportfolyamatokat, ioncsatornák 
gátlásán vagy serkentésén alapuló, farmakológiai vizsgálatokat használnak, nagyrészt emberszabású majmokon (rhesus macaus). 
Ezeknek köszönhetően ma már tudjuk, hogy a fényinger hatására a corneáról elvezethető elektromos válasz közvetlenül a retina 
neuronjaiban vagy az extracellularis káliumkoncentráció változása következtében a retina gliasejtjeiben generálódik (2). Az alkal-
mazott inger minőségének (struktúra [fény vagy minta, például sakktábla] intenzitás, hullámhossz, frekvencia) és a szem adap-
tációs állapotának (fotopikus, szkotopikus, mezopikus) tudatos megválasztásával célzottan ingerelhetjük az egyes sejtféleségeket. 
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Hagyományos vagy Ganzfeld ERG
A vizsgálat lényege, hogy a tágított pupillájú szemet egyszeri (vagy ismételt) fényvillanással ingereljük. Ilyenkor a fényérzékeny 
sejtek válaszai összeadódnak, és szummált elektromos válasz vezethető el. A retina diffúz (Ganzfeld, full-field, az Egyesült Ál-
lamokban használt nevén flash diffuse) fényingerlésének legjobb és legelterjedtebb módszere a Ganzfeld-stimulátor használata.  
A stimulátor egy 500 mm átmérőjű gömb, amelynek speciálisan kiképzett nyílásában (álltámasz segítségével) helyezkedik el a 
gömbbe tekintő beteg feje. A burában különböző fényforrások működtethetők a kívánt adaptációs állapot eléréséhez, majd a vizs-
gálat folyamán a háttér megvilágítását, a fényingert és annak optimális hatását biztosítják.) Fekvő helyzetben (esetleg altatott álla-
potban) vizsgált betegek, gyermekek fényingerlésére a szemre helyezhető, úgynevezett „mini” Ganzfeld-stimulátor használható. 

A Ganzfeld ERG (GfERG) klinikai gyakorlatban vizsgálható komponensei és azok eredete:
Korai receptorpotenciál (ERP): erős fényinger-intenzitás esetén egy azonnali negatív válasz vezethető el, amely 
a fotoreceptorok külső tagjában a sejtmembránba ágyazott fotopigmentből származik.  A negatív a hullám (ké-
sői receptorpotenciál) a standard fényingert mérhető latenciaidő után követi, amelynek kialakulása a fotoreceptorok 
hiperpolarizációjával kapcsolatos. Vizsgálatok szerint a szkotopikus a hullám kizárólag a pálcikák aktivitásának felel meg, 
míg a fotopikus a hullám kialakulásában a csapokon kívül, azoknál proximálisabb elemek is részt vesznek. A magas pozitív 
b hullám túlnyomó részben a depolarizáló on-bipoláris sejtek aktivitásából származik, de a Müller-sejtek részvételét is több 
megfigyelés támasztja alá.  Az alacsony pozitív c hullámot a pigmenthám apicalis felszínének, valamint a Müller-sejtek 
distalis részének hiperpolarizációja generálja.

Oscillatorikus potenciálok: erős fényinger alkalmazása során a b hullám felszálló szárán alacsony amplitúdójú, magas frekven-
ciájú hullámok jelennek meg, számuk (normális esetben 4–10) függ az inger minőségétől, a speciestől stb. Mind a szkotopikus, 
mind a fotopikus adaptáció állapotában jelen vannak, létrehozásukban a pálcika- és a csaprendszer is részt vesz. Cellularis erede-
tük nem egészen tisztázott, de valószínűleg az arteria centralis retinae által ellátott belső retinából (amacrin sejtek és/vagy belső 
plexiformis réteg) származnak. A retina ischaemiás állapotaiban (pl. occlusio arteriae centralis retinae, retinopathia diabetica) 
számuk, amplitúdójuk csökken, vagy eltűnnek. 

30 Hz flicker-válasz: ha fotopikus adaptációban magas frekvenciájú (30 Hz) ingert alkalmazunk, szinuszgörbéhez hasonló, 
úgynevezett flicker-válaszok nyerhetők, melyeket korábban egyértelműen csap eredetűnek tartottak, újabb vizsgálatok szerint 
a posztreceptorális eredet valószínű (4).

Fotopikus negatív válasz (PhNR): az ezredfordulón írták le a különböző állatokon és humán vizsgálatok során is a b hullám 
után jelentkező negatív hullámot, amelyet ganglionsejt eredetűnek tartanak. Több adat szól amellett, hogy a PhNR és a min-
taingerléssel kiváltott, pattern-ERG N95-nek nevezett komponense a retina ugyanazon elektromos válaszának felelhet meg.  
Ennek a megfigyelésnek fontos klinikai jelentősége van, ugyanis ha a fenti azonosság fennáll, a PhNR jobb jelzője a ganglionsejt-
diszfunkciónak, mert megfelelő ingerrel jobban értékelhető, nagyobb válasz vezethető el, mely nem függ a fénytörési hibától, 
és a törőközegek borússága is kevésbé befolyásolja (2).

A GfERG a mindennapi klinikai gyakorlatban
Az ERG vizsgálat bevezetése a klinikai gyakorlatba Karpe 
nevéhez fűződik (1945). A 2004-ben felülvizsgált nemzetközi 
ajánlás szerint a klinikai GfERG protokoll az alábbi öt vizs-
gálati formát tartalmazza:
Sötéthez adaptált állapotban (adaptációs idő: 20 perc):

1.	 Gyenge fényingerrel a pálcikaválasz vizsgálata;
2.	 Erős fényingerrel a kevert válasz (pálcika + csap) vizsgálata;
3.	 Oscillatorikus potenciálok vizsgálata (mindkét adaptációs 

állapotban, de sötétben gyakrabban vizsgálják; a világos-
hoz adaptált állapotban az adaptációs idő 10 perc);

4.	 Erős fényingerrel a csapválasz vizsgálata;
5.	 Gyors egymásutánban (leggyakrabban 30 Hz) alkalmazott 

„flicker-válasz” vizsgálata.

Az 1/a. (és a 3/a.) ábrán egészséges szemről, a fenti proto-
kollnak megfelelően elvezetett válaszok láthatóak (1–5). Az 
1/b. ábra egy előrehaladott állapotú retinitis pigmentosában 
(pálcika-csap dystrophiában) szenvedő beteg vizsgálati 
eredményét mutatja, melyen csak igen gyenge csapfunkció- 
maradvány látszik (2, 4, 5 görbék). Az ajánlott fényingererősség 
(standard flash, SF) a Ganzfeld-bura felszínén 1,5–3,0 

1. ábra
GfERG vizsgálati protokoll ép szemen (a) és előrehaladott retinitis pigmentosában 
(RP), (b). A beteg szemről csak reziduális csapfunkció vezethető el (2., 4., 5. számú 
görbék).
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fotopikus cd s m–². A fotostimulátor akkor alkalmas a vizsgálatra, ha a SF-nél 3 log egységgel gyengébb fényinger kibocsátására 
is képes. A fényinger időtartama általában 5 msec-nál nem hosszabb. Ha ennél lényegesen hosszabb (150 msec) ingert alkalma-
zunk, a be- és kikapcsolási (ON és OFF) válaszok is elvezethetők. A vizsgálat további technikai részleteire vonatkozóan is utalunk  
az ISCEV-ajánlásra (5). A technikai háttéren (erősítésen, regisztráláson, szükség szerint átlagoláson) kívül a vizsgálat fontos felté-
tele a corneára, vagy annak közelében a szemfelszínre helyezett, szemmozgások mellett is jó kontaktust biztosító aktív elektród.  
A referenciaelektródokat a halántékra vagy a fülcimpára, a földelő elektródot a homlokra ajánlatos helyezni.

Aktív elektródok: Riggs alkalmazott először ERG vizsgálathoz fiziológiás sóoldattal feltöltött, scleralis kontaktlencsébe épített 
ezüstelektródot 1941-ben. Karpe a plasztik scleralis kagylóba a szemgolyó felé irányuló vékony csövet illesztett, és az ezüst-klorid 
pálcikaszerű elektródot ezen vezette a szemhez, mely azzal egy ponton érintkezett. A Burian–Allen-elektród a szemrést is nyitva 
tartó PMMA lencsébe épített fémgyűrű. (A gyűrűelektródok megbízhatóbb kontaktust biztosítanak.) Az idők folyamán számos 
egyéb típusú aktív elektródot fejlesztettek ki, például az alsó szemhéjszélre „akasztott” aranyfólia (Arden), a cornealis könnyfilmen 
úszó rostszál (Dawson, Trick és Litzkow neveinek rövidítése alapján DTL), az alsó áthajlásba beakasztható finom nemesfém 
szálból hajlított hurok (Hawlina–Konec), melyek a kontaktlencse-elektródoknál kevésbé jó minőségű görbék elvezetését teszik 
lehetővé, de bizonyos esetekben mégis hasznosak. 

ERG-Jet elektród: cornealis úszólencse, a belső felszínére illesztett keskeny aranyfólia gyűrűvel. Jó és stabil kontaktust biztosít. 

Az ERG komponensek paramétereinek mérése: 
Amplitúdók: az a hullám amplitúdóját az alapvonaltól a hul-
lám negatív csúcsáig, a b hullám amplitúdóját az a csúcstól 
a b csúcsig mérjük. Az ERG választ szokták jellemezni a b/a 
hányadossal is. Egészséges szemeken a b hullám amplitúdója 
nagyobb, mint az a hullámé. 

Időbeli lefolyás:
Csúcs- (implicit) idő: a fényinger kezdetétől a hullám csú-
csáig eltelt idő.  A gyakorlatban az a és a b hullámok implicit 
idejét értékeljük leggyakrabban.

Latenciaidő: az inger kezdete és a válasz kezdete közötti idő 
(latenciaideje tehát nem az egyes hullámoknak, hanem az 
egész elektromos válasznak van (2. ábra). 

Elektronegatív ERG vagy negatív ERG: különböző kó-
ros állapotokban előfordul, hogy a fenti arány megfordul 
(6–7). A negatív ERG a klasszikus megfogalmazás szerint 
azt jelentette, hogy normális a hullám amplitúdó mellett a 
b hullám amplitúdója súlyosan csökkent, kisebb, mint az 
a hullámé (3/b. ábra), ilyen például az X kromoszómához 
kötött juvenilis retinoschisis és öröklött stacioner sötét-
adaptáció-zavar. Az utóbbi két évtizedben a negatív ERG 
fogalma vonatkozik mindazokra az esetekre, amikor a b 
hullám amplitúdója kisebb, mint az a hullámé, akkor is, ha 
az a hullám maga szubnormális (pl. a retinitis pigmentosa 
bizonyos formái). A 3/c. ábra az öröklött, teljes színvak-
ságra jellemző GfERG vizsgálati protokollt mutatja, meg-
tartott szkotopikus és kioltott fotopikus tevékenységgel.

ELEKTRORETINOGRÁFIA MINTA(VÁLTÁSOS) INGERLÉSSEL 

Pattern (reversal) ERG (PERG)
Ha az ERG vizsgálat folyamán az ingerlés fehér-fekete sakktáblamintával (a kétféle színű mintaelemek meghatározott frekven-
cia szerinti változásával) történik, az elektromos válasz a retina ganglionsejtjeiről és a centrális fixálás következtében a macula 
funkciójáról is felvilágosítást ad. (Ezek a struktúrák a GfERG-vel nem vizsgálhatók.) Ha például a VEP vizsgálat eredménye 
kóros, a PERG segít annak eldöntésében, hogy a macula vagy a látóideg károsodása vezetett-e a kóros VEP-lelethez. (A macula 
funkciójának megítélésére a multifokális ERG vizsgálat is alkalmas.) A tranziens vizsgálati mód (másodpercenként 6 minta-
váltás, ami kb. 3 Hz-es frekvenciának felel meg) lehetővé teszi a következő komponensek elkülönített vizsgálatát (4. ábra):

2. ábra
GfERG-komponensek amplitúdó- és időviszonyainak mérése.

3. ábra
GfERG vizsgálati protokoll ép szemen (a), X kromoszómához kötött juvenilis 
retinoschisisben (b), congenitalis achromatopsiában (c).



neuro-ophthalmologia  67

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

–	 N35: 35 ms csúcsidejű, kis negatív hullám
–	 P50: jelentősen magasabb amplitúdójú pozitív komponens
–	 N95: az előzőnél is valamivel magasabb amplitúdójú 

negatív hullám

Klinikai jelentősége a P50 és az N95 hullámnak van. A vizsgálato-
kat megnehezíti, hogy a válaszok nagyon alacsonyak (egészséges 
szemeken a P50 amplitúdó 2–4 µV között van, az N95 amplitúdó 
ennél valamivel magasabb). A hullámok eredetére vonatkozó je-
lenlegi feltételezés az, hogy a P50 a macula, az N95 pedig a látó-
ideg állapotát jellemzi (8). Egy új hipotézis szerint (Bach) a P50 
a ganglionsejtek bemenő aktivitásának, az N95 a ganglionsejtek 
kimenő, úgynevezett „spiking” aktivitásának felel meg (9).

Fokális és multifokális elektroretinográfia (mfERG)
A hagyományos, Ganzfeld módszerrel végzett elektroretinográfia (GfERG) a külső (és a középső) retina szummált elektromos 
aktivitását jellemzi, és a fotoreceptorok kb. felének károsodása vezet csak a retinogram mintegy 50%-os amplitúdócsökkenéséhez 
(10–11). A retina lokális, elsősorban a hátsó pólust érintő betegségeinek diagnosztikus megközelítése érdekében dolgozták ki  
a fokális (vagy fovealis) elektroretinográfiát (12). A többféle technikai megoldás közül Sandberg (13) módszere terjedt el legin-
kább, melynek során a vizsgálni kívánt, mintegy 3° átmérőjű terület ingerlése szemtükörbe épített stimulátorral történik. Bár  
a módszert egyes munkacsoportok (14) sikerrel alkalmazzák, a technikai nehézségek miatt nem terjedt el széles körben a klini-
kai gyakorlatban. Lényeges előrelépés az elektroretinográfia területén a Sutter és Tran által kidolgozott, és 1992-ben közölt (15) 
multifokális elektroretinográfia (mfERG). A módszert Magyarországon 2000 óta alkalmazzák (16). Az új módszer speciális inger 
alkalmazásával, és az eredmények matematikai elemzésével a retina körülírt (50–60° átmérőjű) területének funkcionális topo-
gráfiai vizsgálatát teszi lehetővé. A fotopikus körülmények között elvezetett számos kis retinogram mintegy feltérképezi a retinát, 
és a kóros/kioltott vagy megtartott funkciót kis területen is kimutatja. 

Módszer: Speciális ingerként különböző számú (a klinikai rutinban 61 és 103, tudományos vizsgálat céljára esetleg 241), egymáshoz 
illeszkedő fekete és fehér hatszögekből álló ingerminta szolgál, amelyben a hatszögek nagysága a centrumtól a periféria felé haladva 
a csapsűrűséggel fordított arányban nő. (Ha az ingermintát alkotó hatszögek egyforma nagyságúak lennének, az ép maculafunctio 
esetén megjelenő magas centrális görbék regisztrálása nehézséget okozna.) Az ingerminta elemei látszólag rendszertelenül, valójában 
csaknem véletlenszerű, úgynevezett pseudo-random M (maximal length) sequentia (15) szerint változtatják színüket feketéről fehérre 
és fordítva. Minden egyes hatszög színe a fenti algoritmus szerint, azonos sorrendben változik, de a sorrendbe más-más fázisban lép be. 
A színváltozást az ingermintát fixáló egyén vibráló fényjelenségként éli meg. A fehér és fekete elemek száma az ingerlés minden pilla-
natában megközelítően azonos, így az inger világossága stabil. A tényleges ingerek a fehér színű hexagonok, ezek megjelenési sűrűségét 
változó számú fekete hexagon közbeiktatásával lehet szabályozni. Ha a fehér hexagonok megjelenítése közötti idő elegendő az ingerületi 
folyamat lezajlásához, és a soron következő inger a retinát ismét nyugalmi állapotban találja, a retina lineáris funkcióját jellemző, úgy-
nevezett elsőrendű (first order kernel, FOK) retinális választ lehet elvezetni, ami alapvetően a külső retina funkcióját jellemzi. Klinikai 
célú vizsgálatokban ezt a módszert használják rutinszerűen. 
Ha az ingerek olyan sűrűn követik egymást, hogy a következő 
inger a retinát még ingerületi állapotban találja, a regisztrált 
elektromos válasz a retina nem lineáris funkcióját jellemzi, és 
úgynevezett másod-, harmad-, illetve magasabb rendű válaszok 
vezethetők el (15), amelyek jelenleg is leginkább tudományos 
kutatások tárgyát képezik. 

Az eredmények ábrázolására a mindennapi gyakorlatban 
háromféle lehetőség van. A vizsgálat eredményeképpen 
az alkalmazott ingermintát alkotó hatszögek számának 
megfelelő számú kis retinogram, úgynevezett kernel ábrá-
zolódik. Ezek összessége a retinogramtérkép (angol nyelvű 
irodalomban „trace array” vagy „plots”), amelyen a látótér-
vizsgálat eredményéhez hasonló módon lehet tájékozódni.  
A retinogramtérkép egyes görbéi nem foghatók fel úgy, mint 
a megfelelő hatszögek által ingerelt területekről direkt módon 
elvezetett potenciálok. A multifokális válasz elemei a vizs-
gálat során folyamatosan regisztrált, összesített elektromos 
aktivitásból keresztkorrelációval nyert matematikai ext-
raktumok, melyek az adott terület működésére jellemzőek. 

5. ábra
A multifokális elektroretinogram kialakulásának folyamata:
103 hexagonból álló ingerminta, alatta 2 kiválasztott hexagon (színe az adott 
időpillanatban, az előző és az azt követő fázisban), a folyamatosan elvezetett 
retinogramból keresztkorrelációval kiszámított retinogramtérkép, az 5° és a 7,5° 
sugarú centrális területek megjelölésével. 

4. ábra
Pattern ERG-görbe sematikus ábrázolása.
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Az 5. ábra a multifokális válasz kialakulását sematikusan mutatja. A mfERG klinikai gyakorlatban jelenleg használt első két 
hulláma (az alacsony negatív N1 és a magasabb pozitív P1), és a GfERG fotopikus a és b hulláma Hood és munkatársainak vizs-
gálatai szerint (17) nagyrészt azonos retinasejtekben generálódnak. A hagyományos ERG vizsgálathoz hasonlóan a hullámok 
amplitúdóját (μV) és csúcs- (implicit) idejét (msec) mérjük. A klinikai gyakorlatban a P1 hullámot értékeljük, az N1 hullám kli-
nikai jelentősége paramétereinek alacsony értéke miatt korlátozott. Az ingerhexagonok különböző nagysága miatt a vizsgálatok 
eredményének jellemzésére a hullámok amplitúdójának μV-ban kifejezett értéke helyett az egységnyi területre jutó elektromos 
aktivitást, az úgynevezett válaszsűrűséget (response density) célszerű figyelembe venni (mértékegysége a nV/fok²). A vakfoltnak 
megfelelően nem teljes funkciókiesés, hanem egy (esetleg több) csökkent amplitúdójú görbe regisztrálható (ugyanis a papillára 
sohasem egyetlen, hanem egyidejűleg több ingerhexagon vetül). A vakfolt azonosíthatósága a retinogramtérképen a helyes fixálás 
fontos, közvetett bizonyítéka (6/a. ábra). A koncentrikus jellegű funkciózavarok értékelésében hasznos a centrumtól azonos távol-
ságban levő hatszögek elektromos aktivitásának középértékét megjelenítő gyűrűábrázolás („rings”) (6/b. ábra). Az eredmények 
3 dimenziós megjelenítése is lehetséges, amely főként színes formában nagyon mutatós, de értékelése csak a retinogramtérképpel 
együtt ajánlatos (6/c. ábra). 

A módszer gyakorlati kivitelezése: A multifokális technikával történő vizsgálatot elsőként megvalósító berendezés (Egyesült 
Államok, VERIS) és az Európa számos országában használt német készülék (Retiscan) között számos eltérés van, ami az eredmé-
nyek számszerű összehasonlítását nem teszi lehetővé (18). 2007-ben erre a vizsgálatra is megszületett az „ISCEV-standard” (19).

A vizsgálati protokoll leglényegesebb elemei
Előkészítés: A mfERG fotopikus körülmények között stabil fényviszonyokat biztosító, mesterséges szobamegvilágítás mellett 15 
perc adaptáció után történik. A pupilla nagysága az eredményt befolyásolja, ezért a pupillákat a vizsgálathoz tágítjuk (általában 1 
csepp Cyclopentolat elegendő), és az átmérőt feljegyezzük. A vizsgálati távolságnak megfelelő legjobb optikai korrekció ajánlott (1). 

Elektródok: Az ERG vizsgálathoz használt mindenfajta elektród alkalmas. A legjobb kontaktust, ezáltal a legmagasabb amplitú-
dókat a corneával és annak közelében a bulbaris conjunctivával érintkező típusok (kontaktlencse, pl. „ERG-Jet”, DTL) biztosítják. 
(Fontos követelmény, hogy a kontaktlencse a pupilla területének megfelelően átlátszó legyen.) A referenciaelektródokat a külső 
szemzugok közelében a halánték, a földelő elektródot a homlok bőrére illesztjük. Ingerlés: Az ingerlő berendezés általában CRT 
monitor vagy LCD projektor (vagy LED-ek halmaza). A képfrissítési gyakoriság 75 vagy 60 Hz. A fehér és fekete ingerhexagonok 
körülbelül 90%-os optimális kontrasztjának eléréséhez a vizsgálat során az ingerminta átlagos luminanciájának 50–100 cd/m²-
nek kell lennie. A vizsgálati távolságot úgy kell beállítani, hogy a páciens az ingerminta egészét 20–30 fokos látószög alatt lássa.  
A vizsgálat általában monocularisan történik. A beteg fixációját ellenőrizni kell (lehetőleg arra alkalmas monitorral). Az ingerminta 
közepén megjelenített fixálójelet a beteg látóélességének és életkorának megfelelően kell megválasztani úgy, hogy az a centrális 
hexagonból minél kevesebbet takarjon. A mindennapi gyakorlatban a 61 hexagonból álló ingermintát használják. A nagyobb 
„felbontóképességű”, 103 elemből álló ingerminta egyes, a maculát érintő elváltozások esetén pontosabb információt nyújt, de az 
amplitúdó-zaj arány általában rosszabb, mint az előző esetben. A páciensek számára a vizsgálat nem jelent megterhelést, 5 éves kor 
felett általában gyermekek is jól elviselik. (Nem folyamatosan, hanem néhány másodperces szünetek közbeiktatásával, 8 fázisban 
történik, a beteg együttműködésétől függően összesen nagyjából 4-8 percet vesz igénybe). 

Ellenjavallat: narkózisban nem végezhető, epilepsziában ellenjavallt, illetve meggondolandó. Az mfERG hullámok kom-
ponenseinek eredete: farmakológiai vizsgálatok igazolták, hogy standard körülmények között az implicit időt elsősorban  
a receptorok (csapok), az amplitúdót a bipoláris sejtek működése befolyásolja (20). A retinitis pigmentosa típusos formájában 
(nem kifejezetten előrehaladott állapotban) fixálási nehézség nem szokott előfordulni. Típusos a centrális elektromos akti-
vitás különböző mértékű megtartottsága. A retinitis pigmentosa elsődlegesen a receptorok betegsége. Kezdeti stádiumban 
kevésbé jellemző az amplitúdócsökkenés, mint az implicit idő megnyúlása (21). A 7. ábra (a–d) egy mérsékelten előrehaladott 
állapotban levő beteg retinogramtérképét, a vizsgálati eredmény gyűrű-, és 3D ábrázolását, valamint a látótérvizsgálat 
eredményét mutatja be.

Stargardt macula dystrophiában (8/a. ábra) a fixálási nehézség miatt a kóros működésű terület lokalizációja általában nem cent-
rális, ami a bemutatott retinogramtérképen is látszik (8/b. ábra). A centrumban szubnormális, a periféria felé haladva a nor-
málishoz egyre inkább közelítő amplitúdók látszanak (22). A 3 dimenziós ábrán a csökkent funkciónak megfelelően a centrum 
besüpped (8/c. ábra). Fontos annak hangsúlyozása, hogy minden olyan esetben, amikor nem egyértelműen szerzett elváltozásról 
van szó, a hagyományos módszerrel végzett elektroretinográfia továbbra is nélkülözhetetlen.

Az elektrookulográfia

Történet: A szem alappotenciáljának létezése DuBois-Reymond (1849), amplitúdójának a fényviszonyoktól való függése 
Holmgren (1865) megfigyelései óta ismertek. A potenciál eredetét többen vizsgálták a 19. században és feltételezték, hogy a 
retina pigmenthámjából származik. A technikai feltételek alkalmatlansága miatt csak 1940-ben sikerült megfelelően stabil 
egyenáramú regisztráló rendszert kifejleszteni, amely alkalmas volt a retinában zajló lassú változások (c hullám) követésére is. 
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6. ábra
A.: mfERG: ép retinogramtérkép, a jobb szemet 61 hexagonból álló ingermintával vizsgálva. A 21-es számmal jelzett szubnormális amplitúdójú görbe jelzi a vakfolt 
helyét. 
B.: mfERG: ép szem lelete gyűrűábrázolásban. A görbék amplitúdója felülről lefelé (a centrumtól a periféria felé) haladva csökken. 
C.: mfERG: ép szem lelete 3 dimenziós ábrázolásban (a normális korcsoporti értékéhez /135 nV/fok2/ viszonyítva). 

7. ábra
A.: mfERG: RP, retinogramtérkép. A centrális görbe amplitúdója a normális tartományban. A második gyűrűben szubnormális, a harmadikban kifejezetten 
szubnormális, a perifériás két gyűrűben maradék potenciálok. 
B.: mfERG: RP, gyűrűábrázolás. A két perifériás gyűrűben nincs mérhető elektromos aktivitás. 
C.: mfERG: RP, 3D ábrázolás. (A centrális csúcs a működő retinaterületnek megfelelően ábrázolódik (a viszonyítás alapja a normális korcsoporti érték, 135 nV/fok²), de a 
periféria kifejezetten „lapos”.
D.: A 7/a., b., c. ábrákon bemutatott szem látótérlelete.

8. ábra
A.: Stargardt-betegség, kifejezett macula dystrophia.
B.: A bemutatott szem retinogramtérképén a rossz fixálás miatt a kóros hullámokból álló terület kissé felfelé csúszott. A periférián jó funkció ábrázolódik.
C.: mfERG 3D ábrázolás: a rossz funkciójú terület „besüpped” a környezethez képest. 
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C
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C D
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A szem elülső és hátsó pólusa között mérhető nyugalmi vagy alappotenciál nagyrészt a retina pigmenthámjából származik és a 
szem megvilágítási körülményeitől függően változik.  Az alappotenciál mérésére Marg használta először az elektrookulográfia 
(EOG) elnevezést (1951).  A humán EOG első leírása óta állatszemeken, izolált szemeken és izolált pigmenthám-preparátumokon 
végzett vizsgálatok számos adatot szolgáltattak a pigmenthám belső és külső felszíne közötti ioncsatornákról, iontranszport-
mechanizmusokról és ionpumpákról, illetve ezeknek az elektrookulogrammal való összefüggéseiről (23). 

Az EOG összetevői és eredete: Az elektrookulogramnak két, egy fénytől független és egy fénytől függő komponense van (24).
–	 Az első komponens a pigmenthám épségétől, valamint extraretinalis tényezőktől (cornea, lencse, corpus ciliare) függ.  

Ez felelős a „sötét völgyért” (sötétben mért minimális érték), nem befolyásolják a megelőző fényviszonyok és a fotoreceptorok 
állapota. Sötétben az alappotenciál 8–10 percig csökken.

–	 A második, a megvilágítástól függő komponenst a pigmenthám bazális membránjának a depolarizációja generálja (és nem 
függ direkt módon a retina káliumkoncentrációjától). A bazális membránnak ez a depolarizációja a pigmenthámsejtek 
potenciáljának emelkedését okozza (transepithelialis potential). A folyamat további részéhez működő fotoreceptorokra is 
szükség van. Fény hatására a fotoreceptorok nátriumot veszítenek, és káliumot vesznek fel a subretinalis térből (melyben 
a káliumkoncentráció csökken). Az EOG a megvilágítást követő 60–75 másodpercig tartó kezdeti csökkenést („gyors 
oscillatio”, a pigmenthám bazális membránjának kloridionok transzportjával kapcsolatos hiperpolarizációja) mutat, 
majd lassú, 7–14 percig tartó emelkedés következik az úgynevezett „világos csúccsal” (világosban mért maximális érték), 
amely után még körülbelül 2 órán keresztül sinusoid oscillatiók regisztrálhatók.

Állatkísérletek és humánmegfigyelések szerint a nyugalmi potenciál hypoxiában emelkedik, oxigén hatására hirtelen csökken. 
Ezek a változások a subretinalis tér káliumkoncentrációjának változásával vannak összefüggésben, valószínűleg a fotoreceptorok 
belső tagjában a nátrium-kálium pumpa aktuális aktivitásának a következményei. 

Az EOG regisztrálásának elméleti alapja: A szemmozgások folyamán történő regisztráláshoz, amely széles körben elterjedt,  
a következő elméleti meggondolás vezetett: mivel a szem corneo-retinalis alappotenciálja az optikai tengely körül minden irány-
ban szimmetrikusan terjed, ha a dipólusnak tekinthető szem jobbra-balra mozog, a feszültség, amit a relatíve távol elhelyezett 
elektródokkal vezetünk el, a forgásszögtől függően változik. Arden és Fojas 1962-ben megállapították, hogy a nyugalmi potenciál 
abszolút értékénél hasznosabb információt ad a fényhez és sötéthez alkalmazkodott szemen mért potenciálok összehasonlítása 
(világosban mért maximális/sötétben mért minimális érték=Arden-hányados) (24).

A vizsgálat menete:
–	 Előzetes adaptáció szükséges átlagos szobamegvilágítás mellett, amelyhez annyi idő elegendő, amíg az elektródokat felhelyezzük 

és a beteget a vizsgálat menetéről tájékoztatjuk. (Ha a szemet előzőleg megvilágítottuk, akkor nagyjából 1 óra várakozás ajánlott.)
–	 Elektródok: kis méretű, nem polarizálódó, általában ezüst-klorid bőrelektródokat helyezünk fel mindkét szem külső és belső szemzuga kö-

zelébe, szimmetrikusan. (A föld-elektród a homlokra kerül.)
–	 A beteg a vizsgálat folyamán Ganzfeld-bura előtt ül, 

amely a világos fázisban megfelelő diffúz fényadap-
tációt biztosít, valamint az annak centrumában levő 
fixálópontoktól jobbra és balra (30º-os látószögnek 
megfelelően) elhelyezett, váltakozva felvillanó LED-
ek irányítják a saccadikus szemmozgásokat a vizsgá-
lat mindkét fázisában. (Tágított pupilla esetén a búra 
ajánlott megvilágítása 100 cd/m², pupillatágítás nélkül 
pedig 400–600 cd/m².) 

– 	 A vizsgálat hozzávetőlegesen 30 percig tart (a sötét és a vi-
lágos fázis 15-15 perc). Minden percben 10 másodpercen 
át (10×) néz a vizsgált személy ütemesen az egyik fényfor-
rásról a másikra, melyeket a középponttól jobbra és balra 
15-15º-os látószög alatt lát (a fej mozdítása nélkül).

–	 A vizsgálat értékelése során meg kell határozni az EOG 
amplitúdókat (a 10 másodpercig tartó aktív periódusok 
értékeinek átlagolásával; a 150 µV-os amplitúdó a normá-
lis érték alsó határa), és az Arden-hányadost (fénycsúcs/
sötét völgy; ennek normális értéke 1,65–1,8 feletti) (25).

Az EOG klinikai haszna: A vizsgálat lényegében egyszerű, 
de kifejezetten időigényes, ezért olyan betegségekben, ame-
lyekben a retina a szemtükri kép és az ERG alapján kóros 
(pálcika dystrophiák, chorioretinalis atrophiák, gyulladásos 

9. ábra
A.: Egészséges személy EOG-lelete. A kép bal oldalán a sötét völgy és a világos 
csúcs mindkét szemen jól felismerhető. (A jobb oldalon a szemmozgásokat re-
gisztráló görbék látszanak). B.: EOG-lelet Best-féle betegségben. A világos csúcs 
egyik szemen sem jelenik meg, a sötétben regisztrált görbéhez képest világosban 
csak minimális emelkedés látszik. 

A

B
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állapotok és vascularis károsodások), az EOG vizsgálat általában nélkülözhető. Az esetek nagy részében az EOG és az ERG lelet 
összhangban van. Kivételt képez ezek között a Best-betegség. Megfigyelték, hogy a fénycsúcs akkor megtartott, ha fizikai kontak-
tus van a pigmenthám és a fotoreceptorok között (pl. retinaleválásban a válasz nem jön létre). Ez lehet a mechanizmusa a Best-féle 
vitelliformis dystrophiában az EOG-fénycsúcs differenciáldiagnosztikus értékű hiányának, normális ERG-lelet mellett. A 9/a.  
és 9/b. ábrákon egészséges és Best-betegségben szenvedő személyek EOG vizsgálatának eredménye látszik. 
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JANÁKY MÁRTA

3.1.6.	 A látópálya rendszer funkcionális vizsgálatai  
elektrofiziológiai módszerekkel

A Neuro-Ophthalmologia egyik alapvető feladata a látópálya épségének, illetve károsodásának kimutatása. A károsodás jelle-
gének meghatározása, valamint pontos lokalizálása igen fontos, hiszen terápiás következménye is lehet, és egy rossz diagnózis 
kihat az egyén egész életére, alapvetően befolyásolja életvitelét. A látórendszer funkcionális állapotának felmérésére szolgáló 
elektrofiziológiai módszerek széles skálája áll a rendelkezésünkre. E módszerek alkalmazásával, helyes megválasztásával lokali-
zálni lehet a károsodás helyét a retinától a látókéregig. A pigmentepithelium funkcionális épségéről az elektrookulográfia (EOG) 
nyújt információt. A standardizált elektroretinográfia (ERG) módszere alkalmas a pálcika- és csapfunkció, a bipoláris Müller-
sejtek, az amacrin sejtek, illetve a belső retinarétegekben lévő sejtek funkciójának pontos mérésére. A retina centrális, 30 foknyi te-
rületét – főleg a csapok működését – a multifokális ERG (mfERG) teszteli. A kontrasztváltozásra érzékeny centrális ganglionsejtek 
működését a mintázott elektroretinográfia (PERG) mutatja. A retinális ganglionsejtek axonjai a corpus geniculatum lateraléban 
átkapcsolódva küldik a vizuális információt a látókéregbe, amiről a látókérgi kiváltott válasz vizsgálatával (VEP) kapunk in-
formációt. A ganglionsejt-károsodás aszcendáló optikus atrophiához vezet; a nervus opticus léziója deszcendáló atrophia miatt 
visszahat a ganglionsejtek működésére. Kézenfekvő tehát, hogy a PERG és a VEP vizsgálatokat mindig együtt kell alkalmazni. 
A multifokális technika kifejlesztése (multifokális ERG és multifokális VEP) lehetővé tette, hogy a látótér lokalizált helyeinek 
működését felmérjük a retina, illetve a látókéreg vonatkozásában. Az elektrofiziológiai módszerek teljes skáláját ritkán használja 
a klinikai orvos. A sokféle vizsgálat sok időt venne igénybe, megterhelné a beteget. A klinikai tünetek alapján kell kiválasztani 
azokat a legszükségesebbeket, amelyek közelebb vihetnek a pontos kórisméhez vagy a felvetődő kérdések megválaszolásához. 

MINTÁZOTT ELEKTRORETINOGRÁFIA (PERG) 

A PERG vizsgálatban vizuális ingerként a számítógép képernyőjén megjelenő fekete-fehér sakktáblaminta szolgál. A látással fog-
lalkozó nemzetközi elektrofiziológiai társaság (International Society for Clinical Electrophysiology of Vision, ISCEV) standard 
módszerét ajánlott alkalmazni, hiszen így az eredmények és a tapasztalatok összehasonlíthatóak (1). A standard módszer szerint 
a minta kontrasztja közel 100% legyen (de semmiképp se kevesebb, mint 80%). Az ingerlő mező nagysága 10–16 fok, az alkalma-
zott négyzetnagyság 0,8 ±3 fok (speciális esetekben, mint például a glaucoma, nagyobb négyzetnagyság is használható). Az al-
kalmazott filter 1–100 Hz. A PERG kiváltható alacsony vagy magasabb frekvenciájú ingerléssel. Az alacsony (1–3 Hz) frekvenciás 
ingerlésre az úgynevezett múló (transient) választ kapjuk, 16 Hz ingerfrekvencia felett pedig az úgynevezett állandó (steady state) 
választ. Ez utóbbit elsősorban a kutatómun-
kában használjuk, mivel ez a kiváltott válasz 
matematikai feldolgozásra alkalmas. A kli-
nikai rutinvizsgálatokban a múló választ 
értékeljük, minthogy az egyedi hullámkom-
ponensek ekkor jól mérhetők, értékelhetők.  
A VEP és PERG felvételek vizsgálatát, a nor-
mál görbéket és a használatos elektródákat 
az 1. ábra mutatja be. 
A javasolt elvezető elektróda a bipoláris 
Burian–Allen-kontakt lencse-elektróda 
volt, de ma már más típusúakat is ajánl a 
standardizációs bizottság. Ilyenek az Arden-
féle aranyfólia elektróda, a DTL-szálelektróda 
vagy az alsó szemhéjra akasztható HK-loop 
elektróda, esetleg az alsó szemhéj bőrére ra-
gasztható hagyományos, az EEG vizsgálatok-
ban is használatos aranycsésze elektróda.
Mindegyik fajta elektródának van előnye és 
hátránya. Sokáig az volt a felfogás, hogy a kon-
taktlencse típusú elektróda adja a legmegbíz-
hatóbb választ. Ugyanakkor ez az elektróda 

1. ábra
A vizsgálati összeállítás (baloldalt felül), ép VEP-regisztrátum (jobboldalt felül), ép PERG-
regisztrátum (baloldalt alul), ERG elektródák (jobboldalt alul). A fehér nyíl a DTL-elektródára mutat 
(ez a 2007. évi ISCEV-javaslat szerinti elektróda)
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drága, nehezen felhelyezhető, hosszabb vizsgálatokra (pl. a reprodukálhatóság kritériuma miatti ismétlésre) kényelmetlen, alkal-
matlan. Törékeny és a sterilizálása is körülményes. Mintázott ERG vizsgálathoz nehéz a kontaktlencse mellett még a korrekció 
viselése is. A gyermekek félnek a felhelyezés okozta kellemetlenségtől, fájdalomtól. Ezek a tényezők hátráltatták az ERG vizsgá-
latok elterjedését, rutin alkalmazását. A 2007-es ajánlás szerint a retinára jutó képet is rontja, ezért a használatát ma már nem 
javasolják. 
Az Arden-féle aranyfólia elektródát (gold foil) az alsó szemhéj középvonalában (mint egy Schirmer-papírt) helyezzük a szem-
résbe, s kívül ragtapasszal rögzítjük (4). Egyszerűbb a viselése és a sterilizálása, mint a kontaktlencséé. Hasonló elven működik 
az alsó szemhéjra akasztható, ezüstdrótból készített HK-loop elektróda (5). A DTL- vagy szálelektróda ezüst-kloriddal bevont 
műanyag szál, amely vezetőhuzallal van összekötve. Az alsó szemhéjhoz közel, azzal párhuzamosan, a limbushoz helyezzük el, 
és a külső orbitaszélnél a bőrön ragtapasszal rögzítjük. A DTL-elektróda olyan vékony, hogy csak kifejezetten érzékeny betegnél 
szükséges érzéstelenítőcseppet adni. Az elektródát betanított asszisztens felhelyezheti. Olcsó, egyszer használatos, tehát nem 
kell sterilizálni, nincs fertőzési veszély, és hosszabb vizsgálatok is elvégezhetők a segítségével. Mindkét szemen egyidejűleg is 
alkalmazható, s emiatt a vizsgálati idő összességében rövidül. Az említett előnyök miatt használata egyre nagyobb teret hódít, 
2007-ben ez az ISCEV által javasolt elektróda (6). Az alsó szemhéj középvonalában a bőrre ragasztható aranycsésze elektródát 
csecsemők és kisgyermekek vizsgálatára alkalmazzák. Nem okoz szemsérülést, nem kell sterilizálni, de hátránya, hogy az elveze-
tett jel erőssége kisebb, mint a közvetlenül a szem elülső felszínére helyezett elektróda esetén. 
A referenciaelektróda a halántéktájra, a fülcimpára vagy a fül mögé, a processus mastoideusra kerülhet. Az elhelyezésére vonat-
kozó szigorú követelmények nincsenek. A földelést szolgáló elektróda a homlok közepére kerül (aranycsésze elektróda). A vizs-
gálatot normál pupillaméret mellett, mezópikus megvilágításnál kell végezni. A fénytörési hiba meghatározása után az ingerlés a 
közeli korrekció viselésével binocularisan történik (a jobban látó szem segíti a rosszabb látású szem fixálását). Ha szimultán VEP 
vizsgálat is történik, akkor monocularisan kell ingerelni, a nem stimulált szemet letakarva. 200 egyedi válasz átlagát értékeljük. 
A reprodukálhatóság kritériuma miatt az ingerlést meg kell ismételni. 

A LÁTÓKÉRGI KIVÁLTOTT VÁLASZ VIZSGÁLATA (VEP) 

A látókérgi válasz kiváltására alkalmazható diffúz fényinger. Ez lehet stroboszkóplámpa felvillanása vagy fényt kibocsátó dióda 
(LED) fénye. A diffúz fényingerlésre kapott kiváltott válaszban minden retinális ganglionsejt (X, Y, W) részt vesz. Különböző 
vezetési sebességű axonjaikon az ingerületek eltérő idő alatt futnak be a kéregbe, emiatt többcsúcsú görbét kapunk. A válasznak 
nagy a variabilitása, ezért ritkán alkalmazzuk ezt a módszert. 
Csecsemőkorban és nem tiszta törőközegek esetén a LED-ingerlés használható, hiszen a vörös LED fénye áthatol az alvó gyermek 
szemhéján, illetve a borús törőközegeken, s így nyerhetünk némi információt a retina és a látópálya funkciójáról. Gyermekkor-
ban alkalmazható a mintamegjelenés/megszűnés (pattern onset/offset) ingerlés is. Ezeknek a válaszoknak is nagy a variabilitása. 
Ha a látásélesség megengedi, a klinikai rutinban a VEP vizsgálatára ingerként szintén a fekete-fehér sakktáblaminta fázisfordu-
lása szolgál (1. ábra). 
Az ajánlott négyzetnagyság 1 fok és 15 perc (legalább 2 különböző négyzetnagyságú minta alkalmazandó). Amennyiben a minta 
kontrasztja közelít a 100%-hoz, és az ingerlés frekvenciája 0,5–2 Hz között van, megkapjuk a klinikai rutinvizsgálatokban hasz-
nálható múló választ (transient VEP, ld. 1. ábra). Magasabb ingerfrekvenciával ingerelve (16 Hz fölött) kapjuk az állandó (steady 
state) választ. Szűrés: 1–100 Hz-en, 100-100 választ kell átlagolni és értékelni. Az elvezető elektródát (aranycsésze elektróda) a 
nemzetközi 10/20 rendszer szerint az Oz pontra lehet helyezni (az inion-nasion távolság 10%-ával a protuberancia occipitalis 
externa fölé, a középvonalban). A fovea és perifovea a kéreg felszínén reprezentálódik, s erről a helyről a mindkét oldalról érkező 
inger által kiváltott válasz jól elvezethető. Tractusléziók okozta látótérdefektusoknál az elvezető elektróda az O1 és O2 pontra 
kerülhet, és alkalmazhatjuk az úgynevezett féllátótérfél-ingerlést is. Ilyenkor a fixálóponttól a temporális vagy a nazális látó-
térfelet ingereljük a sakktáblamintával, s az ellentétes oldal sötét marad. A klinikai gyakorlatban ez a módszer nem terjedt el.  
A referenciaelektróda az ISCEV-ajánlásban az Fz, a földelés az Fpz pontra kerül. A refrakciós hibát korrigálva monocularis 
ingerlést kell alkalmazni (a nem ingerelt szemet letakarva). Amblyopia gyanúja esetén a binocularis ingerlést is el kell végezni  
a binocularis facilitáció megítélésére (2). 

MULTIFOKÁLIS TECHNIKA 

A multifokális látókérgi kiváltott válasz (mfVEP) a retina 30 foknyi területében fekvő, körülírt területek ingerlésére keletkező,  
a látókéreg felől elvezethető kiváltott válaszok sorozata. A kérgi aktivitás a hajas fejbőr occipitalis területére helyezett elektródák-
kal (aranycsésze elektróda) vezethető el. Bár az elvezetés nagyon hasonlít a hagyományos VEP-nél alkalmazotthoz, az inger és  
a válasz megjelenítése nagyban különbözik attól. 
Az elvezető aktív elektróda monopoláris elvezetésnél a középvonalban a hajas fejbőrre, 4 cm-rel a protuberancia occipitalis 
externa fölé kerül. Többcsatornás elvezetésnél az inion fölött 1 cm-re, valamint 2-2 cm-re jobbra és balra is elhelyezünk egy-egy 
elektródát. Az indifferens vagy referenciaelektróda az inionra, a földelést szolgáló elektróda a homlok közepére kerül. Az inger-
lésre szolgáló mintázat (dart-board pattern) a számítógép képernyőjén jelenik meg. A céltáblaminta 60 részre (szektorra) van 
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osztva. Mindegyik szektorban 16 négyzet van (nyolc fekete és nyolc 
fehér, sakktáblamintában). Az egyes szektorok, valamint a bennük 
lévő négyzetek nagyságát a retina kérgi reprezentációját figyelembe 
véve tervezték meg. A centrumtól kifelé növekednek, hogy a kérgi 
felszínen megközelítően megegyező területeket ingereljenek. Ezért 
például a legbelső szektor 1,2 fok, a legkülső 7 fok széles (2. ábra). 
A multifokális technikában minden egyes szektor egymástól füg-
getlenül 12,3 msec-onként megváltozhat. A bennük lévő sakktábla-
minta változása random módon történik, amelyben mindegyik elem 
egy előre meghatározott, úgynevezett m-szekvencia szerint jelenik 
meg. Ennek eredménye, hogy a képernyő átlagos világossága időben 
állandó. A képernyő megújulási frekvenciája 60 Hz, a mintavétel 
frekvenciája pedig 1200 Hz. Erősítés: 100 000, a szűrés 3 és 35 Hz-re 
van állítva. Az ingerlés menetekre van osztva, a fixáció fenntartása 
érdekében közbeiktatott pihenőkkel, amely alatt a beteg pisloghat. 
Az egyes menetek 27 másodpercig tartanak. Az ingerlés hatására 
a látókéreg felszínéről egy összválaszt lehet elvezetni, amelyből a 
retina meghatározott területéhez tartozó, összesen 60 kérgi vá-
laszt (mivel a minta 60 szektort tartalmaz) egy matematikai mód-
szer, a keresztkorreláció segítségével nyerhetjük ki. E válaszokat 
kerneleknek nevezzük. A multifokális VEP vizsgálat másodrendű 
kernelekkel dolgozik, amelyekben a gyors egymásutánban követ-
kező ingerlésre adott kérgi válaszok deriváltjai, eltérései jelennek 
meg. Egy válaszgörbe (egy kernel) 200 msec-os időtartamot kép-
visel. A multifokális VEP vizsgálat ajánlását a standardizációs 
bizottság még nem készítette el (3).

A kiváltott válaszok értékelése 

A PERG értékelésénél meghatározzuk az N35, a P50 és az N95 
hullámkomponensek implicit idejét (az implicit idő az inger meg-
jelenésétől az adott csúcs megjelenéséig eltelt idő, a latenciaidő pe-
dig a két csúcs közöttit jelenti), és az N35–P50, valamint P50–N95 
amplitúdóértékeket. Meghatározzuk az amplitúdóértékek arányát 
is: a P50/N95 és N35/P50 arányát a szelektív amplitúdócsökkenés 
megállapításához. Bár a PERG hullámkomponenseinek pontos 
generálódási helye még nem tisztázott, az N95 hullámkompo-
nens bizonyítottan az ingerlésre használt mintára specifikus, és 
ganglionsejt-eredetű. Így a P50/N95 hullámkomponens szelektív 
csökkenése ganglionsejt-, illetve látóideg-károsodásra utal. Az N35/
P50 hullám szelektív károsodása pedig maculabetegségekre jellem-
ző. A P50/N95 és az N35/P50 amplitúdók aránya (ami normálisan 
1-nél nagyobb) nem függ a visustól, korai stádiumban – még látás-
élesség-csökkenést nem mutató esetben is – jelzi, lokalizálja a funk-
ciókárosodást. Az N35/P50 amplitúdócsökkenés gyakran jár együtt 
P50/N95 amplitúdócsökkenéssel, ilyenkor az arány nem változik: 
maculabetegségről van szó (3. ábra). 
A VEP értékelésénél mérjük az N75, P100 és N135 hullámok 
csúcslatenciáját, valamint az N75/P100 és a P100/N135 hullámok 
amplitúdóját. (A VEP irodalom a latenciaidőt használja implicit idő 
helyett.) A hullámforma-analízisnél megkülönböztetünk normál, W 
alakú és lapos elhúzott hullámformát. Ez utóbbinál az elhúzottság 
objektív kifejezésére meghatározzuk az N135–N75 csúcslatenciák 
különbségét. Mérjük a retina-kéreg átvezetési időt (RTC, Retinal 
Cortical Time), ami a msec-ban megadott PERG P50-VEP P100 
közötti latenciakülönbség, és kifejezi a retina ganglionsejtjeinek 
ingerületétől az ingernek a látókéregbe érkezéséig eltelt időt (4. ábra). 
A mfVEP-regisztrátumok feldolgozása során az egyedi görbék ös�-
szességét (trace array, azaz válaszsor) értékeljük, amelyből mind-

2. ábra
Multifokális VEP kiváltására szolgáló fekete-fehér céltáblamintázat 
(dart board) képe baloldalt. A jobb oldalon a hiányzó „kivágott” 
szektor kinagyított képe látható 

3. ábra
A PERG-eltérések sematikus ábrázolása. A: ép PERG-válasz. A ponto-
zott vonalak a csúcsparaméterek kijelölésére szolgálnak. B: csökkent 
amplitúdójú válasz. C: szelektív N35/P50 hullámamplitúdó-csökke-
nés. D: szelektív P50/N95 hullámamplitúdó-csökkenés 

4. ábra
VEP-eltérések sematikus ábrázolása. A: ép válasz. B: folyamatos vonal 
– csökkent amplitúdójú, normál latenciájú válaszgörbe. Szaggatott 
vonal – megnyúlt latenciájú, normál amplitúdójú válaszgörbe. C: 
W-hullámformát mutató (megkettőzött) VEP-válaszok típusai. 
Folyamatos vonal – a P1 amplitúdó nagyobb, mint a P2. Szaggatott 
vonal – a P2 amplitúdó nagyobb. D: csökkent amplitúdójú, elhúzott 
hullámformájú válasz. A vastag fekete nyilak az ingerlés kezdetét jelzik 
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egyik egyedi görbe kiválasztható; amplitúdója és latenciaértéke kiszámítható. Az egyedi görbék hullámformájának elemzésére az 
úgynevezett scalar productot (szkaláris szorzatot) használjuk, ami az ideális görbe és az adott elvezetett hullám időben egybeeső 
(korrespondeáló) pontjainak az eltérését mutatja. 
Lehetőség van az úgynevezett gyűrűanalízisre, ami a retina koncentrikusan elhelyezkedő területeinek ingerlésére kapott kérgi 
válaszok átlagolásával kapott eredmények értékelése. A kvadráns-analízisnél a négy retinakvadráns területeiről kiváltott vála-
szok összeadásával kapott kérgi válaszokat értékeljük. A válaszsor háromdimenziós ábrázolása a leglátványosabb, de ez önmagá-
ban semmilyen következtetés levonására nem használható (5. ábra). 
Egy egyén két szemének multifokális látókérgi kiváltott válaszai igen hasonlóak, hiszen a két szem retinájának korrespondeáló 
pontjai ugyanoda vetülnek. A féloldali látótérdefektus értékelését így a két szem felől kapott válaszok összevetése segíti. A hori-
zontális és vertikális elvezetés esetén kapott válaszok összevetése is segíti a kóros válaszok pontosabb értékelését. 

Irodalom
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3.	 Janáky M és mtsai. Új fejezet a látókérgi kiváltott válasz vizsgálatok történetében: a multifokális módszer klinikai alkalmazása. Clin Neurosci/

ldegseb Szeml 2004;57(11–12):377–383. 
4.	  Arden GB et al. A gold foil electrode: Extending the horizons for clinical electroretinography. Invest Ophthalmol Vis Sci 1979;18:421–426. 
5.	 Hawlina M et al. New noncorneal HK-Ioop electrode for clinical eletroretinography. Doc Ophthalmol 1992;81:253–259. 
6.	 Dawson WW et al. Improved electrode for electroretingrapy. Invest Ophthalmol Vis Sci 1979;18:988–991. 

5. ábra
Multifokális látókérgi válaszok (mfVEP). A: válaszsor. B: háromdimenziós ábrázolás. C: A válaszok kvadránsanalízise. D: A válaszok gyűrűanalízise 
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SOMLAI JUDIT

3.1.7. 	 A hagyományos és modern látótérvizsgálatok klinikai jelentősége 
a látópálya-megbetegedések topográfiai diagnosztikájában

A látópálya átszeli a központi idegrendszert szinte teljes hos�-
szában, így bármely pontján alakul ki funkciózavar, a Neuro-
Ophthalmologiai vizsgálómódszerekkel a teljes vizuális rendszert 
tudjuk tesztelni a retina fotoreceptoraitól a látókéregig terjedően.  
A látótérvizsgálat egy funkciót vizsgáló metódus, melynek segítségé-
vel információt kaphatunk: 
•	 a látópálya működészavarának mértékéről
•	 arról, hogy a látópálya melyik anatómiai magasságban sérült, 

azaz a topográfiai lokalizációban
•	 a morfológiai eltéréssel még nem detektálható elváltozások 

megerősítésében vagy kizárásában (pl. morfológiai eltérést 
nem jelző MR-eredmény)

•	 a szisztémás kezelés hatékonyságáról, a rehabilitáció objektív 
eredményéről 

Traquair szellemesen a látóteret egy szigethez hasonlította, amely 
a nem látás tengeréből emelkedik ki. A sziget csúcsa az éleslátás 
helye: a macula. A vakfolt, ami a látóideg kapcsolódási pontja a 
szemgolyóval, egy kis krátert képez, míg a sziget magasságvona-
lai az isopterek, amik a retina azonos fényérzékenységű pontjainak 
térbeli vetületének felel meg. 

A látótér vizsgálata során egy relatíve kis és meghatározott területű 
retinafelszínt ingerlünk, melyet látótér- vagy látópályapontnak 
nevezünk. A látótér vizsgálata az erre a célra készített eszközökkel 
és alapvetően kétféle módon történhet: 
1. Az ún. kinetikus perimetria a változó fényintenzitású és méretű, mozgó 
jellel mutatja ki a látótér határait. A meghatározott ingerértékű jellel felvett 
látótérhatárt nevezzük isopternek. Minél nagyobb a jel intenzitása és a jel 
nagysága, annál nagyobb az isopter. A mozgó jellel kimutathatjuk a látás 
határait, az izopterek mellett a vakfolt helyét és a látótérkieséseket. Ez a 
Traquair-sziget egyik keresztmetszete. 
2. A statikus, azaz fényérzés- (quantitatív) perimetria során álló, 
mozdulatlan, de változó intenzitású jellel végezzük a látótérvizsgálatot. 
E metódus révén keressük meg a fényingerek küszöbértékeit. A kapott 
görbe a Traquair-sziget második keresztmetszete. A fényjel és a háttér 
fénysűrűsége határozza meg a kontrasztot. A legkisebb fénysűrűség-
különbség, ami még észrevehető a vizsgált számára, az ún. küszöbnyi 
fénysűrűség-különbség (lásd a 2. ábrát).

A konfrontális látótérvizsgálat

Ha a beteg általános állapota miatt csak a betegágy mellett végezhető a látótérvizsgálat, akkor ezen hagyományos eljárás-
sal jól kiszűrhetők a jelentősebb látótérkiesések. A vizsgálttal szemben ülve vagy állva a nem vizsgált szemet letakarjuk. 
A vizsgálandó oldalon a beteg szemét arcunk egy pontjára fixáltatjuk és a periféria több pontjáról mozgó-közelítő ujjaink 
észlelésére kérjük. Egy kis tárgyat (pl. egy szemcseppentő) is alkalmazhatunk a látótér-periféria különböző pontjairól 
közelítve. Minimális kooperációval is a durva hemianopiák, maradék perifériás látószigetek nagysága is meghatározható 
ily módon. A metódust alkalmazhatjuk például hosszas tudatvesztéséből visszatérő, súlyos állapotú, még nehezebben 
kooperáló betegeinknél is.

1. ábra
A retina  nasalis és temporális részébe vetülő tárgyképének képének 
látópálya-rendszerbeli vetülete  

2. ábra
A Traquair-sziget vázlatos ránézeti képe, oldalmetszet a statikus 
perimetria, felülnézeti metszet a kinetikus perimetria sémája
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Kampimetria tangens, ún. Bjerrum-ernyővel

A vizsgálat lényege, hogy a beteg egy fekete vagy szürke síkfelszín (Bjerrum-ernyő) centrális pontjára fixál, és akkor 
jelez, ha egy fekete botra erősített, fehér kör alakú tárgyat vél közeledni a periféria bármely pontjáról. A target nagyságát 
(1–30 mm-es átmérőjűek) a beteg látásélességének a mértékéhez választjuk meg. Ez a régóta népszerű vizsgálóeszköz a 
látótér 30 fokon belüli, azaz a centrális látósziget eltéréseinek kiderítésében igen hasznos, mivel a sík vizsgálófelületen 
felnagyítva észlelhetjük a centrális, azaz macularis régiót reprezentáló terület és a vakfolt, azaz a papilla eltéréseit. 
A metodika klinikai jelentősége a látóidegfő és/vagy macularis eltérések, valamint a kettő közötti papillomacularis köteg 
korai funkciózavarainak kimutatása. A látótéreltérést jelzi már abban a kezdeti fázisban, amikor még morfológiai eltérések 
nincsenek vagy kérdésesek.

A kampimetria előnyei: 
•	 Az eszköz relatíve olcsó.
•	 A nehezen kooperáló vagy súlyos állapotban lévő betegeknél is elvégezhető. 

Tájékozódó jellegű, de informatív.
•	 A betegség korai fázisában is szűrőjelleggel alkalmazható, pl. 

amaurosis fugaxokat okozó incipiens papillaoedema esetén, a vakfolt-
megnagyobbodás megerősítheti vagy kizárja a szubjektív tüneteket.

•	 Mivel a gömb alakú látóteret sík felületre vetítjük ki, a beteg látóterét 
azért a 20 fokon belüli, ún. centrális elváltozások (pl. centrális scotomák, 
vakfolt-megnagyobbodások) sokszorosára felnagyítva detektálhatók, a 
változások is méretarányosan követhetők.

A kampimetriás vizsgálat hátrányai: 
•	 A relatív és abszolút scotomák csak fokozott kooperációval mutathatók ki.
•	 Az eljárás csak 30 fokon belül határozza meg a látótérhatárokat, 30–80 fok 

közötti perifériás eltérések nem tesztelhetők.

Kinetikus perimetria
A vizsgálat lényege, hogy a különféle készülékek háttér-megvilágításától 
eltérő fénysűrűségű jelet mozgatunk, és keressük azon pontokat, amelyeket a 
vizsgált beteg még éppen észlel. A mai gyakorlatban már csak a Goldmann-
perimétert használjuk.

Kinetikus perimetria Goldmann-ernyővel
Manuálisan működtetett vizsgálóeljárás. A vizsgálat során a fényjelet egy 
egyenletes megvilágítású fémgömbbe vetítjük, és a fényjel is azonos fény-
erősségű a vizsgálat során. Kezdetben nagyobb, majd kisebb jelnagyságok 
felvillantásával határozzuk meg a látótér határait, a periféria felől a centrum 
irányába mozgatott jel, ún. stimulusfény segítségével. A legkisebb jelnagy-
sággal a vakfolt és az abszolút, valamint a relatív scotomák is kimutathatóak. 
A vizsgálati feltételek betartása fontos, mert ezek hanyagolása fals pozitív 
vagy negatív látótéreltérést eredményeznek. A látótér határán belüli hiány az 
ún. scotoma, ami vagy a retinalis fotoreceptorok, vagy a látóideg rostjainak 
ingerületvezetési zavarából következik.

A Goldmann-perimetria előnyei: 
•	 a perifériás és centrális látótér szimultán tesztelhető
•	 a látópálya-megbetegedésekben leggyakrabban észlelhető perifériás 

eltérések gyorsan kimutathatók, kontrollvizsgálattal követhetőek
•	 a vizsgálóeszközök közül hozzáférhető áron megvásárolható
•	 pontos, gyors vizsgálóeszköz, hosszú távon kevés gépmeghibásodással

A Goldmann-perimetria hátrányai: 
•	 egy látótérhatárt rajzol, de nem készít térképet a kiesések mértékéről, 

jellegéről
•	 nem tudja a kiesésen belül jelezni a scotomák mélységét és nem érzékeli 

a relatív scotomák változását
•	 a vizsgálati eredmények dokumentálása nehézkes

3. ábra
A Traquair-féle látósziget-elmélet vázlatos képe a kinetikus 
és a statikus perimetriáról

4. ábra
Látótérvizsgálat Bjerrum-ernyő segítségével

5. ábra
A: Látótér vizsgálata Goldmann-féle periméterrel
B: Goldmann-periméter által készített eredmény
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Komputerperimetria – projekciós periméter
1960-ban próbálta meg először Dubois–Poulsen és Magis a 
Goldmann-perimétert automatizálni, majd Lynn és Tate 1975-ben 
javasolták a számítógép-vezérlés bevezetését. A komputerperimetria 
(CP) során a fényjelek felvillanását (helyét, idejét, időtartamát, 
erősségét, sorrendjét) és az eredmények regisztrálását számítógép 
irányítja és a kapott információkat a memóriájában tárolja.
Az ún. raszterperimetria elvén alapuló metodika lényege, hogy 
a készülék félgömbjében – a vezérlő számítógép programja ré-
vén – előre meghatározott pontokban jelentkeznek a különböző 
fényességű ingerek. A fényfelvillanások sorrendje az egyes teszt-
pontokban véletlenszerűen változik. 

A raszterperimetria két alapvető vizsgálati elve: 
Az ún. „küszöbérték-meghatározás” során a vizsgált tesztpontokban a retina fényinger-küszöbértékét határozzák meg. Hal-
vány jellel indítva, a készülék egyre fényesebb jeleket prezentál, amíg a vizsgált személy azt észre nem veszi. Egyetlen teszt-
pontban – ép szem esetén 3, látótérkiesést jelentő scotoma esetén 4–6 különböző fényességű jel megjelenítése szükséges (4–2 
algoritmus). Az ún. „küszöbérték feletti vizsgálat” minden tesztpontban a vizsgált várható fényinger küszöbénél kissé fényesebb jelet 
(ált. 5 dB-lel) mutat a gép, amit az ép látóterű személy lát. Mivel a retina fényingerküszöbe a periféria felé növekszik, ezért perifériá-
san a készülék egyre fényesebb jeleket ad. A látótérkiesést okozó scotoma esetén a készülék egyre fényesebb pontok felvillantásával 
határozza meg a látótérkiesés mértékét. Abszolút scotoma (teljes funkcióvesztés jele) esetén még egy, relatív scotoma (részleges mű-
ködési zavarra utal) esetén pedig 2-3 jellel próbálkozik a berendezés vezérlőprogramja révén. A programok a két stratégiát kombi-
nálják, azaz küszöb felettivel indít, s látótérkiesések esetén a scotomák területében küszöbérték-meghatározásra tér át. Fals pozitív, 
ha a vizsgált csak a hangingerre válaszol, fals negatív, ha a beteg nem reagál a már korábban látott fényingerre. 

A komputerperimetria során a kapott eredmények megjelenítési módjai: 
•	 átlagos szenzitivitás, (MS: a retina érzékenységét a dB-ben kifejezett átlagos szenzitivitás)
•	 dB-skála: az egyes tesztpontokban mért fényérzékenységi küszöbértékek számszerű kiírása
•	 összehasonlító táblázat: a kontrollértékektől való plusz vagy mínusz irányú eltérések számszerűleg, dB-ben kifejezve
•	 az ún. „szürke skála” azaz az ún. „gray scale”: a kapott tesztpontértékek alapján a kieséseket jelöli különböző tónusú szürke színekkel.

A komputerperimetria vizsgálati eredményeit feldolgozó táblázati értékek: 
1.	 	mean sensitivity (MS): az egész látótér átlagos érzékenysége dB-ben
2.	 mean defect (MD): az egész látótér-érzékenység csökkenése az egészséges értékhez képest
3.	 short term fluctuation (SF): a tesztidőtartam alatti érzékenység a két mérés között átlagos különbség meghatározásával
4.	 loss variance (LV): a látótér egyes pontjai közötti érzékenységkülönbségeket az ún. érzékenységkiesés varianciája (LV) 

jellemzi, s annak korrigált értékének levonása utáni érték az ún. corrected LV, ami az élettani ingadozás következménye
5.	 Bebie-féle kumulatív defektus görbe: a görbe jelzi az érzékenység csökkenését oly módon, hogy egyrészt feltünteti a normál 

értéktartományt. Másrészt, amennyiben a görbe a normál alatt halad, az diffúz érzékenységcsökkenést jelez. Ha a normálérték 
tartományon belül halad, majd meredeken csökkenni kezd, az lokális-egyoldali retinalis kiesés előjele. Viszont ha a görbe a 
normálérték-tartomány alatt, azzal párhuzamosan halad, majd meredeken esik, az a diffúz és lokális kiesés együttesen, azaz 
minden ponté csökkent, de a lokális részen kifejezettebben.

Kiesések csoportosítása a retinalis szenzitivitás csökkenése szerint: 
•	 normális fluktuáció: 1–2 dB
•	 korai relatív kiesés: 3–5 dB
•	 relatív kiesés: 5–19 dB
•	 abszolút defektus: >20 dB.

A komputerperiméter (CP) a látótér teljes egészét végigteszteli egy térképet készítve nemcsak a kiesés helyére, de egyidejűleg 
annak mértékére (relatív vagy abszolút scotoma jelzésével) is következtethetünk. A 12-féle program választékából a mindennapi 
klinikai gyakorlatban 6-félét alkalmazunk a betegség típusától függően. Például látóideg-gyulladásnál 30 és 10 fokon belüli tér-
képet készítünk, míg a látóideg retrochiasmalis szakaszának eltérését vélve, a perifériás – 30–60 fok közötti – homonym kiesés 
mértékét és jellegét detektálja kiegészítő programok révén. A teljes vakság vagy inkomplett amaurosis (például kérgi vakság 
következtében) eseteiben alkalmazható két olyan program, amelyik a legnagyobb jelnagysággal és egy 6 fokos, nehéz fixációnál 
is működő jellel segít tesztelni (ezek az ún. „low vision periferal [LVP] és low vision central [LVC] programok). A kapott ered-
ményről készült térkép azonnal kinyomtatható és értékelhető, valamint a számítógép jelentős memóriájába menthető, bármikor  
ismételve összehasonlítható. A komputerperimetria a legnagyobb klinikai jelentőségét a neuro-ophthalmologiai betegek körében, 
a magassági, azaz a topográfiai diagnosztikában érte el, mint ez majd a klinikai fejezetekben bebizonyosodik.

6. ábra
A: Octopus-300 típusú periméter 
B: Octopus-900 típusú legmodernebb computerperiméter
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A komputerperimetria leggyakrabban alkalmazott vizsgálati tesztjei: 
Glaucomaprogram: 30 fokon belül a vakfolt nagyságának és a centrális 15 fokon belüli eltérések detektálására alkalmas.  
A neuro-ophthalmologiai betegségek közül a praethrombosis retinae vagy a papillaoedema kezdete nagy vakfolt szindrómát 
jelez, nagyfokú érzékenységgel.
Maculaprogram: 10 és 5 fokon belül a centrális relatív és az abszolút scotomák kimutatása, változás követésére jól alkalmazható, 
például a neuritis retrobulbaris eseteiben.
Diabetesprogram: 60 fokon belül jól jelzi a homonym, heteronym quadrantópiákat vagy hemianopiákat. Emellett az ilyen látótér-
kiesések kapcsán a beteg látásfunkciói szempontjából oly fontos macularis vagyis centrális régió feleződése vagy megkíméltsége 
kimutatható. A hemianopiákon belüli abszolút és relatív scotomák változása hosszú távon pontosan tükrözi a látópályarendszer 
retrochiasmalis szakaszának funkcióváltozását.
Low vision periferal (LVP): 30–85 fok között, a legnagyobb nagyságú és a legintenzívebb fényerővel teszteli a maradék látószigeteket 
a látótér perifériás területein, például inkomplett kérgi vakság eseteiben.
Low vison central (LVC): 30 fokon belül az előző programban ismertetett feladattal bír. 

A komputerperimetria előnyei: 
A felismerendő jel a félgömbön belül bárhová vetíthető, a jel nagy-
sága, intenzitása gyorsan és nagy választékú skálán módosítható. 
A beteg fixációját egy kamera folyamatosan figyeli és a gép oldalán 
ezt a vizsgálat alatt követhetjük, egyben a pontatlan fixáció esetén 
a vizsgálat szünetel. A változatos programok az egyes betegség-
féleségek okozta látótér-elváltozásokhoz igazítva a vizsgálati sze-
mélyre, aktuális állapotára szólóan válogathatók. Az asszisztens 
önállóan – képzés után – végezheti a vizsgálatot és előkészítheti 
az eredményeket az értékeléshez. A gyors és pontos, számszerű 
adatok birtokában azonnal, ún. „gray scale” segítségével a ka-
pott eredmény azonnal értékelhető, s egyben összehasonlítható a  
korábbiakkal. Inkomplett kérgi vakság, szimuláció, hisztériás  
vakság, disszimuláció egyik legfontosabb vizsgálati eszköze. 
Gigabyte terjedelmű számítógép-memóriával, régebben kazettás, 
jelenleg a legújabb memóriahordozó eszközökkel valamennyi 
információ menthető és bármikor összehasonlítható. Nagyon 
pontosan jelzi a látórendszeri funkciók változásait, s ezzel az alap-
betegség klinikai progresszióját, regresszióját egyaránt kimutatja.

A komputerperimetria hátrányai: 
•	 A műtermékek kivédése, pl. szemnyitási nehézség, fixációs 

zavar stb.
•	 Mind a berendezés ára, a karbantartás és a szerviz költségei 

is magasak.

A látótérvizsgálatok diagnosztikai jelentősége  
a látóideg-megbetegedések topográfiai  
lokalizációjában
A látóideg intraocularis és intraorbitalis szakaszán: 
•	 a szemészeti és neurológiai antechiasmalis látóidegszakasz 

megbetegedéseinek elkülönítése
•	 a neuroradiológiai-morfológiai eltérésekkel (pl. CT-jel ) nem 

társuló látásvesztések detektálása és etiológia keresése
•	 a szisztémás belgyógyászati megbetegedések (pl. immun-

vasculitis) első jeleként fellépő szemtünetek okkeresésével 
és kezelésével a folyamat felismerése, progressziójának 
megelőzése és adekvát kezelése

•	 a cerebrovascularis megbetegedések bármely fázisában 
jelentkező retina és/vagy látóidegfő keringési zavarának 
detektálása, etiológiaspecifikus kezelése, követése. 

•	 a szisztémás neurológiai megbetegedések neuro-ophthal-
mologiai jeleinek kiszűrése, a kezelés hatékonyságának tesz-
telése, a beteg hosszú távú együttes kezelése és gondozása a 
neurológussal, idegsebésszel, illetve egyéb társszakmákkal.

7. ábra
Az Octopus periméter vizsgálati eredménye számokkal és az ún. „gray 
scale” eredmény térképekkel

8. ábra
Az ún. „nagy vakfolt szindróma” látótér-képe Bjerrum-ernyőn és a  
Computer-perimetria G2 programjával.
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A chiasmát és a parasellaris régiót érintő neurológiai és ideg-sebészeti 
megbetegedések korszerű diagnosztikai lehetőségei: 
•	 az antechiasmalis, chiasmalis és a sella környéki (parasellaris) 

régiót érintő bármilyen eredetű kórfolyamatok okozta funkció- 
zavarok legkoraibb és gyakorlatilag leghatékonyabb diag-
nosztikai eszköze a látótér vizsgálata (Bjerrum-ernyő és 
komputerperimetria)

•	 a látórendszert is érintő idegsebészeti megbetegedések operáció 
előtti, illetve utáni vizsgálata és a beteg látásfunkcióinak hosszú 
távú követése

•	 az idegsebészeti beavatkozást nem igénylő hypophysis- (pl. 
hypophysis microadenoma) és egyéb, centrális endokrinológiai 
elváltozások esetén a látópálya-funkciók szoros követését biztosítja

 
A tractus opticus, radiatio optica funkciózavarainak vizsgálati jelentőségei
•	 A látótérdefektusok (quadrantopiák, hemianopiák) lehetnek az egyetlen szemtünetei a klinikai gyakorlatban például a multiplex 

cerebrovascularis lézióknak, vagy a demielinizációs folyamatok látópálya-érintettsége esetén. A hosszú távú követéssel a terápiás haté-
konyságot, a folyamat progresszióját is ellenőrizni tudjuk egyidejűleg.

•	 A supratentorialis idegsebészeti megbetegedések preoperatív és posztoperatív vizsgálatai jelentős segítség a hosszú távú ke-
zelésben, akut dekompenzáció eseteiben egyaránt.

•	 A koponyasérülés okozta traumás látópálya-sérülések magassági diagnosztikájában is, és a politraumatizált betegeink vizsgálatá-
val nemcsak a bajmegállapításban, hanem az életfeltételek újraalakítása, valamint a pályamódosítást is befolyásoló végleges állapot 
meghatározásában nyújthat segítséget a beteg rehabilitációja kapcsán.

A látókérgi sérülések korszerű vizsgálatának gyakorlati fontossága
•	 Az inkomplett kérgi vakság mértékének tesztelése a komputerperimetria LVC és LVP programjaival.
•	 A fiatal és felnőtt korban kialakult amaurosis vizsgálatakor, a maradék perifériás látósziget meghatározásával az életforma 

és munkavállalási lehetőségeket meghatározó szerepű a vizsgálat.
•	 A legnehezebb feladat a morfológiai – MR-eltéréssel nem társuló (mint például cardioversiók utáni corticalis hypoxia) – 

kérgi vakság megállapítása.

A látótér vizsgálatával megállapíthatjuk szinte valamennyi neuro-ophthalmologiai betegünknél a látópályarendszer működés- 
zavarát, annak bármely szakaszán és egyben a beteg látásfunkcióinak hosszú távú követését, a betegség alakulását is tesztelhetjük 
segítségével. 

9. ábra
Az ún. „centrális abszolút scotoma” detektálása, Bjerrum-ernyő és komputerperimetria 07-es 
programja (75 fokon belüli) és a centrális macularégió (10 fokon belüli) programja segítségével

10. ábra
Az intraorbitalis látópályaszakasz kezdetén a papillában kialakuló, 
kétoldali nem arteriitises elülső ischaemiás opticus lézió okozta súlyos 
látótérdefektus komputerperimetriás képe (glaucomaprogram)

11. ábra
Supratentorialis térfoglaló folyamat okozta jobb oldali homonym 
hemianopia, ami 2-3 fokig megkíméli a centrális régiót. (A diabetes-
program 60 fokig terjedve tesztel)

12. ábra
Corticalis vakság esetében végzett vizsgálat: Jobb oldalon LVP 
programmal gyakorlatilag majdnem komplett amaurosis 30–85 fok 
között. Bal oldalon LVC és LVP együttes programmal 0–85 fok között 
vizsgálva a legnagyobb targettel is csak egy pár fokos centrum közeli 
maradék látószigetet jelez
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GÁCS GYULA, SZILVÁSSY ILDIKÓ

3.1.8.	 Látótérkiesések differenciáldiagnózisa a betegágynál

A fejezetben a látótérkiesések diagnosztikai jelentőségét betegbemutatások segítségével kívánjuk megközelíteni. Elsősorban 
azokra a szempontokra térünk ki, amelyek tapasztalataink szerint a mindennapi diagnosztikai munkát leginkább megkönnyítik. 
Nem foglalkozunk a látótérvizsgálat technikájával és annak lehetséges hibaforrásaival, bár egy-egy esetben erre is fel fogjuk hívni 
a figyelmet.
A látópálya sérüléseinek lokalizációs kórisméje elsősorban a látótérkiesés jellegén, továbbá a színlátás, a visus és a papilla lele-
tén alapszik. (Közép-európai tankönyvek rendszeresen említést tesznek a Wernicke-féle hemianopsiás pupillareakcióról, mint a 
tractus opticus, illetőleg a distalisabb látópályarészek laesióinak elkülönítési lehetőségéről. Az angolszász irodalomban erről alig 
esik szó, magunk is többé-kevésbé mítosznak gondoljuk.)
Ezzel szemben az úgynevezett Marcus–Gunn-fenomén (az angolszász irodalomban relative afferent pupillary defect) jelentőségét 
kell hangsúlyoznunk (1, 2). A Marcus–Gunn-fenomén a corpus geniculatum laterale előtti látópályaszakasz részleges sérüléseinél 
jelentkező tünet. Ha a nem vagy kevésbé érintett szemet megvilágítjuk és a megfelelő pupillaszűkületet kapjuk, majd a fényt hir-
telen a másik szemre irányítjuk, az ép oldali pupilla tágulni fog. Normálisan természetesen a fény hirtelen átvitele után a korábbi 
pupillatágasság marad fenn. Részleges opticus vagy chiasma, illetőleg tractus opticus sérülésnél azonban a megvilágítás oldalá-
nak ilyetén megváltoztatásakor a pupillareflex afferens pályáján kevesebb impulzus halad végig, úgy, mintha gyengébb fénnyel 
világítottuk volna meg a másik szemet, s ily módon a consensualis pupillareakció is gyengébbé válván a másik oldali pupilla kissé 
tágul. A differenciáldiagnosztikai szempontokat az 1. táblázatban tüntettük fel.

A továbbiakban esetleírások alapján mutatjuk be a látópálya egyes szegmentumainak sérülésében észlelt tünetek differenciál-
diagnózisát. Nem törekszünk teljességre, már csak azért sem, mert egyes szegmentumokról, így a chiasmáról külön fejezet 
található a kötetben.

Hypophysistumor hosszú ideje „negatív”  látótérlelettel

Egy 55 éves férfi beteg hypopituitaer külleme miatt készült 
koponyafelvételen a sella megnagyobbodása évek óta ismert 
volt. A diagnózis időpontjában transsphenoidalis hypophysis 
műtét még nem volt végezhető Magyarországon, így az őt el-
lenőrző idegsebészek rendszeres látótérvizsgálatok mellett 
évekig figyelték. Látótere végig teljes volt. Időközben lehe-
tőség nyílt transsphenoidalis hypophysectomiára, és a beteg 
műtét előtti kivizsgálásra érkezett. Látótérvizsgálatánál az 
1/2 és 1/3-as objektummal típusos bitemporalis látótérkiesés 
volt látható, az ennél nagyobb objektumoknál az izopterek 
teljesek voltak (1. ábra). Megtekintve korábbi látótér-vizsgálati 
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lebeny
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normál
vagy csökkent

normál
vagy csökkent normál normál normál

Színlátás normál
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fenomén + ± ± - - -

Papilla atrophia ± ± ± - - -

1. táblázat

1. ábra
Kis objektummal észlelt bitemporalis látótérkiesés hypophysis-tumor 
következtében (nagy objektummal a látótér teljes volt)
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leleteit, kiderült, hogy minden alkalommal csak IV. vagy V. objektumokkal készült a vizsgálat. Az eset kapcsán hívjuk fel a figyel-
met arra, hogy a látótérvizsgálat megfelelő technikája (kis objektum, korrekció, az astigmatismus korrekciója, illetve megfelelő 
figyelembevétele stb.) nélkül neuro-ophtalmologiai következtetéseket levonni nem lehet.

Chiasma laesiót utánzó bitemporalis látótér-
beszűkülés: inverz értölcsér (tilted disc)

Egy 25 éves, myopiában szenvedő nőbeteget szemüveg-
rendelés miatt vizsgáltak. A vizsgálat látótérvizsgálattal 
egészült ki, melynek során bitemporalis látótérkiesés volt  
tapasztalható. Semmilyen panasza nem volt, visusa teljesnek 
bizonyult. (A látóteret lásd a 2. ábrán, a beteg szemfenéki 
képét a 3. ábrán.)
Gondolatmenet: Mint a látótérábrán látható, a temporalis 
kiesések csak a vakfolt medialis részéig terjednek, és nem 
érik el a középvonalat. Az igazi chiasma-tünetcsoportnál 
valamely objektummal a látótérkiesés mindig eléri a közép-
vonalat. A szemfenéki kép megfelel az úgynevezett inverz 
értölcsérnek (az angolszász irodalomban tilted disc). A látó-
térkiesés jellegzetes erre a veleszületett anomáliára. 
Természetesen egyetlen congenitalis anomália sem véd va-
lamely központi idegrendszeri megbetegedés kialakulásától, 
így ha e mellékleletet bármely más tünet kísérte volna, a meg-
felelő további vizsgálatokat el kellett volna végezni. Egyéb 
scotomák is elhelyezkedhetnek bitemporalisan, így például 
régóta fennálló pangásnál az erősen megnagyobbodott vak-
folt vagy a retinitis pigmentosa okozta scotomák. Mindezek 
közös jellemzője, hogy vagy nem érik el a középvonalat, 
vagy túlterjednek rajta, s ebben alapvetően különböznek a 
hypophysistumor, vagy egyéb sellatáji folyamat által okozott 
bitemporalis hemianopsiától. 

Binasalis látótérkiesés

Egy 58 éves nőbeteg olvasás, kézimunkázás közben „szem-
káprázást”, homályos látást észlelt. Szemész korábban nem 
vizsgálta, egyéb panasza nem volt. Visus: 1,0 mindkét olda-
lon. A látótérben binasalis alsó kvadráns hemianopsia volt 
észlelhető (4. ábra). Szemnyomás: 24/23 Hgmm.
Meggondolások: Binasalis hemianopsia gyakorlatilag soha-
sem származik intracranialis kórfolyamatból. A tankönyvek-
ben szereplő kétoldali carotis aneurysmának vagy a carotis 
syphon meszesedésének kóroki szerepe nem alapszik tény-
leges esetleírásokon. Egyetlen ideggyógyászati vonatkozása, 
hogy binasalis kiesések hosszan fennálló papillaoedema 
következtében is létrejöhetnek, ami azonban természetesen 
a szemfenéki kép ismeretében könnyen megállapítható. Egyéb esetekben retinalis vagy más szemészeti okot kell keresnünk.
További vizsgálatok, kórlefolyás: A szemfenéken mindkét oldalt enyhén exkavált papillák láthatók. A beteg szemnyomásértékeinek 
további regisztrálása egyértelművé tette a glaucoma fennállását. 
Kiemelendőnek tartjuk, hogy a jól ismert glaucomás látótér-kiesési minták (nagy vakfolt, Bjerrum-scotoma, Rönne-lépcső, cent-
rális csőlátótér temporalis szigettel) mellett az egy-vagy kétoldali nasalis kiesés is meglehetősen gyakori, így nem indokol további 
vizsgálatokat intracranialis elváltozás keresésére.

Tractus opticus tünetcsoport

Egy 54 éves férfibeteg 5 éve szívinfarktuson esett át. Másfél éve észlelt bizonytalan látási panaszokat, melyek egy hónapja foko-
zódtak. Feje nem fájt, egyéb panasza sem volt. Az egy éve készült CT-vizsgálatot negatívnak véleményezték. Visus bal oldalon 0,8, 
jobb oldalon 1,0. Bal oldalon Marcus–Gunn-fenomén volt észlelhető. A látótérvizsgálatkor inkongruens, jobb oldali homonym 
hemianopsiát találtak (5. ábra). A szemfenék ép volt.

2. ábra
A középvonalat el nem érő bitemporalis látótérbenyomat

4. ábra
Binasalis látótérkiesés glaucomás betegnél

3. ábra
Inverz értölcsér (tilted disc) szemfenéki képe a papillák nasalis felének hypoplasiájával, 
mely a látótér temporalis felének változó mértékű benyomatát okozza
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Meggondolások: A feltűnően inkongruens hemianopsia a 
kisfokú visuscsökkenéssel és a Marcus–Gunn-jelenséggel 
együtt tractus opticus tünetcsoport mellett szólt. A Marcus–
Gunn-jelenség többnyire azon az oldalon jelentkezik, ahol a 
temporalis látótér kiesett, mert így itt pusztul több rost és vész 
el több afferens impulzus. Ha azonban, mint jelen esetben,  
a nagyobb látótérkiesés nasalisan van, akkor  a Marcus–
Gunn-jelenség is ott lép fel. A tractus opticus rendkívül ritkán 
érintett önmagában, a sérüléshez vezető elváltozások többnyi-
re a chiasmát, sőt a nervus opticusok valamelyikét is érinteni 
szokták. Így mint a címben is tettük, helyesebb tractus opticus 
tünetcsoportról, mint tractus opticus laesióról beszélni.
            
A ritka tünetcsoport leggyakoribb okozói:
	 a)	 craniopharyngeoma,
	 b)	 hypophysistumor,
	 c)	 a. carotis aneurysma,
	 d)	 demyelinisatiós folyamat.

Mind a gyakorisági valószínűség, mind az egyéb, így en-
dokrin tünetek hiánya alapján a legvalószínűbb diagnózis  
a craniopharyngeoma volt.
További vizsgálatok és kórlefolyás: Újabb CT-vizsgálat 
készült intrathecalis kontrasztanyag adása után, melyen 
suprasellaris, cystosus térfoglalás volt látható.
Megjegyzendő, hogy intrathecalis kontrasztanyagadás nél-
kül előfordulhat, hogy a suprasellaris cystás képlet a CT-n 
nem látható. MR-vizsgálatnál természetesen ez a buktató 
nem áll fenn.

Átmeneti tractus opticus tünetcsoport egyéb neu-
rológiai tünetekkel

Egy 28 éves nőbetegnek két éve átmeneti kettős látása volt. 
Egy éve rövid ideig bal kezét ügyetlennek érezte. Bizonytalan 
látászavart panaszolva érkezett vizsgálatra. Visus jobb olda-
lon 0,6, bal oldalon 1,0 volt. Marcus–Gunn-jelenséget jobb 
oldalon észleltek. Egyéb neurológiai kórjele nem volt. Látó-
terében (6. ábra) jobb oldali, nagymértékben inkongruens 
homonym hemianopsia volt észlelhető.
Meggondolások: A látótér- és visuscsökkenés, valamint 
a Marcus–Gunn-jelenség együttese bal oldali tractus 
opticus tünetcsoportra utal. A korábbi, különböző időben 
és neurológiai lokalizációban jelentkező multiplex tünetek 
demyelinisatiós betegséget valószínűsítenek.
Egyéb vizsgálatok és kórlefolyás: A liquor agar-
elektroforézisében oligoclonalis gammopathiát találtunk. 
Az MR-vizsgálat során (7. ábra) a fehérállományban fő-
leg periventricularisan a T2 súlyozott felvételeken számos 
hyperdens góc volt látható. Noha a tractus opticus laesio rit-
ka tünete a sclerosis multiplexnek, ez esetben nyilvánvalóan 
erről volt szó. Nagy dózisú dexamethason-lökéskezelés után 
visuscsökkenése és látótérkiesése megszűnt.

Parietalis laesióhoz társuló hemianopsia

Egy 35 éves férfi, akinek testvérét sinus sagittalis superior 
thrombosissal kezeltük, hirtelen bal oldali végtaggyengeség-
ről, zsibbadásról kezdett panaszkodni, térbeli tájékozódása 

5. ábra
Inkongruens homonym hemianopsia craniopharyngeoma okozta tractus opticus 
tünetcsoportnál

6. ábra
Tractus opticus tünetcsoport sclerosis multiplexben

7. ábra
A T2 súlyozott MR-képen hyperdens fehérállománygócok láthatók

8. ábra
Alsó quadrantanopsia az arteria cerebri media ágelzáródása következtében 
létrejött parietalis laesióban
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bizonytalanná vált. Vizsgálatakor a bal felső végtag latens 
paresisét, enyhe apraxiát, a bal testfél hypaesthesiáját talál-
tuk. Visusa teljes, a szemfenék ép volt. A látótérben (8. ábra) 
bal oldali alsó kvadráns látótérkiesést találtunk.
Meggondolások: Alsó kvadráns látótérkiesés származhat 
a parietalis lebeny fehérállományának vagy az occipitalis 
lebenyben a fissura calcarina felső ajkának laesiójából.  
Jelen esetben a kísérő tünetek (hemihypaesthesia, apraxia) 
a parietalis lokalizáció mellett szólnak. A tünetek hirtelen  
kialakulása vascularis kóreredetre utal.
Egyéb vizsgálatok, kórlefolyás: Az angiogramokon a jobb 
oldali arteria cerebri media parietalis ágainak elzáródása 
volt látható (9. ábra). A beteg fiatal kora és a családi anamné-
zis örökletes alvadási zavar gyanúját keltette. A véralvadási 
vizsgálatok antitrombin III.-hiányt derítettek ki. A parietalis 
lebeny laesiójakor létrejövő alsó kvadráns hemianopsiát, 
szemben az occipitalis eredettel, gyakorlatilag mindig egyéb 
neurológiai tünetek is kísérik. A jobb, nem domináns félteke 
laesiójakor a fő kísérő tünetek a hemihypaesthesia, apraxia és 
gyakran a bal testfél, illetve a bal oldali tér neglect jelenségei. 
A domináns parietalis lebeny sérülésekor a szenzórium tü-
netei mellett elsősorban a beszédzavarok, ujj-agnosia, jobb-
bal tévesztés, agraphia, acalculia kísérik a látótérkiesést,  
s ez egyébként igen gyakran a quadrantanopsia kimutatását 
is rendkívül nehézzé vagy lehetetlenné teheti. Az egyéb tü-
net nélküli, jól vizsgálható kvadráns vagy teljes homonym 
hemianopsiák többnyire az occipitalis kéreg és nem a látósu-
gárzás sérüléséből származnak.

Átmeneti kérgi vakság, majd quadrantanopsia

Egy 70 éves férfibeteg anamnézisében három éve szívin-
farktus, két éve visszatérő paroxysmalis pitvarfibrillációk 
szerepeltek. Tíz napja rossz közérzet kíséretében látása 
hirtelen mindkét szemén elveszett, majd néhány óra lefor-
gása után fokozatosan javulni kezdett, és ekkor konstatálta, 
hogy a látóterének bal felében lévő tárgyakat nem látja.  
További napok alatt ez is javult, de feltűnő volt tájékozódási 
nehézsége, például ismert környéken is csak az utcanevek 
alapján tudott eligazodni.
Visusa teljes volt, látóterében (10. ábra) a bal felső kvadráns 
kiesését találtuk. Diszkrét térbeli tájékozódási zavar volt 
megállapítható.
Meggondolások: Noha a felső kvadráns homonym lá-
tótérkiesés mind a temporalis fehérállomány, mind a 
fissura calcarina alsó ajkának sérüléséből származhat, 
részben az egyéb tünetek hiánya, részben a tünetek ki-
alakulása során észlelt jelenségek egyértelműen az 
occipitalis lebenyre utalnak.
A hirtelen kialakult kétoldali látásvesztés szemfenéki tüne-
tek nélkül – az igen ritka akut kétoldali súlyos retrobulbaris 
neuritis vagy pszichogén látáskiesés mellett – kérgi vakságnál 
fordul elő. A kérgi vakság mindkét arteria cerebri posterior 
ellátási területének egyidejű keringészavara következtében 
jön létre, mely elsősorban úgy keletkezhet, ha hiányos arteria 
communicans posteriorok mellett az arteria basilaris csúcsát 
embolus zárja el. E történést Caplan „top of the basilar”, azaz 
basilaris csúcs szindrómának nevezte. A corticalis vakság 
mellett Hertwig–Magendie-szemállás, az akaratlagos bulbus 

9. ábra
Jobb oldali a. carotis angiogram. A nyil a hiányzó a. parietalis post. üres területét jelzi

10. ábra
Felső quadrantanopsia kis occipitalis lágyulás következtében

11. ábra
Kis occipitalis lágyulás átmeneti teljes kérgi vakság után
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abductio kiesése (pseudoabducens-bénulás), pupillaanomáliák, és emlékezési zavarok jelentkezhetnek. Betegünknél a tünetek 
kezdetekor nagy valószínűséggel a basilaris csúcs elzáródásáról volt szó, s az azt okozó embolus a pitvarfibrilláció következtében 
a szívből származott. Feltehetően az embolus fragmentálódása, tovasodródása következtében végül is csak a jobb occipitalis  
lebeny egy részének maradandó károsodása jött létre, ahogy azt a CT-felvétel is demonstrálta (11. ábra).
További kórlefolyás: A beteget természetesen antikoaguláns kezelésre állítottuk be.
A tájékozódási zavarok a későbbiekben megszűntek.

Homonym hemianopsia occipitalis laesióban

Egy 34 éves fiatalember felvétele előtt minden előzmény 
nélkül hirtelen enyhe homloktáji fejfájást érzett, majd fel-
tűnt, hogy a tőle balra eső tárgyakat nem látja. Olvasási 
képtelenségét csak később regisztrálta. Korábbi betegség-
ről nem tudott. Vizsgálatakor teljes visus, bal oldali, nagy 
fokban kongruens, homonym hemianopsia (a centrum 
megtartott és baloldalt megtartott temporalis sarló) volt 
kimutatható (12. ábra). Neurológiai kórjele egyébként nem 
volt. Optokineticus nystagmusa minden irányban történő 
dobforgatással kiváltható volt.

Meggondolások: Occipitalis laesióból származó hemianopsiára 
a következők jellemzőek:

a)	 a látótérkiesés nagyfokú kongruenciája,
b)	 a centrális látás megkíméltsége,
c)	 a temporalis sarló esetleges megtartottsága vagy izolált 

kiesése,
d)	 az esetek többségében egyéb tünetek hiánya. 

Betegünk státusza mindenben megfelelt e szempontoknak, 
így minden bizonnyal occipitalis károsodásról volt szó.  
A hirtelen kialakulás a beteg fiatal kora ellenére vascularis 
laesiót sugallt.
A centrális látás megtartottságának oka occipitalis ere-
detű hemianopsiákban hosszú ideig vitatott volt. Egyes 
szerzők egyszerűen a beteg fixálási hibájára vezették vis�-
sza a tényt, hogy a macularis látás területe nem feleződik 
a hemianopsia esetén. Más magyarázatként kínálkozott a 
maculából származó rostok reprezentációjának többszörös 
vérellátása. Erre azonban egyértelmű bizonyíték sohasem 
született. A maculák kétoldali reprezentációját többen régen 
gyanították, s ma részben állatkísérletek, részben műtéti és 
elektrofiziológiai megfigyelések ezt bizonyítják is (3,4).
A temporalis sarló vagy félhold a látótérnek az a 60° és 90° 
közé eső része, amely a legnasalisabb retinaterülethez tarto-
zik, s amelynek a másik szem látóterében természetszerűen 
nincs nasalis megfelelője. Régen ismert, hogy az occipitalis 
eredetű hemianopsiák mintegy 10%-ában a temporalis sar-
ló megkímélt maradhat (5). Ma tudjuk, hogy ez akkor kö-
vetkezik be, ha a laesio nem érinti az area striata legelülső 
részét, ugyanis ezen legnasalisabb retinaterületek itt rep-
rezentáltak (6). Előfordulhat a fentiek ellenkezője is, ha a 
sérülés csak ezen legelülső occipitalis régiót éri, hogy a lá-
tótérből csak a temporalis félhold vész el. Ilyen látótér ér-
tékelésekor azonban igen nagy óvatosság ajánlatos, hiszen 
a 60°-on túli látótérrészek kimutatása egyébként sem kön�-
nyű, és a látótér ilyen beszűkülése leginkább retinalis okok 
miatt szokott bekövetkezni. Néhány mondatban említést 
érdemel az optokineticus nystagmus kérdése. Egyes szer-
zők az optokineticus nystagmus kiesését occipitalis laesio  

12. ábra
Occipitalis eredetű homonym hemianopsia nagyfokú kongruentiával, megtartott 
centrális területtel és temporalis sarlóval

13. ábra
Kétoldali homonym hemianopsia

14. ábra
Kétoldali occipitalis lebeny infarctus széli kontraszthalmozással
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bizonyítékaként értékelik. A legtöbb megfigyelés azonban amellett szól, hogy parietalis laesióknál legvalószínűbb az optokineticus 
nystagmus megváltozása vagy kiesése. Parietalis laesióknál az is előfordulhat, hogy látótérkiesés nélkül válik kiválthatatlanná. 
Egészében a homonym hemianopsiák differenciálásához az optokineticus nystagmus kevés segítséget nyújt.
További vizsgálatok és kimenetel: A CT-vizsgálat során jobb oldali occipitalis infarctus volt igazolható. A beteg angiogramjain 
ép agyi érrendszer volt látható szűkület és elzáródás nélkül. Mindkét arteria cerebri posterior is normális volt. A beteg fiatal kora 
és a negatív angiogram is cardialis emboliaforrást sugallt. Holter-monitorozás kórosat nem mutatott ki. Az echokardiográfia so-
rán mitralis prolapsus igazolódott. A mitralis prolapsus viszonylag gyakori anomália és a betegek többségében melléklelet. Ennek 
ellenére 40 év alatti betegek agyi vascularis történései mellett hatszor gyakrabban található, mint az azonos korú válogatatlan 
anyagban. Így, ha a véletlenül felfedezett mitralis prolapsus nem is indokol kezelést, vascularis történéskor az antikoaguláns ke-
zelés megfontalandó. A beteg látótérkiesése nem változott, három évvel kialakulása után is azonos mértékű volt, noha olvasása, 
tájékozódása tanulási folyamatok révén jelentősen javult. Sajnos meglehetősen általános, hogy az occipitalis infarctusok által 
okozott látótérkiesés maradandó.

„Kétoldali homonym hemianopsia”

Egy 64 éves férfibeteg hirtelen látásromlást észlelt. Vizsgálatakor visusa mindkét oldalon 0,4 volt, nagyon rosszul tájékozódott 
(látóterét lásd a 13. ábrán). Egyéb neurológiai kórjele nem, a szemfenék ép volt.
Meggondolások: A visuscsökkenés és a nagymértékben beszűkült látótér retinalis okot sugallhatna, a maradék látótér figyelmes 
vizsgálata azonban azt mutatja, hogy a centrális látótérmaradványok respektálják a függőleges tengelyt, s a két oldal nagy fokban 
kongruens. Occipitalis laesiót támaszt alá a megtartott temporalis félhold is. A látótérlelet a kialakulás jellegével együtt kétoldali 
occipitalis vascularis laesiót bizonyít.
További vizsgálatok: A CT-vizsgálat során (14. ábra) mindkét occipitalis lebenyben szubakut lágyulásnak megfelelő elváltozás 
volt látható széli kontraszthalmozással. Az angiogramokon a bal oldali arteria cerebri posterior elzáródása volt látható, súlyos  
arteriosclerosis jeleivel a többi artériákon. A primer elzáródásnak az arteria basilaris csúcsán vagy mindkét a. cerebri posteriorban 
kellett történnie, melyek közül az egyik az angiográfiáig eltelt idő alatt rekanalizálódott.
Hasonló eseteket nevezhetnénk részleges kérgi vakságnak is, a legtöbb szerző azonban megkülönbözteti a kérgi vakságot az ilyen 
maradék látótérrel rendelkező esetektől, amelyeket inkább kétoldali homonym hemianopsiaként jelöl (7). Nyilvánvalóan csak 
fokozati különbségről van szó. Esetünkben a CT alapján a kétoldali occipitalis ischaemiás laesiót azonos korúnak ítélhetjük, 
ez is a primer basilaris csúcs elzáródást támasztja alá. A „kétoldali homonym hemianopsia”-esetek egy másik része különböző 
időpontban kialakult látótérkiesések összeadódásából  származik.
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RÉCSÁN ZSUZSA, SZEPESSY ZSUZSA

3.1.9.	 A fluoreszcein angiográfia és az optikai koherencia tomográfia 
szerepe a látóidegfő keringészavarainak vizsgálatában

A retinát kettős keringési rendszer látja el: a retina külső rétegei (fotoreceptorok és pigmentepithelium) avascularisak,  
a choriocapillaris hálózatból táplálkoznak diffúzió útján. A retina belső rétegeit az arteria centralis retinae látja el. A két keringési 
rendszer között ritkán figyelhető meg anastomosis. A submacularis és a peripapillaris régiót a hátsó rövid ciliaris artériák látják 
el. Mindkét keringési rendszer az arteria ophthalmica ágrendszeréhez tartozik. A chorioidea felől a vér a vortex vénákban szállí-
tódik el. A vortex vénák az alsó, illetve a felső orbitalis vénákba ömlenek. Az alsó orbitalis véna a pterygoidealis plexusba, a felső 
orbitalis véna a sinus cavernosusba szájadzik. Az alsó és a felső orbitalis vénák között kollaterális keringés van. A centralis retina 
véna a retina és a látóideg prelaminaris szakaszának gyűjtőere, a sinus cavernosusba torkollik. Így a vénás oldalon összeköttetés 
áll fenn a retinalis és chorioidealis keringés között. 

A retinalis erek elzáródása szelektíven a belső retinát érinti. Centralis elzáródásról beszélünk, ha az occlusio a látóidegfőn belül 
alakult ki, emiatt maga az elzáródás helye nem látható szemtükörrel. Az ágelzáródás a lamina cribrosától distalisan jön létre.  
A hátsó rövid ciliaris artériákban zajló keringészavar ischaemiás opticus neuropathiához vezet.

ARTERIA CENTRALIS RETINAE TÖRZS-, ÁGELZÁRÓDÁSA

Az artériás elzáródás patomechanizmusa egyaránt lehet thrombosis vagy embólia. Az ágelzáródások több mint kétharmadát,  
a törzselzáródásoknak viszont alig egyharmadát okozza embólia. A ma leginkább elfogadott nézet szerint törzselzáró-
dást leggyakrabban a lamina cribrosa területében vagy közvetlen mögötte, proximálisan kialakult thrombus okozza.  
A thrombusképződéshez az esetek többségében atherosclerosis vezet, a folyamat hátterében azonban fejlődési rendellenesség, 
gyulladás, trauma, coagulopathia is állhat. A törzselzáródásos betegek 60%-a hypertoniában, 25%-a diabetes mellitusban 
szenved. Potenciális embóliaforrást az eseteknek alig 40%-ában sikerül kimutatni (1. táblázat).

Artériás törzselzáródáskor a beteg fájdalom nélküli, hirtelen látásvesztésről számol be, s a szemfenéken diffúz ischaemia jeleit 
találjuk, a macula cseresznyepiros. A klinikai kép általában egyértelmű. Kétes esetekben a fluoreszcein angiográfia segítséget 
nyújthat. Jellegzetes, hogy az „elzáródott” erekben mindig megfigyelhető keringés, a teljes elzáródás igen ritka. A kar-retina 
idő megnyúlt, az artériákban a telődés jelentősen lelassult. Jellegzetes, ahogyan a festék kiáramlása, a haladó csúcs követhető. 
Ugyancsak igen lassú az arteriovenosus átmenet. A késői felvételeken a látóidegfő festődése gyakran megfigyelhető. Az optikai 
koherencia tomográfia alátámasztja azt a megfigyelést, hogy artériaelzáródás esetén elsősorban a belső retina sérül, az ischaemia 

Arterioscleroticus eredetű cardiovascularis betegségek Plakk, stenosis, dissectio az art. ophthalmicában, a nyaki verőerekben,
 aortában, aortaív ágaiban

Szívbetegségek Arrhythmia, billentyű- ill. ventriculoseptalis betegségek, 
muralis thrombus, subakut bakteriális endocarditis

Coagulopathiák Antifoszfolipid antitestek jelenléte, protein C, S, antithrombin III hiány, 
emelkedett vérlemezke 4. faktor

Daganat Metastaticus tumor, leukémia, limfóma
Orvosi beavatkozások Angiográfia, angioplasztika, nyakon végzett chiropraktikus manipuláció, 

kortikoszteroid depot injekció
Szisztémás vasculitisek Szisztémás lupus erythematosus, polarteritis nodosa, arteritis temporalis
Fertőző betegségek Szifilisz

Szemet, szemüreget érintő trauma Direkt okulopresszió, áthatoló szemsérülés, retrobulbaris injekció, 
retrobulbaris hematoma, Purtcher-szindróma

A szem nem traumás megbetegedései Prepapillaris artériás hurok, drusen a látóidegfőn, nekrotizáló herpeses 
retinitis, orbitalis mucormycosis, toxoplasmosis

Egyéb betegségek, elváltozások Amnion folyadék embolisatio, pancreatitis, kokain abusus, 
intravénás drogok alkalmazása

1. táblázat. 
Az arteria centralis retinae elzáródásával társuló kórképek
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következtében intracellularis oedema alakul ki. A retina megvastagodik. (7) Mivel az ödéma intracellularis, a tomogramokon 
nem találunk alacsony reflektivitású cystoid űröket. A belső retina rétegei – feltételezhetően koagulációs nekrózis miatt – erősen 
reflektívek, a fotoreceptorok rétegeit, a pigmentepithelium-choriocapillaris komplexet árnyékolják. Mivel a fovea területében a 
belső retina rétegei hiányoznak, itt az árnyékoló hatás nem érvényesül, alapján a choriocapillaris-pigmentepithelium komplex 
a környezetéhez viszonyítva reflektívebb (1. ábra). A beteg követése során krónikus érelzáródás esetén a retina elvékonyodását 
tapasztaljuk. A maculatérfogat csökken, törzselzáródásnál pedig a peripapilláris idegrostréteg is elvékonyodik. A beteg nyomon 
követésének hasznos indikátora az OCT segítségével mért maculatérfogat, foveavastagság, valamint a peripapillaris idegrostréteg 
(RNFL) változása. (2, 14) 
Az ágelzáródást előidéző embólusok 3 nagy csoportba oszthatók: koleszterin (Hollenhorst-plakk), vérlemezkefibrin, mészkris-
tályt tartalmazó embólusok. Ritkábban előforduló formák közé tartoznak a tumorsejteket tartalmazó, a szeptikus forrásból 
származó, nagy csontok törésekor keletkező zsírembólusok. Ágelzáródást okozhatnak a törzselzáródáshoz hasonlóan lokális, 
szemészeti elváltozások is. Szisztémás hematológiai, illetve véralvadási zavarok akár ismétlődő ágelzáródásokhoz vezethetnek. 
A beteg az érintett ágnak megfelelő látótérben hirtelen kialakult, fájdalommentes látásvesztést említ, a centrális látás az esetek 
többségében megtartott. A szemfenéken a retina tejszerű elfehéredése megfelel az elzáródott artéria ischaemiássá vált ellátá-
si területének. A határt a szomszédos vénaág gyűjtőterülete adja meg. A FLAG az érintett artériaágban a keringés megtorpa-
nását, a festékkiáramlás jelentős meglassulását mutatja, a szomszédos vénaágakban a keringés következményesen ugyancsak 
meglassult. Az OCT leképezéseken az elzáródott artériaágnak megfelelően a belső retina jelentősen, diffúzan megvastagodott, 
hiperreflektív, következményesen a fotoreceptorok, illetve a pigmentepithelium-choriocapillaris komplex árnyékolt, hiányoznak 
az extracellularis oedemára jellemző cystoid űrök. 

VENA CENTRALIS RETINAE TÖRZS- ÉS ÁGELZÁRÓDÁSA

A vénás elzáródások lokalizáció szerint három csoportba sorolhatóak. Megkülönböztetünk törzs- (centrális), hemicentrális 
és ágelzáródást. Törzselzáródás esetén a v. centr. retinae egésze záródik el. Hemicentrális elzáródás akkor következik be, 
ha a kongenitálisan megmaradt kéttörzsű v. centr. retinae egyik törzse záródik el. Kéttörzsű v. centr. retinae a népesség 
mintegy 20%-ánál fordul elő. Ágelzáródással leggyakrabban a felső temporális vénaágban találkozunk. (3,8) A retinalis 
vénás keringészavarok viszonylag gyakoriak. A vénás törzselzáródás incidenciája a diabeteses retinopathia után a máso-
dik. A leggyakoribb hajlamosító betegségek a diabetes mellitus, artériás hypertonia, atheroscleroticus kardiovaszkularis 
elváltozások. Ismeretes, hogy nyitott zugú glaucomás betegekben ötször gyakrabban fordul elő, feltételezhetően a lamina 
cribrosa szerkezetének magas szemnyomás okozta károsodása miatt. Akut zárt zugú glaucoma szintén provokálhat vénás 
törzselzáródást. (10)

A vénás törzselzáródás patomechanizmusa nem teljesen tisztázott. Van olyan elmélet, amely szerint az elzáródást a lamina 
cribrosa területében vagy a közvetlen mögötte keletkezett thrombus okozza. A thrombus kialakulásában szerepet játszik a szom-
szédos artéria, melynek fala arteriosclerosis következtében megvastagodott, a vénafalat benyomva abban turbulens áramlást, 
következményes endothelsejt-károsodást idéz elő. A thrombusképződés folyamatában endothelsejt-proliferációt is feltételeznek. 
Egy másik elmélet szerint a vénatörzs thrombosisa végállapot, amelyhez számos primer tényező vezethet pl. a nervus opticus 
kompressziója, gyulladása, orbitalis problémák, a lamina cribrosa szerkezeti abnormalitásai, hemodinamikai tényezők. (8) Mi-
vel a vénákban az amúgy is lassú véráramlás viszonylag nagy ellenállással szemben zajlik, a vénás keringés különösen érzé-
keny a hematológiai tényezők változására (gyorsult süllyedés, nagyobb vérviszkozitás, emelkedett hematokrit, antithrombin III, 
fibrinogén, homociszteinszintek, antifoszfolipid antitestek, lupus anticoagulans jelenléte, aktivált protein C hiánya). Fiatalokban 
kialakult vénás keringészavarok esetén a hematológiai kivizsgálás antifoszfolipid szindrómára, Leiden-pontmutációra hívhatja 
fel a figyelmet. (12)

Vannak, akik úgy tartják, a vénás törzselzáródás két formája, az ischaemiás és a nem ischaemiás típusok ugyanazon betegség 
különböző súlyosságú megjelenései. Mások úgy gondolják, hogy a két forma patogenezise eltér egymástól. Ischaemiás formá-
ban egyidejűleg súlyos artériás keringészavar is fennáll. A nem ischaemiás formában a thrombus a lamina cribrosa mögött, 
distalisabban helyezkedik el. (5,10)

1. ábra
Arteria centralis retinae elzáródás, a papillán kis lángnyelvszerű vérzés látható. A belső retinarétegek megvastagodottak, hiperreflektívek, a fotoreceptor, valamint a 
pigmentepithelium-choriocapillaris komplexet árnyékolják. A FLAG felvételeken megfigyelhető az artériák lassú telődés, jól követhető a festék haladó csúcsa. 
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Az ischaemiás és nem ischaemiás vénás törzselzáródás klinikai megjelenése hasonló. A szemfenéken tágult, torz lefutású vénák, 
a retina mind a négy kvadránsában pontszerű, illetve tócsás vérzések láthatók, az idegrostrétegben bekövetkezett infarktusra 
jellemző gyapottépésgócok jelenhetnek meg, a macula oedemás, a papilla körüli kapillárisok jelentősen kitágultak, a látóidegfő 
is oedemás. Különbségtétel a két forma között lényeges. A nem ischaemiás formában a prognózis kedvezőbb, a látásjavulás esélye 
nagyobb, az érújdonképződés megjelenése ritkább. Ismert ugyanakkor, hogy a nem ischaemiás forma az esetek egyharmadában 
az első 3 évben átváltozhat ischaemiássá. Ezen betegek egytizedében az ischaemiás formába való átmenet az első 4 hónapban 
következik be. (10)

Az akut szakban a két forma elkülönítése nem könnyű. Igen fontosnak tartják a pupilla vizsgálatát. A nem ischaemiás típusban 
afferens pupillaris defektus általában nem vagy csak igen enyhe mértékben tapasztalható. A szemfenéken kevesebb vérzés látha-
tó. Ha vannak gyapottépésgócok, akkor ezek száma kevés és inkább a papilla körül helyezkednek el. Fluoreszcein angiográfiával 
a tág, torz lefutású retinalis vénák mentén festődés, a papilla körüli tágult kapillárisokból folyamatosan lassú festékszivárgás 
észlelhető, mikroaneurizmák figyelhetők meg. A retinalis kapilláriságy megtartott. Hosszú távon a látást a kapillárisokban zajló 
krónikus keringészavar következményeként fennálló cystoid macula oedema határozza meg. A folyamat 6–12 hónap alatt ol-
dódik, a macula területében pigmentzavart hagyva hátra, de kialakulhat epiretinalis membrán, subretinalis fibrosis is a hátsó 
póluson. Mindez OCT-vel jól követhető.

Ischaemiás formában a látásvesztés igen kifejezett, a vérzések, gyapottépésgócok száma, kiterjedése lényegesen nagyobb. A maculában 
jelentős cystoid oedema tapasztalható, amelyet azonban vérzések fednek. Az esetek 60%-ában az első 9 hétben a szem elülső szeg-
mentumában (irisen, csarnokzugban) érújdonképződés jelenik meg, 3 hónapon belül neovascularis glaucoma alakul ki. (Vénás 
törzselzáródásban a hátsó szegmentumban, a papillán, illetve egyéb területeken lehetséges, de nem jellemző érújdonképződés.) 
A fluoreszcein angiográfia nehezen értékelhető, mivel a kiterjedt vérzések blokkolják a macula oedemát, elfedik a nem perfun-
dált területeket. Vannak olyan tanulmányok, amelyek szerint 10 papillányi vagy nagyobb nem perfundált terület esetén az elülső 
szegmensben az érújdonképződés kialakulásának veszélye igen nagy, ezért az ilyen megjelenésű formákat az ischaemiás típusba 
kell sorolni. Más tanulmányok megengedőbbek, határként a 0,1-nél gyengébb látásélességet, illetve a 30 papillányi vagy nagyobb 
nem perfundált retinaterületet tekintik. A vérzések ellenére az OCT jól használható a macula oedema korai kimutatására. Mind a 
fluoreszcein angiográfiának, mind az optikai koherencia tomográfiának elsősorban nem annyira a diagnózis felállításában vagy az 
ischaemiás, nem ischaemiás forma elkülönítésében van jelentősége, mint inkább a betegség lefutásának követésében. Fluoreszcein 
angiográfiával a vérzések felszívódását követően a nem perfundált területek jobban kimutathatóak. (Érdemes nemcsak a hátsó, cent-
rális területeket fényképezni, hanem irányított tekintéssel a perifériát is.) Az érújdonképződés könnyebben észrevehető, vagy ennek 
szemtükri képben látott gyanúja megerősíthető. OCT-vel jól követhető a macula állapota (2, 3. ábra). 
Vénás elzáródásoknál OCT segítségével a látóidegfőről is információkhoz jutunk. Akut stádiumban ágelzáródásnál kialakulhat 
szektorszerű peripapillaris idegrostréteg (RNFL) megvastagodás, addig törzselzáródásoknál a papilla körül körben az RNFL 
megvastagodását mérhetjük. Nyomon követésük során átlagban 2 hónap után az idegrostréteg oedemája csökken és az elzáródást 
követő kb. 6-8 hónap után észlelhetjük már az RNFL-réteg atrofizálódását, normál érték alá csökkenését. (3, 5, 16)

A vénás ág-occlusio háromszor gyakrabban fordul elő, mint a törzselzáródás. Szinte mindig az arteriovenosus keresztező-
désben alakul ki, ahol a véna és az artéria közös hüvelyben fut. Az artéria helyezkedik el felül, belül az üvegtesti tér felé. Az 
arteriosclerosis miatt merev artéria komprimálja a véna falát. Így abban turbulens áramlás, következményes endothelsejt-
károsodás indul meg, thrombusképződés kezdődik. Az ágelzáródások többsége superotemporalis. Valószínűleg azért, mert 
itt van a legtöbb arteriovenosus kereszteződés. Ritkán helyi, szembetegségek is okozhatnak ágelzáródást, pl. gyulladás: 

2. ábra
Vena centralis retinae elzáródás. Felső képsor: Az akut szakban tág torz lefutású vénák, vérzések, a papilla körül számos gyapottépésgóc figyelhető meg. OCT-vel jól detektálható  
a macula oedemája, a belső retina megvastagodása, reflektívebbé válása, árnyékoló hatása. A fluoreszcein angiográfiás felvételeken a tág torz lefutású vénaágak mentén festődés ill. 
a felső temporalis vénaág mentén enyhe festékszivárgás észlelhető. Alsó képsor: 9 hónappal később a vérzések csaknem teljesen felszívódtak, a maculában cystoid oedema látható.  
A keringés a nagyerekben csaknem teljesen helyreállt, azonban a felső temporalis vénaág még mindig megvastagodott, torz lefutású, benne a telődés késik.
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toxoplasmosis, Eales-betegség. Társulhat Coats-betegséghez, makroaneurizmához, papilladrusenhez, retinalis capillaris drusenhez 
és más szisztémás betegséghez (sarcoidosis, Behçet-szindróma). A glaucoma ismert rizikótényező. (8)

A klinikai kép jellegzetes. A betegek hirtelen kialakuló homályos látásról, illetve az elzáródott érnek megfelelő látótérben létrejött 
defektusról számolnak be. Az akut szakban a szemfenéken az elzáródott vénaág mentén lángnyelvszerű vérzések figyelhetők meg.  
A vérzések száma tükrözi az elzáródás mértékét. A FLAG hatékony segédeszköz a diagnózis megerősítésében, a terápia tervezésében. 
Az artériás telődés általában normális, a kapillárisok tágak, torz lefutásúak. Az elzáródott vénaágban a keringés jelentősen lelassul, 
késik. A vérzések és a nem perfundált területek miatt hipofluoreszencia észlelhető. A vérzések felszívódásával egyre inkább felmérhető a 
retinalis kapilláriságy károsodásának kiterjedése. Az alsó és a felső érágak között kollaterális keringés alakul ki, amely átlépi a vízszintes 
határvonalat. Fluoreszcein angiográfiával kétség esetén a papillán vagy a retinában egyéb helyeken mutatkozó érújdonképződést biz-
tonságosan elkülöníthetjük a kollaterális erektől. Az optikai koherencia tomográfia jól mutatja a maculában zajló cystoid oedemát, 
a követés során annak lassú felszívódását (6–12 hónap), az esetleges komplikációk kialakulását (epiretinalis, subretinalis fibrózis).

ELÜLSŐ ISCHAEMIÁS OPTICUS NEUROPATHIA (EION=AION (ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC NEUROPATHY))

A látóideg ischaemiája a szerkezetből adódóan a látóidegfő területében a leggyakoribb. A látóidegfő vérellátásának sérülése miatt 
a torlódó idegrostok perfúziója kritikus szint alá csökkenhet. A látóideg ischaemiájának leggyakoribb megjelenési formája az 
elülső ischaemiás opticus neuropathia, de hasonló képet mutat a nagy valószínűséggel szintén ischaemiás eredetű diabeteses 
papillopathia, a hypertoniás papillopathia, a migrénes opticus neuropathia. A nervus opticus intraorbitalis szakaszának 
ischaemiája ritka (hátsó ischaemiás opticus neuropathia: PION). (1,13)

3. ábra
Hemiszferikus elzáródás az alsó centrális vénaágban. A felső képsor az akut szak, alsó képsor 9 hónappal későbbi állapotot tükröz. OCT-vel a vérzések ellenére jól 
kimutatható már az akut szakban a macula cystoid oedemája. A FLAG egyértelművé teszi, hogy az alsó nasalis és temporalis vénaágakban egyaránt jelentősen késik a 
telődés. 9 hónappal később a cystoid macula oedema még nem oldódott, bár mérséklődött. A papillomacularis zóna alatt oedema figyelhető meg. A fovealis avascularis 
zóna kiszélesedett. Az alsó és a felső temporalis érárkádok tágult kollateralisok láthatók. A maculától temporalisan, valamint a nasalisan a középperiférián a retinalis 
kapillaris hálózat súlyos károsodása látható. Különösen a nasalis periférián körülírt érújdonképződés lehetősége vetődik fel.

4. ábra
Szövettanilag igazolt óriássejtes arteriitisben szenvedő betegben kialakult EION (a papilla és a peripapillaris régió telődése jelentősen késik) 



92  neuro-ophthalmologia

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

Az elülső ischaemiás opticus neuropathiának két formáját különböztetik meg. Óriássejtes arteriitisben a hátsó rövid ciliaris 
artériákban zajló vasculitis következménye az arteriitises EION. Jellegzetes az anamnézis („arteriitis temporalis”: fejfájás, a hajas 
fejbőr érzékenysége; rágási fájdalom) és a jelentősen gyorsult süllyedés (70–120 mm/h). A nem arteriitises EION esetén a kerin-
gészavar a hátsó rövid ciliaris artériáktól distalisan, a papillát közvetlenül ellátó ágakban zajlik. Rizikótényezők közé sorolják a 
hypertonia, diabetes, ISZB, hypercholesterinaemia mellett a fokozott véralvadási hajlamot, valamint az emelkedett szemnyomás 
miatti perfúziós károsodást is. (6)
A klinikai képet a látásromlás uralja. Relatív afferens pupillaris defektus és leggyakrabban az alsó látótérfélben lévő centrummal 
összefüggést mutató íves scotoma jellemzi. A szemfenéken kezdetben elmosódott szélű, oedemás papillát látunk, a papilla körül 
csíkolt vérzésekkel, majd a papilla szektorszerűen és végül teljesen atrófiássá válik.
A keringészavar lokalizációja miatt a FLAG segítséget nyújthat a két típus elkülönítésében (15). Arteriitises EION-ban a papillán 
és a környező chorioideában jelentősen késik a telődés (30–70 sec, 4. ábra). Nem artiitises EION-ban a papilla keringésének késése 
szintén megfigyelhető, a festék azonban korábban jelenik meg, mint a vasculitises eredetű EION-ban. Nem arteriitises EION-ban a 
peripapillaris chorioidea keringés nem késik, alig vagy egyáltalán nem különbözik az azonos korú, egészséges kontrollszemélyekben 
tapasztaltaktól. Optikai koherencia tomográfiával követhetjük a retinalis idegrostréteg vastagságának változását (5. ábra). Már korai 
szakban kimutatható az idegrostréteg megvastagodása, mely tovább fokozódik akkor, amikor a papillán infarktus következik be.  
A látóideg atrofizálódásával egyidejűleg mérhető az idegrostréteg elvékonyodása, cup/disc (C/D) arány növekedése. (4,11)
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5. ábra
Nem arteriitises EION, a papilla és a peripapillaris régió telődése nem késik, a papillán a tágult kapillárisokból már a korai felvételeken festékszivárgás mutatkozik. 
OCT: akut fázisban a retinalis idegrostréteg megvastagodott
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3.1.10.	 A papilla és macula optikai koherencia tomográfiás vizsgálata 
neurodegeneratív betegségekben

Az optikai koherencia tomográfia (OCT) az 1990-es évek elején jelent meg a képalkotás egy új eszközeként, lehetővé téve a 
biológiai szövetek nagy felbontású in vivo vizsgálatát. Alkalmazása elsőként a szemészetben kezdődött meg, ahol az OCT 
technológia forradalmasította a macula és a vitreoretinalis határfelszín betegségeinek diagnosztikáját. Napjainkban inten-
zív kutatás folyik az OCT más szakterületeken, pl. angiológiában, onkológiában, gasztroenterológiában, bőrgyógyászatban, 
fogászatban való felhasználási lehetőségeit illetően. Az OCT a neurodegeneratív betegségek diagnózisában és követésében 
is jelentős szerepet kaphat a jövőben, melynek lehetőségét az adja, hogy a retina az idegrendszer egy olyan egyedülálló helye, 
ahol közvetlenül a központi idegrendszerrel szinaptizáló, myelinhüvely nélküli idegrostok találhatók. Ezek az idegrostok 
az ideghártya ganglionsejtjeiből erednek, a szemből a lamina cribrosán keresztül lépnek ki, majd ettől a ponttól a látóide-
get alkotva a corpus geniculatum lateraléba haladnak. A közelmúlt vizsgálatai szerint számos neurológiai kórállapotban 
észlelhető a retinalis idegrostréteg (az angol rövidítés után RNFL) patológiás károsodása. Az idegrostréteg vastagságának 
OCT-vel történő mérése ennek következtében megbízható, pontos, nem invazív módszere lehet a neurodegeneráció ki-
mutatásának, illetve követésének, amely a pontos diagnosztika mellett felbecsülhetetlen eszközzé válhat a neuroprotektív 
anyagok hatásosságának megítélésében is. 

Az OCT működési elve az ultrahangéhoz hasonló, azzal a különb-
séggel, hogy hanghullám helyett egy alacsony koherenciájú fény-
nyalábot vetít a leképezendő szövetre. Jelenleg az OCT készülékek 
két fajtája érhető el a kereskedelmi forgalomban. Az OCT-k pon-
tos működésével kapcsolatban utalunk a nagy számban elérhető 
szakirodalomra, röviden összefoglalva azonban a 3. generációs, 
ún. time-domain OCT (TD-OCT) készülékek egy mozgó referen-
ciakar segítségével teszik lehetővé a szemből visszatérő fénynyaláb 
vizsgálatát, míg az újabb, 4. generációs készülékek mindezt már 
matematikai elven végzik el, a visszaverődő fénynyaláb hullám-
hosszspektrumát elemezve Fourier-transzformáció segítségével. A 
mozgó alkatrész kiiktatása a leképezési sebesség közel 70-szeres 
növekedését eredményezte, további technológiai újításokkal pedig 
a mélységbeli felbontás 10 µm-ről 5 µm-re javult. A kereskedelmi 
forgalomban lévő 3. generációs OCT-k kb. 400 A-scant képesek 
1 mp alatt létrehozni, míg a 4. generációs, ún. Fourier-domain 
OCT (FD-OCT) berendezéseknél ez a szám elérheti a 26 000-et, 
mindez gyorsabb és pontosabb leképezést tesz lehetővé, de egy-
ben megnöveli az egyes elemzések számítási igényét is. Tekintettel 
arra, hogy jelenleg a piacon még a 3. generációs OCT berendezé-
sek az elterjedtebbek, a továbbiakban elsősorban az ilyen beren-
dezésekkel kapható vizsgálati eredményeket fogjuk bemutatni. 
Egy egészséges macula OCT-képe látható az 1. ábrán, amelyen –  
a közeli szövettani felbontásnak köszönhetően – a retina különbö-
ző optikai denzitású rétegei szemmel láthatóan jól elkülönülnek 
egymástól. A papilla leképezésekor lehetőség van a papilla körül 
vezetett leképezés készítésére, amit „kiterítve” a 2. ábrán lehet lát-
ni. Tekintettel arra, hogy az idegrostok magas jeladású rétege jól 
elkülönül a ganglionsejtek közepes jeladású rétegétől (ld. 1. ábra), 
a peripapillaris RNFL réteg jól mérhető, a vastagsági görbék a két 
szemben jellemzően párhuzamos lefutásúak. 

Leggyakrabban az előbbiekben leírt két leképezési módot, vagyis a macula és a papilla vizsgálatát alkalmazzuk a klinikai gyakor-
latban. Mindkét vizsgálat során fontos, hogy a lehetőségekhez képest törekedjünk a lehető legjobb jelerősség (signal strength, SS) el-
érésére. A gyakorlatban ez azt jelenti, hogy a 3. generációs OCT berendezések 10-es skáláján a 6-os vagy annál magasabb jelerősségű  

1. ábra
Egészséges szemfenéki kép (felül), a sárga nyilak a time-domain OCT leképezési 
síkjait jelölik. Ugyanazon egészséges szem maculájának OCT képe time-
domain (középen, hamis színkódolt kép) és Fourier-domain OCT berendezéssel 
leképezve (alul, szürkeárnyalatos kép). Az OCT képeken középen a foveolaris 
behúzottság ismerhető fel, ahol a neuroretina sejtjei közül csak a fotoreceptorok 
vannak jelen, a csapok sűrűsége a retina ezen területén a legnagyobb. 
Jelmagyarázat (az angol kifejezések alapján rövidítve): 
V: üvegtest; RNFL: retinális idegrost réteg; GCL: ganglionsejt réteg; 
IPL: belső rostos réteg; INL: belső magvas réteg; OPL: külső rostos réteg; 
ONL: külső magvas réteg, ami magában foglalja a fotoreceptor réteget;RPE: 
retinális pigmentepithelium; Ch: chorioidea. Az FD-OCT képen a 
chorioideában sejthető űrök a chorioideális ereknek felelnek meg
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képeket értékelhetjük érdemben, ugyanis alacsonyabb jelerősségek esetén a 
retina, valamint az idegrostok vastagságát mérő algoritmus az idegrostréteg 
vagy a macula vizsgálata esetén a retina határát tévesen jelölheti ki, így 
hamisan alacsony vagy magas értékeket mérhetünk. A törőközegek borús-
sága esetén előfordul, hogy nem tudunk jó jelerősségű leképezést végezni, 
ezekben az esetekben a vastagsági adatok elemzésénél körültekintően kell 
eljárnunk. A 3. ábrán szemléltetjük a rossz jelerősség okozta mérési hibá-
kat a macula, valamint a peripapillaris RNFL mérés esetében.

Mint említettük, a retinalis idegrostréteg vastagságának mérése fontos 
szerepet kaphat a neurológiai kórképek vonatkozásában, de a glaucomás 
károsodások követésében is elengedhetetlen. A peripapillaris RNFL leírá-
sára a legáltalánosabb mutató az átlagos RNFL-vastagság, ami általános 
tájékozódásra alkalmas, az idegrostok össztömegét jellemzi, de a lokális 
eltéréseket nem mutatja meg. A pontosabb elemzéshez, továbbá a károso-
dás helyének megállapításához elengedhetetlen az RNFL-vastagság egyes 
kvadránsokban, vagy még kisebb területeken, a kvadránsokon belüli szek-
torokban való vizsgálata. Ismert, hogy a glaucomás károsodás a papilla ki-
mélyültségének jellegzetes, vertikális irányú növekedésében nyilvánul meg, 
amit az inferior és superior kvadránsokban létrejövő idegrostpusztulás 
okoz, neurodegeneratív betegségekben azonban a papillomacularis köteg-
nek megfelelően a temporalis kvadránsban tapasztalunk nagyobb arányú 
idegrostvastagság-csökkenést. Az idegrostréteg-vastagság egészségestől 
való eltérésének vizsgálatát segíti, hogy a legtöbb OCT készülékhez elér-
hető az idegrostréteg-vastagsági adatokat tartalmazó normatív adatbázis, 
amelyhez a szoftver a vizsgált személy mért adatait viszonyítja, és megmu-
tatja, hogy melyik területen tér el az RNFL-vastagsága a normálistól (ld. 
4. ábra). A számértékek elemzésnél figyelembe kell azonban venni, hogy 
az idegrostréteg-vastagság nagy egyéni variációt mutathat, valamint az 
életkor előrehaladtával egészséges szemekben is csökken a vastagsága. Ha 
OCT berendezésünk nem tartalmaz normatív adatbázist, kiindulhatunk 
abból, hogy a 20–60 év közötti korcsoportban az átlagos peripapillaris 
RNFL-vastagság normálértéke 105±10 µm 3. generációs OCT-vel mérve. 
Az egyes OCT berendezések által mért vastagsági adatok összehasonlí-
tásával azonban vigyáznunk kell, mert érdekes módon az újabb, 4. gene-
rációs OCT-k a 3. generációs OCT-től eltérő peripapillaris idegrostréteg 
vastagsági értékeket mérnek, de a különböző 4. generációs OCT-k is elté-
réseket mutatnak a mérésekben egymáshoz képest.

Az OCT berendezésekkel a macula térfogatának és vastagságának méré-
se is lehetséges. A macula vastagságának kb. 34–38%-át az idegrostréteg, 
ganglionsejtréteg és belső rostos réteg által alkotott ganglionsejt-komplexum 
(az angol rövidítés után GCC) teszi ki, amely tehát magában foglalja a 
ganglionsejtek testét, proximalis és distalis részét is, így vastagságának mé-
rése a ganglionsejtek integritásának vizsgálatára használható. A látóideg 
rostjainak különböző betegségek hatására bekövetkező pusztulása retrog-
rád módon a ganglionsejtek pusztulásához is vezet, így ezekben a szemek-
ben csökken a GCC vastagsága, valamint ennek következtében a teljes re-
tina vastagsága és térfogata is. A GCC vastagságmérését és a mért értékek 
normatív adatbázishoz hasonlítását egyes 4. generációs OCT berendezések 
már lehetővé teszik (5. ábra), azonban a macula térfogatának mérése is jól 
használható a vastagságbeli változások követésére. A macula térfogatának 
normálértéke a 20–60 év közötti korcsoportnak megfelelően kb. 7,0±0,4 
mm3 3. generációs OCT berendezéssel mérve. A Fourier-domain OCT-k a 
retina külső határát másképp jelölik ki, mint a 3. generációs OCT-k, továbbá 
az egyes 4. generációs berendezések között is nagy változatosságot mutat a 
külső retinahatár kijelölésének helye, ezért ez a normálérték az újabb beren-
dezésekre nem alkalmazható és az egyes berendezések által mért vastagsá-
gok összehasonlításánál körültekintően kell eljárni.

2. ábra
Peripapillaris RNFL görbe TD-OCT berendezéssel. A vizsgálat 
során 3,4 mm átmérőjű kör mentén történik a retina leképezése 
a papilla körül (sárga nyíl). A vitreoretinális határfelszín és a leg-
belső (üvegtesthez legközelebb eső) hiperreflektív réteg külső ha-
tárának kijelölése után az e kettő közötti távolság adja az RNFL 
vastagságát. Alul az RNFL vastagsági görbe látható a két szem ese-
tében, jól megfigyelhető a két görbe párhuzamos lefutása

3. ábra
Példák a rossz jelerősség miatt bekövetkező határkijelölési hibákra 
ugyanazon alanyon végzett vizsgálatok során. A felső ábrákon ugyan-
azon macula TD-OCT képe látható a bal oldalon jó beállítások és 
magas jelerősség esetén, míg a jobb oldalon rossz beállítás és követ-
kezésképpen gyenge jelerősség mellett. A hamis színkódolt macula 
térképeken jól látható, hogy alacsony jelerősségnél a retina határainak 
téves kijelölése miatt téves macula vastagsági és térfogati értékeket 
kaphatunk. Az alsó ábrákon ugyanazon szemről készült peripapillaris 
leképezés látható magas és alacsony jelerősség esetén. Magas jelerős-
ségnél egészséges egyénben a 2 szem peripapillaris idegrost vastagsági 
görbéje párhuzamos lefutású. Alacsony jelerősségnél a határkijelölési 
hibák miatt lényegesen alacsonyabb idegrost réteg vastagságot mérhe-
tünk, ami értelemszerűen téves következtetésekhez vezethet
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A fentiekből következik, hogy az OCT berendezés kitű-
nő eszköz lehet a neurodegeneráció kimutatására úgy az 
idegrostok, mint a ganglionsejtek szintjén. Amennyiben 
a neurodegeneráció természetes lefolyását le tudjuk írni 
olyan betegségekben, mint az Alzheimer-kór, Parkinson-
kór és a sclerosis multiplex, az OCT segítségével nem csu-
pán pontosabb diagnózishoz juthatunk, de noninvazív 
módon mérhetővé válik az alkalmazott terápia hatására 
az axonkárosodás mértékében bekövetkező változás is, 
vagy akár kiválthatunk más, költségesebb eljárásokat (pl. 
MRI) a neurodegeneráció kvantitatív kimutatására.

Az OCT szerepe a sclerosis multiplex 
vizsgálatában

A sclerosis multiplex (SM) a központi idegrendszer gyul-
ladásos megbetegedése, melyben az immunrendszer az 
idegsejtek axonjait borító myelinhüvelyt támadja meg, egy 
időben a központi idegrendszer több pontján. A gyulladás 
következménye a myelinhüvely roncsolódása, valamint az 
axonok pusztulása. Már a betegség kezdeti szakaszában 
észlelhető a gyulladással párhuzamosan axonpusztulás is, 
és miután ez irreverzibilis elváltozásokat okoz, mielőbbi 
kimutatása, illetve a betegség lehetőség szerinti mielőbbi 
kezelése kiemelt fontosságú. Az axonális károsodás in vivo 
kimutatására egyedülálló lehetőséget teremt a retinalis idegrostréteg-vastagság mérése. A retinalis idegrostréteg myelinizálatlan ros-
tokat tartalmaz, így vastagságának mérését nem befolyásolja a myelinhüvely vastagsága vagy annak változása, a vastagság csökke-
nése csak az idegrostok számának csökkenéséből adódhat. Sclerosis multiplexes betegekben az idegrostréteg vastagságának OCT-vel 
történő mérése az elmúlt évtizedben fokozatosan az érdeklődés középpontjába került, mivel az axonális károsodás objektív mérése 
nem csak a betegek vizsgálatában tölthet be fontos szerepet, hanem – amint azt már többször említettük – a gyógyszerhatások követé-
sében is. Az axonpusztulás mértékének követésére alkalmas másik objektív módszer az agyi térfogat csökkenésének MR-vizsgálattal 
történő mérése, amelynek eredményei az OCT-vel mért idegrostréteg-vastagság mérésével jól korrelálnak, azonban az OCT vizsgálat 
sokkal gyorsabb, hozzáférhetőbb, egyszerűbb és olcsóbb az MRI vizsgálatnál, ezért az axonkárosodás követésére alkalmasabbnak 
tűnik. Természetesen az OCT nem helyettesíti az MRI vizsgálatot, amely elengedhetetlen a betegség diagnózisának felállításához,  
de az axonális károsodás fokának megítélésében és annak követésében hasznos eszköz lehet a szemész és a neurológus kezében.

Az SM-betegek kb. 20%-ában első tünetként látóideg-gyulladás – 
más néven opticus neuritis (ON) – lép fel, ezt napok alatt kialakuló 
egyoldali látásromlás jellemzi, amelyet szemmozgáskor jelentkező 
fájdalom kísér. Az esetek egyharmadában a látóideg gyulladása a 
látóidegfő gyulladásával jár, ekkor papillitisről beszélünk. Akut 
papillitisben emelkedett peripapillaris idegrostréteg-vastagságot 
mérhetünk, melynek foka a VEP latenciaidejének megnyúlásával 
korrelál. Meglepő módon az RNFL-vastagság növekedésének mérté-
ke nem függ a lézió elhelyezkedésétől, vagyis nem a papillához köze-
lebb eső gyulladásoknál jellemzőbb, hanem a lézió nagysága befolyá-
solja. Feltehető, hogy a nagyobb léziók a vénás elfolyás és az axonális 
transzport akadályozása révén játszhatnak szerepet a papillaoedema 
kialakulásában. Az opticus neuritis esetek fennmaradó kétharma-
dában a szemfenékvizsgálat során nem látható elváltozás, ezekben 
az esetekben neuritis retrobulbarisról beszélünk. Az ON lezajlása 
után az idegrostréteg kezdeti megvastagodásától függetlenül az 
idegrostréteg vastagsága exponenciálisan csökken. A csökkent 
RNFL-vastagság a betegek kb. 10%-ában már 3 hónapon belül ki-
mutatható, a betegek 85%-ában a 3. és 6. hónap között jelenik meg és 
csak ritkán alakul ki a 6. hónap után. Az idegrostok pusztulása retro-
grád módon a ganglionsejtekre is áttevődik, ami a macula térfogatá-
nak csökkenését eredményezi opticus neuritiszen átesett szemeken.  
Szteroid terápia hatására a betegek többsége visszanyeri teljes  

5. Ábra
A ganglionsejt komplexum (GCC) vastagságának mérése egészséges macula OCT képén 
FD-OCT berendezéssel. A GCC-t az RNFL+GCL+IPL rétegek alkotják (ld. 1. ábra).

6. Ábra
Egészséges alany két maculájáról TD-OCT berendezéssel készült vizsgálat 
összehasonlító elemzése. Látható a hamis színkódolt képen és a vastagsági ér-
tékekben is, hogy a 2 szem nagyfokú szimmetriát mutat. A vastagsági térképen 
a foveoláris behúzódásnak megfelelően a centrális rész a legvékonyabb (kék 
színnel jelölt), körülötte a clivus a macula legvastagabb része, ez sárgás színnel 
látható, innen a periféria felé a retina egyre vékonyodik, ennek megfelelően a 
perifériás részeken ismét kék színbe megy át a színkódolt vastagsági térkép.

4. Ábra
Egészséges szem peripapillaris idegrost réteg vastagsági görbéi, az egyes pontokon 
mért vastagságok a készülék normatív adatbázisához viszonyítva vannak feltüntetve. 
A leképezést és az elemzést 4. generációs OCT készülékkel végeztük. Az ábra jobb al-
só részén lévő képen látható, hogy a 2 szem idegrost vastagsági görbéje közel párhuza-
mos lefutású. A jobb felső részen látható az átlagos idegrost réteg vastagság, valamint a 
vastagsági értékek az egyes kvadránsokban és szektorokban mérve.
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látóélességét, azonban a látás egyéb összetevői, úgymint 
a színlátás és kontrasztérzékenység gyakran károsodot-
tak maradnak, aminek hátterében nagy valószínűséggel az 
axonok pusztulása állhat. Mindezt alátámasztja, hogy az 
idegrostréteg OCT-vel mért vastagsága korrelál a látóéles-
séggel, a kontrasztérzékenységgel, a színlátással valamint 
a látótér károsodás mértékével. A morfológiai és a funkci-
onális károsodások további összefüggésére utal, hogy az 
idegrostréteg vastagsága korrelál az mfVEP vizsgálat során 
kapott elektromos válasz amplitúdójával és latencia idejével 
az opticus neuritisszel korábban érintett szemekben.

Az axonok károsodása azonban nem kizárólag a korábban 
opticus neuritisszel érintett szemen lép fel, ugyanis SM-es 
betegek látóideg-gyulladáson át nem esett szemén is csök-
kent átlagos peripapillaris idegrostréteg vastagságot valamint 
macula térfogatot írtak le, melynek mértéke azonban nem éri 
el az ON-szel érintett szemeken tapasztalt elvékonyodásét.  
A társszemeken tapasztalt idegrostréteg vastagság csökkenés 
pontos eredete még nem ismert, okának a szubklinikai gyul-
ladásokat, illetve a folyamatos, lassú axonpusztulást tartják. 
Logikusan felvetődik, hogy az idegrostréteg folyamatos véko-
nyodása esetén a peripapillaris RNFL-vastagság és a betegség 
időtartama között lineáris negatív összefüggésnek kellene 
fennállnia, azonban ez nem egyértelmű, egyes tanulmányok 
a feltételezést megerősítették, míg mások cáfolták azt. A bete-
gek opticus neuritisszel nem érintett szemein az idegrostréteg 
atrophiája csak a betegséggel együtt járó axonkárosodásból 
adódik, így ennek mértékéből az agy egész területén létrejö-
vő axonpusztulásra következtethetünk. Az előbbieket alátá-
masztja, hogy az idegrostréteg társszemeken mért vastagsága a 
beteg Kiterjesztett Rokkantsági Skálával (Expanded Disability 
Status Scale, EDSS) mért fizikai korlátozottságának mértéké-
vel korrelál, ami szintén az axonkárosodás hatására jön létre. 
Az interferonterápia célja a gyulladásos gócok kialakulásának 
megelőzése, valamint az axonpusztulás mértékének csökken-
tése, ezáltal a maradandó tünetek mérséklése. A fejezet szüle-
tésének idejében a szerzők mindössze egyetlen olyan vizsgá-
latról tudnak, ahol az immunmoduláns terápiában részesült 
betegekben az átlagos és a temporalis RNFL-vastagság kevés-
bé csökkent, mint kezeletlen betegekben – ez is alátámasztja 
azonban az OCT lehetséges szerepét a kezelés követésében.

Ismert, hogy a sclerosis multiplex kórlefolyása alapján a betegség négy altípusra osztható, melyek elkülönítése fontos az 
eltérő prognózis és a kezelés megválasztása szempontjából. A betegek legnagyobb hányada a relapszáló-remittáló kórfor-
mába tartozik a betegség kezdetekor. Ebben a csoportban váratlan rosszabbodások (shubok) és hosszabb-rövidebb tünet-
mentes időszakok váltják egymást. A leggyakoribb tünetek közé tartozik az érzészavar, a látóideg-gyulladás, gyengeség, 
koordinációzavar, autonóm tünetek. A shub lezajlását kezdetben általában teljes gyógyulás követi, a betegség előrehala-
dásával, a shubok számának növekedésével a maradványtünetek is megjelennek. A relapszáló-remittáló forma néhány év, 
illetve 1-2 évtized után átalakulhat másodlagosan progrediáló formává, amikor a maradványtünetek határozzák meg a 
beteg állapotát, lassú progresszió észlelhető. Ennek a formának a prognózisa rosszabb, a beteg fizikai korlátozottsága egyre 
nő. A primeren progrediáló formában az idegrendszeri funkciók folyamatosan romlanak, az állapotban nem áll be javulás. 
Ebben a formában nem jellemző tünet a látóideg-gyulladás. A betegek néhány százaléka tartozik a relapszáló-progresszív 
formakörbe. Az egyes altípusokra jellemző idegrostpusztulást a betegek látóideg-gyulladással nem érintett szemein vizs-
gálhatjuk, mert az axonpusztulásból eredő idegrostveszteséghez itt nem adódik hozzá a gyulladás okozta rostveszteség.  
A relapszáló-remittáló formában a társszemen a pusztulás kevésbé kifejezett, mint a progresszív formákban. Bár az elsőd-
legesen progresszív kórformában a látóideg nem érintett, mégis megfigyelhető az idegrostpusztulás, ami megerősíti, hogy 
az axonok károsodása aktív lézió nélkül is előfordulhat ebben a betegségben. A progresszív formákban a több maradandó 
tünethez nagyobb fokú axonpusztulás is társul.

7. Ábra
Relapszáló-remittáló típusú sclerosis multiplexes beteg macula és papilla OCT 
vizsgálati eredményeinek összefoglaló ábrája. A betegnek a jobb szemén zajlott 
korábban opticus neuritis. A) Jól látható a hamis színkódolt térképen és a vastagsági 
eredményeken is, hogy ennek megfelelően a jobb macula térfogata a bal oldalihoz 
képest csökkent, a bal macula térfogata a normális tartomány alsó határán van. B) Az 
átlagos peripapillaris idegrost vastagság szintén csökkent az ON-szel érintett szemen a 
társszemhez képest, azonban a társszemen is a normális tartomány alsó határán van.

8. Ábra
Másodlagosan progresszív SM-ben szenvedő beteg macula és papilla OCT vizs-
gálati eredményeinek összefoglaló ábrája. Mindkét szemen zajlott korábban 
neuritis retrobulbaris, ennek megfelelően a macula térfogat (A) és az átlagos 
peripapillaris idegrost vastagság (B) mindkét szemen jelentősen csökkent. A bal 
szem macula vastagsági térképén látható, hogy egyes leképezések decentráltak, a 
foveola nem a kép közepére került, ennek oka a beteg gyenge látóélessége miatti 
rossz fixáció, amit az idegrostok pusztulása magyaráz.
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Neuromyelitis optica (Devic szindróma)

A neuromyelitis opticát (NMO) korábban a sclerosis multip-
lex egy fajtájának tartották, de ma már több bizonyíték lé-
tezik arra, hogy egy önálló betegségről van szó. A sclerosis 
multiplextől való elkülönítése nem minden esetben könnyű, 
ugyanakkor fontos az NMO rosszabb prognózisa és az eltérő 
terápiás protokollok miatt. Devic-szindrómában elsősorban 
a látóideg és a gerincvelő érintettek, s a gerincvelői érintett-
ség nem az SM-ben megszokott, maximum 2 szegmentumra 
korlátozódik, hanem minimum három szegmentumra kiter-
jedő léziót okoz. A koponya-MR kezdetben rendszerint ne-
gatív, vagy SM-re nem típusos eltérések láthatók, a liquorban 
OGP nincs, ellenben pleiocytosis észlelhető. A jelenleg 
elfogadott elmélet szerint a betegség a központi idegrend-
szert érintő, relapszusokban zajló, humoralis autoimmun 
kórkép. A specifikus, az aquaporin receptorokhoz kötődő 
anti-aquaporin-4 ellenanyag (AQP4-antitest) szérumból 
történő kimutatásának segítségével meghatározható a látó-
ideget vagy a myelint izoláltan érintő, demyelinisatióval járó 
kórképek egy csoportja is, amelyeket összefoglalva NMO-
spektrumnak nevezünk. Az első tünetet követő relapszus 
60%-ban egy éven belül, 90%-ban három éven belül jelent-
kezik, azonban ritkán évtizedek is eltelhetnek a kettő között. 
A tünetek (mind a látóélesség-csökkenés, mind a paresis)  
súlyosabbak, mint ahogy az SM-ben általános, és gyakran 
maradványtünetek észlelhetők a kezelés mellett is. A diag-
nózishoz a képalkotó vizsgálatok és a szérumantitest kimu-
tatása mellett a jövőben az OCT nyújthat további segítséget, 
amely az első eredmények szerint alkalmas lehet az opticus 
neuritis korai differenciáldiagnosztikájára.

Az NMO és az SM elkülönítéséhez segítséget jelenthet az 
OCT vizsgálat során mért jelentős RNFL-vékonyodás, illetve 
maculatérfogat-csökkenés. Az OCT-vel mért idegrostréteg-
vastagság objektív jelzője lehet a betegség súlyosságának, 
amire a klinikai állapot követésén túl jelenleg még nincs más 
módszer, de eszköz lehet az immunszuppresszív terápia ha-
tásosságának a mérésére is.

Mint említettük, Devic-szindrómás betegekben a gyulladás 
lezajlása után általában nem következik be olyan mértékű 
teljes gyógyulás, ahogy az SM-es betegekben előfordulhat, ami nagyobb mértékű axonpusztulásra utal. A vizsgálatok eredményei 
is alátámasztják, hogy a Devic-szindrómás betegek ON-en átesett szemeiben az RNFL vastagsága és a macula térfogata is kisebb, 
mint az SM-esek korábban ON-nel érintett szemében. Az RNFL esetében a vastagság diffúz csökkenése látható, míg sclerosis 
multiplexben főként a temporalis kvadráns érintett. Az NMO-s betegek látóideg-gyulladással érintett szemében tapasztalt na-
gyobb fokú idegrostpusztulás okának az egy szemen lezajlott több ON epizódot is gondolhatnánk. Kiszámították azonban, hogy 
egyetlen ON epizód NMO-s betegekben kétszer akkora RNFL-csökkenéshez vezet, mint SM-es szemekben, ami az utóbbi ese-
tében hozzávetőlegesen 20 µm. Ezek az adatok megerősítik, hogy az NMO-ban fellépő látóideg-gyulladás egy sokkal súlyosabb 
folyamat, amely nagyobb valószínűséggel okoz látásromlást, mint SM-es betegekben. Fontos megjegyezni, hogy azokban a bete-
gekben, akikben csak myelitis van jelen neuritis nélkül, az RNFL-vastagsága logikus módon az egészségesekétől szignifikánsan 
nem különbözik. 

Az OCT szerepe Alzheimer-kórban

Az Alzheimer-kór ismeretlen eredetű krónikus neurodegeneratív betegség, amely a kognitív funkciók beszűkülésével, maga-
tartás-változással és demenciával jár. Az életkorral kialakulásának valószínűsége egyre nő, a 65 évesek 1–5%-a érintett, míg 
80 éves kor felett ez az arány már eléri a 20%-ot, így a nyugati társadalmak öregedő népessége mellett egyre nagyobb nép-
egészségügyi problémát jelent. Kórszövettanilag az agy idegsejtjeiben béta-amyloid és tau-protein lerakódása jellemzi, ami 

9. Ábra
Primer progresszív sclerosis multiplexes beteg macula és papilla OCT vizsgála-
ti eredményeinek összefoglaló ábrája, a beteg egyik szemén sem zajlott korábban 
látóideg-gyulladás. A) A maculák szimmetrikusak, vastagságuk a normális tar-
tomány alsó határán. B) A peripapillaris idegrost vastagsági görbék közel párhu-
zamos lefutásúak, az átlagos idegrost réteg vastagság mindkét szemen nagyjából 
azonos mértékben, jelzetten csökkent. Mindez megerősíti, hogy a primer prog-
resszív formában ritkán fordul elő az ON és folyamatos idegrost pusztulás figyel-
hető meg, amelynek nyoma mindkét szemen látható.

10. Ábra
Devic szindrómás beteg macula és papilla OCT vizsgálati eredményeinek össze-
foglaló ábrája. Elsőként a beteg bal szemén jelentkezett látóideg-gyulladás, majd 
a szteroid terápia alatt a jobb szemen is kialakult ON, ami jelentős látóélesség-
romlással is járt. A macula térfogat (A) és az átlagos peripapillaris idegrost vas-
tagság (B) mindkét szemen jelzetten csökkent, a jobb szemen nagyobb mérték-
ben, a súlyosabb megelőző látóideg-folyamat következtében.
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ezen sejtek pusztulásához és ennek következtében az agy főként frontotemporalis lokalizációjú sorvadásához vezet. Alzhei-
mer-kóros betegekben gyakran jelentkezik a színlátás zavara és a kontrasztérzékenység csökkenése. Ezek oka lehet a látókéreg 
sorvadása vagy a retina érintettsége. Szövettani vizsgálatok a retinalis ganglionsejtek degenerációját mutatták ki, kóros fehér-
je azonban nem volt látható a sejtekben, tehát a sejtek pusztulásának hátterében más, eddig ismeretlen mechanizmus állhat.  
A ganglionsejtek számának csökkenését a macula temporalis részén találták a legkifejezettebbnek. A ganglionsejtek pusztu-
lásának eredményeként a nyúlványaikból álló retinalis idegrostréteg is vékonyodik, ennek megfelelően több, OCT-vel végzett 
vizsgálat igazolta, hogy az átlagos peripapillaris idegrostréteg vastagsága csökkent Alzheimer-kórban és enyhe kognitív zavar-
ban szenvedő betegekben az egészségesekhez képest. A pattern ERG a retina ganglionsejtjeinek, a pattern VEP a látóidegnek 
és a látópályának elektromos funkcióját vizsgálja, mindkét vizsgálat esetén a latenciaidő megnyúlását és a kiváltott elektromos 
válasz amplitúdójának csökkenését mutatták ki Alzheimer-kóros betegekben, ami a peripapillaris idegrostvastagság csökkené-
sével összefüggött. A ganglionsejtek pusztulása következtében a macula térfogata is csökken, melynek mértéke arányos a Mini 
Mental State vizsgálattal mért kognitív teljesítőképességgel. Tekintve az OCT vizsgálat gyors és nem invazív voltát, felmerül az 
OCT lehetséges szerepe nem csupán a betegség diagnózisában és követésében, hanem akár annak pontosabb megismerésében is. 

Az OCT szerepe Parkinson-kórban

A Parkinson-kór az Alzheimer-kórhoz hasonlóan ismeretlen eredetű, lassan előrehaladó, krónikus neurodege¬neratív betegség. 
Szintén idősebb korban alakul ki, az első tünetek 50–60 éves kor körül jelentkeznek, azok kialakulásának hátterében a csökkent 
dopamintermelés áll, melynek oka a substantia nigra degenerációja. A dopamin nem csak az agy egyik jelentős jelátviteli anya-
ga, de a retina ingerületátvivő folyamataiban is alapvető neurotranszmitter, melyet az amakrin sejtek termelnek. Parkinson-
kóros betegek szemének post-mortem vizsgálta során a retina dopamintartalmának csökkenését mutatták ki. A fentebb említett 
neurodegeneratív betegségekhez hasonlóan parkinsonos betegekben is megfigyelték a színlátás és a kontrasztérzékenység zava-
rát. OCT vizsgálattal a retina belső (az üvegtesthez közelebbi) és külső (az üvegtesttől távolabbi) részének vastagságát mérve az 
idegrostréteget, ganglionsejtréteget és belső rostos réteget tartalmazó belső retina elvékonyodását írták le, míg a retina külső fe-
lének vastagsága az egészségesekétől nem különbözött. A dopamint tartalmazó amakrin sejtek éppen itt, a ganglionsejtrétegben 
és belső rostos rétegben helyezkednek el és a ganglionsejtek nyúlványaival szinaptizálnak. Az amakrin sejtek pusztulásának 
következtében a ganglionsejtek is degenerálódnak, ami a macula térfogatának csökkenésében és a peripapillaris idegrostréteg 
vastagságának csökkenésében is megmutatkozik. A retinában bekövetkező degeneratív változások időbeli lefolyását leíró longi-
tudinális vizsgálatról a fejezet írásának idejében még nem állt rendelkezésre elérhető közlemény, a változások időbeli lefolyásának 
ismerete azonban elengedhetetlen lenne ahhoz, hogy az OCT vizsgálat a betegek követésében vagy a gyógyszerhatások vizsgála-
tában hasznos eszköz legyen. Fontos megjegyezni, hogy az előrehaladottabb stádiumú Parkinson-kóros betegek OCT vizsgálatát 
tovább nehezíti tremoruk, mivel a vizsgálat eredményét a mozgásból eredő hibák nagyban befolyásolhatják, ezt a 4. generációs 
berendezések nagy leképezési sebessége szerencsés esetben áthidalhatja.

Összefoglalás

A fentiekben áttekintettük az optikai koherencia tomográfia segítségével a neurodegeneratív betegségekben rendelkezésre álló le-
hetőségeket a diagnosztika és a követés területén. Jól látható, hogy az OCT igen hasznos segítséget nyújthat a betegek állapotának 
megítéléséhez, bizonyos esetekben akár ún. „surrogate markerként” is használható lehet. Várható, hogy ezen a téren a jövőben 
jelentős előrelépés lesz és az OCT technológia a neurológus szakmával való együttműködés fontos eszközévé válik, ami nem csu-
pán a diagnosztikában, de a progresszió megítélésében is igen hasznos lehet. A neurodegeneráció vizsgálata a papilla morfológiai 
eltéréseinek mélyebb megértéséhez is vezethet, ami a látásfunkció romlásával együtt járó progresszív opticus neuropathia, vagyis 
a glaucoma pontosabb elkülönítő diagnózisát adhatja a szemorvosok számára. A fejezet kiemelendő üzenetének szánjuk, hogy 
nem csupán a klasszikusan alkalmazott peripapillaris idegrostvastagság mérése, de a macula vastagságának és térfogatának, va-
lamint azok szimmetriájának, sőt a macula egyes sejtrétegeinek a célzott vizsgálata is fontos támpontot adhat a neurodegeneratív 
kórállapotok tisztázásához. 
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	 3.2.	 A szemmozgások neuro-ophthalmologiai vizsgálatai
SOPRONI ANNA, DOMSA PATRÍCIA

3.2.1.	 A veleszületett szemmozgászavarok diagnosztikája, 
differenciáldiagnosztikája és kezelése

Bevezetés
A felnőttkorban felismert szemmozgászavarok nem zárják ki,  
hogy a konkrét esetben akár veleszületett szemmozgászavarról 
legyen szó. A szemizombénulás bizonyosan congenitalis eredetét 
néha nem könnyű kimondani. A kiváltó ok bizonyítására végzett 
koponya-MRI sem teljesen ártalmatlan beavatkozás, kisgyermek-
korban ez altatás nélkül nem is végezhető el. Éppen ezért e fejezetben 
elsősorban a gyermekkorban előforduló szemmozgászavarokkal, 
ezen belül is a veleszületettekkel foglalkozunk, nagy hangsúlyt 
fektetve a differenciáldiagnosztika azon lépéseire, melyek sokszor 
elkerülhetővé teszik a felesleges és drága vizsgálatok elvégzését.  
E fejezet megírásának alapjául az irodalomjegyzékben 5-ös 
számmal jelölt kézikönyv szolgált.
Gyermekeknél a szemmozgató idegek bénulása más klinikai 
szabályszerűséget követ, mint a felnőtteknél. A szemmozgató 
idegek akut bénulásában szenvedő gyermekek diplopia, kóros 
fejtartás, ptosis, kancsalság vagy rendszerbetegség esetén kerül-
nek orvoshoz. A szemmozgató idegek krónikus bénulásában szenvedő gyermekeket pedig gyakran utalják be tompalátás miatt. 
A neurológiai betegségekben (pl. agytumor, congenitalis hydrocephalus és meningitis) szenvedő gyermekek hajlamosak  
a strabismus kísérő (concomitans) és bénulásos (incomitans, synkinesis) formáira. És megfordítva: azoknál a gyermekeknél, akiknél 
agyidegbénulást diagnosztizáltak, gondos neurológiai vizsgálattal kell kizárni a neurológiai betegségek más jeleit. 
A gyermekek szemmozgatóideg-bénulásának differenciáldiagnózisában a felnőttekétől való eltérés abban nyilvánul meg, hogy 
ebben az életkorban a congenitalis bénulások viszonylagos túlsúlyát tapasztaljuk, és nagymértékben hajlamosak bizonyos rend-
ellenségekre (pl. a n. VI. jóindulatú, visszatérő bénulása, ophthalmoplegiás migrén, bakteriális meningitis).
Az elmúlt 10 év alatt az egyre inkább elérhető modernebb képalkotó eljárásokkal bővebb információhoz jutunk a szemmozga-
tó idegek bénulásának diagnosztikai értékeléséhez. Kimutathatjuk a szemmozgató idegek esetleges hiányát vagy hypoplasiáját, 
intracranialis és orbitalis lefutását, láthatóvá tehetjük az ereket és az extraocularis izmokat, esetleg ezek hypoplasiáját. 
A szabályszerű értékelés előtt már egy benyomás nyerhető a gyermek fejtartásának megfigyelésével. Párhuzamos szemállás 
mellett a gyermek tartós, kifejezett fejfordítása a n. VI. (abducens) akut bénulására gyanús, a látható kancsalság hiánya esetén 
mutatkozó fejbiccentés a n. IV. (trochlearis) bénulására utal. Bár a szerzett agyidegbénulással társult ferde nyak hirtelen, friss 
megjelenése ritkán kerüli el a szülők figyelmét, nem ritka, hogy a congenitalis bénulással társult torticollis észrevétlen marad.  
Agyidegbénulás gyanúja esetén ki kell zárni a bénulást utánzó, akadályozottságból eredő (restriktív) rendellenességeket  
és a neuromuscularis betegségeket. Ez a folyamat a kórtörténet gondos felvételével kezdődik.

Anamnézisfelvétel
A következőkben felsorolt kérdésekre várunk választ:
1.	 Van-e megelőző fejsérülés?

	 A közelmúltban bekövetkezett fejsérülés általában hamar kiderül, és a bénulás sérüléses eredete kevéssé kétséges.  
A parasellaris tumorok következtében előálló agyidegbénulás esetenként enyhe fejsérülés kapcsán, véletlenszerűen derül ki.  
Gondolni kell amniocentesisre, perinatalis koponyasérülésre is (fogós szülés, farfekvés, cephalhaematoma és perinatalis 
koponyadeformitás). Sokat segíthetnek korábbi fényképek. 

2.	 Van-e változás a nap folyamán? 
	 A diplopia vagy ptosis, amely ébredéskor minimális, a nap folyamán azonban rosszabbodik, myasthenia gravisra utal.
3. 	 Előfordul-e fejfájás? 
	 Fejfájás utalhat koponyaűri nyomásfokozódásra, meningitisre vagy ophthalmoplegiás migrénre.
4. 	 Más tekintetben egészséges-e a gyermek? 
5.	 A tünetek régi vagy friss eredetre utalnak? 

	 A szemmozgató ideg congenitalis bénulásának diagnózisát mérlegelni kell minden olyan gyermeknél, akinél tartósan 
mutatkozó jelek vannak diplopia nélkül. A szülők gyakran felismerik a III. agyideg congenitalis bénulásával vagy 

A szemmozgató agyidegek (III., IV., VI.) congenitalis bénulásai 
(A Duane-féle retrakciós szindrómát ld. a n. VI. bénulásánál)
Infantilis (congenitalis) esotropia 
Congenitalis cranialis dysinnervatiós szindrómák: 
Congenitalis ptosis
Marcus–Gunn-jelenség
Congenitalis fibrosis szindróma
Congenitalis horizontális tekintésbénulás scoliosissal
Möbius-szindróma/szekvencia
Elégtelen monokuláris emelés
Brown-szindróma
Latens nystagmus
Congenitalis motoros nystagmus
Szenzoros nystagmus
Congenitalis ocularis motoros apraxia

1. táblázat 
Veleszületett szemmozgászavarok



neuro-ophthalmologia  101

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

Duane-szindrómával járó szemmozgásbeli elmaradást. A IV. agyideg congenitalis bénulásánál viszont gyakorta nincs 
nyilvánvaló strabismus; korábbi fényképek megerősíthetik a kóros fejtartás, arcaszimmetria meglétét (ld. a 2. táblázatot).

6.	 A kóros fejtartást milyen életkorban vették észre először? Megszűnik-e, amikor a gyermek lefekszik? 
	 A n. IV. congenitalis bénulásával járó fejbiccentés a 6. hónap körül válik először megfigyelhetővé, míg az izom eredetű 

congenitalis torticollis már az első hónapokban észrevehető. A n. IV. bénulásával járó fejbiccentés helyreáll, amikor a gyermek 
lefekszik, a nyakizom eredetű congenitalis torticollis viszont fennmarad. 

	 Ha egy cycloverticalis strabismusos beteg kóros fejtartása abbamarad, ez jelezheti a bénulás megszűnését, de szuppresszió 
kialakulását (tompalátás veszélye!) is. A rendellenes fejtartás – paradox módon – jó prognosztikai jel a binokuláris látás 
szempontjából, ezért javasoljuk a szülőknek, hogy haladéktalanul jelentkezzenek, ha a gyermek felhagy vele.

Vizsgáló módszerek

A bénulásos (incomitans) strabismusos gyermek fizikai vizsgálatába tartoznak a következők: megtekintés, szenzoros tesztek, a szem-
mozgások, a látásélesség, a látótér vizsgálata és a kiegészítő tesztek. Az egyes vizsgálatokat az alábbi sorrendben célszerű végezni:

1. 	 Szenzoros tesztek:  a binokuláris egyeslátás vizsgálatára a Worth-féle vörös-zöld, illetve főként a polarizációs tesztek, a sztereó- 
érzékelés (stereopsis) vizsgálatára a Lang-, Titmus-, Random dot, illetve a polarizációs tesztek (ld. Polateszt) alkalmasak. 
Jegyezzük fel a páciens aktuális fejtartását is!

2. 	 A szemmozgások vizsgálata: 
a. 	Vezetett szemmozgások
	 Kétszemes (verziók) és egyszemes (dukciók) vizsgálatok. Ügyelve arra, hogy a  

vizsgálat során a gyermek fejtartása egyenes maradjon, egy érdeklődését felkeltő 
tárgyat vezetünk lassan körbe az arca előtti, félközeli (40-50cm) síkban, illetve 
az orra felől a kívánt irányba. Ha a tárgykövetés során bizonytalanok vagyunk 
annak megítélésben, hogy egy adott izom működése valóban gyengült-e, 
a babafejmanővert alkalmazzuk. Ennek során a pácienssel megpróbálunk 
szemkontaktust felvenni, vagy egy tárgyat egyenesen előrefelé mutatunk 
neki, majd fejét passzívan mozgatva ítéljük meg a szemizmok működését.  
Az oculocephalicus reflex nyomán a szemek ilyen helyzetben is „törekszenek” 
fenntartani az egyenes előre tekintési irányt. (ld. az 1. ábrát)

b. 	Deviációk:  
	 A valódi (manifeszt strabismus, tropia) és a rejtett kancsalság (latens strabismus, phoria) kimutatására szolgál. A manifeszt 

kancsalság jelenlétének kimutatásában és a phoriának a tropiától való elkülönítésében a legnagyobb jelentősége a monokuláris 
betakarásos-kitakarásos  tesztnek van. A vizsgálat végzésének feltétele, hogy a gyermek viszonylag jól lásson és kooperáljon. 
A takaráshoz legmegfelelőbb eszköz a félig áttetsző Spielmann-féle kanál vagy occluder. 

	 Tropia kimutatására szolgál a betakarásos (cover) teszt. A gyermek, fejét egyenesen tartva előre néz, és távoli vagy közeli 
tárgyat fixál (távoli és közeli deviáció vizsgálata). Míg az egyik szemet letakarjuk, a vizsgáló gondosan figyeli a másik, nem 
takart szem minden mozdulatát. Ha van ilyen mozdulat, az tropia jelenlétére utal. Értelemszerűen: ha az egyik oldal felőli 
betakarást követően a másik szemen nem lép fel fixálásra késztető beigazító mozdulat, akkor ez a szem nem kancsal, és akkor 
ezt a próbát a másik szem felől is el kell végezni. 

	 Phoria kimutatására szolgál a kitakarásos (uncover) teszt. A takarás elvétele pillanatában figyeljük az előzőleg takart szemet. 
Ha a takart szem – közvetlenül a takarás után – az egyik irányba elmozdul (ez jól látható az áttetsző occluder alatt), és a ta-
karás megszüntetésekor ezzel ellentétes irányú beigazító mozdulatot (fúziós mozgást) végez, ez phoriát jelent. Ez a mozdulat 
tehát csak akkor látható, amikor a takarás váltása (=alternáló takarás) elég gyors ahhoz, hogy közben a binokuláris látás  
(a fúziós állapot) megszakadjon. Mindkét oldal felől egyformán kiváltható. 

2. táblázat 
A bénulás krónikus vagy akut?1

Krónikus vagy congenitalis Akut
Diplopia Csak a pareticus izom működése irányában van Kifejezett panaszok vannak
Képdőlés Hiányzik Diagnosztikus
Régi fényképen Rendellenes fejtartás lehet A fejtartás még normális
Arcaszimmetria Gyakori a n. IV. bénulásánál Nincs
Csipeszteszt Kontraktúra lehet Negatív
Amblyopia Lehetséges Jó a látás mindkét szemen
Comitantia A kancsalság kísérő jellegű

(concomitans)
A kancsalság bénulásos jellegű
(incomitans)

Félremutatás Nincs Gyakori

1. ábra 
Babafejmanőver erősítette meg a felfelé tekintés 
kétoldali korlátozottságát: a vizsgáló a beteg fejét 
leszegi, de a bulbusok az egyenes előre tekintésre 
késztetés során sem képesek felfelé térni. (Soproni 
Anna gyűjteményéből)
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	 A kancsalsági szöget alternáló takarási teszttel, prizmaléc segítségével mérjük, igény szerint távolra, közelre, illetve a 9 
tekintési mezőben félközelre fixáltatás közben. A kancsalsági szögnek megfelelő prizmaérték (prizmadioptria, PD) mellett 
megszűnik a beigazító mozdulat. (Ld. az 3.táblázatot.)

	 A vertikális kancsalság és a DVD elkülönítése (ld. lejjebb) 
	 Be- és kitakarjuk az egyik szemet, és közben figyeljük az éppen nem takart szemet. Vertikális kancsalságnál a takaratlan szem  

lefelé mozdul, a másik szem pedig kitakaráskor felfelé mozdul. DVD-nél a takaratlan szem lefelé mozdul, a társszem kitakará-
sakor ugyanezt teheti, de sohasem mozdul felfelé. 

3. 	 Az éleslátás vizsgálata: Bármilyen életkorú gyermek esetében a szemészeti vizsgálat része kell, hogy legyen a látásra vo-
natkozó nyilatkozat! Csecsemő- és kisgyermekkorban a látási funkció pontos vizsgálata nem lehetséges, viszont a gyermek 
látásfüggő magatartását (fényre, arcokra, játékokra reagálás stb.) a kvalitatív becslés céljából mindenképpen fel kell mérni. 
Vizsgáljuk a fényreakciót, tárgyközelítésre a pislogási reflexet, váltott takarási próbával a fixálási preferenciát stb. Korai élet-
korban kvantitatív értékelésre ad lehetőséget az optokinetikus nystagmus, a Teller-kártya (preferential looking test), a VEP 
(vizuális kiváltott válasz). Később az éleslátás vizsgálata az életkornak megfelelő optotypekkel történik. Lehetőleg a távoli 
látásélességet, de ennek sikertelensége esetén a közeli visust vizsgáljuk. 

	 Latens nystagmusnál a látásélesség vizsgálatát úgy végezzük, hogy a takarni kívánt szem elé nem occludert, hanem lencsét 
helyezünk. Ennek értéke a várható fénytörési értéknél cca. 3.0D-val több kell, hogy legyen. Ezzel a „takart” szem kellően 
homályosan lát ahhoz, hogy a másik látását vizsgálni tudjuk. Tehát pl. ha a várható érték –2,0D, akkor +1.0D-t helyezünk a 
próbakeretbe.  

4. 	 A látótér vizsgálata
	 Neuro-ophthalmologiai szempontból jelentős defektusok konfrontális látótérvizsgálattal jól kimutathatók. A gyermeket 

valaki ölbe veszi, és az illető háta mögül, különböző irányokból mozgatott tárgyat vezetünk a gyermek arca elé. Miközben 
egyenes előre tekintésekor a gyermek figyelmét lekötjük, azt nézzük, hogyan reagál a látótere különböző pontjaira „meg-
lepetésszerűen” elővezetett tárgyra. 

	 Kiegészítő tesztek: occlusiós teszt, torzió vizsgálata, háromlépéses teszt, csipeszteszt,  kettőskép-elemzés (pl. Hess-ernyővel) 

5. 	 Occlusiós teszt: a kóros fejtartás eredetének tisztázásához segít. A teszt során felváltva a jobb, majd a bal szemet takarjuk 
szemtapasszal, és közben figyeljük a páciens fejtartásának változását. Ha a kóros fejtartás nem szemizom eredetű, akkor 
változatlan marad a takarás ideje alatt is. (Kivéve, ha egy congenitalis 
nystagmusban szenvedő beteg nullpontja nem egyenes előre tekintés-
ben van.). Ha a fejbillenés eltűnik, függetlenül attól, hogy melyik szemet 
takartuk le, a páciensnek cycloverticalis kancsalsága van fúziós képes-
séggel (ld. lejjebb a háromlépéses tesztet). Ha a fejbillenés csak az egyik 
szem bekötésekor tűnik el, akkor ezen a szemen Brown-szindróma  
(ld. lejjebb), illetve cycloverticalis kancsalság van fúzió nélkül.

6. 	 A torzió vizsgálata 
	 A bulbus vertikális izmok bénulásából eredő esetleges torziójának 

(cyclodeviatio, rotáció) kimutatását szubjektív módon két, azonos szí-
nű Maddox- vagy Bagolini-lencse segítségével mérhetjük meg. Mind-
két szem elé – pl. tengelyükkel függőlegesen – egy-egy lencsét a pró-
bakeretbe helyezünk. A beteg feladata, hogy egy pontszerű fényforrás 
vízszintes vonallá torzított képeit párhuzamosra állítsa. A próbake-
reten fokokban leolvasható a torzió mértéke. Ha a páciensnek kicsi a 
magassági eltérése, akkor szükség lehet arra, hogy az egyik szem elé 
vertikálisan gyenge prizmát helyezzünk azért, hogy könnyebben elkü-
lönüljenek a fénycsíkok. 

	 Az objektív torzió kimutatása alapvető, főként kisgyermekeknél.  
Az objektív torziót oftalmoszkóppal direkt vagy indirekt módon 
vizsgálhatjuk (ld. a 2. ábrát). Normális esetben a macula a papilla 
alsó harmadával van egyvonalban. 

BHT 35PD BHT 5 PD (EXO 2) PD
BHT 30 PD BHT 10 PD BHT 5 PD
BHT 33 PD BHT 30 PD BHT 12   PD (ESO 4) PD

3. táblázat. 
Bal oldali felső ferde izom bénulásának tekintési mátrixa. A bal szem magasabb állása  
szinte valamennyi irányban kimutatható, ami régi bénulásra utal. Ezt nevezzük a 
comitantia kiterjedésének, azaz a kezdetben bénulásos kancsalság egyre inkább  
követővé válik a kialakuló kontrakciók miatt. Jelölések: BHT: bal hypertropia;  
PD: prizmadioptria; (EXO): exophoria; (ESO): esophoria

2 ábra 
A: A torzió objektív mérése. A bal oldali képen látható a 
papilla és a macula normális helyzete. Ehhez képest a jobb 
oldali képen a szemfenéki képletek a bulbus extorsiójának 
megfelelően látszanak
B: Közvetlenül a szem elé helyezett, optikailag a végtelen-
be fixáltató eszköz (Soproni-féle Nyusziszem, Bunny Eye™)  
lehetővé teszi, hogy közben a nemfixáló szemen szemtükörrel 
megvizsgáljuk az objektív torziót. (A vizsgálati módszer és 
eszköz bemutatása előadás keretében hangzott el a 2009-es 
ESA konferencián. V. Paris szíves hozzájárulásával.) 

A

B
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7. 	 Háromlépéses teszt
	 Ez a teszt a verikális eltérésért felelős szemizom kimuta-

tására szolgál. 
	 A diagnosztikai algoritmus 3 kérdése: 
	 (1) Primer pozícióban a jobb vagy a bal szem áll magasabban 

(hypertropiás)? 
	 (2) Növekszik-e a deviáció jobbra vagy balra tekintéskor? 
	 (3) Növekszik-e a deviáció a fej jobbra vagy balra döntése-

kor? (Bielschowsky-féle fejdöntéses teszt) (ld. a 3. ábrát)

	 Ezzel a teszttel a legtöbb esetben meghatározható egy 
cycloverticalis szemizom bénulása. 

	 Például ha a páciens egyenesen előre néz, és monokuláris takarással a jobb szem hypertropiáját állapítjuk meg (vagyis a 
nemfixáló szem fentről „igazít be”, hogy felvegye a fixálást), akkor vagy a jobb szem süllyesztői (alsó egyenes vagy felső ferde) 
lehetnek gyengék, vagy a bal szem emelői (felső egyenes vagy alsó ferde).

	 Ha a deviáció balra nézéskor nagyobb, mint jobbra nézéskor, akkor, mint lehetséges bénult izom, a jobb felső ferde és a bal felső 
egyenes izom jön szóba, mivel balra nézéskor ezek az izmok felelősek a jobb szem süllyesztéséért és a bal szem emeléséért. 

	 Ha a fejdöntéses tesztnél a fej jobbra billentésénél nő a deviáció, és balra döntéskor csökken, akkor a bénult izom a jobb 
felső ferde, mivel a fej jobbra döntésekor a jobb felső ferde és a felső egyenes együtt végzi a jobb szem befelé fordítását 
(incycloductio) (ld. a  3/a és b ábrát).

8. 	 A csipeszteszt (forced duction): Célja elsősorban az izomparesis akadályozottságból eredő (restriktív) strabismustól 
való elkülönítése. Fontos differenciáldiagnosztikai segítséget nyújt a következő esetekben: (1) korábbi orbita trau-
ma, (2) korábbi szemműtét, (3) incomitans congenitalis strabismus ptosissal (congenitalis fibrosis szindróma), (4) 
orbitagyulladás vagy izom-megnagyobbodás képalkotó vizsgálattal bizonyítva, (5) hosszan tartó paresis. Gyermekeknél 
csak altatásban végezhető el.

9. 	 Kettőskép-elemzés: Ezt a tesztet főként olyan diplopiás 
betegeknél alkalmazzuk, akiknél ezt bénulásos 
(incomitans) kancsalság okozza, és csak azoknál a be-
tegeknél végezhető el, akiknek normális retinalis kor-
respondenciájuk (NRK) van, azaz a takarásos teszttel 
mért objektív szög azonos a szubjektív szöggel. Hatéves 
kornál fiatalabb gyermeknél nemigen sikerül elvégezni a 
vizsgálatot.

Ezeknél a teszteknél a páciens más célpontot fixál az 
egyik, és mást fixál a másik szemével. Azt vizsgáljuk, 
hogy a páciens hogyan reagál erre a helyzetre. A de-
viációt az egymás után fixáltatott szemeken mérjük. 
Pl. a Hess-ernyős tesztnél a vizsgálathoz vörös-zöld 
szemüveget és egy speciális ernyőt használunk, ame-
lyen nyolc fixációs pont van. Szükség van egy zöld és 
egy piros, pontszerű fényt vetítő eszközre is. A vizs-
gálatot 50 cm-ről végezzük. A beteg fejét rögzítjük, rá-
tesszük a vörös-zöld szemüveget, és megkérjük, hogy a 
kezében tartott eszközzel a zöld fényt vetítse az orvos 
által a fixációs pontokra vetített vörös fénypontokra. 
A páciens által jelölt pontokat egyenes vonallal ös�-
szekötjük. Majd megfordítjuk a szemüveget, és a má-
sik szem fixáltatásával is elvégezzük a vizsgálatot. A 
regisztrátumon leolvasható, hogy mely szemizmok és 
milyen mértékben felelősek a bénulásos eredetű kan-
csal szemállásért (ld a 4. ábrát).

 
A teljes gyermekszemészeti vizsgálat része még a szemfenék 
elsősorban indirekt módon való tükrözése, a fénytörési érték 
meghatározása, a fixáció- és a réslámpás vizsgálat.

3. ábra 
A felső ferde izom congenitalis bénulása a bal szemen. Bielschowsky-féle  
fejdöntéses teszt: a gyermek hevesen tiltakozik (B) az ellen, hogy a bal hypertropia 
okozta kényszer fejtartásán (A) változtassunk. (Soproni Anna gyűjteménye)

4. ábra 
Hess-ernyős vizsgálat. A felső ferde izom (n. IV.) veleszületett bénulásának képe  
a jobb szemen. A felső kép az eredeti regisztrátum, az alsó pedig annak függő-
leges tengely menti tükörképe. Ez  az orvos szemszögéből mutatja a beteg kóros  
szemállását.

A B
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A SZEMMOZGATÓ IDEGEK BÉNULÁSA*

A n. III. (oculomotorius) bénulása
Előfordulás: Egy tanulmányban 30 gyermek izolált bénulásából 43% volt congenitalis, 20% traumás, 13% fertőzéses vagy 
gyulladásos eredetű, 10%-ban az ok tumor, 7%-ban aneurysma és 7%-ban ophthalmoplegiás migrén volt5. 

Klinikai anatómia
A n. III. magja a középagy tectumában helyezkedik el, az aqueductus cerebri előtt. A páros felső egyenes subnucleus egyedülálló, 
mert az ellenoldali felső egyenes izomhoz ad beidegzést. A szemhéjemelő izom beidegzését ellátó sejtek ezzel szemben egy közép-
vonali struktúrában helyezkednek el, a mag caudalis részétől hátrafelé. 

Klinikai tünetek
A szemmozgató ideg sérülése kiválthatja az általa beidegzett izmok teljes vagy részleges (az alsó vagy a felső ágat érintő,  
illetve izolált bénulások) gyengeségét. A szemmozgató ideg teljes bénulása esetén a szem erőteljesen kifelé és enyhén lefelé 
tér, azaz exohypotropiás, teljes ptosissal és 
tág pupillával. Előfordulhat, hogy az egy-
oldali bénulás enyhe proptosist produkál, 
amely így orbitalaesiót utánoz.
A III. agyideg mag eredetű bénulása ritka.  
A mag sérülése bizonyítottnak tekinthető, ha 
(1) féloldali oculomotorius bénulást észlelünk 
ellenoldali felső egyenes izombénulással és 
kétoldali szemhéjcsüngéssel, vagy (2) kétoldali 
oculomotorius bénulást normál levatorfunkció 
mellett. Az oculomotorius teljes egyoldali bé-
nulása nem lehet magi eredetű, amennyiben a 
másik szem egyáltalán nem érintett.
Amikor elsősorban az ideg alsó fasciculusa 
érintett, a szem exotropiás a belső egyenes 
izom érintettsége miatt, és hypertropiás az alsó 
egyenes paresise következtében (ld. 5. ábra).
Ha a felső fasciculus sérült, a szem hypotropiás 
lesz valamennyi tekintési pozícióban. Az alsó 
ferde izom sérülése a szemgolyó befelé for-
dulását (incyclotorsio) idézi elő, mely torziós 
diplopiát produkálhat, és megszakíthatja a 
fúziót, mielőtt még a párhuzamos szemállás 
helyreáll.

A n. III. részleges bénulási formái
1.	 az alsó egyenes izolált bénulása: Az orbita-MRI kimutathatja az izom aplasiáját is. 
2.	 az alsó ferde izom izolált bénulása: ritka; az addukció emelésének korlátozottságánál elsősorban Brown-szindrómára kell 

gondolni. Ez utóbbinál (ld. a 115. oldalon) azonban a felső ferde izom nem mutat túlműködést, csak erőteljes felfelé tekin-
téskor mutatkozik nagy exotropia, és pozitív a csipeszteszt. Az alsó ferde izom bénulásában szenvedő páciensek többsége 
sikeresen kezelhető az antagonista felső ferde izom gyengítésével.

3. Izolált ophthalmoplegia interna: A pupillák egyoldali, váltakozó mydriasisa előfordul más mozgászavar nélkül is, migré-
nes fejfájásnál. A n. III. kompresszióból eredő laesiójának kezdeti tünete az akkomodáció egyoldali gyengülése. Az izolált 
ophthalmoplegia internában szenvedő gyermeknél az intermittáló exotropia megjelenése a n. III. kezdődő bénulását jelzi.

A n. III. synkinesise
A n. III. synkinesise (kóros lefutása) vagy kóros regenerációja a szemmozgató ideg sérülése (főként axonszakadás) után né-
hány héttől néhány hónapig terjedő időn belül jelentkezhet; kísérhet azonban egyes congenitalis esetet is. Ma is Bielschowsky 
feltételezése a legelfogadottabb, miszerint az ok a perifériás axonok primeren téves irányú regenerációja. Jellegzetes tünet a 
bizarr megjelenést kiváltó pszeudo-Graefe-tünet (ld. a 6. ábrát), illetve, hogy akaratlan mozgások reprodukálhatók egy rész-
ben akaratlagos erőfeszítéssel. 

*	 Megjegyzés: egy adott ideg bénulása természetesen kissé „pongyola” megfogalmazás, ám a korrekt, de bonyolult birtokos szerkezet (pl. „A n. oculomotorius által 
beidegzett izmok bénulása”) kiírása helyett mi is követjük a nemzetközi szakirodalomban használt rövid formát (pl. az Oculomotor Palsy – A n. oculomotorius 
bénulása)

5. Ábra
A III. agyideg congenitalis, részleges bénulása a jobb szemen. 43 éves férfi. 
A: A jobb szem az évek folyamán extrém kifelé–felfelé helyzetbe került az alsó és belső egyenes, illetve  
az alsó ferde izom bénulása, továbbá az antagonisták (beleértve a levatort is) kontrakciója követ-
keztében. A szemhéj pseudoretractiója miatt a szemrészárás sem teljes. Kóros regeneráció miatt a  
pupilla szűk, a nembénult szemen finom nystagmus van. A koponya MRI kóros eltérést nem mutatott.  
B: A páciens jobb oldali, bénult szeme a vezér szem (ezen kisebb a fénytörési hiba). A páciens az uj-
jával megemeli a szemhéját, és úgy nézi a tévét. A jobb szem fixálásakor a bal szem befelé és lefelé tér 
következményes pseudoptosissal. C: ábra. Mindkét kisgyermekkori fotón látható, hogy a gyermek 
a jobb, bénult szemével fixál (piros nyíl) (Soproni Anna gyűjteményéből)

A C
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A n. III. congenitalis bénulása
A III. agyideg kóros regenerációval járó veleszületett bé-
nulásában az érintett pupilla mioticus lehet a normálishoz 
képest (ld. az 5/A ábrát). A gyermekkori oculomotorius bé-
nulások kb. 40%-a veleszületett. Habár gyakran izolált je-
lenség, kísérhetik egyéb neurológiai elváltozások. Az MRI 
az érintett extraocularis izmok hypoplasiáját és néha az 
érintett n. III. intracranialis hiányát jelzik. 
Gyakori az amblyopia. Esetenként a bénult szem fixál (ld. 
az 5. ábrát), és ez a nembénult szem amblyopiájához vezet-
het. Ezt a tünetet figyelték meg nystagmusos betegeknél, és 
valószínűleg utal a bénulás oldalán lévő nystagmus kedvező 
csökkenésére. (Ahogyan az 5. ábrán látható páciensnél is 
ezt tapasztaltuk.) Habár a binokuláris látás helyreállására 
kicsi az esély, kancsalsági és ptosisműtéttel elfogadható 
kozmetikai eredmény érhető el.

A n. III. traumás bénulása
A relatíve kis traumának tulajdonított III. agyidegbénulás hátterében rejtett intraocularis tumor is meghúzódhat, mely 
nyomhatja az ideget.

A n. III. bénulásának kezelése
Elsősorban az amblyopia kezelésére irányul, melyet részben a kancsalság, részben a ptosisos 
szemhéj deprivatiós hatása okoz. 
Gyakran több kancsalsági műtétre van szükség ahhoz, hogy párhuzamos szemállást érjünk 
el. A leggyakoribb, hogy binokuláris egyeslátás van normális fejtartással, de diplopia van 
szélső tekintési helyzetekben. A funkció-helyreállítás tervezésekor a ptosis kezelése jelenti 
a legnagyobb gondot. A ptosisos szemhéj megakadályozza a beteget, hogy diplopiája legyen. 
Ha azonban bármilyen fokú kétszemes látás elérhető egy ilyen gyermeknél, a súlyos fokú 
ptosist korrigálni kell. A ptosisműtét mindaddig halasztandó, amíg el nem érjük a legked-
vezőbb szemállást. 

6. ábra
Kóros, congenitalis synkinesis a bal szemen (Ötéves korban készült felvételek).  
A bulbus emelésekor időnként kóros innervációt jelző bal oldali ptosis, lefelé tekintés-
kor szemhéjretrakció van. A néha bizarr szemállást a páciens viszonylag jól kontroll 
alatt tudja tartani (11 éves követés) (Soproni Anna gyűjteményéből)

Myasthenia gravis
Blowout törés
Congenitalis fibrosis szindróma
Internuclearis ophthalmoplegia
Duane-II-szindróma

4. táblázat
Klinikai algoritmus a gyermekkorban 
előforduló n. III. bénulásának differenciál-
diagnózisához5 
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A n. IV. (trochlearis) bénulása 
Ez a leggyakoribb izolált cycloverticalis izombénulás, melynél a felső ferde izom érintett. Lehet congenitalis (92 gyermek  
retrospektív vizsgálata során a n. IV. bénulás eredete 56 esetben congenitalis volt(5), mely származhat a IV. agyideg magjá-
nak vagy motoros részének károsodásából, illetve lehet szerzett, amelyet többnyire zárt, a fejtetőt ért koponyasérülés okoz.  
A bénulás lehet egy- vagy kétoldali, utóbbi jóval gyakoribb. 
A felső ferde izom inát vagy a trochlea környékét ért közvetlen sérülés okozhat egyoldali bénulást.
A congenitalis esetek rendszerint egyoldaliak, a szerzettek pedig gyakrabban kétoldaliak. A szerzett bénulások, melyek bizo-
nyosan nem függnek össze sérüléssel, súlyos intracranialis laesiók lehetőségét vetik fel, és részletes ideggyógyászati vizsgálatot 
tesznek szükségessé. A veleszületett és a szerzett forma elkülönítését ld. a 2. táblázatban. 

Klinikai tünetek 
Gyakori a rendellenes fejtartás, akut esetben több mint 70%-ban, rendszerint a pareticus szemmel ellentétes oldali vállra dön-
téssel. Egyoldali esetekben a páciensnek lehet magasabb szemállása (hypertropia). Mind az ép, mind az érintett szem lehet a 
vezérszem. Szerzett eseteknél a tompalátás nem gyakori, de a veleszületett eseteknél előfordulhat. Szerzett eseteknél gyakori az 
extorsio és a tárgyak látszólagos dőlésére vonatkozó panasz. Előfordulhat, hogy a beteg megszokásból a pareticus szemével fixál, 
és gyakran a nembénult szem által látott kép kifelé dőléséről (szubjektív excyclotropiájáról) számol be.
Mindig gondolni kell a kétoldali paresis fennállásának lehetőségére. 
Kétoldali bénulásnál általában jellemző a lefelé tekintéskor „V” formájú esotropia (azaz lefelé tekintéskor fokozódik a befelé térő 
kancsalság), a leszegett áll, illetve, hogy a mért extorsio általában 10° vagy annál nagyobb. Mindkét funduson észlelhető extorsio. 
Tipikus a jobb oldali hypertropia balra nézéskor és a bal oldali hypertropia jobbra nézéskor. A fejbillentéses teszt mindkét oldalon 
pozitív: a hypertropia növekszik, ha a fej a hypertropiás szemnek megfelelő oldalra dől. Következmény: a felső ferde izmokhoz 
tartozó kitérések (dukciók) rendszerint csökkent mértékűek, és az alsó ferdék túlműködése jelzi a bénulás kétoldaliságát.
Egyoldali bénulásnál lefelé tekintéskor kismértékű esotropia van; a kettős Maddox-teszttel mért extorsio kisebb mint 10°; 
a fejbillentéses teszt csak az érintett oldalon pozitív; a felső ferde izom működése általában csökkent.
A felső ferde izom bénulásának diagnózisához segítenek: a háromlépéses teszt (nő a vertikális deviáció, ha a fejet a bénu-
lás oldala felé fordítjuk és a bénulással ellentétes irányba billentjük), a torzió mérése, a dukciók és verziók gondos elemzése.  
A háromlépéses teszt néha (DVD, restrictiós tényezők mellett) félrevezető.
A diagnosztizálásban és a kezelés tervezésében fontos a 9 diagnosztikai tekintési pozícióban, valamint a fej jobbra és balra dön-
tése mellett mérni a deviációt. A verziókat vizsgálva figyelmet kell fordítanunk az érintett felső ferde, illetve az antagonista alsó 
ferde izom fő működésére, valamint az érintett oldali szem süllyedésére (amit az azonos oldali felső egyenes kontraktúrája követ-
keztében fellépő korlátozottság okozhat). A deviációban mutatkozó változást követhetjük Hess-ernyővel.
A IV. agyideg congenitalis bénulását gyakran nem diagnosztizálják, mert sok gyerek tünetmentes, más csecsemőkről pedig 
úgy gondolják, hogy veleszületett, nyakizom eredetű torticollisa van (ld. a 7. ábra esetét: kiegyenesített fejtartás mellett, a 
bal szem monokuláris takarásakor a jobb szem alig észrevehető magasabb szemállása, azaz hypertropiája derült ki. Már a 
kisdedkori fotókon látszott a ferde fejtartás. A bal alsó ferde izom műtéti gyengítésével a fejtartás rendeződött). Vannak 
olyan gyermekek, akik a bénult izom oldaláról elfordítják a fejüket, hogy kiküszöböljék az incomitans hypertropiát, míg más 
gyermekeknél kombinálódik a fej elbillentése és elfordítása. Más esetekben az orvos az érintett szem vertikális diplopiához 
kapcsolódó hypertropia miatt figyel fel. Idősebb gyermekek a bénulást szerzett vertikális diplopiaként jelzik. Jellemzők a 
nagy vertikális fúziós vergenciaamplitúdók (a normális 2–3 PD helyett 16, felnőttkorra ez elérheti a 30 PD-t is. A veleszületett 
agyidegbénulással összefüggő vertikális diplopiás páciensek valószínűleg ezért nem panaszkodnak a kép dőléséről.) 
Nem szokatlan, hogy a IV. agyideg veleszületett bénulásában szenvedő páciensek tünetei először tinédzser- vagy felnőttkorban 
jelentkeznek (esetleg a kontrakciók okozta deviációnövekedés vagy a fúziós vergenciaamplitúdók korral járó csökkenése miatt). 
Az arc aszimmetriája (ld. a 8. ábrát) szinte mindig megjelenik, talán a fej krónikus dőlése miatt (a fejbiccentés oldalán az arcfél 
hátrébb helyeződik, és a száj a fejdőlés irányába ferdül). Az arcaszimmetriát úgy lehet felismerni, hogy vonalat húzunk a két pu-
pilla közepén át és egy másikat a zárt ajkakon át. Ilyenkor ezek a vonalak konvergálnak, és kereszteződnek az arc laposabb, hát-
rahúzódottabb oldala felé. Az arc aszimmetriájának ezt a formáját el kell különíteni attól, melyet a synostosisos plagiocephalia, 
a veleszületett muscularis torticollis esetén látunk, vagy amely nem specifikus aszimmetria, és normális esetben is előfordul az 
egyes egyéneknél. A synostosisos plagiocephalia esetében az aszimmetria a homlokra is kiterjed (ld. a 9. ábrát), míg a másik két 
esetben az csak az arc középső részét érinti. 
Feltűnő lehet a bénult szem enophthalmusa is, amelynek oka, hogy hiányzik a felső ferde ín által a bulbusra gyakorolt normális 
átviteli erő. 
A felső ferde izom bénulásának congenitalis formájában szenvedő betegnél – szemben a szerzettekkel – a műtét során a csipesztesztnél 
a felső ferde izom túlzottan nagy erőt igényel (Guyton5) és ez az izom inának kóros hosszúságát, bőségét vagy „lazaságát” igazolja.  
Műtét során kóros (kicsi vagy hiányzó) felső ferde ínnal találkozik a sebész 87%-ban, míg ez csak 8% a szerzett eseteknél (Helveston5).
Még a IV. agyideg bénulásának akut eseteiben is, amikor nem volt elegendő idő arra, hogy kialakuljon az alsó ferde izom 
kontraktúrája, a verziók vizsgálata gyakran kimutatja az antagonista alsó ferde izom túlműködését (AFTM), miközben a 
pareticus felső ferde izom működése csak kisfokban gyengült, vagy ez egyáltalán nem mutatható ki. Amint a bénulás króni-
kussá válik, a kancsalság kísérővé válik: a vertikális értékek abdukcióban és addukcióban hasonlóak lesznek (ld. a 2. tábláza-
tot). Ezt nevezzük a comitantia kiterjedésének, és oka lehet az érintett oldali felső egyenes kontraktúrája (másodlagosan járul 
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hozzá a krónikus hyperdeviatióhoz), vagy az ellentétes oldali alsó egyenes izom kontraktúrája (másodlagosan az ellenoldali 
hypotropia esetében olyan páciensnél, aki megszokásból a pareticus szemével fixál). 
Idővel a pareticus szemmel történő fixálás miatt kialakult fixációs „kényszer” az alsó egyenes izom kontraktúrájához vezet a má-
sik szemen, amely során hypotropia jön létre az emelés korlátozottságával, és néha enophthalmust („beesett szem szindrómája”) 
okoz. Az ilyen páciensről tévesen azt hiszik, hogy blowout törése van, vagy az emelőizmok bénultak a másik szemen. A koponya-, 
illetve orbita-MRI azonban a bénult felső ferde izom atrophiáját vagy hypoplasiáját mutatja. 
Hosszan tartó trochlearis bénulás esetében az extorsio csökken, míg a hypertropia és a fej dőlése fokozódik, mely valószínűleg 
tükrözi az azonos oldali felső egyenes rárakódó kontraktúráját. 

Synostosisos plagiocephalia
Ez a féloldali orbitadeformitás a trochlea anatómia helyzetének változása révén a IV. agyideg bénulását utánozza (ld. a 9. ábrát),  
mivel az alsó ferde izom túlműködésével jár. Ezzel ellentétben a congenitalis muscularis torticollisban és a deformációs 
plagiocephaliában szenvedő gyermekeknél van egy kapcsolódó torticollis, amely nem ocularis természetű. 

Idiopathiás agyidegbénulás
Idiopathiás agyidegbénulásról beszélünk, ha egy gyermek akut vertikális diplopiáját a n. IV. izolált bénulásának tünetei kísérik 
anélkül, hogy őt a közelmúltban fejsérülés érte volna, vagy veleszületett agyidegbénulásos tünetei, illetve társuló neurológiai 

7/c ábra 
Fejdöntéses teszt: a felső ferde izom congenitalis, kétoldali bénulása (S. A.)

7/a ábra
A n. IV. congenitalis bénulása a jobb szemen.
Kompenzáló fejdőlés a bal váll felé. Balra lefelé tekintéskor a jobb felső ferde 
izom (piros nyíl) elmarad (alulmőködik). Balra és balra felfelé nézetve a jobb 
szem feljebb áll az alsó ferde izom túlműködése miatt (zöld nyíl). (Soproni Anna  
gyűjteményéből)

7/b ábra 
Fejdöntéses teszt: a kényszerfejtartással ellenkező irányba döntéskor láthatóvá 
válik a jobb szem magasabb állása (hypertropia, piros nyíl)

9. ábra
Plagiocephalia. 
A: a bal homlokdudor hiányzik, az orbita benyomott (piros nyíl) 
B: A bal szem magasabb állása (hypertropiája) addukcióban kifejezett (zöld nyíl) 
C: kompenzáló fejtartás. (Soproni Anna gyűjteményéből) 

8. ábra 
A bal felső ferde izom congenitalis bénulása. A kifejezett 
torticollist kísérő arcaszimmetria jellegzetességeit mutatják 
a fehér szaggatott vonalak (a magyarázatot ld. a szövegben). 
(Soproni Anna gyűjteményéből)

A C

B
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eltérései lennének. Az idiopathiás agyidegbénulásból a felnőttek általában négy hónap alatt spontán gyógyulnak. Idősebb fel-
nőtteknél ezt gyakran az agyideg microvascularis infarctusának tulajdonítják. Gyermekek esetében a n. IV. idiopathiás bénulása 
természetes (folyamatosan fennálló vagy magától gyógyuló) lefolyását nem ismerjük. Gyermekeknél a kompresszív laesio ritkán 
okozza a n. IV. izolált bénulását, és ez azt valószínűsíti, hogy még a folyamatosan fennálló bénulás klinikai megfigyelése is elég-
séges lehet. Agyi képalkotókat csak akkor vegyünk igénybe, ha további neurológiai jelek alakulnak ki!

Kompresszív laesiók
Mivel a felső ferde izom bénulását gyermekkorban ritkán okozza kompresszív laesio, nem indokolt rutinszerűen elvégezni a koponya 
MRI-t. Gyakran akkor készül orbita-MRI, amikor a cél annak megállapítása, hogy kisebb lett-e a felső ferde izom mérete. A n. IV. egy-
oldali bénulásában szenvedőknél az elmúlt évtizedben nagy felbontású MRI-vel egyre gyakrabban fedezik fel a n. IV. schwannomáját, 
amely lassan növekvő jóindulatú tumor. A tumorműtét gyakrabban tehető felelőssé a n. IV. izolált gyengeségéért, mint maga a tumor.

A IV. agyideg bénulásának ritka okai
Differenciáldiagnózis
A gyermekkori IV. agyideg bénulásának differenciáldiagnózisával 
kapcsolatos megfontolásokat az 5. táblázatban soroltuk fel. A felső fer-
de izom izolált bénulása általában egyértelmű idősebb gyermekeknél. 
Azoknál a gyermekeknél azonban, akik fejsérülést szenvedtek el, ügyel-
ni kell arra, hogy kizárjuk az agytörzsi funkciózavar okozta ferde devi-
ációt (skew deviation).

Kezelés
Congenitalis eseteknél a kóros fejtartás és az arcaszimmetria 
miatt szükségtelenül ne halogassuk a kancsalsági műtétet. 
A szerzett bénulás eseteit legalább hat hónapig meg kell fi-
gyelni, mielőtt műtétre gondolnánk. Ez idő alatt, egyoldali 
eseteknél nem tanácsos takarást elrendelni, mivel a legtöbb 
gyerek kompenzáló fejdöntéssel fúzióra képes.
Az amblyopia ilyen körülmények között való kialakulása 
valószínűsít egy egyidejűleg fennálló mozgászavart (a fúzió 
traumás megszakadását vagy -képtelenségét).
Az egyoldali bénulás műtéti kezelése egyéni, és a műtét 
célja a binokuláris egyeslátás létrehozása csak a funkcioná-
lis tekintési mezőben, továbbá a fejtartás normalizálása. A 
Bielschowsky-féle fejdöntéses teszt pozitivitása azonban ál-
talában a sikeres műtét után is megmarad, legalábbis a vele-
született eseteknél. 

A műtéti stratégia általános vezérelve:
A legtöbb esetben az azonos oldali alsó ferde izom izolált túlműködéséről, a felső ferde izom gyengeségéről vagy működésének 
teljes kieséséről van szó. Ezek az esetek kezelhetők az antagonista alsó ferde izom műtéti gyengítésével (azaz: recesszióval vagy 
myectomiával). Az egyenes előretekintés hypertropiájának maximum 15 PD-ját semlegesítheti, és az az előnye, hogy önszabályozó. 
Jelentősebb hypertropia esetén (csipeszteszt: a felső egyenes kontraktúrája!) az azonos oldali felső egyenes hátrahelyezésére is szükség 
lehet. A lefelé nézéskor mutatkozó jelentősebb hypertropia az ellenoldali alsó egyenes kontraktúrájára gyanús, amely olyan gyerme-
keknél fordul elő, akik megszokásból a pareticus szemükkel fixálnak. Ilyenkor az ellenoldali alsó egyenes hátrahelyezése javasolt.
Ha a IV. agyideg congenitalis bénulásánál a csipeszteszttel azt tapasztaljuk, hogy túlzott erő szükséges a dukció eléréséhez, akkor 
a felső ferde ín laza vagy hiányzik. Ha ín van, akkor ennek redőzését végezzük, gondosan dozírozva. A túl kicsi redő nem hatásos, 
míg a túl nagy iatrogen Brown-szindrómát okoz. 
A trochlearis ideg kétoldali bénulásának kezelése nehezebb. Olyan gyermekek esetében, ahol váltakozó hyperdeviatio van oldalra 
nézéskor és nagy esotropia lefelé nézéskor, a felső ferde ín kétoldali redőzése gyakran helyreállíthatja a kétszemes egyeslátást egye-
nes előre tekintéskor, de közelre és lefelé nézéskor a diplopia általában megmarad, amelynek oka az ilyenkor meglévő esotropia 
és a maradék torzió. 
Kushner2 a kétszemes egyes látás lefelé nézéskori sikeres helyreállítására egy olyan eljárást alkalmazott, amelyet Forrest Ellis 
és Carlos Souza-Dias írt le, és amely az alsó egyenes kétoldali recessziójából (5 mm OU) áll. Ez az eljárás „feszes rögzítést” hoz 
létre, amely lefelé tekintési többletinnervatiót igényel, amivel fokozza a pareticus felső ferde izmok működését, javítva ezzel lefelé 
nézéskor az abdukciót és az intorsiót.
Ezért ehhez szükség van arra, hogy a felső ferde izomnak legyen még valamennyi megmaradt működése. Jampolsky2 szerint 
a felső egyenes és alsó ferde izom kétoldali gyengítését kell elvégezni, hogy a kétszemes egyeslátás mezejét a felfelé nézésből  
a primer pozíció felé „lefelé lehessen gördíteni” . Ennek az eljárásnak a relatív hátránya, hogy gátolja a felfelé nézést.

5. táblázat 
Klinikai algoritmus a gyermekkorban előforduló n. IV. bénulá-
sának differenciáldiagnózisához5 

Disszociált vertikális divergencia
Veleszületett muscularis torticollis
Synostosisos plagiocephalia
Kettős emelőizom-bénulás (double elevator palsy)
Szemdőlési (ocular tilt) reakció
Bénulásos (incomitans) ferde deviáció
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A kétoldali felső ferde bénulásban szenvedő gyermekek panaszai főként torziós jellegűek, oldalra tekintéskor váltakozó mi-
nimális hyperdeviatióval, vagy lefelé tekintéskor V-mintával. Ilyen esetekben a felső ferde ín redőzésének egy másik megol-
dása lehet a torziós mozgásokban részt vevő felső ferde ín elülső részének dissectiója és elülső-alsó áthelyezése (Harada–Ito-
eljárás).Az excyclodeviáció csökkentésén, illetve megszüntetésén kívül ez az eljárás fokozza lefelé nézéskor az abdukciót, és 
ezzel csökkenti a társuló V-mintájú esotropiát. 

A VI. agyideg (abducens) bénulása
Klinikai tünetek
Mivel a hatodik agyideg egyetlen feladata a szem abdukálása, 
bénulásának klinikai tünetei egyértelműbbek, mint az 
oculomotorius vagy a trochlearis ideg bénulásáé. 
A külső egyenes izom bénulása incomitans esodeviatiót 
okoz. Akut bénulásnál (ld. a 10. ábrát) a gyerekek a sérült 
oldal felé fordítják fejüket, vagy nem kísérő jellegű befelé 
térő kancsalság (esotropia) jön létre, amely növekszik, ha 
az érintett oldal felé tekintenek, és csökken vagy eltűnik, ha 
a tekintet a bénulás irányától elfordul. Az idősebbek kettős 
látásról panaszkodhatnak.
Az esodeviáció általában nagyobb távolra, mint közel-
re fixáláskor. A szög tovább növekszik, ha a gyermek az 
érintett szemmel fixál. Azoknál az abducens pareticus 
gyerekeknél és csecsemőknél, akik igyekeznek kerülni a 
diplopia mezejébe való tekintést, tévesen tekintésbénulást feltételezhetünk. A csecsemő forgatásával kiváltva a vestibulo-
ocularis reflexet, látóhatóvá válik a deviáció nem kísérő (noncomitans) jellege. A gyógyulás időszakában jelentős esotropia 
maradhat fenn, függetlenül attól, hogy az abdukció majdnem teljesen helyreállt. Ez eredhet az egyenes izmok bénulást kö-
vető beidegzési kiegyensúlyozatlanságából, a belső egyenes másodlagos kontraktúrájából, de okozhatja a korábban meglévő 
esophoria dekompenzálódása is.

10. ábra
A n. VI. congenitalis bénulása a jobb (!) szemen. A: kompenzáló fejtartás a jobb 
külső egyenes bénulása miatt B: a fej balra fordításakor (babafejmanőver) a jobb 
bulbus nem képes kitérni (piros nyíl). A jobb külső egyenes izom kapcsolt párja, 
vagyis  az ellenoldali belső egyenes izom túlműködik (zöld nyíl). (Soproni Anna 
gyűjteményéből)

6. táblázat 
Klinikai algoritmus a gyermekkorban előforduló n. VI. bénulás differenciáldiagnózisához5 

BA
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A n. VI. bénulásának okai
A gyermekkori szerzett hatodik idegbénulások több mint egyharmadát agydaganat okozza. Szerzett paresis esetén közelmúltban történt 
fejsérülés iránt tudakozódunk, korábbi vírusos megbetegedésekre vagy védőoltásokra, korábbi abducens bénulásos epizódra és annak idő-
tartamára, intracranialis nyomásfokozódás tüneteire kérdezünk rá. Minden olyan gyermeknél, akinél a VI. agyideg bénulásának tünetei 
jelentkeznek, beleértve azokat az eseteket is, ahol egyértelmű a traumás eredet, teljes neurológiai kivizsgálás és MR-vizsgálat javasolt.

A n. VI. veleszületett bénulása
Ez a bénulás ritka, de gyakran észrevétlen marad, mivel újszülötteknél a kismértékű abdukciós gyengeséget nagyon nehéz 
kizárni. Többnyire nincs perifériás kóros ideglefutás (misdirection), és csak átmeneti, feltehetőleg perinatalis koponyasérülés-
nek tudható be. Az átmeneti bénulásnak két formája ismert. Az első forma újszülöttkori esotropiaként jelentkezik az abdukció 
egyoldali korlátozottságával, és általában egy hónapos korra megszűnik. Ezek az esetek valószínűleg perinatalis traumának 
tudhatók be. A második formánál az újszülöttkori esotropiát nem kíséri jelentős abdukciós elmaradás. 

A n. VI. traumás bénulása
A n. VI. bénulása gyakran fordul elő fejsérüléses betegeknél. Viszont ha egy látszólag triviális fejsérülés után lép fel, inkább egy 
rejtett, intracranialis tumorra kell gondolnunk.
A n. VI. jóindulatú, visszatérő bénulását vírusos betegség vagy védőoltás okozhatja. Nőknél és bal oldalon gyakoribbak. Szem-
ben a kompresszió vagy megnövekedett koponyaűri nyomással kapcsolatba hozható esettel, a jóindulatú, visszatérő bénulás álta-
lában hirtelen alakul ki, és az érintett szem súlyos abdukciós gyengeségével jár. Az ilyen gyerekek jól vannak a rohamok között, 
és nincs más intracranialis eltérésük vagy anyagcserezavaruk.
Az ismétlődés típusosan ugyanazon a szemen jelentkezik. A legtöbb esetben a teljes gyógyulás 8–12 hét után következik be, de 
többszöri kiújulás után esotropia marad fenn, és ez sebészetileg korrigálandó. Minthogy a teljes gyógyulás előtt strabismusos 
amblyopia alakulhat ki, az ambyopiaveszéllyel fenyegető életkorban általában részidős takarást rendelünk el a gyermek számára.
A visszatérő, jóindulatú bénulás diagnózisát az alábbi jelek alapján lehet felállítani: (1) akut kezdet, (2) az abdukció teljes hiánya, (3) 
megelőző lázas, vírusos megbetegedés, (4) nincs más agyidegsérülés és (5) megnövekedett koponyaűri nyomás jeleinek és szimptó-
máinak hiánya. Ha egy gyereknek a látszólag jóindulatú bénulását negatív agyi képalkotó vizsgálat igazolta, és noha állapota javul,  
de nem múlik el teljesen, akkor a képalkotó vizsgálatot meg kell ismételni, mivel a megismételt vizsgálatnál hídi glioma derülhet ki.
A kemoterápiás szerek neurotoxicitásuk révén is okozhatják a VI. agyideg bénulását. 
Habár az intracranialis aneurysmák gyermekeknél ritkák, a sinus cavernosus aneurysmái néha izolált bénulást okozhatnak.

Hídi glioma
Az agytörzsi gliomák különösen gyakoriak gyermekeknél: több mint 80%-uk a hídból származik. A kezdetük leggyakrabban 5 
és 8 éves korra tehető. A kezdeti neuro-ophthalmologiai vizsgálatnál észlelhető azonos oldali facialis gyengeség a hídi glioma 
gyanúját veti fel. Ép szenzoros és motoros fúzió sem zárja ki a hídi glioma diagnózisát.

Intracranialis nyomásfokozódás
A megnövekedett intracranialis nyomás lefelé mozdíthatja az agytörzset, ez feszíti a VI. ideget, amely a Dorello-csatornában 
rögzül. Amint helyreáll az intracranialis nyomás, a n. VI. bénulása szinte mindig megoldódik.
Miután a Chiari-rendellenesség társulhat pseudotumor cerebrivel, fontos kizárni az előbbi kórképet, különösen akkor, ha a n. VI. 
bénulását nem sikerül egy egyébként máskor sikeres kezeléssel megoldani.

Kezelés
Amblyopiára hajlamos korú gyermekeknél takarásra lehet szükség azzal a céllal, hogy megőrizzük az esotropiás szem  
látását, különösen, ha a páciensnek nincs kompenzáló fejtartása, amivel a fúziót fenntarthatná. Az egyenes előretekin-
téskor mutatkozó diplopia átmeneti korrigálására hasznosak lehetnek a Fresnel-féle press-on prizmák. A sérüléses esetek 
több mint felében spontán gyógyulás lehetséges, főként, ha a paresis egyoldali. Annak hiányában, következő lépésként az 
antagonista belső egyenes izomba adhatunk botulotoxin-injekciót, így sikerülhet a szemeket egyenes állásban tartani.  
A botulinumkezelés segíthet megelőzni a belső egyenes izom kontraktúráját, mialatt a pácienst a műtétet megelőzően megfi-
gyelés alatt tartjuk. Ha a hat hónapig vagy tovább tartó megfigyelési időszak alatt sem következik be gyógyulás, műtéti megoldás 
javasolt. Az antagonista belső egyenes izom jelentős retropozíciója a külső egyenes izom reszekciójával gyakran lehet sikeres első 
műtéti megoldás. Szükség lehet a vertikális izmok áthelyezésére is (Kestenbaum-műtét). Bénulásos kancsalság esetén, ha számí-
tani lehet a páciens együttműködésére, segítséget nyújthat a szabályozható varratok behelyezése. 

Congenitalis ocularis motoros apraxia
Néha strabismushoz vezető ritka rendellenesség. Főként fejlődésbeli késéseknél észlelhetjük. A kórképekhez társulhatnak köz-
ponti idegrendszeri eltérések. Fontos, hogy a koponyát modern képalkotókkal vizsgáljuk meg, és a gyermeket teljes körű általános  
kivizsgálásnak vessük alá. A tünetek között szerepel az, hogy az egyén képtelen normális, akaratlagos horizontális saccadokat  
produkálni. Ehelyett a horizontális fixálás váltása a fej lökésszerű fordulásával történik úgy, hogy a fej először túlrándul a célon, 
majd a fixálás után visszafordul az ellenkező irányba. E kórkép esetén Joubert-szindróma és Gaucher-kór irányában kell kutatni.
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Infantilis (congenitalis) esotropia
Az esotropia néhány héttel vagy hónappal a születést követően jelenik meg. A családi anamnézisben gyakran találunk kancsal-
ságra utaló adatot, de a jelenség etiológiája a mai napig nem tisztázott. A korai kezdetű esotropián kívül a gyermekek általában 
egészségesek, a neurológiai és a fejlődési rendellenességben 
szenvedő betegeknél az esotropia e típusa eléri a 30%-ot.
A nagy kancsalsági szög (>30 PD) miatt gyakori a kereszt-
fixálás, mely kétoldali abducens paresis gyanúját kelti, ez 
azonban babafejmanőverrel többnyire kizárható. Néhány 
hétig tartó szemtapaszos váltott takarás után tárgykövetés-
sel is sikerül meggyőződni a szemek abdukciós képességé-
ről (ld. a 11. ábrát).
A kórképhez gyakran társul az alsó ferde izom túlműködése, 
mely addukcióban felfelé rándulást idéz elő. Ez az ún. disszoci-
ált vertikális deviáció (DVD). Fontos, hogy el tudjuk különíteni 
a vertikális kancsalságtól.
Az infantilis esotropiával gyakran együtt járó latens 
nystagmusnál a látásvizsgálat speciális megoldást kíván  
(ld. a fejezet elején a Vizsgálómódszerek c. bekezdésben). 
A congenitalis esotropiás gyermekeknél a horizontális 
egyenletes követő mozgás aszimmetriája (nasalis irányból 
temporalis felé haladva kevésbé fejlett) hat hónapos koron 
túl is megmarad. A többnyire jelentéktelen fénytörési hiba 
és alternáló fixálás következtében viszonylag ritka a tompa-
látás. A kezelés alapvetően műtéti. Szakmailag elfogadot-
tá vált a kétéves kor előtt végzett kancsalságellenes műtét, 
mellyel jó kozmetikai eredmény és nemritkán jó fúziós 
képesség érhető el. Általában a két belső egyenes hátrahe-
lyezése vagy egyoldali belső retropozíció és külső egyenes 
reszekció javasolt.

Congenitalis cranialis dysinnervatiós szindrómák
A legújabb osztályozás szerint az 1. táblázat szerinti kórképek 
tartoznak ebbe a csoportba.

Marcus Gunn-jelenség 
A trigeminusnak és az oculomotoriusnak a kóros synkinesise 
okozza azt a jelenséget, hogy az állkapocs bizonyos mozgásához 
(rágás, szájnyitás, szopás) a felső szemhéj egyidejű mozgása 
kapcsolódik (ld. a 12. ábrát).

Elégtelen monokuláris emelés 
Ez a leíró diagnózis tartalmazhatja a kettős emelőizom-bé-
nulást (double elevator palsy: amikor is ugyanazon a szemen 
egyidejűleg bénul meg az alsó ferde és a felső egyenes szem-
izom, ld. a 13. ábrát), illetve az alsó egyenes izom korlátozott-
ságából (pl. fibrosisából) adódó emelési gyengeséget. 
Az elégtelen monokuláris emelésre az a jellemző, hogy az 
emelés addukcióban és abdukcióban, a verziók és dukciók 
során egyaránt korlátozott (az emelő funkció gyakran kife-
jezettebben csökkent abdukcióban, mint primer szemállás-
ban, és – ellentétben a Brown-szindrómával – addukcióban 
valamelyest javul). A betegek 50%-ánál valódi ptosis is meg-
figyelhető.
A kezelés primer helyzetben fennálló nagyfokú vertikális  
deviáció, valamint kóros fejtartás (általában felszegett 
áll) esetén indokolt. Ha az alsó egyenes izom működése 
akadályozott, ezen izom hátrahelyezése javasolt. Ha nincs 
akadályozottság, a belső és a külső egyenes izmokat a felső 
egyenes irányába kell áthelyezni (Knapp-módszer).

11. ábra. 
Infantilis esotropia, a n.abducens kétoldali pseudoparesise. Monokuláris taka-
ráskor (egyszerhasználatos Lát-lak©-maszkkal) a külső egyenesek kitérése csak-
nem normális. (Soproni Anna gyűjteményéből)

12. ábra
Marcus Gunn-jelenség a jobb szemen. A jobb felső szemhéj időnként enyhén 
ptosisos (piros nyíl), de szopáskor hátrahúzódik (zöld nyíl) lép fel. (Soproni Anna  
gyűjteményéből)

13. ábra
Hemofíliás gyermek bal szemének kettős emelési bénulása. A felfelé tekintés 
addukciós, felfelé tekintési és abdukciós korlátozottságát (piros nyilak) a jobb 
szem ezen közbeni túlműködései is jelzik. (Soproni Anna gyűjteményéből)
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Möbius-szindróma
Egyidejűleg bénult a VI. és a VII. agyideg. Korlátozott lehet mind az abdukció, mind az addukció. A VII. agyideg bénulása okozta 
jellegzetes tünetek (pl. maszkszerű arckifejezés) segítenek a differenciáldiagnózisban. 

Congenitalis ptosis
Az utóbbi időben túlhaladottá vált az az elképzelés, hogy ezt a kórképet veleszületett izomgyengeség okozza, mivel a betegek je-
lentős részénél congenitalis cranialis dysinnervatiós tünetek is észlelhetők. A congenitalis ptosis a congenitalis fibrosis szindróma 
izolált formájának tekinthető, melyben csak a III. agyideg felső fasciculusa érintett.

Congenitalis fibrosis szindróma (congenital fibrosis of extraocular muscles, CFEOM)
Az extraocularis szemizmok különböző mértékű mozgáskorlátozottságával és heges szövetté való átalakulásával járó restriktív 
ophthalmoplegia, mely autoszomális domináns öröklődésű. Jellemző a fixált lefelé tekintés, a ptosis, nagyfokú horizontális kancsal-
ság, kompenzáló fejtartás (főként felszegett állal). A levator a leggyakrabban érintett külső szemizom, ezután következik az alsó és 
a külső egyenes izom. A kóros regenerációt ma a congenitalis fibrosis szindróma gyakori tünetének tartják. A differenciáldiagnózis 
elengedhetetlen feltétele a csipeszteszt, valamint nagy centrumokban egyre gyakrabban genetikai vizsgálatra is lehetőség van.
Kezelés: a sebészi megoldás nehéz. Többszörös, kombinált műtéti beavatkozások után (ptosis- és kancsalságellenes műtét) is jó 
eredménynek számít a primer helyzetben elért csaknem egyenes szemállás.

Duane-szindróma
Valószínűleg a leggyakoribb az abdukció izolált korlátozottságával járó szemmozgászavar. 
Ismeretlen eredetű, gyakori betegség, melyben a külső egyenes izom abducens általi beidegzése csökkent vagy hiányzik, ezzel 
együtt a külső egyenes izom téves beidegzést kap a III. agyideg egyik ágától. Ez azzal jár, hogy a külső egyenes izom egyide-
jűleg húzódik össze a belső egyenessel. Az abdukció megkísérlésekor a szemrés szélesedik, addukciós kísérletre jellemző a 
bulbusretractio és a szemrés szűkülése. Ez utóbbi különíti el a kórképet az egyszerű abducens bénulástól. A retrakció néha 
egyenes előretekintéskor is feltűnő enophthalmust okoz. Általában jó a beteg kétszemes látása, melyet néha kompenzáló fej-
tartással ér el. Az esetek 10%-ában örökletes, és gondolni kell társuló szisztémás rendellenességekre is.

Típusai: 
Duane-I (ld. a 14. ábrát): az abdukció gyenge, ezért primer 
helyzetben esotropia figyelhető meg.
Duane-II (ld. a 15. ábrát): az addukció gyenge, és primer 
helyzetben exotropia látható.
Duane-III (ld. a 16. ábrát): mind az abdukció, mind az 
addukció gyenge. A differenciáldiagnózis könnyű, mert sem-
milyen más kórkép nem okozza a tüneteknek ezt a sajátos 
csoportját.

Egyéb klinikai tulajdonságok: addukcióban felütés és/vagy 
leütés lehetséges. 

14. ábra
Duane-I-szindróma a bal szemen. A: kompenzáló fejtartás. Jobbra tekintési hely-
zetben (dextroversio) a bal szemrés szűkül, és a bulbus hátrahúzódik B: a fej jobbra  
fordításakor a bal szem nem tér ki (piros nyíl), és a szemrés  szélesedik. (Soproni  
Anna gyűjteményéből)

15. ábra
Duane-II-szindróma a bal szemen. Első kép: kompenzáló fejtartás a bal belső egyenes izom működésének kiesése miatt. Keretes kép: Jobbra tekintéskor a bal belső egyenes  
elmarad (piros nyíl), és feltűnő a szemgolyó retractója. Egyenes előretekintéskor a bal szem divergál (zöld nyíl). Jobbra tekintéskor a bal szem felütése is megfigyelhető  
(piros nyíl) meg. (Soproni Anna gyűjteményéből)

BA
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Előfordulhat, hogy a két horizontális izom együttes kontrakciójakor addukciós kísérletnél a külső egyenes ereje nagyobb, mint a 
belsőé, ezért az érintett szem paradox módon abdukálni fog (synergista divergencia). Tekintettel a kóros beidegzésre, leginkább 
a kifejezett kóros fejtartás jelenti a műtéti indikációt. Óvatos műtéti tervezésre van szükség. 

Brown-szindróma
A congenitalis Brown-szindrómánál az ad-
dukcióban korlátozott emelés (ld. a 17. ábrát) 
oka a felső ferde ín veleszületett, kóros lefu-
tása. Szerzett Brown-szindrómát okoznak 
a trochlearis tájékot érintő sérülések vagy 
gyulladás. Az alsó ferde izom izolált bénulá-
sától az különíti el, hogy ez utóbbinál az alsó 
ferde azonos oldali antagonistája, a felső fer-
de izom túlműködik. 
Sebészi kezelés csak akkor indokolt, ha pri-
mer helyzetben kancsalság vagy kifejezett 
ferde fejtartás van. Ilyenkor a felső ferde 
izom gyengítése (tenotomia, szilikon- vagy 
fonalbeillesztés) jön szóba, az alsó ferde izom 
gyengítésével vagy a nélkül.

Veleszületett/újszülöttkori nystagmus
A veleszületett vagy az újszülöttkori nystagmus osztályozása komoly feladat. Az esetek 80%-át alkotó szenzoros defektuson ala-
puló nystagmus (SDN vagy ocularis nystagmus, megjelenhet hat hónapos kor előtt) a retina/látóideg fejlődési rendellenességével 
áll összefüggésben, és jóval gyakoribb, mint a congenitalis idiopathiás nystagmus (CIN), mely diagnózishoz kizárásos alapon 
jutunk. Egy pontos diagnosztikai osztályozás lehetővé teszi a precízebb prognózist és a szülők számára a következő gyerme-
keknél a kórkép esetleges megjelenésének pontosabb kockázatbecslését. Mindkét esetben vannak olyan jellegzetességek, melyek 
lehetővé teszik a kiterjedtebb neurológiai kórképek kizárását. Csak ezen jellemzők azonosíthatósága birtokában tudjuk a két 
kórképet egyértelműen elkülöníteni (a szenzorosat az idiopathiástól). Ha a leletek nem típusosak, teljes gyermekneurológiai és 
neuroradiológiai vizsgálatokra van szükség. Ez akkor is igaz, ha a szemtekerezgés más neurológiai kórképekkel együtt jelenik meg. 
Az esetek harmadában valamilyen típusú albinizmus van a háttérben.

Manifeszt congenitalis motoros nystagmus
Többnyire öröklődő binokuláris konjugált nystagmus. Általában horizontális, és felfelé vagy lefelé nézéskor gyakran horizontális 
is marad. Lehet inga jellegű vagy rángásos, cirkuláris vagy elliptikus. A congenitalis motoros nystagmust csillapítja a konver-
gencia, ezért gyakran jár esotropiával (nystagmusblokkoló szindróma). Nullpont vagy semleges zóna lehet jelen, ahol a rezgés 
intenzitása csökken, a látásélesség javul. Ha a semleges zóna primer helyzeten kívülre esik, akkor a ferde fejtartás prizmával  
(a prizma éle mint egy nyíl, mindkét szemen a deviáció felé mutat) vagy műtéttel korrigálandó. A motoros nystagmus kezelése a 
szemek stabilizációjának javítását célozza. A négy horizontális egyenes izomnak az ekvátor mögé helyezéséről bebizonyosodott, 
hogy egyes esetekben hatékonyan csökkenti a nystagmus amplitúdóját.

Latens nystagmus
Olyan congenitalis, konjugált, horizontális, rángásos nystagmus, amely monokuláris fixáláskor jelenik meg. 

16. ábra
Duane-III-szindróma a bal szemen. A bal szem sem befelé (piros nyíl), sem kifelé (zöld nyíl) nem képes térni. Addukció megkísérelésekor a szemrés kifejezetten szűk, a 
bulbus felütése látható (piros nyíl), a bulbus hátrahúzódik, abdukcióban szélesedik a szemrés (zöld nyíl). (Soproni Anna gyűjteményéből)

17. ábra 
Brown-szindróma a bal szemen, a fejtartás normális. A bal szem addukciós felfelé tekintésekor a bal szem 
elmarad (piros nyíl). A bal felső ferde izom nem túlműködő ( zöld nyíl). (Soproni Anna gyűjteményéből)
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Szenzoros nystagmus
Ezen nystagmus másodlagosan jelenik a látópálya afferens részének (öröklődő retinamegbetegedések, albinizmus, szemfejlődési 
rendellenességek) károsodása miatt. A nystagmus amplitúdója általában a gyengénlátás súlyosságától függ. 
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3.2.2.	 A Polateszt eljárásról 

A szempár nyugalmi álláshibái, a heterophoriák (régi elnevezéssel strabismus latens) különböző formái számos panaszt okozhatnak. 
A Neuro-Ophthalmologiával foglalkozók számára kiemelendő az akár a migrénig fokozódó fejfájás, a szédülés, a dekoncentráltság, 
esetenkénti diplopia, a térben való tájékozódási zavar. Amennyiben a neuro-ophthalmologiai vizsgálatok e panaszokra nézve negatív 
eredményt adnak, feltétlenül el kell végezni egy megfelelő heterophoria vizsgálatot. Az ennek alapján készített hasábos szemüvegek 
eliminálják a heterophoria okozta panaszokat (1–3).

FIZIOLÓGIAI HÁTTÉR

A binocularis látásnak pusztán didaktikai okokból oculomotoros és szenzoros összetevőit különböztetjük meg. A természetes 
látásban e két folyamat egymásba olvad, alig lehet őket elkülöníteni: a szenzorium vezényli és kontrollálja az oculomotoriumot. 
A két szem szenzorosan ideális együttműködésének kifejlődése a gyermekkor éveiben zajló tanulási folyamat eredménye. Ennek 
motoros előfeltétele, hogy mindkét szemünket tökéletesen a megnézni kívánt tárgyra tudjuk irányítani és ezt az állapotot fent 
tudjuk tartani. Lehet, hogy ez az állapot csak szenzorosan ideális, a motoros részt illetően előfordulhat, hogy a bicentrális leké-
pezéshez a külső szemizmok munkája szükséges, tehát az állapot motorosan (már) nem ideális. 
Minden szempárnak van nyugalmi és munkahelyzete. Ideális esetben a két helyzet azonos a távoli vagy a mindenkori közeli tárgy-
távolságokat illetően, és mindkét szem egyidejűleg a foveola centralisában képezi le a fixált tárgypontot. Ezt az állapotot nevezzük 
orthophoriának. Ilyenkor a látókéregben a két kép mintegy magától adódóan eggyé olvad össze, azaz a képek fúzióba kerülnek (4, 5). 
Az ettől eltérő helyzetek két nagy csoportra oszthatók: ha elvész a binocularis látás, kancsalságról (csupán félszemes látásról) van szó, 
ebben a fejezetben pedig a heterophoriát tárgyaljuk, amennyiben a binocularis látás erőltetetten ugyan, de megtartott.
A retina minden egyes pontjának megvan a saját irányérzete. Ezek (6) voltaképpen nem a retinahelyekhez, hanem a látócentrum 
érzékelősejtjeihez tartoznak. A két szemben azonos irányérzetet közvetítő retinahelyeket correspondeáló retinahelyeknek nevez-
zük. Az „egyenesen előre” irányt a legnagyobb látásélességet adó retinacentrum (a foveola centralis közepe) adja. Correspondentia-
centrumoknak nevezzük őket, mert a többi retinahely mindkét szemben e ponthoz viszonyított irányérzetet ad. Az egymástól eltérő 
irányérzetet adó retinahelyeket disparatnak nevezzük. Ha a külvilág képe ilyen helyekre vetül – elvben –, diplopiának kellene fellépnie. 
A normális binocularis látáskor mégsem lép fel diplopia, erről két különböző szenzoros mechanizmus gondoskodik. 

a) 	A két szemben azonos irányérzetet közvetítő pontok körül (természetesen nem a retinában, hanem a cortexben) helyezked-
nek el az úgynevezett Panum-mezők (5), melyek ideális esetben a térlátást biztosítják. Ezeknek az is a feladatuk, hogyha az 
egyik szem az egyenesen előre irányérzetet közvetíti, viszont a másik szem tekintési iránya ettől kissé – de még a Panum-
mező határán belüli mértékben – eltér, akkor diplopia nem lép fel. 

b) 	A gátlás (7) mechanizmusa akkor lép működésbe, ha a külvilág tárgyai túl nagy mértékű disparatióval képződnek le a binocularis 
látótérben (a két szemben egymáshoz viszonyítva olyan messzire, hogy az egyik szemben már a Panum-mezőn kívülre kerül  
a képe). Ilyenkor az egyik szem látási benyomása észlelésként jelenik meg, a másik szemé elnyomás (gátlás) alá kerül. 

A HETEROPHORIA

A heterophoria (strabismus latens) veleszületett elváltozás, olyan nyugalmi álláshiba, amelynél – a természetes látás körülményei 
között állandóan meglévő fúziós ingerek segítségével – megmarad a normális, bár nem ideális binocularis egyeslátás. Manifeszt 
kancsalság tehát nem észlelhető, az illető párhuzamos szemállásúnak látszik, de a szempár nyugalmi és munkahelyzete különbö-
ző. A két szem nézővonalának nyugalmi helyzet melletti eltérése lehet ki-, be-, fel- és lefele irányuló. A szakirodalomban ezeket 
sorrendben exo-, eso-, hyper- és hypophoriának nevezik. A horizontális és a vertikális heterophoriák gyakran kombinálódva 
jelentkeznek. Ritkábban fordul elő az úgynevezett cyclophoria, amikor a szemnek a sagittalis tengelye körüli elgördüléséről van 
szó. Ezen állapoton nem lehet hasábokkal segíteni. 
Heterophoria esetében az egyik szem nézővonala kissé a fixált tárgy mellé irányul. A félretérő szemben nyugalmi szemállásban a centrum 
mellett képződik le a fixált tárgy képe. Ha a szervezet ezt nem kompenzálná, diplopia lépne fel, ami a munkavégzést lehetetlenné tenné. 

A heterophoriát kompenzáló folyamatok (6)
A kompenzálás lehet teljesen motoros, illetve lehet szenzorosan is alkalmazkodni a hibás álláshoz. A teljesen motoros 
kompenzáláskor a képek fúzióba hozása eleinte (gyermekkorban) tisztán motoros úton történik: a külső szemmozgató 
izmoknak a heterophoria irányával ellentétes irányú munkájával – vergenciájával – veszi fel a szempár a munkahelyzetét. 
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Ennek eredményeként a fixált tárgy képe mindkét szemben a legnagyobb feloldóképességű helyre, a retina középpontjára, 
a foveola centralisra kerül. Ennek az állapotnak megőrzése a szemmozgató izmok állandó tónusban tartásával jár. A tónus 
(8) jellege változásokon megy át; a kezdetben teljesen mobilistól a folytonos gyakorlás jóvoltából idővel mind nagyobb része 
úgynevezett contractilis tónussá alakul. Bizonyos esetekben – különösen néhány nagyobb fokútól a nagyfokúig terjedő 
esophoriában – idővel szintén egyre nagyobb mértékben úgynevezett plasztikus tónus jöhet létre. (Szemizomtónusok kife-
jezés alatt mindig a teljes kompenzatorikus együttes tónus értendő) 
A tónusok változása nem az eredeti mobilis tónus megnövekedését, hanem annak a tartós feszítéstől „megmerevedett”, rigid 
részét, a plasztikus tónus kifejlődése pedig az izomzat (részbeni) átalakulását jelenti. (Feltehetően az úgynevezett gyors és lassú 
izomrostok (12) arányáról van szó, amelyek a külső szemizmokban keverten fordulnak elő.) A megfelelő hasábok segítségével a 
contractilis, majd a plasztikus tónus is „görcstelenné válik” és mobilizálódik. Ezt a folyamatot a tónusok leépítésének nevezzük. 
A plasztikus tónusok leépítése sohasem sikerül az első hasábos korrekcióval, ezt csak lassan, fokozatosan lehet mobilissá tenni. 
Gyakran több utánkorrekcióra van szükség, hetekig, akár hónapokig tartó időközökkel, de előbb-utóbb még a „makacs” esetekben 
is lehető válik a heterophoria/szögeltéréses binocularis látás – addig motorosan látens részeinek, tehát – teljes értékének mérése. (9)
A vergenciaigény és a tónus sohasem lehet nagyobb a korrigálatlan heterophoria valódi értékénél. Ha elértük a szempár végleges nyugalmi  
állását, és az ezt biztosító hasábokat levesszük, az egész mobilis tartalék aktivizálódik. A másodperc törtrészéig tartó zavaros látás, illetve 
diplopia kiváltja a fúziós ingert. Ennek hatására – a szemmozgató izmok segítségével – a szemek azonnal párhuzamos állást vesznek föl.  
A páciens teljes fúziós szélességét, adottságát kihasználhatja, hiszen ennek semmilyen részét nem köti le a tónus fenntartása. Ilyen 
esetekben mondják a hasábos kezelést ellenzők, hogy teljesen fölösleges a hasábos szemüveg, hiszen nélküle is paralel a szemállás. 
Szenzoros alkalmazkodásra van szükség, ha a felvett hibás álláshoz a heterophoria teljesen motoros alapon történő közömbösítése 
dekompenzálódni kezd, a fixációs pont már nem correspondeáló retinahelyeken, hanem a félretérő szemben disparat módon, de 
mégis a centrális Panum-mezőn belül képeződik le. A heterophoriának ebben a stádiumában a külső szemizmoknak már csak 
a Panum-mező határig kell húzniuk a félretérő szemet. A heterophoria fennmaradó részét a cortex már szenzorosan alkalmaz-
kodva, a Panum-mezők adottságával „visszaélve” kompenzálja. Az irányérzet ezen a helyen a binocularis látás viszonyai között 
megváltozik. (Monocularis látásnál még az eredeti irányérzet érvényesül.) Ezt az állapotot fixáció disparatiónak nevezik. (FD) (9) 
Ez a binocularis egyeslátás még normálisnak – de nem ideálisnak – tekintett állapota. 
 A binocularis látás közbeni folytonos gyyakorlástól (főleg esophoria esetében) a Panum-mezők megnagyobbodhatnak. (Ez nem 
anatómiai megnagyobbodás, csupán az érintett – cortexbeni – sejtek irányérzetének megváltozásáról van szó.) Emiatt a külső 
szemizmoknak kevesebb munkát kell végezniük, a heterophoriának egyre nagyobb részét egyenlíti ki a szenzoros alkalmazkodás. 
Ilyenkor tehát a fúzió részben motoros, részben szenzoros munka eredménye. Mindkét stádium a szenzomotorium fölösleges 
terhelését jelenti, mely bizonyos körülmények között panaszokat okozhat. 

A PANASZOK

A külvilág ingereinek túlnyomó részét vizuálisan, szemünk közreműködésével észleljük. Ha a pontos észlelés csak fárasztó munka 
árán valósulhat meg, szinte természetes körülménynek tekinthetjük a panaszokat. 
A szemmel kapcsolatos panaszok, (10) amelyeket a szokásos szemüvegek nem szüntetnek meg: bizonytalannak, erőltetettnek 
érzett látás, nehézségek a távolság becslésekor, szemégés, könnyezés tévénézéskor, olvasáskor, fényérzékenység, továbbá idült 
hurutok. Előfordulhat átmeneti, ritkán tartósabb diplopia, a térben való tájékozódás zavara is. Az ilyen esetekben feltétlenül 
szükség van részletes neuro-ophthalmologiai vizsgálatra is. 
Mivel a szemizmok beidegzése igen szoros kapcsolatban van a vegetatív idegrendszerrel, a heterophoria sok esetben okoz vegetatív 
panaszokat is. Hangsúlyozandó, hogy a betegek, csak kimondottan látással kapcsolatos panaszaikkal fordulnak szemorvoshoz, 
egyéb problémáik esetében nem is gyanakszanak szemészeti okra. A panaszok érzékelését a hiba mértéke, az egyéni érzékenység, 
a testi-lelki állapot, valamint egyéb körülmények határozzák meg. A vegetatívumot érintő panaszok legtöbbször fejfájásként 
jelentkeznek. Ezek sok esetben (néha hányással is járó) migrénes rohamig fokozódhatnak. Máskor szédülés, bizonytalanság-
érzés, indokolatlan kifáradás, néha átmeneti látótérkiesés a fő tünet.
A panaszokat igen sokszor testi vagy pszichés traumák, stresszhelyzetek váltják ki. Az anamnézis felvételekor gyakran derül fény 
vírusos és egyéb – főleg magas lázzal járó – betegségekre, amelyek az általános állapot leromlását okozzák. Ha a heterophoria 
balesetek (például commotio, contusio celebri) után dekompenzálódik, a szakemberek rendszerint az elszenvedett trauma átme-
neti következményeként értékelik a jelenséget. A betegeknek kímélő életmódot, roborálást írnak elő. Tartósan fennálló panaszok 
esetében a tapasztalat szerint szóba hozzák, hogy változtasson munkahelyet, netán kezdeményezze (rokkant) nyugdíjazását. 
Az említett panaszok fellépésekor részletes neurológiai, belgyógyászati kivizsgálásoké az elsőbbség, de ha ezek negatívak, 
akkor gondolni kell a heterophoriára, el kell végeztetni annak vizsgálatát is. 

A HETEROPHORIA VIZSGÁLATA, DIAGNOSZTIZÁLÁSI PROBLÉMÁK

A szemorvosok már a XIX. században tisztában voltak azzal, hogy ha a félretérő szemben, annak nyugalmi állásában is a re-
tina középpontjára vetülne a fixált tárgy képe, megszűnnének a heterophoria okozta panaszok. Az eltérés szögének megfelelő 
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hasábos szemüvegekkel éppen ezt lehet elérni. (4) (A hasábos szemüvegek az erősségüknek megfelelő mértékben a fénysugár 
irányát változtatják meg). 
Az egyetlen objektív vizsgálati mód a betakarásos vagy cover teszt, amellyel tulajdonképpen csak a kancsalságot zárhatjuk ki. 
A vezérszem betakarásakor a kancsalság esetén a nyitva maradó szem elmozdulása látható, de a takarás megszüntetése után a 
kancsalító szem visszatér eredeti állásába. A takarás idején fúziós inger nincs. Az úgynevezett váltott takaráskor (más kifejezéssel 
alternált felszabadítási tesztben) a szemeket váltva takarjuk be, illetve szabadítjuk fel a takarás alól. Ha a betakarási teszt eredmé-
nye negatív, de váltott takarással a felszabadított szem párhuzamos állásáig történő beállító mozgását észleljük, akkor a kórisme 
a heterophoria. A beállító mozgás észlelése tehát adhat támpontot, de nem ad használható hasábdioptria-értéket. 
A heterophoria megállapításának minden más lehetősége szubjektív bemondásokon alapul. A múlt század óta számos eljárást 
dolgoztak ki a két szem képének agykéregbeli elkülönítése érdekében, hogy megállapítható legyen, milyen irányba és mennyire 
tér el az egyik szem nézési vonala/iránya a vezérszemhez képest. Mindegyik régebbi eljárás eltér a hétköznapi élet adta körülmé-
nyektől és ez mérési pontatlanságokat okozott. 
Csak példaként említjük a még ma is számos helyen használt eljárást: a Maddox-vizsgálatot (11) (erről bővebben a 3.2.4. fejezet-
ben a 129. oldalon lehet olvasni és az eszköz fotója látható is a 2A. és a 2B. ábrán. Ennek az eljárásnak egyik hátránya, hogy a 
hétköznapi életben fúziós adottságaink birtokában látunk, tehát ennek teljes felfüggesztése nem szolgáltathat adatot az előírható 
és viselhető hasábdioptria erősségére vonatkozóan. További hátránya, hogy a szemeknek (a nappali viszonyoktól eltérő) sötét 
helyzetbeni nyugalmi állását állapítja meg, valamint, hogy a két szemnek nem ad egyforma látási ingert. 
A szokványos vizsgálati módokon rendelt hasábok nem (vagy csak igen ritkán) segítenek a beteg panaszain. A tankönyvek egy ré-
szében még manapság is ellenzik a hasábos szemüvegek rendelését, csak végső megoldásként hozzák szóba. Az ellenzők érveinek 
egyike az, hogy ha valaki elkezdi viselni a hasábos üveget, akkor a hasábok értékét egyre csak növelni kell, s közben a beteg fú-
ziója tovább gyengül. Ez hibás vélekedés, hiszen, mint már említettük, a heterophoriát közömbösítő hasábérték nem növekedhet 
nagyobbra a szem félretérési szögének értékénél. A vélemények eltérése abból adódik, hogy ennek az eltérésnek pontos mértékét 
tradicionális vizsgálati módokkal nem lehet megállapítani. 
A heterophoria stádiumainak diagnosztizálásához és közömbösítéséhez háromféle teszt szükséges. A Polateszt készülék mind-
hármat tartalmazza. A vizsgálathoz előzetesen meg kell határozni az esetleg szükséges optimális monocularis korrekciót. 

A POLATESZT-KÉSZÜLÉK TESZTÁBRÁI, H.-J. HAASE VIZSGÁLATI ELJÁRÁSA

A problémát H.-J. Haase Polateszt eljárása oldotta meg. Ebben a két szem képét úgynevezett pozitív polarizációval disszociálják. 
Ehhez a próbakeretben a jobb és a bal szem elé tett, egymással ellentétesen polarizált filtereket, úgynevezett analizátorokat 
használunk. 
A vizsgált egyéntől öt- vagy hatméteres távolságra lévő készülékben – a jobb és bal szem számára szintén ellentétesen polarizált – 
világos alapon lévő tesztábrák vannak. Analizátorok nélkül nézve a tesztmezőre, szürkén látjuk a teljes ábra úgynevezett nulla/
alap helyzetét. Ha ezt a vizsgált egyénnek bemutatjuk, megkönnyítjük számára az esetleges eltérések észrevételét, megítélését. 
Az analizátorokon át az egyik szemmel a tesztábráknak csak az egyik fele látható feketén, a másik szemnek készített rész a hát-
térbe mosódik. Ezt a megoldást nevezzük pozitív polarizációnak, amikor is a tesztábrák képét a két különválasztott működésű 
fovea miatt a vizsgált egyén disszociáltan látja. Közben a perifériás ingerek épp úgy érvényesülnek, mint a hétköznapi életben. 
A vizsgált egyén az analizátorokon át torzítatlanul látja a teljes környezetet, mint ahogyan egy gépkocsivezető lát a polarizációs 
szemüvegével. (Sztereó ábrákat is tartalmaz a készülék, ezek bemutatására sajnos nincs mód.)

A POLATESZT ÁBRÁK ÉRTELMEZÉSÉRŐL

Az 1., 2., és 3. ábrákon az egyes sorszámok alatt vannak az analizátorok nélkül látott képek, míg a 2-es sorszám az analizátorokon 
keresztül a jobb szemmel, a 3-as sorszám a bal szemmel látott ábrarészletet mutatja. A 4-es sorszám alatti ábrák azt demonstrál-
ják, ahogyan egy orthophoriás (vagy megfelelő hasábokkal teljesen kompenzált állapotú heterophoriás) egyén az analizátorokon 
át binocularisan látja azokat. (Tehát feketén és nulla/alap helyzetben.) Az 5. sorszámmal jelölt ábrák néhány jellegzetes eltérést 
mutatnak be, az ábrák alatti magyarázó szöveggel. 
Az analizátorokon át nézetve a beteget, a binocularis látás hibás állapotát jelenti, ha a páciens a tesztábrák egyik felét oldalra vagy 
magassági irányba elcsúsztatva látja. A hiba megnyilvánulhat a tesztábrák egyik felének szürkeségében, sőt teljes eltűnésében is. 
Az első ábra (1) egy kereszt. Ennek nincs centrális fúziós ingert adó része, tehát ezzel az ábrával vizsgálható a (fúziómentes) 
szenzoros állapot. A még tisztán motoros kompenzálás stádiumában az eltérést csak ennek az ábrának a segítségével lehet di-
agnosztizálni, mert fúziós jelet is tartalmazó ábrákra nézve a beteg önkéntelenül azonnal a megfelelő párhuzamos szemállásba 
hozza a szemeit. A többi tesztábra (2–3. és a sztereoképek) centrumában van egy önmagában fekete részlet, ami mindkét szemmel 
látható, ily módon fúziós ingerként szolgál. Ezekkel az úgynevezett fixatio disparatiós (FD) ábrákkal jól diagnosztizálható mind 
a horizontális, mind a vertikális eltérés iránya és mértéke. 
A vizsgálat szabályait ismerve és betartva, addig kell megfelelő irányú és erősségű hasábokat a próbakeretbe tenni, míg a vizsgált 
személy az összes tesztábrát nem jelzi feketének és nulla helyzetűnek, valamint amíg a térlátás is kifogástalanná nem válik, mind 
a fixált tárgyponttól közelebbi, mind attól távolabbi irányt illetően. 
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Az ábrák és az eljárás kapcsán kidolgozott vizsgálati technika biztos alapot ad a heterophoria/SZBL minden fajtájának, stádiu-
mának kiderítésére és – a cyclophoriát kivéve – a hiba kiegyenlítését korrigálva a hasábos korrekció pontos meghatározására. 
Az eljárás egyik fontos előnye, hogy semmiféleképpen sem árthatunk, hiszen csak annyit tettünk, hogy a beteg a párhuzamostól 
eltérő nyugalmi helyzetű szemállása ellenére, a hasábok segítségével ugyanott és ugyanúgy (az úgynevezett nulla/alap helyzetben 
és feketén) látja a tesztábrák részleteit, mint ahol azok vannak. Az eljárás előnye, hogy messzemenően megfelel a hétköznapi élet 
körülményeinek. A vizsgálatot nappali fényviszonyok között végezzük, a páciens fejének esetleges elmozdulása nem befolyásolja 
az ábrák észlelését és mindkét szemnek azonos megvilágítottságot, azonos erősségű ingereket ad. Az eljárás kideríti a binocularis 
látás során fellépő fixatio disparatiós állapotokat, sőt az FD különböző stádiumait is, melyeket a hagyományos eljárásokkal nem 
lehet kimutatni. 
Az eljárást, valamint szabályait kidolgozó H.-J. Haase szerint a megállapított hasábdioptria-értékeket azok teljességében fel 
lehet és fel is kell írni. A megfelelően korrigált, hasábos kombinációjú szemüvegek – esetleg átmeneti megszokási nehézségek 
után – jól viselhetők és eliminálják a heterophoria okozta panaszokat. Az addig megterhelt fúziónak egyre nagyobb része 
szabadul fel, a szemizmok nyugalmi helyzetükbe kerülnek, mert a nyugalmi, valamint munkaállásuk közötti különbséget 
a hasábok kompenzálják.
Az angol, de újabban a német nyelvű szakirodalom is elkülöníti egymástól az egyik szem félretérésének tradicionális, heterophoria 
kifejezéssel jelölt állapotát, a hétköznapi élet adta körülmények mellett történő vizsgálatkor talált eltéréstől. Ezt az állapotot 
„szögeltéréses binocularis látás” (SZBL) kifejezéssel különböztetik meg. 
A vergenciarendszernek az adott külső körülményektől függően különböző nyugalmi helyzetei vannak. Ha például semmilyen fúziós 
inger sincs (mint a binocularis látás szándékos megszakításakor), akkor fúziós inger nélküli nyugalmi vergenciaállásról van szó. 
Heterophoria kifejezésen már az első használata óta, mindig a szempár vergenciaállásnak az ortoállástól való azon eltérését ér-
tették, amelynél vizsgálat közben a fúziót célzottan felfüggesztették. A heterophoria konvencionális fogalma tehát egyértelműen 
a fúziómentes nyugalmi vergenciaálláshoz van kötve. (Ennek a fúziós inger nélküli nyugalmi vergenciaállásnak optometriai 
szempontból nincs jelentősége.) 
A vergencia optometriailag nyugalmi állása azt az állapotot jelöli, melyet a vergenciarendszer a természetes látás viszonyai között 
egy távoli fixációs pont szemlélésekor fel kívánna venni. Az SZBL a normális binocularis látás egyik állapota, melynél a vergencia 
optometriailag nyugalmi állása nem egyezik meg az ortoállással. Ennek megállapítását szolgálja az SZBL vizsgálata. 
Az optometriai korrekciós cél a természetes látás viszonyainak megfelelő optimális szemüveg-korrekció megadása. Ehhez a 
vergenciarendszernek fúziós ingerek melletti nyugalmi állását (a vergencia optometriailag nyugalmi állását) kell meghatározni. 
Ezt a célt szolgálják a Polateszt eljárásnál használt centrálisan elhelyezett fúziós ingert adó ábrarészletek az úgynevezett fixatio 
disparatiós teszteknél. 
Fentiek alapján az SZBL fogalma a heterophoriától lényegesen eltér, és kívánatos, hogy a jövőben ezek ne keveredjenek össze. 
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SALOMVÁRY BERNADETT

3.2.3.	 A Pupillomotoros pálya fiziológiája és 
vizsgálómódszerei

A pupillomotoros pálya működésének vizsgálata a szemészek számára az intraocularis szakasz betegségeinek kiszűrésével 
kezdődik. A neurológus az agyidegi rutinvizsgálatok során rendszeresen alkalmazza a pupillomotoros pálya vizsgálatának 
metódusait. A topográfiai diagnosztikában mind a szemorvosoknak, mind a neurológusoknak egyaránt fontos a fiziológiai 
jelenségek és vizsgálati módszerek ismerete.

ANATÓMIA

A pupilla az iris nyílása, mely kinetikus indikátora a környező szövetek funkcionális állapotának, és egy speciális szenzoros 
apparátusnak, a retinának. A pupilla tágasságát és reakcióit szabályozó idegi mechanizmus igen összetett, azonban egyszerű 
klinikai módszerekkel, a pupilla vizsgálata révén fontos információk birtokába juthatunk. 
A pupilla dinamikáját a retinára jutó fény mennyisége, a retina receptorai és az afferens rostok épsége, a középagyi magrend-
szer és összekötő neuronok, valamint az efferens paraszimpatikus pálya befolyásolják. Ezeken kívül fontos szerep jut a pupilla 
szabályozásában a frontális és occipitalis cortex felőli supranuclearis hatásoknak, a szimpatikus idegrendszernek és az agytörzsi 
formatio reticularisnak. A pupillatünetek jelentősége abban áll, hogy a felsorolt struktúrák bármelyikének károsodása többnyire 
pupillaeltérést is okoz.

Az iris a szem optikai elemei között a fényrekesz. Fő feladata a retinára jutó fény mennyiségének szabályozása a pupilla tágasságá-
nak változtatása révén. Ezt a működését izomrendszere teszi lehetővé, melynek körkörös része a muculus sphincter, radiális része a 
musculus dilatator pupillae. A klasszikus nézettel ellentétben a legújabb kutatások arra utalnak, hogy mind a m. sphincter, mind a 
m. dilatator pupillae kap szimpatikus és paraszimpatikus rostokat. A m. sphincter döntően paraszimpatikus, a m. dilatator zömmel 
szimpatikus beidegzésű. A pupilla dilatációja során nem szimpatikus izgalom, hanem a paraszimpatikus beidegzés supranuclearis 
gátlása az elsődleges tényező. 

A pupillomotoros afferens pálya a retina fotoreceptorainál kezdődik, ugyanis a retina fényreceptorainak valószínűleg 
pupillomotoros aktivitása is van. A chiasmában a pupillomotoros rostok a látópályához hasonlóan részlegesen kereszteződnek, 
majd a corpus geniculatum lateraléig az útjuk megegyezik a tratus opticussal. A tractus opticus hátsó harmadában, a corpus 
geniculatum laterale előtt a pupillomotoros rostok leválnak a fényérzékelő rostokról, és a colliculus superior karjának meg-
felelő regio pretectalisban átkapcsolódnak egy közbülső neuronláncszemre. Az innen kiinduló axonok mediál felé hajlanak, 
és a commissura posterioron javarészt kereszteződve részben az ellenoldali nucleus pretectalisba, részben az azonos oldali, és 
kis részben az ellenoldali Edinger–Westphal (EW) maghoz futnak. A pupilla fényreflexívének afferens szára tehát háromszoros 
részleges kereszteződés után éri el az EW magot. Ebből nyilvánvaló, hogy mindkét pupilla fényreflexe kiváltható bármelyik 
retinafélből. Az EW magból eredő praeganglionaris rostok a III. agyideg szomatomotoros magrendszerének rostjaihoz csatla-
kozva, ventrálisan, a fossa interpeduncularis alsó-laterális falánál lépnek ki a középagyból. A nervus oculomotorius az arteria 
cerebri posterior és cerebelli superior között halad, párhuzamosan az arteria communicans posteriorral. Az ideg a tentorium 
szabad széle és a processus clinoideus posterior laterális oldala között halad, majd mielőtt átfúrja a durát, keresztezi a ligamentum 
sphenopetrosát, és belép a sinus cavernosusba. A sinus cavernosus felső részében helyezkedik el, közvetlenül a nervus trochlearis 
felett. Később a nervus trochlearis és az arteria ophthalmica kerül felülre. A pupillomotoros rostok a nervus oculomotoriusban 
superficialisan helyezkednek el, közvetlenül az epineurinum alatt. Ez magyarázza a pupillomotoros rostok nagyfokú érzékeny-
ségét kompressziós hatással szemben.

A nervus oculomotorius áthalad a fissura orbitalis superioron, majd az orbitába való belépésénél két ágra oszlik. A felső ág la-
terálisan halad a nervus opticustól, és ellátja a musculus rectus superiort és levator palpebrae superiorist. Az alsó ág izomágai a 
musculus rectus inferiort, medialist és musculus obliquus inferiort látják el. A paraszimpatikus praeganglionaris rostok képezik 
a ganglion ciliare radix oculomotoriusát, melyek a ganglionban átkapcsolódnak. A paraszimpatikus postganglionaris rostok  
6–10 nervi ciliares breves útján hatolnak a szemgolyóba, a nervus opticus kilépése közelében. Az idegrostok a sclera és chorioidea 
között, a suprachorioideában haladva, további oszlások után az irisben és corpus ciliaréban végződnek. A musculus sphincter 
beidegzése révén részben pupillomotoros funkciót látnak el, részben a musculus ciliarist idegzik be, ezáltal szolgálva az akkomo-
dáció szabályozását (1. ábra). 
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A musculus dilatator beidegzése három neuronból áll. 
A szimpatikus magrendszer, a ciliospinális centrum a C8-tól 
a Th2-ig terjedő gerincvelői szürkeállomány oldalszarvai-
ban helyezkedik el. Innen az axonok a gerincvelőt az elülső 
gyökökön át hagyják el. A praeganglionaris rostok a rami 
communicantesen keresztül a szimpatikus dúclánc nya-
ki szakaszában haladnak felfelé, és a ganglion cervicale 
superiusban átkapcsolódnak. A szimpatikus dúclánc szoros 
érintkezésben van a tüdőcsúcs pleurájával, és a rostok meg-
kerülik az arteria subclaviát. A postganglionaris rostok az 
arteria carotis internát kísérve belépnek a koponyába, és az 
artéria mentén a sinus cavernosuson át eljutnak az orbitába, 
ahol a ganglion ciliare radix ciliarisát alkotják. Átkapcso-
lódás nélkül áthaladva rajta a nervi ciliares breves és longi 
útján jutnak el az uvea képleteihez (2. ábra). 
A ciliospinalis centrumhoz jutó afferens pálya nem teljesen 
tisztázott. A centrális szimpatikus pálya a hypothalamus 
postero-lateralis részéből indul. A rostok kereszteződés 
nélkül a középagy fomatio reticularisán keresztül a gerinc-
velői centrum ciliospinaléhoz jutnak. A szimpatikus idegek 
részben vazomotoros és szudomotoros működést látnak el, 
részben önállósodva bizonyos izmok szimpatikus ellátását 
adják, így a musculus dilatator pupillae, a musculus tarsalis 
superior és inferior, a musculus orbitalis, valamint a könny-
mirigy beidegzését biztosítják. Az arc verejtékmirigyeihez 
futó rostok az azonos oldali arteria carotis communist kísé-
rik, de elválnak az arteriától, mielőtt az a koponyába lép, és 
az arteria carotis externával haladnak tovább.

Az akkomodációs reflex supranuclearis pályája: közelre né-
zéskor a lencse akkomodációját és a konvergenciát pupillaszű-
külés kíséri. Ez nem reflex, hanem együttmozgás, synkinesis. 
Közelre nézéskor mindkét oldalon a musculus rectus medialis, 
a musculis ciliaris és musculus sphincter pupillae egyszerre 
innerválódik. E háromféle mozgást közeli tárgy akaratlagos 
fixációja váltja ki. Az afferens pálya valószínűleg a retinában 
kezdődik, a látópályával halad az area striatába. Innen az 
efferens impulzusok áthaladnak a pretectalis areán keresztül 
– bár a nucleusok nem vesznek részt a synkinesisben – egy 
paraszimpatikus magcsoporthoz, az úgynevezett Perlia-
maghoz, ami az EW-magtól ventrálisan, a középvonalban 
helyezkedik el. Innen impulzusok jutnak a mindkét oldali 
musculus rectus mediálist beidegző neuronokhoz és az EW-
maghoz, ahonnan a ganglion ciliarén keresztül innerválódik 
a musculus sphincter pupillae és musculus ciliaris. A ciliaris 
és sphincter izom centrális kapcsolatai valószínűleg nem 
azonosak, mivel az akkomodációra és fényhatásra kiváltódó 
pupillareflex külön-külön is károsodhat. Ezt látjuk például 
az Argyll–Robertson-pupillatünet esetében. 

Normális pupilla – fiziológiás variációk
A pupilla átmérője teljes mydriasisban 7,5–8 mm, teljes 
miosisban 1,5–2 mm. A nyugalmi pupillatágasságot a re-
tinára jutó fény mennyisége és a paraszimpatikus rendszer 
integritása határozza meg. A fokozott szimpatikus aktivi-
tás enyhe mydriasist idéz elő, ez emocionális inger hatására, 
vagy Graves-betegség tüneteként figyelhető meg. A myopok 
pupillája tágabb, mint az emmetropoké. A pupilla tágassá-
ga függ az életkortól is. Az első életévben a pupilla szűkebb,  

1. ábra
A belső szemizmok szimpatikus és paraszimpatikus beidegzése

2. ábra
A konvergencia és akkomodáció centrális pályái
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újszülöttekben a musculus dilatator pupillae ugyanis gyengén fejlett, és adrenerg szerek is csak kisfokú mydriasist eredményeznek. 
A pupilla serdülőkorban a legtágabb, idős korban ismét szűk. A kevés pigmentet tartalmazó (kék) irishez szintén tágabb pupilla 
tartozik, mint a pigmentáltabb (barna) irishez. Az emmetrop szem pupillájának tágassága nem befolyásolja a látásélességet. 
Korrigálatlan ametropiában azonban a látásélesség nagymértékben függ a pupilla tágasságától.

Essentialis (fiziológiás, simplex) anisocoria
Bizonyos fokú anisocoriája szinte mindenkinek van, klinikailag is kimutatható a népesség 17%-ában, de csupán 4%-nál feltűnő 
ez a különbség. Az essentialis anisocoria diagnózisának felállítása csak egyéb ok, illetve kóros állapot kizárásával lehetséges.  
A pupillareakciók mindig normálisak, és farmakológiai tesztekre sem kapunk kóros reakciókat. A két pupilla átmérőjének 
különbsége meglehetősen állandó, független a megvilágítástól. Nem szokatlan, hogy régóta meglévő pupillaaszimmetriájukat 
egyesek hirtelen fedezik fel. Ilyenkor régi fényképek tanulmányozása jelenthet segítséget.

A pupilla tágasságának vizsgálata
Legegyszerűbb eszköz a Haab-féle skála, melyen fokozatosan növekvő méretű fekete korongok vannak festve. Ezeket ha-
sonlítjuk össze a vizsgált személy pupillájával. Ennél korszerűbb vizsgálat a pupillográfia, mely a pupilla átmérőjének 
vagy területének regisztrálása adott megvilágítási körülmények között. A vizsgálatot infravörös fényképezéssel vagy 
fotoelektromos módszerrel végzik.
Pupilla-rendellenesség észlelésekor első lépésként ki kell zárni a lokális szemészeti elváltozásokat: a fejlődési rendellenességeket, 
például a corectopiát, amikor a pupilla nem középen helyezkedik el, és nem kerek, a microcoriát, mely a musculus dilatator 
pupillae hiányának következménye, és extrém miosist eredményez, valamint a colobomákat és az aniridiát. 
Az iris gyulladásos folyamataiban a pupilla szűk. Az iritis után kialakuló szabálytalan pupilla hátsó synechiák következménye. 
Glaukómás rohamban a pupilla tág, szabálytalan. Az iris tumorai szintén szabálytalanná tehetik a pupillát. Különféle traumák, 
elsősorban contusiós sérülések az irisben sphincter repedéseket okozhatnak, emiatt a pupilla cikcakkossá válhat. Előfordul, hogy 
az iris körülírt helyen (iridodialysis), vagy körkörösen (aniridia) leszakad a gyökéről. Trauma mydriasist vagy miosist is okozhat. 
A mydriasist gyakrabban látjuk, melynek oka a rövid ciliaris idegrostok sérülése a chorioideában (poszttraumás iridoplegia). 

Fiziológiás pupillareakciók
A szem megvilágításakor a pupilla szűkül, ez a direkt fényreakció. A szűkület mértéke és gyorsasága függ a fény erősségétől, 
hullámhosszától, a fényhatás időtartamától és a retina adaptáltsági állapotától. Vizsgálata pontszerű fényforrással, félhomályban 
történik, miközben a beteg távolra fixál. Meg kell figyelni a pupilla szűkülésének gyorsaságát, a kontrakció mértékét, továbbá, 
hogy a pupilla szélének kontrakciója körkörösen egyforma-e, és mennyi ideig tart a szűkület.
A megvilágított szem pupillareakciójával együtt a másik szemen is azonos pupillareakció keletkezik, ez az indirekt vagy 
konszenzuális fényreakció. A reflex kétoldalisága abból adódik, hogy mindkét retina mindkét tractus opticussal, és mindkét 
tractus opticus mindkét oculomotorius maggal kapcsolatban áll.

3. ábra
Az anisocoria differenciáldiagnosztikája
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A két szem egyidejű megvilágításakor a direkt és indirekt reakció összeadódik, azaz az egyszemes megvilágítással szemben a miosis 
nagyobb. Ha az egyik szem megvilágítása után a másik szemet is megvilágítjuk, az előbb megvilágított szem pupillája tovább 
szűkül, ez a Weiler-féle szekunder fényreakció. Tartós megvilágítás hatására a pupilla nagy kezdeti oszcillációk után fokozatosan 
stabil tágasságúvá válik. Ez a tónusos pupilláris reflex. Rövid idejű megvilágítás rövid pupillomotoros választ kelt. A szűkületet 
pupillatágulat követi, ez az átmeneti vagy fázisos fényreflex. A tónusos pupillareflexhez hasonlóan ez a reflex is konszenzuális.
Az afferens pupillomotoros pálya gyors, akár betegágynál is elvégezhető vizsgálata az úgynevezett swinging flashlight teszt, ami 
már az enyhe fokú zavart is jelzi. A vizsgálattal az adott pupilla direkt és konszenzuális fényreakcióját hasonlítjuk össze. Féloldali 
opticus lézió esetén a direkt válasz kisebb mértékű miosist okoz, mint az ép oldal felőli konszenzuális válasz. Gyengén megvilá-
gított helyiségben a beteg pupilláit erős fénysugárral váltakozva világítjuk meg. Ha a fényt az ép szemre visszük, mindkét pupilla 
szűkül. Ha visszavisszük a fényt a kóros szemre, mindkét pupilla tágul. 
A fiziológiás pupillareakciók közé tartozik a pupilla konvergencia- és akkomodációs reakciója. Közeli tárgyra való fixálás a kon-
vergenciát, az akkomodációt és a pupilla szűkülését, azaz a fiziológiás háromkomponensű synkinesist váltja ki. Vizsgálata úgy 
történik, hogy közelpontra fixáltatva a beteget megfigyeljük, hogy létrejön-e a bulbusok konvergenciája mellett a pupillák miosisa, 
és élesen lát-e a beteg közelre is. Idős korban a konvergencia és akkomodáció csökkent. A pupilla fény- és akkomodációs reakciója 
általában együtt károsodik. Ritka, hogy csak az egyik reflexben tapasztalható zavar. Ez utóbbit látjuk az Argyll–Robertson-
pupillatünetben.
A szemhéj zárásával együtt járó pupillareakció szintén együttmozgás. Jelentősége abban van, hogy a fényreakció vizsgálatánál, 
ha hirtelen erős fénnyel világítjuk meg a szemet, a szemhéjzárással együtt járó pupillaszűkületből tévesen fényreakcióra követ-
keztethetünk.

A pupilla farmakológiája
A pupillára ható szerek vagy a szimpatikus idegrendszert befolyásolva a musculus dilatator pupillae-t, vagy a paraszimpatikus 
beidegzésre hatva a musculus sphincter pupillae-t befolyásolják. Az adrenergikumok között az adrenalin és phenylephrin köz-
vetlenül a szimpatikus receptorokhoz kötődve fejtik ki hatásukat. A kokain fokozza az endogén noradrenalin hatását azáltal, 
hogy megakadályozza a noradrenalin visszavételét a szimpatikus végkészülékbe. A tyramin, ephedrin és hydroxyamphetamin a 
raktározott, endogén noradrenalint mobilizálja.
•	 Az antiadrenergikumok a nervus sympathicus–musculus dilatator rendszer gátlása útján hatnak, a szimpatikus átvitelt blok-

kolva okoznak miosist. Ide tartozik a guanethidin, amely adrenerg neuron blokkoló. Az adrenerg neuronok végkészülékei-
ben akkumulálódva kiüríti a noradrenalint, ezzel bénítva e neuronok működését.

•	 A kolinerg szerek kétféle mechanizmus útján idézhetik elő a nervus oculomotorius – musculus spincter pupillae rendszer sti-
mulációját: direkt módon, a természetes mediátorhoz hasonló hatással (acetil-kolin, pilocarpin, carbachol, mecholyl), vagy 
indirekt módon, a kolinészteráz bénításával (fizostigmin, prostigmin, tosmilen, mintachol, phospholin-jodid). 

Az antikolinerg szerek a paraszimpatikus végkészüléken felszabaduló acetil-kolin hatását specifikusan gátolják. A tropánvázas 
vegyületek az atropin, a scopolamin és a homatropin az effektorsejt acetil-kolinra érzékeny receptoraihoz kötődnek, és kompe-
titív módon gátolják az acetil-kolin hatását. Nemcsak pupillatágulatot, hanem kisebb-nagyobb mértékű cycloplegiát is okoz-
nak.
Anisocoria esetén (3. ábra) általában az efferens pupillomotoros pálya sérülését tételezzük fel. Vizsgálatkor az első lépés 
annak megállapítása, hogy sötétben a két pupilla közti különbség fokozódik-e a tág pupilla további dilatációja révén, vagy 
csökken, a szűk pupilla tágulása miatt. Az előbbi esetben a szűk, az utóbbiban a tág pupilla a kóros. Ha kóros a tág pupilla, 
a zavar a paraszimpatikus idegrendszerben, vagy az iris izomzatában keresendő. Amikor a pupilla fényre és akkomodáció-
ra nem, vagy csökkent mértékben reagál, a lézió lokalizálása 
farmakológiai teszt segítségével történhet.
•	 A Pilocarpin teszt alapja, hogy a pilocarpin 0,2%-os oldata 

normálisan nem okoz értékelhető miosist. Kifejezett pupil-
laszűkület az izomreceptor denervációs túlérzékenységére 
utal. A lézió postganglionaris, és pupillotonia diagnoszti-
zálható. Ha a pupilla nem reagál a higított pilocarpinra, a 
lézió helye a nervus oculomotorius 1. neuronja, vagy az iris 
izomzata. A kérdésre választ ad, ha mindkét szembe 1%-
os pilocarpint cseppentünk. Ha mindkét oldalon miosis 
következik be, a lézió a nervus oculomotorius 1. neuron-
ját érinti, ha a pupilla az ép oldalhoz viszonyítva csökkent 
mértékben, vagy egyáltalán nem reagál, a lézió helye az iris 
izomzata. A pilocarpinnal szembeni fokozott érzékenysé-
get demonstrálja pupillotonia esetén a kokain-pilocarpin 
teszt. Mindkét szembe 2%-os kokain cseppentése után 30 
perc múlva 0,5%-os pilocarpint (vagy 0,75%-os carbacholt) 
cseppentünk. Tónusos pupilla esetében a mydriasis is, és a 
miosis is nagyobb mértékű lesz, mint az ép oldalon (4. ábra). 

4. ábra
Kokain-pilocarpin teszt alkalmazása pupillatoniában
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Ha mindkét pupilla jól reagál fényre, két lehetőséggel kell számolnunk: egyszerű anisocoriáról van szó, melynek nincs 
patológiás jelentősége, vagy Horner-szindrómáról. Ennek eldöntésére 4%-os kokaint cseppentünk mindkét szembe Ha 
mindkét pupilla tágul, az anisocoria nem utal kóros állapotra. Ha az eredetileg szűk pupilla nem, vagy csak kismértékben 
tágul, Horner-szindrómáról van szó. Következő lépés a lézió helyének meghatározása (1. táblázat):  0,1%-os epinephrin 
(adrenalinteszt) az ép pupillára nincs hatással, viszont Horner-szindrómában kifejezett mydriasist okoz a kóros oldalon, ha 
a lézió helye a 3. neuron (postganglionaris), jelezvén a denervációs hiperszenzitivitást. 1%-os hidroxi-amfetamin (Paredrin) 
cseppentésekor praeganglionaris lézió esetén mindkét pupilla kitágul. A postganlionaris szimpatikus szakasz nem egészen 
friss léziójában a noradrenalinraktárak üresek, a hidroxi-amfetamin nem képes noradrenalint felszabadítani, a pupilla a 
kóros oldalon szűk marad. 

Irodalom
1.	 Alexandridis E. The Pupil. Springer-Verlag, New York, 1988.
2.	 Collins JF. Handbook of clinical ophthalmology. Masson Pub, USA, 1982.
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4.	 Glaser JS. Neuroophthalmology. Harper and Row, Hagerstown, 1978
5.	 Huber A. Eye symptoms in brain tumors. CV.Mosby, Saint Luis, 1971.
6.	 Mumenthaler M. Neurológia. Medicina Kiadó,Budapest,1989.
7.	 Patten J. Neurological differential diagnosis. Harold Starke, London, 1977.
8.	 Somlai J. Neuroophthalmologia. Literatura Medica Kiadó, Budapest,1996.
9.	 Somlai J. Neuroophthalmologia. PressCon Kiadó, Budapest, 2007.

Ép szimpatikus pálya Szimpatikus pálya károsodása

praeganglonialis postganglionalis

1. neuron 2. neuron 3. neuron

4% kokain mydriasis kisfokú mydriasis nincs változás nincs változás

0,1% epinephrin kisfokú mydriasis  
vagy nincs változás nincs változás igen kisfokú mydriasis  

vagy nincs változás mydriasis

1% hydroxy-amphetamin mydriasis mydriasis mydriasis nincs változás

1. táblázat
Farmakológiai tesztek Horner-szindrómában

Általános 
jellemző

Fény és accomodatio 
(convergentia) 

reakció

Anisocoria 
kifejezettebb

Mydriaticumok 
hatására

Mioticumok 
hatására

Mydriaticumok 
hatására

Essentialis anisocoria kerek,szabályos mindkettőre jó 
reakció nem változik tágul szűkül

Horner-szindróma szűk, kerek, 
féloldali

mindkettőre jó 
reakció sötétben tágul szűkül 4% kokain, 0,1% 

adrenalin, Paredrin

Pupillotonia 
(Holmes-Adie)

általában tágabb 
nappali fényben, 

90%-ban féloldali

fényre nem reagál, 
konvergenciára 

elhúzódó reakció, 
tónusos redilatatio

nappali fényben tágul szűkül 0,2%  
pilocarpin-teszt

Argyil-Robertson szűk, szabálytalan, 
kétoldali

fényre nem reagál,  
megtartott 

konvergencia-
reakció

nem változik nem tágul szűkül

Középagyi laesiók szubmaximálisan 
tág, kétoldali

fényre és 
konvergenciára 

nem vagy renyhén 
reagál

nem változik tágul szűkül

Atropin hatása maximálisan tág, 
kerek fixált pupilla nappali fényben nem szűkül 1% pilocarpin nem 

szűkit

N. oculo-motorius 
paresis (nem diabetes)

szubmaximálisan 
tág, féloldali, ritkán 

kétoldali
fixált pupilla nappali fényben tágul szűkül

2. táblázat
Neuro-ophthalmologiai kórképekben előforduló pupillazavarok
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SOMLAI JUDIT

3.2.4.	 A Neuro-Ophthalmologiai klinikumban alkalmazott  
kettőskép-elemző módszerek

BETEGÁGY MELLETTI SZEMMOZGÁSVIZSGÁLATOK

Betegágy mellett, akár eszméletlen vagy megtartott tudatú a beteg, az első feladatunk a szemrések egyenlőségének a megállapítása. 
Megvizsgáljuk, van-e inkomplett, komplett ptosis, egy vagy kétoldali-e a szemnyitás, illetve van-e görcsös szemnyitási zavar, ún. 
blepharospasmus. Második lépésben az ún. primer szemállást figyeljük meg, azaz egyenes előretekintéskor a két szem tekintet-, 
azaz a bulbusállása párhuzamos vagy vízszintes, illetve vertikális síkban nincsenek-e a szemgolyók kancsalító szemállásban? 
Látható-e valamilyen típusú nystagmus már egyenes előretekintéskor?  A pupillák állapota még reflexvizsgálat előtt: azonos 
nagyságúak-e (isocoria), egyik vagy mindkettő tágabb-szűkebb volta fontos információ, és sohasem szabad, főleg tudatzavar 
esetén, pupillaműködést befolyásoló szemcseppet alkalmazni! A pupillomotoros funkciók, azaz direkt és indirekt pupillareflexek ki-
váltása, pontos leírása a neurointenzív ellátás, az első neurológiai vizsgálat egyik legfontosabb része. A betegágynál már perdöntő 
jelentőségű lehet egy egyoldali tágabb, csökkent indirekt reflexválaszt adó pupillavizsgálati eredmény – anisocoria –, ugyanis 
vezető és első tünete lehet a koponyaűri nyomásfokozódásnak, akár papillaoedema vagy egyéb tünet nélkül. Megtartott tudatú 
betegeknél: a vezetett és saccadikus szemmozgások vizsgálata és az ún. optokinetikus reflex vizsgálata (OKN) a gyors, saccadikus és 
a lassú-követő supranuclearis szemmozgató rendszer funkciózavarainak elkülönítésében differenciáldiagnosztikai jelentőségű.

AMBULÁNS NEURO-OPHTHALMOLOGIAI VIZSGÁLATOK

Az ambuláns vizsgálat során a páciensek hirtelen kezdetű, tolerálhatatlan kettőslátással induló tünetei vagy szemorvoshoz, vagy ideg-
gyógyászhoz viszik a betegeket. A tünetek részletes kikérdezése (anamnézis) ezért rendkívül fontos. A markáns képeltolódás vagy 
szimmetrikus képeltolódás a neurogén paresis első jele. Az inkomplett tekintési paresisek inkább térérzékelési, fixációs zavart, olvasási 
képtelenséget és szédülést okoznak a betegeknek. A napszaki ingadozás a képeltolódásban, nyelés-, légvételi zavar myogen eredetre 
utalhatnak. A betegágy melletti vizsgálatnál felsoroltakon (úgymint: szemrések egyenlőségének a megállapítása, mérése, primer szem-
állás, pupillák állapota, pupillareflexek) kívül részletesebb és főként eszközös vizsgálatokat és méréseket végzünk az ambulancián. 

A pupillomotoros funkciók vizsgálati algoritmusa:
•	 a direkt és az indirekt pupillareakciók vizsgálata
•	 a convergentia késztetéskor a pupillakonstrikció megítélése, ez az úgynevezett konszenzuális pupillareakció
•	 a parasympathicus afferens és efferens pupillomotoros pályarendszer lézióinak topográfiai diagnosztikája a hagyományos 

reflexvizsgálatokkal és farmakológiai tesztekkel
•	 a három neuronos sympathicus pupillomotoros pályarendszer topográfiai diagnosztikája a hagyományos és a csepptesztek 

segítségével.

A szemmozgások vizsgálata:
A konjugált, ún. lassú, vezetett szemmozgások (Slow Eye Movement system, SEM) megítélésével kezdjük, oly módon, hogy kilenc 
tekintési irányba nézetve, 30–35 cm-re fixáltatjuk a tárgy képét és megfigyeljük, hogy:
•	 konjugáltak-e a szemmozgások adott tekintési irányba nézetve
•	 van-e váltott szemeltakarásra (fúzió felfüggesztésére) beigazító szemmozgás
•	 mely tekintési irányba vagy irányokba van elmaradás-paresis
•	 a convergentia triász megítélése (közelpontra nézetve):

kétoldali addukció csökkenése
convergentia késztetéskor pupillák konstrikciója
lencseaddukció (ez csak dioptriaméréssel ítélhető meg) 

A gyors – saccadikus – szemmozgások (Fast Eye Movemenet system, FEM) vizsgálata oly módon történik, hogy alternálva 
fixáltatva nézetünk egy 30 cm-re lévő tárgypontra vízszintes és függőleges síkokban egyaránt.

Optokinetikus nystagmus vizsgálat (OKN): Egyenletes csíkozású forgódob segítségével a lassú követő és a gyors refixációt biztosító 
mozgást figyeljük. Ezen vizsgálattal mind a gyors, mind a folyamatos követést biztosító szemmozgató rendszert is vizsgáljuk.
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Kettőskép-vizsgálatok segítségével a szemmozgászavar okozta képeltolódás mértékének mérésére és közvetett módon  
a szemmozgászavar típusának megítélésére is lehetőségünk nyílik.

Takarásos – cover – teszt: Külön-külön, majd alternálva takarjuk el a beteg szemét, és így a fixáció, illetve a kétszemes együttlá-
tás, azaz a fúziós képesség felfüggesztésével a beigazító szemmozgás segít rámutatni a bénultan – paretikusan – mozgó szemizom 
vagy szemizmok zavart működési irányára. Amerre a beigazító szem tekintete mozdul, abba az irányba tudja nehezebben húzni a 
szemgolyót, azaz „rámutat a paresis irányára”. Például egy nervus abducens paresisnél a takarás megszüntetése után a szemgolyó 
kifelé, azaz a csökkent abdukció irányába mozdul. Egyben ezen egyszerű teszt segít elkülöníteni, hogy perifériás vagy centrális-e 
a paresis. Ugyanis a monocularis takarásos teszttel jelzett eltérés inkább a perifériás paresis jellemzője, míg a váltott takarásos 
teszt pozitivitásakor a centrális szemmozgászavarra kellene elsősorban gondolnunk.

Prizmaléc sor- és cover teszt kombinálásával: A prizmaléc változó dioptriáját mozgatva a beteg szeme előtt, a takarásos tesztre 
a beigazító szemmozgás megszűnése a szemmozgásban jelzi azt a dioptriaértéket, amivel a bénulásos kancsalság megszüntethető. 
Ily módon a bénulásos kancsalság, azaz heterotrópia nem csupán megmérhető, de egyidejűleg a megfelelő korrekcióval javítható. 
(lásd az 52. oldalon a 3. számú táblázatban)

Maddox-lencse és rotatoros prizma segítségével: az agytörzsi funkciózavar okozta diszkonjugált szemmozgászavarok, tekintési 
paresisek számszerűsíthetők, horizontális, vertikális, akár ferde síkban is. Fokozottabb betegkooperációt igényel, hazánkban  
a neurológiai betegek vizsgálatában nem elterjedt módszer.

Hess-ernyős vizsgálat révén: A távoli pontok fixációjakor jelentkező kettőslátás, szemmozgászavar vizsgálati eszköze. 
A beteg egy vörös-zöld szemüvegen át néz a 80–90 centiméterre lévő, ún. Hess-ernyő meghatározott pontjaira. Ezen 
vizsgálati pontokat vörös fényjellel világítjuk meg, és a beteg erre vetíti rá a kezébe adott zöld fényű világító fényfor-
rást. Egyenes előretekintési irányban, legalább kilenc ponton jelöli meg a beteg, hogy szerinte hol találkozik a vörös és 
a zöld fénypont. A beteg által jelölt pontokat a vizsgáló a Hess-ernyő papírmásán lévő identikus pontokra rajzolva a 
vizsgálat végére egy ábrát készít: vajon azonos vagy eltérő pontokra viszi a beteg a tekintetét a normál pozícióhoz képest.  
(Lásd ezen fejezet 1. számú ábráját, valamint a 3.2.1. fejezetben a 103. oldalon.)

A folyamatos fekete-nyomtatott vonal a normál, orthophoriás helyzet, az attól eltérő képpontok jelzése a beteg bal illetve jobb 
szemének (piros ceruzavonal) eltolódott pontjait jelzi. Nemcsak a diagnózisban, de a kettőslátás megszüntetésére alkalmazott 
prizmakorrekció hatékonyságának mérésére is alkalmazható eljárás. 

Maddox-szárny kézi eszközzel (ún. közeli kettőskép-vizsgálat): A beteg közeli tárgypontokat fixál vízszintes és ezt kö-
vetően függőleges síkban, s ha nem tudja megtartani egy képben, azaz fúzióban a két szem képét közelre, akkor az a 

1. ábra 
A., B.: A kettőskép vizsgálata vörös-zöld szemüveg és Hess-ernyő segítségével, C.: A beteg által jelzett képeltolódást a Hess-ernyő rajzos ábráján jelöljük meg (színes 
vonallal  jelezzük a képeltolódást a fekete vonallal jelzett normál képhelyzethez képest)

CB

A
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convergentia során kialakuló szemizom-működési zavarra utal. Ha vízszintes síkban lép fel ez a jelenség, az a két szem 
addukciós, azaz befelé kancsalító, vagy abdukciós, azaz temporál felé tekintési gyengeségére utal. (Ez az exophoria, illetve 
esophoria.) Amikor ugyanez vertikális síkban alakul ki, a magasabban álló szem pozíciója lesz mérhető a másik szem te-
kintetemelési zavar okozta mélyebb szemállásához képest (hyperphoria, hypophoria). A két szem aszimmetrikus mozgása 
okozta kettőslátás számszerűen mérhető és követhető ezen eszközzel, egyben segít a szemmozgászavar okozta diplopia 
kiküszöbölésére felírt prizmakorrekciós hatás számszerű mérésére is. Például a convergentia gyengeségnél egy fehér nyíl 
balra eltolódva jelzi, hogy az egyik szem centrálisan fixál, míg a másik szem fúziós gyengesége miatt divergens helyzetbe 
kerül. Ez az ún. rejtett kancsalság, a heterophoria megállapítására szolgál. Mérhetők ezen eszközzel horizontális, vertikális 
síkokban az ún. addukciós és abdukciós gyengeségek, valamint függőleges síkban a tekintetemelési és -süllyesztési zavarok. 
Egy harmadik funkció révén a kóros cyclorotatiós mozgás és annak szögértéke is meghatározható. Ezen vizsgálóeljárások 
klinikai jelentőségéről részletesen a 5.3.1. sz. fejezetben a 292. oldaltól írunk.

Kiegészítő tesztek: 
A neurogén és myogen, valamint a neuromuscularis eltérések megállapítását, a differenciáldiagnosztikát segítik. 

•	 Terheléses felfelé nézetési próba: ocularis myasthenia gravis (OMG) klinikai megerősítő eljárása 
•	 Camsilon-injekció és/vagy terheléses felfelé nézetési teszt: szintén az OMG okozta ingerületvezetési zavart erősíti meg kettőskép-

vizsgálattal kombinálva. (Lásd a 5.5.2.3. alfejezetben a 330. oldaltól.)
•	 Csipeszteszt: az endocrin myopathia okozta kezdődő hegesedés és annak fizikai oldását segítő eljárás.
•	 Videofelvétel: a szemmozgászavar jellegét és mértékét dokumentálja, elsősorban oktatási célzattal.
•	 Fundusfotó-sorozat: a papillomacularis tengely szögének módosulása a cyclorotatiós szemmozgászavar detektálását és 

változásának mérését hivatott szolgálni.
•	 Az elektrofiziológiai vizsgálatok:

Agytörzsi kiváltottválasz-vizsgálat (BAEP) a vestibulo-ocularis reflex változását kísérli meg tesztelni a hallópálya ingerlésével.
Elektrooculographia (EOG): a szemmozgászavar regisztrátuma, annak változását méri.

A vizsgálóeljárások gyakorlati jelentőségét a klinikai kórformák leírásánál részletezzük. Ugyanezen fejezet végén található a 
szükséges irodalomjegyzék is.

2. (A., B.) ábrák
Közeli kettőskép-vizsgálat Maddox-szárny segítségével

A B
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	 3.3.	 A kiegészítő vizsgáló eljárások
BARSI PÉTER

3.3.1.	 A carotis-vertebralis duplex ultrahangvizsgálata

A retinától a látókéregig a látás teljes neuroanatómiai háttérterületét a kétoldali arteria carotis interna és arteria vertebralis 
ágrendszere látja el. Részben ez, részben a degeneratív érbetegségek gyakorisága magyarázza, hogy a neuro-ophthalmologiai 
diagnosztikában komoly szerep juthat egy noninvazív, egyszerűen kivitelezhető vizsgálómódszernek, amely kimutatja a területet 
ellátó nagy artériák különböző elváltozásait.

A MÓDSZER LÉNYEGE

A vizsgálat két ultrahangmódszert egyesít, mint azt a neve is mutatja: a nagy frekvenciájú, finom felbontású kétdimenziós kép-
alkotást és a Doppler-technikát. Az előbbi rendszerint 7,5 vagy 10 MHz frekvenciájú ultrahangnyalábot alkalmaz, mely finom 
felbontású képet alkot, de rossz a mélységi penetrációja. Az a. carotisok azonban a felszín közelében futnak, és rendszerint az a. 
vertebralisok is látótérbe hozhatók.

A Doppler-technika lényege az, hogy a vérben haladó vörösvértestekről visszaverődő ultrahang frekvenciája a Doppler-
egyenlet szerint azok sebességével arányosan változik meg. A frekvenciaváltozásból a számítógép kiszámítja az áramlási  

1. ábra 
Egészséges arteria carotis communis szabályos szélességű intimalis réteggel

2. ábra 
Helyenként plakkszerűen kiszélesedett intimalis réteg az arteria carotis 
communis bifucatio szakaszán

3. ábra 
Sima felszínű, de inhomogén, középen echoszegény terület (fekete nyíl) taratmazó 
plakk (fehér nyilak) az arteria carotis interna eredésében

4. ábra 
Egyenetlen felszínű, jelentős mésztartalmú, inhomogén plakkok az arteria 
carotis interna eredésében
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sebességet, és sebesség-idő görbét rajzol fel, mely a pulzushullámhoz hasonló. A görbe alakja, és a systole csúcsán a görbe alatti 
terület kitöltöttsége az áramlás típusát és a turbulenciát mutatja, a systolés csúcssebesség és a diastolés végsebesség pedig az 
50% feletti – hemodinamikailag szignifikáns – stenosisok mértékét jelzi 10–20%-os pontossággal. A duplex technika azonban 
nem a két módszer független alkalmazása: a pulzushullámú Doppler görbéket a jó minőségű kétdimenziós képen az érszakasz 
általunk megválasztott helyéről vesszük. Ennek segítségével a módszer standardizálható, a fali elváltozások környezete nagy 
részletességgel vizsgálható, felderíthető a legnagyobb lumenszűkület helye. Fordított esetben a Doppler-vizsgálat lumenszű-
kületet jelez ott, ahol a szabályos képminőséggel nem találunk elváltozást, és csak a túlerősített képeken derül ki a véréhez ha-
sonló echodenzitású thrombus jelenléte. A módszert kiegészíti a Doppler-mérést kísérő, hasznos hangjelenség. Még fontosabb, 
hogy a modern készülékek többsége a színes Doppler-technikával is segíti a diagnosztikus munkát. A számítógépes technika 
az egyes képpontokon mért áramlási sebességértékekhez színkódokat rendel, amelyek az áramlás irányát és intenzitását is 
jelzik, és ezeket ráhelyezi a kétdimenziós fekete-fehér képre. A technika gyorsítja és egyszerűsíti a vizsgálatot, szubtotális 
stenosisok és occlusiók elkülönítésében pedig különösen hasznos. 

A VIZSGÁLAT MENETE

A vizsgálat során a falszerkezetet több síkból végigtekintjük az arteria carotis communis eredésétől az arteria carotis internae legma-
gasabb, még látótérbe hozható szakaszáig. Az arteria carotis communisban az intimalis réteg – az érfal intima és media rétegeinek 
határfelületén keletkező, normálisan vonalszerű echo – vastagságát elemezzük, mely az egész artériás rendszer állapotának tükre. Vizsgál-
juk a fali elváltozások – plakkok – homogenitását, mésztartalmát és felszínét, esetleges plakkbevérzésre utaló echoszegény terüle-
tek, fali thrombusok jelenlétét. Az inhomogenitás, a mésztartalom, az egyenetlen, esetleg kifekélyesedett felszín, a fali thrombus és a 
plakkbevérzés mind növelik annak esélyét, hogy az elváltozás embóliaforrásként szerepeljen. Ha színes Doppler is rendelkezésre áll, 

5. ábra 
A vértől alig különbözö echodenzitású thrombus (THR) az arteria carotis 
interna eredésében

6. ábra 
80-90%-os stenosist okozó fali elváltozások az arteria carotis interna eredésében 
(a systolés csúcssebesség 1, a diastolés vérsebesség 0,4 m/s-ig normális)

7. ábra 
Az arteria carotis interna eredésében a distalisabb szakasz elzáródása jellemzően 
Dopplerrel csak úgynevezett Spike-ok, tüskék (üres nyílhegy) mérhetők 

8. ábra 
A színes Doppler-képen bifurcatio látható az arteria carotis interna és az arteria 
carots externa eredésével. Az arteria carotis interna eredésében az áramlás kis 
fali elváltozást (nyílhegyek) kerül
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turbulenciát, stenosist vagy occlusiót keresve áttekinthetjük a teljes érrendszert. Ezután meghatározott helyen Doppler-mérést végzünk 
akkor is, ha a falszerkezet szabályos, a fali elváltozások környezetében pedig részletesebben is feltérképezzük az áramlást. Felkeressük az 
arteria carotis externát, majd az arteria vertebralist. Ez utóbbi jobbára csontos (clavicula, a csigolyák processus transversusai) által fedve 
halad, az eredés tájéka sem ábrázolható minden esetben, de az áramlás megléte és iránya még az előnytelen testalkatú betegeken is az 
estekek 90%-ában megállapítható. A négy nagy ér ágainak vizsgálatát a gyakorlott szakember rendszerint 20–30 perc alatt elvégezheti.

MILYEN ELVÁLTOZÁSOK KIMUTATÁSÁRA ALKALMAS A MÓDSZER?

A carotis rendszer területén
–	 fejlődési és lefutási rendellenességek (aplasia, hypoplasia, kinking, coiling),
–	 az arteria carotis communis intimájának elváltozásai, melyek a teljes artériás rendszer állapotát tükrözik.
–	 elkülöníthetők a kevésbé veszélyes fali elváltozások, az embóliaforrásként különösen veszélyes plakkok és thrombusok, a 

hemodinamikailag szignifikáns stenosisok vagy a teljes occlusiók,
–	 endarterectomia, foltplasztika vagy protézisműtét után folyamatosan ellenőrizhető az operált szakasz állapota,
–	 mellékinformációként rávilágít az arrhythmiákra, a hyperkinesisre, a lassult áramlásra.

Az arteria vertebralisban
–	 a fentiek értelmében falszerkezeti elemzés gyakran nem végezhető, de az áramlás és annak iránya (suclavian steal szind-

róma!) gyakorlattal az estek 90%-ában megállapítható. Szerencsés esetben az eredés vidéke is látótérbe hozható, ahol az 
atheroscleroticus vertebralis elváltozások 50–60%-a fordul elő.

12. ábra 
A színes Doppler-technika mutatja, hogy a jobb arteria vertebralis (J VERT) áram-
lása a subclavian steal szindrómára jellemzően az arteria carotis communiséval 
(J CCA) ellentétes irányú

9. ábra 
A színes Doppler-kép az arteria carotis interna eredésében inhomogén, egyenetlen 
felszínű, meszes plakkok okozta kifejezett turbulenciát mutat (kevert színű sáv). 
A kék színű sáv a vena jugularis internának felel meg 

10. ábra 
A vizsgálófej kiképzéséből és a beteg alkatától függően viszonylag ritkán áb-
rázolható ilyen egyértlműen az arteria vertebralis (A VERT) eredése az arteria 
subchalaviából (SCL). Az arteria mellett a vena vertebralis is ábrázolódik (PR 
TRV: a csigolyák processus transversusa)

11. ábra 
Az arteria és vena vertebralisból rendszerint a processus transversusok(PROC 
TRV) által részletesen fedett rövid szakasz ábrázolódik
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ÖSSZEFOGLALÁS
Az ismertetett vizsgálómódszerrel tehát olyan diagnosztikus eszköz került a Neuro-Ophthalmologia fegyvertárába, amellyel 
a látópálya és látókéreg egészét, valamint a szemmozgató agytörzsi területeket ellátó artériák falszerkezete és áramlási viszo-
nyai, továbbá a posztoperatív állapota mellett a teljes artériás rendszer állapotáról és a szív működéséről is adatok nyerhetők.  
A módszer noninvazív, korlátlanul ismételhető, könnyen elsajátítható, viszonylag gyorsan kivitelezhető és olcsó. Transcranialis 
vizsgálattal kiegészítve igen hatékony eljárásnak tekinthető. A koponya CT-vizsgálatának eredményeivel összevetve veszélyt rejtő 
angiográfiát tehet szükségtelenné.

Irodalom
1.	 Harkányi Z. Duplex ultrahang. Budapest: Springer Hungaria, 1991.
2.	 Grant EG, Wong W, Tessler F, Perella R. Cerebrovascularis ultrasoung imaging. Radiológic Clinics of North America. 1988; 26 (5): 1111-1130.
3.	 Reilly LM, Lusby RJ, Hughes L, Ferrel LD, Stoney RJ, Ebrenfeld WK. Carotid plaque histology using real-time ultasonography. Clinical and 

therapeutic imlications. The Am J Surg 1983; 146: 188-193.
4.	 Caroll BA. Carotid sonography. State of the art. Radiology 1991; 178: 303-313.
5.	 Bluth EI, Wetzner SM, Stavros AT, Aufrichtig D, Marlch KW, Baker JD. Carotid dulplex sonography: a multicenter recommendation for 
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PÁNCZÉL GYULA

3.3.2.	 A transcranialis Doppler-vizsgálat

A koponyán belüli erek – elsősorban artériák – áramlása TCD-vel vizsgál-
ható. A koponyacsonton az UH alig képes áthatolni, de bizonyos helyeken 
– az ún. UH-ablakokon – a csont hiányzik (pl. orbita, foramen magnum) 
vagy elvékonyodik, a trabecularis réteg hiányzik (pl. temporalis ablak), 
így ezeken az ablakokon keresztül a vizsgálat elvégezhető.

A TCD működési elve

A TCD működése a Doppler-elven alapul. A transducer egy rövid UH-
rezgéscsomagot bocsát ki, amely átjut az UH-ablakon, eléri a vizsgált 
artériát és visszaverődik az áramló vörösvértestekről, majd visszajut a 
transducerre. A kibocsátott UH frekvenciája a visszaverődés során meg-
változik, a változás mértéke egyenesen arányos a vvt-k áramlási sebességé-
vel, így a frekvenciaváltozásból (frekvencia shift) a véráramlás sebessége 
meghatározható.

A frekvenciaváltozás a Doppler egyenlet alapján: 

df=(2f0 v cos Φ)/c

Ahol df: a Doppler-shift (frekvenciaváltozás)
f0: a kibocsátott UH nyaláb frekvenciája
v: a vizsgált objektum (itt: az áramló vvt-k) sebessége
cos Φ: a vvt-k áramlási iránya és a kibocsátott UH nyaláb által bezárt szög cosinusa
c: az UH terjedési sebessége az adott közegben

A készülék a kibocsátott és visszavert UH-nyaláb frekvenci-
ájának különbségét, tehát a frekvencia shiftet határozza meg. 
A TCD vizsgálat során általában 30–90 mm-es mélységben 
vizsgálunk, ehhez a transducer frekvenciája (f0) optimálisan 
2 MHz. Temporalis ablakból végzett vizsgálatnál az ultrahang 
nyaláb és az ACM ill. a. cerebri anterior (ACA) lefutása közel 
párhuzamos (általában 30 fokon belül van az eltérés), így csak 
kis hibával jár, ha a Φ-t nullának vesszük. A c konstans: ≈ 1540 
m/s. Mivel az fo, a Φ és a c állandó, a v csupán a frekvencia 
shift függvénye, ezért a készülék az eredményt közvetlenül se-
bességben (cm/sec) adja meg. Ha a véráramlás a transducerhez 
közeledik (v pozitív), a frekvencia növekszik, a df pozitív lesz, 
így a kapott áramlási spektrum is pozitív lesz (a nulla vonal 
felett helyezkedik el), míg a transducertől távolodó áramlás 
negatív (nulla vonal alatti) spektrumot eredményez. 

A Doppler-spektrum a vér áramlásának sebesség-idő függvénye, és az alábbi információkat hordozza:

A görbe amplitúdója A véráramlás sebességét adja meg az adott időpontban.

Polaritása  
(nulla vonal alatti vagy feletti görbe)

A véráramlás irányát adja meg (szokásos beállítás mellett a transzducer felé történő áramlás pozitív, 
az attól távolodó áramlás negatív görbét eredményez).

A görbe alatti terület kitöltöttsége 
(szisztolés ablak)

A véráramlás turbulenciájára utal (ha kitöltött – különösen, ha ellenkező polaritású komponens is 
megjelenik – akkor az áramlás turbulens, ha a spektrum keskeny, vonalszerű, az áramlás lamináris). 
Jelentősége TCD vizsgálatnál alárendelt, mert a spektrum lamináris áramlás esetén is többnyire kitöltött 
(szemben pl. a carotis duplex UH vizsgálatnál kapott normál spektrummal, amely vonalszerű)

1. ábra
A Doppler-spektrum és jellemzői: 
v syst: szisztolés csúcssebesség; v mean: átlagsebesség; v diast: végdiastolés 
sebesség

Rövidítések:
vvt	 vörösvértest
UH	 ultrahang
TCD	 transcranialis Doppler
ACM	 a. cerebri media
ACA	 a. cerebri anterior
ACP	 a. cerebri posterior
AV	 a. vertebralis
AB	 a. basilaris
AO	 a. ophtalmica
ACoA	 a. communicans anterior
ACoP	 a. communicans posterior
AVM	  arteriovenosus malformatio 
PM D	  power motion Doppler
CCC	 Common carotid compression 
	 (a. carotis communis compressiós teszt)
AVM	 arteriovenosus malformatio
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A pulzatilitás (Gossling-féle 
pulzatilitási index: 

PI=(v
szisztole.

-v
diasztole

) / v
átlag): 

A disztális vascularis rezisztenciára utal (Magas PI: emelkedett rezisztenciát jelez (pl. disztális stenosis, 
öreg kor, intracranialis nyomásfokozódás), ekkor a görbe „tüskés” („spike-os”), a szisztolés 
csúcssebesség elérése után a görbe meredeken zuhan le, a diasztolés sebesség kifejezetten alacsony. 
Alacsony PI: csökkent rezisztenciát jelez (pl. AVM feeder, hypercapnia), a végdiasztolés sebesség 
nagyobb mértékben emelkedik, mint a szisztolés sebesség, a görbe kiszélesedik). 

Rezisztenciaindex RI=
(vszisztole-Vdiasztole) / Vszisztole.

Szintén a vascularis rezisztenciára utal. (Pourcelot 1976) Klinikai jelentőségét elsősorban az 
intracranialis nyomásfokozódás monitorozása adja, értéke ilyenkor kórosan magas

A szisztolés felfutási meredekség 
(szisztolés gyorsulás)

Az áramlást fenntartó nyomásgradienst jellemzi (poststenoticus áramlásra a szisztolés gyorsulás 
csökkenése jellemző, ilyenkor a görbe ellapult (delta-jel), hiszen a stenosison létrejövő nyomásesés miatt 
disztálisabban a perfúziós nyomás lényegesen csökken).

A szívfrekvencia A percenkénti szívciklusok számával meghatározható.

Féltekei index Lindegaard)
(vACM / vACI)

A vazospasmus és szisztémás áramlási hiperkinézis megkülönböztetését szolgálja. Az ACI áramlási 
sebességértéke submandibularis méréssel határozandó meg 40–50 mm mélységben: 3 feletti érték 
vazospasmusra utal.

Az UH ablakok
A TCD vizsgálat az alábbi ablakokon át végezhető:
•	 A temporalis ablakon át (az os temporale pars squamosáján 

keresztül, a processus zygomaticus felett) vizsgálható leg-
jobban az ACM, az ACA, az arteria cerebri posterior (ACP) 
és az ACI disztális, oszlás előtti szakasza.

•	 Az orbitalis ablakon át érhető el az arteria ophtalmica 
(AO) és a carotis syphon (a canalis nervi opticin és a 
fissura orbitalis superioron keresztül). A cataracta ve-
szélye miatt az emittált ultrahang teljesítményét ilyenkor 
csökkenteni kell (max: 10 mW/cm2). 

•	 Suboccipitalisan, a foramen magnum ablakon át látó-
térbe hozható a két arteria vertebralis (AV) és az arteria 
basilaris (AB). 

Esetenként kisebb artériák (például az arteria cerebellaris 
superior, a. cerebellaris post-inf., illetve kollaterális áramlás 
esetén a communicans artériák) áramlása is detektálható.

A TCD vizsgálat menete

A circulus arteriosus Willisii vizsgálatát célszerű az ACM-val kezdeni. A transducerre kevés UH-gélt teszünk és a temporalis ablak-
hoz illesztve a túloldali temporalis ablak felé irányítjuk (az UH-fej a halántékcsontra kb. merőleges). A vizsgálati mélységet (depth) 
50-55 mm-re állítva finom pásztázó mozgatással megkeressük az ipsilateralis ACM-t. A TCD nem képalkotó eljárás, a kapott spektrum 
jellemzői alapján (lásd 2. táblázat) kell meghatározni, hogy az 
melyik artériából származik. Így pl. az ipsilateralis ACM spekt-
ruma a temporalis ablakon át, általában 40–65 mm mélység-
ben mérhető, pozitív, azaz a nulla vonal felett helyezkedik el, 
és többnyire itt mérhető a legnagyobb sebesség (v mean: álta-
lában 50–65 cm/s közötti). A mélységet növelve, a transducer 
helyzetét nem, vagy alig változtatva látótérbe hozzuk az ACM 
proximalisabb szakaszait, majd az a. carotis interna oszlását 
(ACM-ACA eredés; 60–64 mm mélységben). Ez fontos tájé-
kozódási pont, mert az interna oszlásában egyszerre látható 
az ACM pozitív, és az ACA negatív spektruma. A mélységet 
tovább növelve az ipsilateralis ACA A1 szakasza (65–75 mm; 
negatív spektrum), majd a contralateralis ACA A1 szakasza 
(75–85 mm; pozitív spektrum), végül a contralateralis ACM 
(85–100 mm; negatív spektrum) vizsgálható. 

Az ACP megtalálásához általában megbízható támpont az 
ipsilateralis interna oszlás felkeresése (kb. 60–64 mm mély-
ségben). Az interna oszlástól az ultrahangnyalábot kissé 
hátra, posterior irányba térítve (úgy, hogy az interna oszlás 

1. táblázat 
A Doppler-spektrum jellemzői.

2. ábra 
Az UH-ablakok. A., temporalis ablak; B., orbitalis ablak; C., foramen magnum 
ablak; D., carotis communis kompressziós teszt

3. ábra
Az intracranialis artériák spektrumai, a jobb temporalis ablakon át vizsgálva. 
ACM: a. cerebri media; AO: a. ophtalmica; ACA: a. cerebri anterior; ACI 
bifurcatio: a. carotis interna bifurcatio; ACP: a. cerebri posterior
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mélységében (60–64 mm) az UH nyaláb kb. 1 cm-rel kerüljön hátrébb) az ACP P1 szakasza általában látótérbe kerül. A spektrum 
pozitív, mivel az áramlás itt a transducer felé irányul; az ACM-nál lényegesen kisebb a sebesség (v mean: 32–52 cm/s). A mélységet 
növelve az ipsilateralis ACP proximalisabb szakaszait, majd a basilaris bifurcatióját (ebben a pontban az ipsilateralis ACP pozitív 
és a kontralateralis ACP negatív spektruma egyszerre látszik), végül a contralateralis ACP-t vizsgálhatjuk. Az ipsilateralis ACP 
P2 szakaszának vizsgálatakor 55-60 mm mélységben a transducert kissé hátrébb kell billenteni, a P1 szakasz vizsgálatánál leírt 
pozícióhoz képest; jó ablak esetén megjelenik a P2 szakasz negatív spektruma (az ACP P2 szakasza ugyanis a mesencephalont meg-
kerülve hátra, occipitalis irányban halad tovább, áramlása így a transducertől távolodó ezen a szakaszon). Az ACP amplitúdója 
csökken szemzáráskor, növekszik szemnyitásra (kb. 10%-os változás), ez segít az ér azonosításában.

A legbiztonságosabban vizsgálható artéria az ACM, ezt követi az ACA, míg az ACP az esetek kb. 20%-ában biztonsággal nem 
identifikálható.  Ha nem tudjuk eldönteni, hogy egy spektrum melyik artériából származik, célszerű az arteria carotis communis 
(ACC) kompressziós tesztet elvégezni: A kérdéses oldalon a nyakon kitapintjuk az ACC-t, majd ujjunkkal leszorítjuk (2. Ábra D.) 
A kompresszió hatására az intracranialis artériák áramlása jellegzetesen megváltozik az alábbi módon:

Ipsilateralisan (a kompresszió oldalán):
–	 az ACM-ban az áramlási sebesség prompt csökken (az áramlás teljesen nem szűnik meg, mert különböző kollaterálisokon 

keresztül az ér továbbra is telődik)
–	 az ACA-ban az áramlás megfordul (a spektrum pozitív lesz), ha van működő a. communicans anterior (AcoA) (a kompres�-

szió oldalán a nyomás leesik, jelentős nyomás-gradiens lép fel a két ACI intracranialis bifurcatiója között, ennek hatására 
kollaterális áramlás indul a contralateralis ACI-ból az ipsilateralis ACM felé a contralateralis ACA – ACoA – ipsilateralis 
ACA útvonalon, az ipsilateralis ACA-ban tehát az áramlás iránya megfordul). Ha a Willis-kör nem komplett és hiányzik 
az ACoA, akkor az áramlás normális irányú marad (a spektrum negatív), de a sebesség lecsökken. az ACP-ban az áramlási 
sebesség kissé megemelkedik, ha van működő a. communicans posterior (AcoP), mert a normális posterior ellátási területen 
kívül az AcoP-n át kollaterális áramlás is megindul az ACM ellátási területe felé. Az áramlás nem változik, ha nincs ACoP. 

Contralateralisan
–	 az ACM és ACP áramlása nem változik 
–	 az ACA áramlási sebessége megemelkedik, ha van működő ACoA (mivel egységnyi idő alatt nagyobb vérvolumen halad át, a 

megnövekedett ellátási területnek [a comprimált ACI ellátási területe/ megfelelően], vagy nem változik az áramlás, ha nincs 
ACoA. 

Fontos, hogy a carotis kompresszió előtt duplex ultrahang 
vizsgálattal tekintsük át az ACC falszerkezetét, nehogy az eset-
leges instabil plakkokról a kompresszió hatására embólusok 
szakadjanak le. A vertebro-basilaris rendszer vizsgálata a 
foramen magnum ablakon át lehetséges. A transducert 1-2 
harántujjal a protuberantia occipitalis externa alá helyezzük 
a középvonalban, vagy attól kissé laterálisan. Az ultrahang-
nyalábot az orrgyök felé irányítjuk, miközben a vizsgált 
egyén fejét lehajtva ül. 50-80 mm-es mélységtartományban 
a transzducert kissé laterál felé irányítva látótérbe hozzuk az 
egyik a. vertebralist, majd a transducert az ellenoldal felé irá-
nyítva detektálhatjuk a másik oldali AV-t. A spektrum 50–60 
mm mélységben negatív, azaz a transducertől távolodik az 
áramlás; 60–80 mm között az áramlás iránya változhat, az 
AV kanyarulatainak megfelelően. A mélységet tovább növel-
ve kb. 80 mm-es mélységben az áramlás sebessége kissé meg-
emelkedik, a spektrum negatív (távolodó áramlás), jelezvén 
az arteria basilaris (BA) kezdetét. Az AB-t tovább követve 
kb. 100 mm-es mélységben elérkezünk a basilaris „top”-hoz, 
ahol az AB a két ACP-ra oszlik. 

A carotis syphon és az a. ophtalmica az orbitalis ablakból, a szemgolyón keresztül vizsgálható. Ekkor az emittált ultrahang teljesítményt 
a megengedett maximális érték 10%-ára csökkentjük (a cataracta elkerülése céljából). A transducerre bőven helyezünk ultrahanggélt, 
a bulbusra nem szabad nyomást gyakorolni. Kb. 50 mm mélyen az AO a legtöbb esetben látótérbe hozható. Változatlan transducer po-
zíció mellett, a mélységet csökkentve (kb. 38 mm-ig) az AO disztálisabb szakaszai vizsgálhatók. A mélységet növelve kb. 60–70 mm-es 
mélységben a carotis syphonhoz érkezünk. Itt az AO kis sebességű (25–45 cm/s) nagy pulzatilitású, externa típusú spektrumát felváltja 
a carotis syphon kisebb pulzatilitású, interna típusú, nagyobb sebességű (41–67 cm/s) spektruma, melynek polaritása lehet pozitív vagy 
negatív attól függően, hogy a syphon alsó vagy felső szárát hoztuk látótérbe. A carotis syphon kb. 65–75 mm mélységben vizsgálható.

4. ábra
Az a. carotis communis kompresszió (CCC) hatása: A CCC hatására az 
ipsilateralis (esetünkben jobb o.) a. cerebri anterior áramlása megfordul (felső 
spektrum); az. a. cerebri media áramlása csökken (középső spektrum); az a. 
cerebri posterior áramlása kissé emelkedik. ACA: a. cerebri anterior; MCA: a. 
cerebri media; PCA: a. cerebri posterior
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Az AO áramlása normális esetben anterográd, a Doppler-görbe pozitív. Az ACI súlyos stenosisa vagy occlusiója esetén, jó ECA 
kollaterálisok mellett az AO áramlása általában retrográd, a Doppler-görbe negatív (transducertől távolodó áramlás). 

Ha az ACI súlyosan stenoticus vagy occludált, de az intracranialis kollaterálisok (ACoA, ACoP) felől érkező áramlás a syphonban 
(az AO eredésénél) nagyobb nyomást tart fenn, mint amennyit az AO disztális végén hoz létre az ECA (az a.angularison keresz-
tül), akkor az áramlás nem fordul meg, továbbra is anterográd lesz, de a spektrum kóros: kis pulzatilitású (internalizált), ellapult, 
kollaterális jellegű lesz. Ha az intracranialis kollaterálisok és az ECA-periorbitalis arteriás rendszer kb. azonos perfusiós nyomást 
képvisel, akkor az AO-ban áramlás nem mérhető. 

artéria mélység 
 (mm) 

vátlag
(cm/s)  irány  ablak

ipsilateralis ACM 40–65  62+/-12  pozitív  temporalis
ipsilateralis ACA 65–75 50+/-12 negatív temporalis
contralateralis ACA 75–85 50+/–12 pozitív temporalis
contralateralis ACM 85–100  62+/–12 negatív  temporalis
ipsilateralis ACP (P1 szakasz) 55–75  42+/–10  pozitív temporalis
ipsilateralis ACP(P2 szakasz) 55–65  42+/–10  negatív temporalis
contralateralis ACP (P1) 75–85 42+/–10 negatív  temporalis
AO 38–60 35+/–10  pozitív orbitalis
carotis syphon 60–75 54+/–13 poz/neg orbitalis
AV 50–80 36+/–10 negatív foramen magnum
AB 80–100 40+/–10 negatív foramen magnum

A TCD vizsgálatok indikációi, a spektrum eltérései az egyes kórállapotokban

TCD vizsgálatot indokolt végezni az alábbi esetekben:
•	 Ha a klinikai tünetek vagy a CT/MR eltérések (territorialis infarctus, határzóna-infarctus) az ischaemiás stroke hátterében 

artéria stenosis vagy occlusio lehetőségét vetik fel, de ezt duplex ultrahangvizsgálattal nem találjuk. Ilyenkor TCD-vel 
intracranialis stenosist vagy occlusiót keresünk.

Stenosis esetén észlelt eltérések: Prestenoticusan az áramlás gyakran normális. Minél magasabb fokú a stenosis, annál 
valószínűbb, hogy proximalisan az áramlás pulzatilisebb, deprimáltabb. Intrastenoticusan az áramlás gyorsult,  a se-
bességek jól korrelálnak a stenosis mértékével. (5. ábra)
Poststenoticusan az áramlási sebesség jelentősen csök-
ken, kifejezett a turbulencia, a spektrum szálkássá, ha-
sadozottá válik, retrográd komponens is megjelenik.  
A szisztolés gyorsulás csökkent, a görbe ellapult (delta 
jel). Minél nagyobb a stenosis mértéke, a stenosistól 
annál distalisabban kezd a spektrum regenerálódni. 

Occlusióra jellemző eltérések: Az intracranialis artériák 
occlusiója esetén az occludált érnek megfelelő helyen 
áramlás nem mérhető. Ha az occlusio nem az ACM 
főtörzsét (M1 szakasz), hanem csak vagy valamelyik 
distalisabb ágát érinti, akkor az M1 szakaszon depri-
mált, kis sebességű, emelkedett pulzatilitású spektrum 
nyerhető. Előfordul, hogy egyes artériák áramlása tech-
nikai okok (rossz csontablak) miatt nem mérhető, erre 
az occlusio diagnózisának kimondásakor gondolni kell. 

•	 Ha a. carotis interna stenosis esetén az intracranialis áramlás eltéréseit szeretnénk tisztázni (reziduális áramlás mérté-
ke, kollaterális áramlás jelenléte), elsősorban érsebészeti beavatkozás előtt, ritkábban intraoperatív monitorozás céljából 
(vascularis rezerv meghatározása, embolizáció detektálása). 

•	 Subarachnoidealis vérzés esetén a vasospasmus monitorozása (műtét időzítése, terápia hatékonyságának ellenőrzése) 
céljából. A vasospasmus az ér hosszabb szakaszára (vagy akár egyszerre több szakaszára) kiterjedő diffúz, jelentős 

2. táblázat 
Az egyes artériák jellemző értékei

5. ábra 
Az arteria cerebri media stenosisa. Az intrastenoticus áramlás sebessége jelentő-
sen emelkedett. A sample volume-ba a stenosissal határos prestenoticus szakasz 
is bekerült (kisebb sebességű spektrum)
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sebességnövekedést okoz, ami gyakran nem korlátozódik arra az 
artériára, amelyen az aneurizma található. 

•	 Arteriovenosus malformatio (AVM) vizsgálata során fontos lehet 
az AVM-t tápláló „feeder” artéria meghatározása, pl. embolizáció 
végzése előtt. A feeder artéria spektruma jellegzetes: emelkedett az 
áramlási sebesség, a diasztolés relatíve nagyobb mértékben mint  
a szisztolés, ezért a pulzatilitás igen alacsony (PI < 0.5). Ezt az okozza, 
hogy az angiomában hiányzik a fő vascularis resistentia szakasz, az 
arteriolo-capillaris rendszer. A vazoreaktivitás is jelentősen csökken.

•	 Ha agyi embolizáció lehetősége merül fel pl. ismert kardiális 
(műbillentyű, PF) vagy artériás (soft vagy exulcerált plakk) 
emboliaforrás, vagy embolizációra utaló CT/MR felvétel esetén, ak-
kor emboliadetektálást végzünk. 

•	 A vizsgálat során transducer-tartó fejpántot helyezünk fel, melybe 
a jobb és bal temporalis ablaknál egy-egy transducert rögzítünk, 
majd ezek finom mozgatásával megkeressük a két ACM áramlását, 
és 40–60 percen át az áramlást folyamatosan monitorozzuk. Ha a 
vizsgált érszakaszokon embólus halad át, ezt a TCD észleli: az áram-
lási spektrumban egy nagy intenzitású átmeneti jel (high-intensity 
transient signal – HITS) jelenik meg. A készülék minden egyes em-
bólia-jelet elment a memóriájába, és a jeleket számolja. 

•	 Paradox embolizáció gyanúja esetén nyitott foramen ovale (PFO) 
kimutatása céljából az ún. „bubble study”-t végezzük el: iv. kont-
rasztanyag (pl. levegővel összerázott fiziológiás só) beadása után, a 
beteggel Valsalva manővert végeztetve, TCD-vel vizsgáljuk, hogy az 
érintett oldali a. cerebri mediában a kontrasztanyag megjelenik-e.

•	 Intracranialis nyomásfokozódás (pl. agyi sinus thrombosis, 
agyoedema, apoplexia) esetén a disztális rezisztencia fokozódására 
jellemző eltérések észlelhetők: a sebesség csökkent, a diasztolés ál-
talában valamivel nagyobb mértékben, ezért a pulzatilitás emelke-
dik; a görbe alatti terület csökken (externalizált típusú görbe). Ha az 
intracranialis nyomás meghaladja az intracranialis nagyartériákban 
mérhető diasztolés nyomást, az áramlás diasztoléban blokkolt lesz, 
szisztoléban megtartott. A nyomás további emelkedése a szisztole 
alatti áramlás rövidülését, végül megszűnését vonja maga után. 

•	 Agyhalál megállapításakor a TCD hasznos kiegészítő vizsgálat. 
Ha szervdonáció szóba jön, TCD segítségével az ilyenkor kötele-
ző várakozási idő lerövidíthető. (Agyhalál esetén rendkívül nagy 
pulzatilitású, előre-hátra irányuló ún. oszcilláló spektrum nyerhető, 
ez lényegében pozitív és negatív spike-ok egymás utáni sorozata.)  

Speciális alkalmazások

Vazoreaktivitás
A cerebrális vazoreaktivitás különböző funkcionális tesztek, például 
hyper- és hypocapnia, billenőasztalos testhelyzet változtatás (tilting), 
átmeneti farmakológiai vasodilatatio (acetazolamid) segítségével vizs-
gálható. 

A vazoreaktivitás károsodásakor a tesztek hatására várható arteriola 
constrictio/dilatatio elmarad, illetve mértéke csökken. A vazoreaktivitás 
károsodhat a nagyartériák (pl. a. carotis interna) nagyfokú stenosisa/
occlusiója, vagy kisérbetegség (hypertonia, diabetes) talaján. 

6. ábra 
Arteriovenosus malformatiot (AVM) tápláló ún. feeder artéria spekt-
ruma, és az AVM MR-képe. Jól látható, hogy a sebesség növekedé-
se diasztoléban nagyobb, mint szisztoléban, ezért a görbe ellapul, a 
pulzatilitás csökken

7. ábra
Emboliadetektálás. A spektrumon belül látható, rövid ideig tartó 
jelintenzitás-fokozódás (High-Intensity Transient Signal: HITS) 
jelzi az embolus áthaladását a vizsgált érszakaszon. (Carotis 
endarterectomia alatt regisztrált embolusok)

8. ábra
Kábítószer-túladagolás következtében légzésleállás, tartós agyi 
anoxia, coma majd agyhalál alakult ki egy fiatal betegnél. A., az 
ACM spektruma a légzésleállás napján. A diffuz agyödémának 
megfelelően a diasztolés sebesség alacsony, a pulzatilitás magas. 
Két nap múlva agyhalál lépett fel. B. az ACM és C. az AB spektru-
mát ábrázolja; „spike-os”, oda-vissza áramlás, effektív véráramlás 
nincs. ACM: a. cerebri media; AB: a. basilaris
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A nagyerek occlusiója esetén az occlusio felett az arteriolák krónikus, 
kompenzatorikus vasodilatatiója alakul ki, további vasodilatatio már 
nem vagy alig lehetséges, tehát az autoregulációs kapacitás csökken, 
vagy megszűnik. Általában azoknak a betegeknek a vazoreaktivitása 
sérül, akiknél az a. carotis interna occlusiója mellett az intracranialis 
kollaterálisok működése sem kielégítő. Kisérbetegségek esetében az 
arteriolák degeneratív elváltozásai (pl. lipohyalinosis) limitálják a 
vasodilatatios kapacitást.  Beszűkült vazoreaktivitás esetén a vérnyo-
más bármely (kardiális, ortosztatikus stb.) okból történő csökkené-
sekor, ill. a CO2-szint emelkedésekor (pl. alvási apnoe során) további 
kompenzáló vasodilatatióra már nincs lehetőség, ischaemiás tünetek 
alakulhatnak ki.

A vazoreaktivitás-vizsgálatakor az áramlási sebességnek valamely provokációs eljárással (például hypercapniával, 
acetazolamiddal) kiváltott változását mérjük. Az egységnyi pCO2-változásra eső sebességváltozás a CO2-reaktivitás, az (általá-
ban 1 g) iv. acetazolamid (Diamox) által keltett maximális sebességváltozás az acetazolamid-reaktivitás. Ezek a jellemzők fino-
mabb indikátorai lehetnek a cerebralis circulatio zavarának, mint maguk az áramlási sebességértékek. 

Ultrahang-kontrasztanyag
A transcranialis Doppler-vizsgálat érzékenysége intravénás kontrasztanyaggal lényegesen növelhető. A vénás bólusban beadott 
kontrasztanyag (pl. Levovist) hatására a TCD-vel monitorozott áramlási spektrum intenzitása jelentősen megnő (blooming effek-
tus). A módszert rossz csontablak esetén érdemes használni akkor, ha kifejezett az intracranialis vascularis laesio gyanúja. Kont-
rasztanyag alkalmazása lehetővé teszi a harmonikus leképezést (harmonic imaging). A módszer lényege az, hogy a beadott kont-
rasztanyag az ultrahangmezőben rezonál, és az alapfrekvencia mellett annak egészszámú többszöröseit (ún. felharmonikusok) is 
reflektálja. A második felharmonikust detektálva (alapfrekvencia kétszerese), a többi frekvenciát kiszűrve szelektíven az érrend-
szer fog ábrázolódni (ideértve a 30–40 μ átmérőjű arteriolákat is), a kontrasztanyag intravasalis elhelyezkedésének megfelelően; 
a környező szövetek nem ábrázolódnak.

Transcranialis Power Motion (M-mód) Doppler (PMD).
A PMD lehetővé teszi, hogy az UH nyaláb teljes hosszában egyszerre 
információt nyerjünk valamennyi, a nyaláb útjába eső ér áramlásáról, 
így pl. mindkét oldali a. cerebri media és anterior áramlásáról szimultán 
szolgáltat adatot. A módszert 2002-ben Mark Moehring írta le. A PMD 
lényege az, hogy az UH-nyaláb kb. 6 cm hosszú intracranialis szakasza 
mentén 33 egymást részben átfedő mintavételi terület (sample volume) 
helyezkedik el, melyek mindegyike egy időben, szimultán jelzi az áram-
lás intenzitását és irányát. A transducer felé közeledő áramlást pirossal, a 
távolodót kékkel kódolja, az egyre nagyobb jelintenzitásokat pedig egyre 
világosabb színtónusokkal jelzi a készülék. 

Míg a hagyományos, egycsatornás készülékkel az intracranialis áramlás 
megtalálása időigényes, nagy gyakorlatot igényel, addig a PMD 33 szi-
multán csatornájával ez könnyedén kivihető szinte a kezdő számára is. 

Neuro-ophtalmologiai alkalmazások
Az ischaemiás stroke tüneteivel gyakran járnak együtt szemészeti tünetek is. Az elülső ischaemiás opticus neuropathia (AION) 
az a. ciliaris posterior brevis, a lényegesen ritkábban előforduló hátulsó ischaemiás opticus neuropathia (PION) az a. ophtalmica 
hátsóbb ágainak elzáródása talaján alakul ki. Jellemző tüneteik között szerepel a hirtelen kialakuló fájdalmatlan visuscsökkenés, 
a színlátás zavara és a látótér kiesés (pl. alsó nasalis, alsó horizontális). Az amaurosis fugax átmeneti, néhány secundumig vagy 
percig tartó, általában egyoldali, a látótér egészére, vagy csak egy részére kiterjedő látásvesztés. Hátterében többnyire az a. 
ophtalmica vagy a. centralis retinae átmeneti (leggyakrabban embolisatio következtében kialakuló) elzáródása áll. Az emlí-
tett szemészeti tünetek közös jellemzője, hogy az a. carotis internából eredő a. ophtalmicának vagy ágainak keringészavara áll 
a háttérben. Így érthető, hogy a fenti szemészeti tüneteket más, carotis interna területi agyi ischaemiás tünetek is kísérhetik, 
leggyakrabban ellenoldali hemiparesis, hemiparaesthesia vagy – domináns oldali érintettség esetén – aphasia. Fontosabb ennél 
azonban az, hogy az izoláltan fellépő, átmeneti szemészeti tünetek fenyegető ischaemiás stroke-ra hívhatják fel a figyelmet. Az 
amaurosis fugaxot elszenvedett betegek 16%-ában alakul ki később (4 éven belül) permanens vakság vagy ischaemiás stroke. 

Esetismertetés: szemész kolléga carotis UH-ra irányított egy amaurosis fugaxon átesett fiatal nőbeteget. Az azonos oldali a. carotis 
interna 70%-os stenosisa igazolódott, amit egy kifejezetten embologén (lágy, minden szisztoléban bemozduló, egyenetlen) plakk 

10. ábra
Transcranialis Power Motion Doppler (PMD). Az ábrán 3 spekt-
rum látható egy időben. Az alsó piros sáv az ipsilateralis a. cerebri 
media transucerhez közeledő áramlását jelzi 55–60 mm mély-
ségben. A középső kék sáv az ipsilateralis a. cerebri anterior tá-
volodó áramlását jelzi kb. 65–70 mm, míg a felső piros sáv a 
contralateralis a. cerebri anterior közeledő áramlását ábrázolja 
kb. 70–80 mm mélységben

9. ábra
Hypercapnia-teszt. A CO2-ben dús levegő belélegeztetése 
során az a. cerebri media váráramlási sebessége fokozatosan 
emelkedik, az arteriola-rendszer dilatatiója következtében
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okozott. Sürgős carotis endarterectomia volt a vizsgáló neurológus javaslata, a beteg azonban a késői érsebészeti terminus előtt 
féloldali testfélbénulást szenvedett el, a súlyos tünetek nem javultak.

A homonym hemianopsia, quadráns anopsia az a. cerebri posterior területén, az alsó quadráns anopsia bizonyos esetekben az 
a. cerebri media területén kialakult keringészavarra utalnak. Ezekben az esetekben a carotis és vertebralis rendszer duplex UH-
vizsgálata javasolt.

A vertebrobasilaris rendszer keringészavara szemmozgás zavarokhoz vezethet, a beteg kettőslátást panaszol. A ponsban ki-
alakult infarctus (pl. lacuna) abducens paresist, mesencephalon infarctus oculomotorius paresist (pl. Weber-szindróma esetén 
oculomotorius paresist és ellenoldali hemiparesist) okozhat. Medialis thalamus infarctus a verticalis szemmozgás zavarához 
vezethet. A felsorolt esetekben a vertebralisok duplex UH-vizsgálata tisztázhatja a kórokot.

Ha a vascularis etiológiával kialakult szemészeti tünetek hátterében a duplex UH nem találja meg a kiváltó okot (többnyire embologén 
plakkot vagy hemodinamikai zavart okozó szignifikáns stenosist), akkor kaphat szerepet a TCD vizsgálat. Carotis területi tünetek 
esetén a carotis syphon és a. ophtalmica áramlása, vertebrobasilaris tünetek esetén az a. vertebralis, a. basilaris és a. cerebri posteriorok 
áramlása vizsgálható. Ha a beteg kisérbetegségben szenved, és a tüneteket lacunaris infarctus okozza, TCD-vel általában nem talá-
lunk kóros eltérést, legfeljebb a pulzatilitás kissé emelkedett, a normális felső tartományban mérhető. Ilyen esetben a vazoreaktivitás 
vizsgálata (pl. CO2 -inhalatios ún. hypercapnia-teszt) jelezheti a reaktivitás lényeges beszűkülését, a kisérbetegség súlyosságát.  
Ha embolisatio lehetősége merül fel, az a. cerebri media vagy a. cerebri posterior monitorozásával embólia detektálást végezhe-
tünk, a cardialis kivizsgálás (Holter!) mellett. 
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3.3.3.	 Színkódolt Doppler-ultrahangvizsgálat orbitabetegségekben

Az orbitában lévő erek átmérője kicsi – egészségesekben kisebb, mint 1 mm – ezért a szemészeti ultrahangvizsgálat során nem 
ábrázolódnak. A nagy vénák, amelyek átmérője 1 mm körüli, a transducer felhelyezése által kisfokban megemelt intraorbitális 
nyomás hatására kollabálnak vagy kaliberük szűkül. Kóros esetben, az erek átmérője meghaladhatja az 1 mm-t, és az ér 
echoszegény sávként ábrázolódik. Egészséges, síró csecsemőn néha látható a vena ophthalmica.

Jelenleg két olyan ultrahangos módszerrel rendelkezünk, amelyekkel az orbitaerek lefutása megjeleníthető: a színkódolt 
Doppler ultrahangvizsgálat (color Doppler imaging, CDI), és az ultrahang-angiográfia (power Doppler). Mindkét módszer 
a vér mozgását regisztrálja, és ennek révén „látja” az ereket. A topográfiai viszonyok megfigyelésén kívül lehetőség van a 
vér keringési sebességének pontos mérésére is. Szokásosan az 1. táblázatban felsorolt orbitaerekben végzünk ultrahangos 
keringésvizsgálatot. A transcranialis és a duplex Doppler-ultrahangvizsgálatok nem ábrázolják az orbitaereket (2. táblázat), 
csak vérkeringési sebességmérésre nyújtanak lehetőséget az arteria ophthalmicában, valamint az arteria és vena centralis 
retinaeben. Mivel ezekkel a módszerekkel a szögkorrekció nem végezhető el, ezért a mérési értékek pontossága is vitatott.

Az ultrahangos keringésvizsgálatok előnye, hogy nem invazív, gyors, azonnal eredményt ad. Kontrasztanyag adása nem szükséges,  
veszélytelen a betegre nézve, így szükség szerint ismételhető. További előnye, hogy mind az artériás, mind a vénás keringés az 
orbitacsúcstól a retináig követhető, és hogy egyidejűleg ad topográfiai és haemodinamikai információt. A pontos sebességmérés 
lehetővé teszi a keringés kvantitatív jellemzését, és időbeli változásainak nyomonkövetését.
Az ultrahangos keringésvizsgálatoknak kontraindikációja nem ismeretes, de megjegyzendő, hogy a Doppler-vizsgálat nagyobb 
ultrahang-energiaterheléssel jár, mint a csak B képes ultrahangvizsgálat. A szemészeti keringésvizsgálat során a kibocsátott ma-
ximális energia (Spatial Peak Time Average Intensity) nem kell meghaladja a 100 mW/cm2 értéket. Ez lényegesen alatta marad 
annak az energiának, amely kísérletes vizsgálatok során chorioidea léziót vagy cataractát okozott. Ennek ellenére törekednünk 
kell arra, hogy a vizsgálat a lehető legkevesebb energiaterhelést jelentse a beteg részére. Ennek biztosítéka, ha alacsony ultrahang-
energiát alkalmazunk, és a vizsgálat időtartama rövid.

SZÍNKÓDOLT ÉS DUPLEX DOPPLER-ULTRAHANGVIZSGÁLAT

Az említett keringésvizsgáló eljárások – a color velocity imaging kivételével – a Doppler-jelenségen nyugszanak. Ennek lényege 
a következő: a kézifej által kibocsátott ismert frekvenciájú ultrahangot az erekben áramló vörösvértestek visszaverik, amelyet 
a kézifej felfog. A kibocsátott és a visszavert ultrahang frekvenciája közötti különbség a Doppler-frekvencia eltolódás (shift), 
amelynek értéke függ a keringés irányától és sebességétől. A színkódolt Doppler a fekete-fehér ultrahangos B-kép és a véráram-
lást jelző színes kép kombinációja. A vizsgálat során a nem mozgó struktúrák kétdimenziós fekete-fehér B-képben jelennek 
meg, a mozgást mutató területek pedig színesen. A legelterjedtebb kódolás szerint a vizsgálófej felé haladó áramlás piros színű, a 
távolodó pedig kék. A világosabb színek gyorsabb, a sötétebb színek lassúbb áramlást jelölnek, így mutatva a frekvenciaeltolódás 
mértékét. A keringés sebességének pontos meghatározására a készüléket pulzus Doppler üzemmódra kell átkapcsolni, amikor 
láthatóvá válik a kiválasztott kapuból származó Doppler-spektrum (Doppler-görbe), és a szögkorrekció elvégzése után a keringés 
sebessége mérhető.

A vérkeringés jellemzésére a következő paramétereket szokás meghatározni: szisztolés csúcssebesség, végdiasztolés sebesség, 
átlagsebesség, gyorsulás, gyorsulási idő, valamint különböző keringési indexek. Az orbitaerekben észlelt normálértékeket a 3. 
táblázat tartalmazza. 

•	 arteria és vena ophthalmica 
•	 arteriae ciliares posteriores breves et longes
•	 arteria és vena centralis retinae és ágai
•	 chorioidealis érhálózat 
•	 patológiásan megjelenő nagyobb erek 
•	 daganatokban lévő erek

1. táblázat 
Színkódolt Doppler, ultrahang-angiográfia – ultrahangos 
módszerrel kimutatható és vizsgálható orbitaerek

B-scan kép sebességmérés keringés iránya erek helyzete
Transcranialis Doppler - ++ + -
Duplex Doppler +++ +++ + -
Color Doppler +++ + +++ +++
Power Doppler +++ - - +++
Color velocity imaging +++ ++ +++ +++

2. táblázat 
Az ultrahangos keringésvizsgáló eljárások szolgáltatásai orbitaerek vizsgálata során



neuro-ophthalmologia  143

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

Megfigyeléseink szerint az arteria ophthalmica esetében a keringési sebességértékeket nagymértékben befolyásolja, hogy a Doppler- 
mérést milyen mélységben végezzük el az orbitában (4. táblázat). Ennek az a magyarázata, hogy az arteria ophthalmica az  
orbitába lépve hamar ágaira oszlik. Minél mélyebben mérünk, annál valószínűbb, hogy az arteria ophthalmica főtörzsét vizsgáljuk, 
amelyben a véráramlás gyorsabb, és nem csak valamelyik ágát, amelyben a vérkeringés már lassabb. 

A keringési indexek a perifériás ellenállás jellemzésére alkalmas paraméterek. A rezisztenciaindex (RI) (vagy Pourcelot-index) 
a szisztolés és diasztolés frekvenciaeltolódás különbsége, osztva a szisztolés frekvencia eltolódással. A pulzatilitási index (PI)  
a szisztolés és diasztolés frekvencia eltolódás különbsége, osztva az átlagsebességgel. Az A/B arány (vagy S/D arány) a szisztolés  
és diasztolés frekvenciaeltolódás hányadosa. Az 5. táblázat keringési indexek normálértékeit tartalmazza saját méréseink alapján.

A SZÍNKÓDOLT DOPPLER-ULTRAHANGVIZSGÁLAT KLINIKAI ALKALMAZÁSA 

Occlusiv arteria és vena betegségek esetén a színkódolt Doppler-ultrahangvizsgálattal bizonyítani lehet az orbitális vérkeringési 
változásokat (6. táblázat). A keringési sebesség csökkenésekor, a vizsgált értől proximálisan lévő érszakaszban szűkület feltéte-
lezhető. Teljes érelzáródásra utal, ha a betegség akut fázisában az érintett érben keringési jel nem észlelhető. Egy hét elteltével 
többnyire reperfúzió mutatkozik. 

3. táblázat
Keringési sebességértékek egészségesek orbitaereiben (átlag ± SD, cm/sec-ban)

4. táblázat
Egészségesek orbitájában különböző mélységben mért arteria ophthalmica vérkeringési sebességértékek (átlag ± SD, cm/sec-ban)

Lieb [1991] Guthoff [1991] Ho [1992] Németh [1996] 

Esetszám 40 72 27 48

Art. ophthalmica syst. csúcs végdiast. átlag 31,4 ± 4,2
31,6 ± 9,0
 8,2 ± 3,7 
15,9 ± 5,3

30,6 ± 8,9
34,2 ± 9,9 
9,0 ± 2,9 
17,2 ± 5,6 

Art. centr. retinae syst. csúcs végdiast. átlag 10,3 ± 2,1
9,5 ± 3,1 
3,1 ± 1,6 
5,7 ± 2,0

10,5 ± 2,4
9,3 ± 2,1 
3,0 ± 0,9
5,2 ± 1,4

Art. ciliares post. syst. csúcs végdiast. átlag 12,4 ± 4,8 9,1 ± 2,6
11,9 ± 3,0 
3,6 ± 1,3 
6,7 ± 2,1

Vena ophthalm. max. min. 10,1 ± 3,1 
7,9 ± 2,7

Vena centr. ret. max. min. 2,9 ± 0,73 5,7 ± 1,5 
4,0 ± 1,0

5,1 ± 0,9 
3,7 ± 0,8

Mérési mélység Esetszám Szisztolés csúcs sebesség Végdiasztolés sebesség Átlagsebesség

3,0–3,9 mm 22 28,0 ± 7,4 7,1 ± 1,8 13,3 ± 3,0

4,0–5,0 mm 23 40,1 ± 8,5 10,8 ± 2,7 20,8 ± 5,0

 p-érték  < 0,001 < 0,001 < 0,001

Art. ophthalmica Art. centralis retinae
Rezisztenciaindex 0,74 ± 0,07 0,67 ± 0,08
Pulzatilitási index 1,57 ± 0,58 1,21 ± 0,26
S/D arány 4,52 ± 3,86 3,28 ± 0,91

Betegcsoportok (n) A. ophth. A. centr. ret.  V. centr. ret. V. ophth.
Kontroll (17) 35,5/8,3 13,1/4,2 4,7 13,9
Opticus ischaemia (15) 32,3/12,0 12,1/4,2 4,3 9,4
Glaucoma (6) 21,6/7,2 15,8/2,2 5,1 7,0
Intraocularis tumorok (10) 44,3/15,0 13,0/4,5 5,8 13,6
Orbitatumorok (4) 44,7/11,3 15,7/4,7 6,2 11,5

5. táblázat
Keringési indexek
 egészségesekben 
(átlag ± SD). 
Esetszám: 48

6. táblázat
Keringési sebességértékek különböző betegségekben és egészséges kontrollokban, saját méréseink szerint (szisztolés csúcs/végdiasztolés sebességérték cm/sec-ban) 
[Németh 1993]
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Orbitalis érmalformációk kimutásása arteriás elváltozások esetében könnyű, azonban vénás jellegű anomáliáknál (varix) jelen-
tősen nehezebb, mivel a vérkeringés sokszor igen lassú. 

Carotideo-cavernosus fistulák diagnosztikájában a color Doppler-ultrahangvizsgálat kórjelző: igazolja a fordított irányú és 
arterializálódott keringést a tágult vena ophthalmica ág(ak)ban. A diagnosztikán kívül a színkódolt Doppler-ultrahangvizs-
gálat jól alkalmazható az embolizációs vagy ballonműtétek eredményességének lemérésében, valamint a pre- és posztoperatív 
nyomonkövetésben is.

Intraocularis és orbitadaganatok esetében a color Doppler-ultrahangvizsgálat differenciáldiagnosztikai segítséget jelent a daganatok 
belső keringésének kimutatásával. Segítségével elkülöníthetők a daganatok és a daganatokat utánzó nem vaszkularizált kór-
folyamatok (vérzések). A lelet értékelésénél óvatosságra intenek egyes nem tumoros, de echográfiailag azt utánzó elváltozások 
(mint scleritis, PVR), melyek mutathatnak belső keringést. 

A daganatok vérellátottságának ismerete fontos a kezelés szempontjából is, mivel befolyásolja a konzervatív kezelésre adott vá-
laszt. A keringésvizsgálat segítséget nyújt a konzervatívan kezelt tumorok hegesedésének nyomonkövetésében, és az esetleges 
recidíva felismerésében is.

Mind saját tapasztalataink, mind korábbi vizsgálatok eredményei szerint a keringési jelek hiánya nem zárja ki daganat fennál-
lásának lehetőségét. Az irodalmi adatok szerint a chorioidea melanomák, illetve metastaticus carcinomák 2–17 %-ában belső 
keringésre utaló Doppler-jel nem volt kimutatható. A keringési jelek detektálása erősen összefügg a keringésvizsgálat technikai 
kivitelezésével és a vizsgáló gyakorlottságával. Több különböző technikai és biológiai tényező gyakorol hatást a szöveti keringés 
kimutathatóságára. Technikai tényezők: a készülék és kézifej térbeli és időbeli felbontóképessége, Doppler-érzékenység, szög-
függőség, a vizsgáló spontán mozgásai. A kisméretű orbitaerek vonatkozásában az alacsony sebességtartomány és alacsony fali 
szűrő beállítások ajánlhatók. A keringési jelek detektálhatóságát befolyásoló biológiai tényezők a következők: az erek mérete, az 
erek iránya, a vérkeringés sebessége, a vizsgált szemmozgásai, és a szívritmussal vagy a légzéssel szinkron spontán szövetmozgá-
sok. Mivel a színes jel mérete a képernyőn általában nagyobb mint az illető ér aktuális mérete, ezért kisméretű daganatok vagy 
tumorgyanús képletek esetében lehetetlen a belső keringés meglétének vagy hiányának megállapítása és elkülönítése a határoló 
részek (retina, chorioidea) keringésétől.

Glaucomások esetében a a színkódolt Doppler-ultrahangvizsgálat az arteria ophthalmicában a keringési sebességértékek csök-
kenését és az arteria centralis retinaeben, valamint a hátsó rövid ciliaris erekben a perifériás rezisztencia fokozódását mutatta. 
Trabeculectomia műtét után az arteria centralis retinaeben és a hátsó rövid ciliaris arteriákban a keringési sebesség növekedése 
és a perifériás ellenállás csökkenése észlelhető, amely a keringés javulására utal. 

Egyéb betegségek esetében (gyulladások, hypertonia, diabetes mellitus) egyelőre kutatási célzattal vizsgálják a keringési eltérése-
ket, amelyeknek a későbbiekben diagnosztikai, differenciáldiagnosztikai jelentősége lehet. Wong és mtsai (1994), Hilborn és mtsai 
(1993) a színkódolt Doppler-ultrahangvizsgálattal különítették el a levált üvegtesti határhártyától a retinát, illetve a diabeteses 
proliferatív membránokat. Hasznosnak találták a módszert súlyos sérülések után a retina és a chorioidea elkülönítésére is.
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CSÁKÁNY BÉLA, NÉMETH JÁNOS

3.3.4.	 A szemészeti ultrahangvizsgálat szerepe 
	 a Neuro-Ophthalmologiában

A szemészeti ultrahangvizsgálat fogalma több, különböző technikán alapuló és eltérő célú vizsgálómódszert fed le. Ezek: 
1. 	 A-scan módszerrel végzett biometria – leggyakrabban a szemtengelyhossz (axial length, AL) meghatározása.
2. 	A szemgolyó elülső szegmentumának ultrahang-biomikroszkópiás (UBM) vizsgálata.
3. 	A szemgolyó hátsó szegmentumának és a parabulbaris, valamint retrobulbaris orbitalis szövetek diagnosztikus B-scan vizsgálata.

A-scan vizsgálat biometriai céllal.
10 MHz-es A-scan ultrahangfejjel végezzük; jelenleg már elérhetőek más, nem ultrahang-visszaverődésen, hanem optikai 
elven alapuló biometriai készülékek is. A módszer a szemgolyó tengelyhosszának meghatározására alkalmas. Ennek a vizs-
gálómódszernek a segítségével elkülöníthetjük a valódi exophthalmust és az extrém rövidlátó szemek esetében erősen meg-
nyúlt szemgolyó miatt észlelt pseudoexophthalmust. Mivel az orbita folyamatai ritkán változtatják meg a szemgolyó hosszát, 
és ezekben a kórállapotokban más vizsgálómódszerek informatívabbak, ennek a vizsgálatnak más neuro-ophthalmologiai 
vonatkozása nincs.

Ultrahang-biomikroszkópia (UBM)
UBM segítségével a pupilla mérete és a pupilla méretváltozásának időbeli dinamikája dokumentálható. Erre azonban a réslámpás 
vagy makro-videofelvétel és a pupillometria alkalmasabb, így UBM szükségessége csak abban a kivételes esetben merül fel, ha borús  
cornea vagy elülső csarnok mellett komoly gyanú van a pupilla működésének (nem helyi ok miatt kialakult) abnormalitására.  
Az agytörzs sérülése által kiváltott akkomodációs spasmusban a corpus ciliare és a lencsevastagság vizsgálatára az UBM felhasz-
nálható, de nem szükséges a diagnózishoz.

Diagnosztikus B-scan vizsgálat
Ezt a vizsgálatot 10 MHz-es vagy 20 MHz-es szemészeti ultrahangfejjel végezzük ; helyett , de szükség esetén nem szemészeti 
ultrahangkészülékkel is kivitelezhető. Segítségével vizsgálhatók a neuro-ophthalmologiai vonatkozású intraocularis eltérések, 
valamint az orbita szövetei parabulbarisan és a retrobulbaris tér a vizsgálófejtől számított hozzávetőlegesen 40 mm mélységig. 
Nem vizsgálható vele az orbita hátsó 1/3-a, az orbitacsúcs*.

a) Intraocularis eltérések
Érinthetik az üvegtesti teret, a bulbus falát, illetve a látóidegfőt. Bármely látótérkieséssel járó kórkép esetén szükséges B-scan 
vizsgálat, ha a törőközegek transzparenciája nem teszi lehetővé a szemfenék vizsgálatát. Ezekben az esetekben az ultrahang-
vizsgálat célja, hogy a látótérkiesés esetleges lokális eredetét kizárja vagy igazolja. 

a1) Az üvegtesti tér
Terson-szindróma: subarachnoidealis vérzéssel együtt fellépő intraocularis vérzés. Amennyiben a vérzés az üvegtesti térbe tör, 
vagy retrohyaloidalis elhelyezkedésű, akkor a B-scan képen jól látható. Az intragel vérzés általában a papilla mellett ábrázolódik, 
és a diabeteses eredetű vérzésnél kevésbé hajlamos a leülepedésre.

a2) A bulbus hátsó fala
Sclerosis tuberosa: a retina asztrocitás hamartomája kifejezetten magas reflektivitású, erős hangárnyékot adó, a bulbusba beemelkedő  
képletként szokott ábrázolódni a képeken. Meszes retinoblastomás góctól való elkülönítése ultrahang alapján nem lehetséges, de a 
sclerosis tuberosa többi diagnosztikus jele és a retinalis elváltozás nem progrediáló jellege általában segít. 
Hátsó pólus és látóideg coloboma: ultrahanggal jól vizsgálható eltérések, a hátsó fal körülírt hátraboltosulása és a retina helyzete 
ebben a kórképben más képalkotó eljárásoknál jobban ítélhető meg a fenti módszerrel.

a3) Látóidegfő-eltérések
A drusen papillae gyakori, viszonylag ártalmatlan eltérés. Fiatal pácienseken a látóidegfő területében lévő hialingöbök még a fel-
szín alatt vannak, és a kétoldali, előemelkedő, elmosott szélű papilla képe felvetheti az intracranialis nyomásfokozódás gyanúját. 

*	 Megjegyzés: a diagnosztikus B-scan vizsgálat helyett/mellett az irodalom gyakran javasolja a Karl C. Ossoinig nevével fémjelzett standardizált echográfiát, 
amelynek legfontosabb eszköze a 8 MHz-es diagnosztikus A-scan fej. Ennek a módszernek az előnyeiről nem egységes a vélemény; mivel Magyarországon nem 
terjedt el, ezért részletesen nem ismertetem.
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Ultrahanggal a papilla területében kerekded, kifejezetten magas reflektivitású 
képlet látható (1. ábra), amely jól elkülöníthető a pangásos papilla szintén be-
emelkedő, de környezeténél alacsonyabb reflektivitású képétől.
Elülső ischaemiás opticus neuropathia (EION): az irodalom leírja a látóideg 
kiszélesedett, kettős kontúrú képét; ám ennek megítélhetősége gyakran 
kérdéses. Ezért ebben a kórképben a B-scan vizsgálatot nélkülözhetőnek 
tartom.

b) Orbitaeltérések
Érinthetik a látóideget, az izmokat, az orbitális zsírt, az orbita ereit. A tumorok 
lehetnek intraconalisak vagy extraconalisak.

b1) Látóideg
Ultrahanggal a látóideg vastagsága mérhető, reflektivitása megítélhető.  
A vastagság B-scan keresztmetszeti képen történő méréséhez a vizsgálófejet 
függőleges vizsgálati síkban lateral felől helyezzük fel, és a beteget arra kér-
jük, hogy erősen a vizsgálófej felé nézzen. Ilyenkor a nervus opticus kereszt-
metszete a bulbus mögött képbe hozható (2. ábra).
Emelkedett intracraniális nyomás mellett a látóideg átlagosan 3,8 mm-es 
átmérője 5,5–6,0 mm-es is lehet, a képeken az opticus hüvely elkülönül  
(3. ábra). Hasonló módon kiszélesedhet a látóideg képe előrehaladott thyroid-
asszociált orbitopathiában is (TAO, lásd lejjebb).
A neuritis nervi optici egyes esetekben körülírt megvastagodásként észlel-
hető lehet. Opticus atrófiában általában nem találunk kimutatható vastag-
ságcsökkenést még fényérzés nélküli esetekben sem. A feltűnően vékony 
látóideg inkább hypoplasiában fordul elő.
A látóideg traumás sérülése ritka; ilyenkor B-scan vizsgálattal eldönthető 
lehet, hogy a funkciócsökkenést kezelhető állapot (orbitavérzés a látóideg 
kompressziójával) okozza, vagy a látóideg direkt sérüléséről van szó. Hasonló  
okból retrobulbaris injekció utáni látásvesztés esetén is célszerű sürgősen 
ultrahangvizsgálatot végezni. Az orbitavérzés alacsony reflektivitású terület-
ként ábrázolódik.

b2) Szemizmok, orbitális zsír
Thyroid-asszociált orbitopathiában az izmok vastagságának fokozódása lát-
ható (4. ábra), az izmok reflektivitása kezdetben alacsony, majd a folyamat 
előrehaladtával, az izmok hegesedésével a reflektivitás egyenetlenül fokozódik. 
Az orbitális zsír reflektivitása is egyenetlen lehet. Látóideg-kiszélesedést csak  
a kifejezetten előrehaladott TAO okoz.

b3) Orbitaerek
Az intraorbitalis varix alacsony reflektivitású, egymással összefüggő terek 
rendszere a bulbus mellett és mögött. Az orbita haemangioma kevésbé alacsony 
reflektivitású, az erek lumene gyakran csak sejthető. Lefutásuk alapján mind-
kettőtől jól elkülönülnek a tágult orbitavénák, melyek carotido-cavernosus 
fistulában a fiziológiás 1 mm alatti átmérő helyett 4–5 mm átmérőjűek is lehet-
nek (5. ábra). Az ultrahangképeken a vena ophthalmica superior mellett gyak-
ran az inferior is feltűnik.

Az orbita daganatai
A látóideg gliomája (pilocytás astocytomája) és az opticus hüvely meningeomája 
általában detektálható ultrahanggal: látható a tumor elülső felszíne, intraconalis 
lokalizációja. Nem alkalmas azonban a módszer a pontos méret és kiterjedés 
meghatározására, és a tumorok belső reflektivitásának vizsgálata alapján sem 
lehet ezeket egymástól vagy más lágyrésztumoroktól (rhabdomyosarcoma, 
neuroblastoma) (6. ábra), illetve nem neoplasiás eredetű térfoglaló folyamatok-
tól (7. ábra) egyértelműen elkülöníteni. Az orbita tumorai általában további 
képalkotó eljárások elvégzését igénylik, a végső diagnózist egyes esetekben 
csak a szövettani mintavétel után mondhatjuk ki.

1. ábra 
Drusen papillae

2. ábra
Látóideg keresztmetszeti képe

3. ábra
Látóideg hosszmetszeti képe. Jól látható az opticus hüvely

4. ábra
Kifejezetten megvastagodott, alacsony belső reflektivitású 
mediális egyenes szemizom

5. ábra
Tág vena ophthalmica superior a bulbus mögött
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7. ábra
Nagy méretű orbita mucokele

6. ábra
Orbita lágyrésztumor, mely a bulbus hátsó falát bedomborítja
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3.3.5.	 Az EMG-ENG szerepe a Neuro-Ophthalmologiai kórképek 
diagnosztikájában

Az elektrofiziológiai vizsgálatok közül az electromyographia és az electroneurographia a neurológust és a neuro-ophthalmologust 
az olyan kórképek diagnosztikájában segíti leginkább, ahol a vázizom, a neuromuscularis junctio vagy a perifériás idegek érin-
tettsége okozza a betegséget, vagy egy olyan multiszisztémás betegség része a neuro-ophthalmologiai tünet, amely a fenti szervek 
valamelyikét érinti. Ez a könyvfejezet az EMG-ENG vizsgálatokat mutatja be röviden, majd ismerteti azokat a legjellegzetesebb 
eltéréseket, amelyek a neuro-ophthalmologiai betegségek felismerésében segítik a klinikust. 

ELECTROMYOGRAPHIA (EMG)

Az EMG a harántcsíkolt izomzat működése következtében létrejövő bioelektromos feszültségingadozásokat regisztrálja. A klinikai 
gyakorlatban a legfontosabb a koncentrikus tűelektródás vizsgálat. Az EMG vizsgálat 4 lépcsőben történik: 1.) sértési aktivitás 
regisztrálása, 2.) nyugalomban a spontán aktivitás megfigyelése, 3.) a motoros egység potenciálok elemzése enyhe innervatio 
mellett, 4.) az interferenciaminta regisztrálása maximális innervatio mellett. Ezek mellett a perifériás ideg repetitív stimulációjára 
adott válasz is vizsgálható, és egyes rost (single fiber) EMG-vel az ún. jitterek nagysága.

1. Sértési aktivitás
A tű beszúrása vagy hirtelen mozdítása normálisan egy kb. néhány század milliszekundumig tartó nagy frekvenciájú poten-
ciálokból álló burst-ot vált ki. A tűbeszúrás kóros esetekben rendellenesen hosszú spontán aktivitást is provokálhat. A sértési 
potenciál más és más az egyes izmokban és más a véglemezke közelében és attól távol. Fokozott a sértési aktivitás, ha az izom 
kórosan ingerlékeny. Ez elsősorban denervációs folyamatokban észlelhető, de myotoniában, gyulladásos myopathiákban is gyakran 
észlelünk fokozott ingerlékenységet.

2. Spontán aktivitás
A nyugalomban lévő izomban normálisan akciós potenciál nem regisztrálható. Egyes kórfolyamatokban fibrillációs potenciálok és 
monofázisos pozitív éles hullámok jelennek meg. A fibrillációs potenciálok 1–5 msec tartamú bi- vagy trifázisos spontán kisülések, melyek 
amplitúdója 100–200 µV. A pozitív éles hullámok 5–10 msec tartamú, monofázisos potenciálok, mely amplitúdója meghaladja a 100 µV-ot. 
Mindkettő elsősorban a denervatiós folyamatokra jellemző, de láthatók gyulladásos, metabolikus és endokrin myopathiákban is. 
A complex repetitív discharge (pseudomyotoniás kisülés) kis és nagy frekvenciájú potenciálok elnyújtott burst-je, amelyet egy 
izomrostcsoport közel synchron repetitív kisülése hoz létre, és géppisztolyropogáshoz hasonló hangot ad. A kisüléssorozat 
hirtelen kezdődik és hirtelen szűnik meg, és az egyes potenciálok időnként bizarr alakúak lehetnek. Motoneuronbetegségben, 
myopathiában, izomdystrophiában, polymyositisben, myxoedemában, krónikus polyneuropathiában lehet jelen.
A myotoniás kisülések magas frekvenciájú repetitív kisüléssorozat, amelyben a frekvencia és amplitúdó a maximum eléréséig 
fokozatosan nő, majd azt követően mind az amplitúdó és a frekvencia fokozatosan csökken. Általában a tű beszúrásakor jelentkezik, 
a tű mozgatásával provokálható, de időnként spontán is regisztrálható. A hangszóróban crescendo-decrescendo zuhanó bombázóra 
emlékeztető hangeffektust hallhatunk. Myotoniás kisülések láthatók a myotoniás kórképeken kívül, periodikus paralysisben, 
ritkán chronikus myositisben, hypothyroidismusban. Jelentkezhet a tűelektród beszúrásakor, az elektród mozgatásakor, az izom 
megkopogtatásakor.
 
3. Motoros egységpotenciálok (MUP)
A motoros egységpotenciálok egy motoros egységen belül levő egyes rostpotenciálok szummációja révén alakulnak ki. A motoros 
egységpotenciál jellemzői: a potenciál tartama, amplitúdója, hullámformája, fázisai, stabilitása, kisülési frekvenciája. A MUP 
nagysága a hőmérséklet csökkenésével és az életkor előrehaladtával nő. Koncentrikus tűelektródás vizsgálat esetén a regisztrált 
amplitúdó 100 µV és 2000–3000 µV között ingadozhat. A hullám alakja normálisan bifázisos vagy trifázisos. Polifáziáról akkor 
beszélünk, ha a potenciálnak négy vagy annál több fázisa van. A polifáziás potenciál a motoros egységen belül kisülő egyes 
rostpotenciálok temporális dispersiójából adódik. Normálisan a polifáziás potenciálok előfordulási gyakorisága 3–5%. 10% 
fölött azokat kórosnak minősítjük. A hullám alakját befolyásolja a tűelektród és az izomrostok térbeli viszonya és az izomszövet 
hőmérséklete. A hőmérséklet csökkenése fokozza a polifáziák számát.
Myopathiás betegségekben a MUP amplitúdója és tartama csökken, kevés a polifázia, stabil a hullámforma. Maximális 
innervatiónál a gyenge és atrophiás izomban is alacsony amplitúdójú interferenciaminta jelenik meg. A neurogén folyamatokban 



150  neuro-ophthalmologia

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

a MUP tartama megnő. Az amplitúdó is nőhet, de ez nem általános érvényű. Mellső szarvi lézióban nagy számban jelennek meg 
a komplex, megnyúlt tartamú polifáziás potenciálok és az óriás egységpotenciálok. Ennek hátterében kollaterális reinnervatio 
áll, mely során az elpusztult motoros egységek által beidegzett izomrostokat szomszédos, még funkcionáló motoros egységek 
innerválják új kollaterálisok segítségével. Nyugalomban denervációs fibrillációs potenciálokat, pozitív éles hullámokat, eseten-
ként fasciculatiós potenciálokat láthatunk. Perifériás ideg károsodásakor is megnyúlik a MUP tartama és amplitúdója, de ennek 
mértéke kisebb, mint a motoneuronlézióban. A regeneráció jeleként már a klinikai javulás előtt megjelennek a kis amplitúdójú 
polifáziás potenciálok.

4. Interferenciaminta
A vázizom enyhe akaratlagos innervatiójakor csak néhány motoros egység sül ki, az innervatio intenzitásának fokozása továb-
bi motoros egységeket aktivál. Ezt a folyamatot recruitmentnek nevezzük. Az interferenciamintáról akkor beszélünk, amikor 
már nem ismerhetők fel egyes motoros egységpotenciálok, csak azok szummázata jelenik meg az EMG készülék képernyőjén. 
Neurogén kórképekben a még jól funkcionáló motoros idegsejteknek gyorsabban kell kisülniük ahhoz, hogy a kívánt erőt kifejt-
sék, így a recruitment limitált vagy csökkent, az interferenciaminta inkomplett és még maximális erőkifejtés esetén is felismer-
hetők az egyes MUP-ok. Ezzel ellentétben a myopathiákban az izomrostok számának csökkenése következtében ahhoz, hogy 
ugyanazt az erőt ki lehessen fejteni, több motoros egységnek kell aktiválódnia, így már kisebb erőkifejtés mellett is komplex in-
terferenciaminta alakul ki. Ez a korai recruitment jelensége. A neuromuscularis junctiozavarokban a myopathiákhoz hasonlóan 
korai recruitmentet találunk. 

5. Repetitív stimuláció 
A motoros véglemez depolarisatiója a tovafutó akciós potenciál által meghatározott mennyiségű acetil-kolin-molekula szinaptikus 
felszabadulásához vezet. Az acetil-kolin-molekulák az izomvéglemezkék ACh-receptoraihoz kötődnek és az ioncsatornák 
megnyitásával depolarizációt váltanak ki, ez az ún. véglemez-potenciál. Ha a véglemez-potenciál elég nagy, akkor a környező 
izomsejtmembránban tovafutó akciós potenciál keletkezik. Lambert–Eaton-szindrómában, egyes congenitalis myastheniákban 
és botulismusban a neuromuscularis junctio preszinaptikus károsodása miatt alakulnak ki a panaszok, a felszabaduló ACh-
molekulák száma elégtelen, és ezért nem keletkezik megfelelő véglemez-potenciál. Myasthenia gravisban a posztszinaptikus rész 
károsodott. A neuromuscularis transmissiós zavar vizsgálatának legegyszerűbb módja a repetitív stimuláció.
A repetitív szupramaximális perifériás ideg stimulációja és az ennek következtében keletkezett izom akciós potenciálok ana-
lízise könnyen kivitelezhető, relatíve egyszerű technika. Leggyakrabban alkalmazott módszerei: a n. ulnaris ingerlése a kö-
nyökben, regisztráció felszíni elektróddal az abductor digiti minimiben, vagy a plexus brachialis ingerlése az Erb-ponton, 
regisztrálás a m. deltoideus fölött. Először 3c/s szupramaximális ingersorozattal meghatározzuk a CAMP (compound action 
muscle potential) amplitúdóit, az elsőhöz viszonyítjuk a 4–9. amplitúdót. Ha a CAMP gyorsan csökken (a 7–8. ingerlésnél 
legalább 8%-kal), azaz decrementet látunk, neuromuscularis transmissiós zavar valószínű. Ezt követően tetániás ingerlésso-
rozat (31 c/s) következik, vagy pedig egy percig maximális innervatióra kérjük föl a beteget. A tetániás ingerlés fájdalmasabb 
a beteg számára, mint a maximális innervatio, és kontroll egyénekben is enyhe facilitációt (CAMP-amplitúdó növekedése az 
aktivált izomrostok számának növekedése miatt), pszeudofacilitációt (CAMP-amplitúdó növekedése a potenciál tartamának 
csökkenésével, anélkül, hogy változna a negatív csúcs alatti terület) hozhat létre. A tetániás ingerlés helyett helyenként a ma-
ximális akaratlagos erőkifejtést alkalmazzák az aktivációra. Mind a tetániás, mind a 30–60 sec-ig tartó maximális innervatiós 
módszer az idegvégződésben kalciumakkumulációhoz vezet, ami a CAMP-amplitúdó növekedését okozza. Ezt posztakti-
vációs facilitációnak is nevezik (PAF). Lambert–Eaton-szindrómában a PAF nagyon kifejezett lehet (több mint 100%), míg 
myasthenia gravisban a kisebb frekvenciával történő ingerlésnél megfigyelt decrement átmeneti csökkenését figyelhetjük meg. 
Ha hosszabb ideig tart a maximális innervatio, akkor a decrement fokozódik, ezt nevezzük poszttetániás exhaustiónak. A 
tetániás ingerlést, illetve maximális innervatiót követően ismét 3 c/s ingerrel ingerlünk 40, 60 és 120 sec múlva és a CAMP 
paramétereit figyeljük. A repetitív stimuláció diagnosztikus értékét a vizsgált izom optimális kiválasztása nagymértékben 
meghatározza. Mindig klinikailag érintett izmot kellene vizsgálni, de ez a gyakorlatban nem oldható meg minden esetben. 
Például a facialis izomzat vizsgálata rendkívül fájdalmas, a proximális végtagizmokon nehéz a vizsgálat teljes idejére jól rög-
zíteni az elektródákat. Myasthenia gravisban a disztális izmokban kb. 66%-ban, a proximális izmokban kb. 83%-ban van jelen 
a decrement a repetitív ingerlés során. Ocularis myastheniában gyakran normális a repetitív stimuláció. A leggyakoribb elté-
rések myasthenia gravisban: egyes ingerléskor normális amplitúdójú izom akciós potenciál, alacsony frekvenciájú ingerlésre 
decrementalis válasz, a nagy frekvenciájú ingerlésre nincs szignifikáns decrement. Eaton–Lambert-szindrómában a repetitív 
ingerlés az egyetlen diagnosztikus módszer, amellyel a szindróma igazolható. A klasszikus repetitív stimuláció eredménye a 
következő: egyes ingerlésre alacsony izom akciós potenciál, alacsony frekvenciájú ingerlésre decrementalis válasz, nagy frek-
venciájú ingerlésre incrementalis válasz. Drog indukálta myastheniában és a botulismusban a repetitív stimuláció eredményei 
hasonlóak az Eaton–Lambert-szindrómában leírtakkal.

6. Egyes rost (single fiber – SFEMG)
Az egyes rost EMG a neuromuscularis transmissio legérzékenyebb vizsgálómódszere. Az SFEMG-vel egyetlen izomrost 
akciós potenciálját detektáljuk egy vékony tűelektródával, melynek átmérője 25 µm. Ez kisebb, mint egy átlagos izom-
rost átmérője. Ha két azonos motoros egységbe tartozó izomrost közé szúrjuk be ezt a vékony elektródát, akkor mindkét  
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izomrost akciós potenciálját tudjuk szimultán regisztrálni. A SFEMG-t vagy akaratlagos innervatio, vagy elektromos in-
gerlés váltja ki. Mindkét esetben 20 egyes rostpotenciált kell gyűjteni és az átlagos jittert lemérni. Leggyakrabban a m. 
extensor digitorum communist, a m. frontalist, a m. orbicularis oculit használják a vizsgálathoz. Normálisan egy motoros 
egységen belül az izomrost akciós potenciálok körülbelül azonos időben keletkeznek. A két akciós potenciál időnként 
kis időbeli eltolódással jelenik meg, ez az időbeli latencia a jitter, mely variábilis lehet. Normálisan a maximum jitter 21 
µsec. A jelenség a két motoros véglemez stimulációtól való különböző távolságával magyarázható. Ha a neuromuscularis 
transmissio károsodik, akkor a jitter megnyúlik. Ha a károsodás nagyon súlyos, az ideg impulzusát nem követi akciós po-
tenciál és úgynevezett átvezetési blokk alakul ki.
Az esetek 77–100%-ában a myasthenia gravisban van SFEMG eltérés. Stalberg és Trontelj vizsgálatai alapján, ha a jitter normá-
lis, a myasthenia gravis diagnózisa kizárható. Kóros lehet a jitter számos neuromuscularis betegségben, ahol a motoneuronok, 
perifériás idegek vagy az izomrostok károsodnak. Ezért az SFEMG-t mindig gondos neurológiai vizsgálat, ENG és hagyományos 
EMG-t követően kell csak elvégezni. A kolinészteráz bénítók befolyásolhatják az SFEMG eredményét, ezért a gyógyszert a vizs-
gálat előtt legalább 24 órával ki kell hagyni.

 
ELECTRONEUROGRAPHIA (ENG)

A motoros és szenzoros idegek elektromosimpulzus-vezetési sebessége nagy pontossággal mérhető. Az idegvezetési sebesség az 
idegek fiziológiai és patofiziológiai állapotát jellemzi. Háromféle idegvezetési sebességvizsgálat ismert: 1. motoros vezetési sebes-
ség, 2. szenzoros vezetési sebesség, 3. kevert vezetési sebesség.

1. Motoros vezetési sebesség (MCV)
A motoros vezetési sebesség mérése az ideg egyes szupramaximális intenzitású ingerlésével történik a perifériás ideg két proximális 
pontján, miközben az összegzett izom akciós potenciált felszíni elektródával az ideg által beidegzett izomról vezetjük el. Például 
a n. medianust a könyökben és a csuklóban ingereljük, az elvezető elektródot a m. aductor pollicis brevis felé rögzítjük. Disztális 
ingerlés esetén a potenciál kezdete határozza meg az ún. disztális latenciát. A vezetési sebesség kiszámításához a disztális latenciát 
ki kell vonni a proximális ingerléskor mért latenciából és a két ingerlés helye közti távolságot kell elosztani a latenciák különbsé-
gével. A CAMP amplitúdója és alakja is informatív.

2. Szenzoros vezetési sebesség
A szenzoros vezetési sebességet orthodrom és antidrom módszerrel mérhetjük. Az orthodrom módszer esetén a szenzoros ideget 
az ideg disztális végén stimuláljuk és az összegzett ideg akciós potenciált a proximális szakasz fölött regisztráljuk. Például a n. 
ulnaris szenzoros rostjainak vizsgálatakor gyűrűelektróddal ingerlünk az 5. ujjon és a csukló felett vezetünk el. Ha proximálisan 
ingerlünk és disztálisan vezetünk el, akkor antidrom stimulációról van szó. A CANP amplitúdóját csúcstól csúcsig mérjük.
Elméletileg a motoros, szenzoros és kevert NCV, a leggyorsabban vezető motoros, szenzoros és kevert típusú rostok vezetési 
sebességét jelentik. A vezetési sebességet befolyásolja: az életkor (3 év alatt nagyon lassú), a bőrhőmérséklet (1 oC 2 m/sec-mal 
lassítja) és a perifériás ideg tulajdonságai (például a n. medianus rostjai gyorsabban vezetnek, mint a n. peroneusé). Valamennyi 
EMG labornak valamennyi korcsoporthoz az általuk használt technikával kell felállítania a normálértékeket. Hozzávetőlegesen a 
felső végtagon 50 m/sec alatt, az alsó végtagon 40 m/sec alatt vehetők kórosnak a vezetési sebesség értékei. Az NCV-lassulás peri-
fériás ideg károsodására, sérülésére utal. A szenzoros rostok érzékenyebbek, könnyebben károsodnak, ezért az SCV érzékenyebb 
paraméter, mint az MCV a perifériás neuropathia diagnózisának megállapítására. 

Az idegvezetési sebesség rendellenességei
A vezetési sebesség rendellenességei nem specifikusak egyetlen betegségre sem. Ezek az elektrofiziológiai adatok mindig csak 
a klinikum és egyéb laboratóriumi eredmények ismeretében értékelhetők. Az idegvezetési vizsgálatok perifériás neuropathia, 
alagútszindrómák és perifériás idegsérülések diagnosztikájában nyújtják a legnagyobb segítséget.
Perifériás neuropathia esetében legalább egy felső végtag és mindkét alsó végtag motoros és szenzoros vezetési sebességeit kell 
megmérni, mert a perifériás neuropathia nem egyforma mértékben károsítja az egyes idegeket. Minél több ideget vizsgálunk, 
annál pontosabb eredményt kapunk. Az esetek kis százalékában csak néhány idegben lehet enyhe eltérést detektálni. Az NCV-n 
kívül informatív a CAMP és CANP amplitúdója, a temporális dispersio és a conductiós blokk. Az NCV normális lehet axonalis 
károsodás esetén. Ilyenkor az alacsony CAMP-, CANP-amplitúdó hívja fel a figyelmet a lézióra. Az NCV-lassulás mértéke is se-
gít a perifériás neuropathia típusának megállapításában. Az axonalis degeneratio minimális lassulást eredményez az NCV-ben, 
hiszen az axon kevésbé effektív az akciós potenciál vezetésében. Ezzel szemben a segmentalis demyelinisatio kifejezetten lassítja 
az NCV-t. 
Az alacsony CAMP, CANP gyakran kísérője a lassú NCV-nek, bár mint az előbbiekben említettük, axonalis lézióban megtartott 
NCV mellett is mérhetünk alacsony amplitúdójú akciós potenciálokat. 
A conductiós blokk és a kóros temporalis dispersio segmentalis demyelinisatióra utalnak. Ezt leginkább alacsony NCV mellett 
észleljük. A motoros conductiós blokk szindrómában többszörös motoros blokkot lehet kimutatni a felső végtagi idegekben.
A leggyakoribb neuro-ophthalmologiai kórképekben az alábbi elektrofiziológiai eltérések észlelhetők:
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Izombetegségek
Az izom betegségei közül az izomdystrophiáknak (congenitalis izomdystrophiák, dystrophia myotonica, oculopharyngealis 
izomdystrophia), a metabolikus myopathiák közül a mitochondrialis myopathiáknak, az autoimmun izombetegségek kö-
zül a myositiseknek vannak neuro-ophthalmologiai vonatkozásai. Az izomdystrophiákban myogen károsodást jelző korai 
recruitmentet, alacsony amplitúdójú és tartamú motoros egységpotenciálokat regisztrál az EMG. Kevés a polifázia és stabil  
a hullámforma. A mitochondrialis betegségekben legtöbbször kevert típusú károsodást találunk, azaz az egyik izomcsoportban 
spontán aktivitás és az átlagosnál nagyobb amplitúdójú és tartamú MUP-ok vannak jelen neurogen léziót sejtetve, más izomcso-
portokban pedig myogen lézióra jellegzetes MUP-at találunk. Ezekben a kórképekben a polifáziák száma a normálisnál általá-
ban nagyobb. A gyulladásos myopathiákban a sértési potenciál fokozott és spontán aktivitása is megfigyelhető, több polifáziás 
potenciál is megjelenik. A dystrophia myotonicában a nyugvó izomban észlelt myotoniás reakció segíti az elektrofiziológust  
a diagnózishoz. 

A neuromuscularis transmissio zavarai
A neuromuscularis transmissio zavarai közül a myasthenia gravissal találkozik a neuro-ophthalmologus a leggyakrabban,  
hiszen az ocularis formákban kizárólagosan ptosis és diplopia a vezető tünetek, mely miatt a betegek szemészeti szakvizsgálatra 
mennek. Ebben a kórképben a repetitív ingerlés segítségével azonosított decrement jelenlétével tudjuk a neuromuscularis junctio 
zavarát igazolni. Fontos tudni, hogy negatív repetitív ingerlés nem zárja ki az ocularis myasthenia gravist. Amennyiben az egyéb 
okokat kizártuk, érdemes SFEMG-vel folytatni a vizsgálatot. A repetitív stimuláció nagymértékben függ az alkalmazott techni-
kától, a vizsgáló tapasztalatától és a beteg közreműködésétől. 
Congenitalis myasthenia szindrómákban is a repetitív stimuláció a legfontosabb elektrofiziológiai diagnosztikai módszer.  
Esetenként ENG vizsgálat is hasznos lehet, ugyanis bizonyos formákban a motoros idegek vezetési sebességének mérésekor,  
kettős akciós kiváltott válasz keletkezik, amely nyomra vezetheti a figyelmes vizsgálót.
Eaton–Lambert-szindrómában egyes ingerlésre adott alacsony izom akciós potenciál, alacsony frekvenciájú ingerlésre kapott 
decrementalis válasz, nagy frekvenciájú ingerlésre regisztrált incrementalis válasz figyelhető meg. 
	
Perifériás neuropathiák
Esetenként a neuro-ophthalmologiai betegségekhez a perifériás idegek bántalma is társulhat, mint például mitofusin gén káro-
sodása következtében kialakuló Charcot–Marie–Tooth-betegség 2. típusában, amely az örökletes axonalis típusú neuropathia 
egyik klasszikus formája. Ilyen esetekben a szemészeti tünetek mellett a perifériás idegrendszer jellegzetes tünetegyüttesét ész-
leljük és az azt igazoló ENG-leletet kapjuk az elektrofiziológustól. A fiatal felnőttkortól meglévő, progresszív ophthalmoplegia 
externa (PEO) leggyakoribb oka a mitochondrialis betegség, melyben az izomban észlelt kevert típusú EMG-eltérés mellett  
a perifériás idegekben is látunk axonalis vagy kevert típusú károsodásokat. Az autoimmun betegségekben sem ritka a perifériás 
idegek érintettsége. Ez kialakulhat az ideg direkt immunológiai okok miatti károsodása, de sok esetben a vasa nervorum kis 
véredényeinek gyulladása miatt.

Irodalom
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2.	 Kimura J: Electrodiagnosis in Diseases of Nerve and Muscle: Principles and Practice Oxford University Press, USA; 3. kiadás 2001
3.	 Molnár MJ, Karpati G: Az izombetegségek alapjai és modern szemlélete. Springer, Budapest, 2001
4.	 Molnar MJ: Neuromuscularis betegségek. Gyermekgyógyászati Kézikönyv. 2. kiadás Szerk. Oláh É. Medicina. 2009;993–1035
5.	 Preston CD, Shapiro B: Electromyography and Neuromuscular Disorders. Butterworth-Heinemann; 2. kiadás, 2005



neuro-ophthalmologia  153

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

KENÉZ JÓZSEF

3.3.6.	 A komputertomográfiás vizsgálatok

A neuroimagingben az elmúlt 20–25 évben végbement robbanásszerű fejlődés talán a neuro-ophthalmologiai diagnosztikára 
gyakorolta a legnagyobb hatást. E fejezet fő célja, hogy abból a gazdag fegyvertárból, amely a neuroimaging területén a neuro-
ophthalmologia rendelkezésére áll, kiválasszuk azokat a módszereket, amelyek az előzetes részletes klinikai vizsgálat alapján 
felvetődött kérdésekre megbízható választ adhatnak. Elsősorban a CT-vizsgálattal nyerhető adatokkal foglalkozunk, de az in-
dikációk kapcsán egyéb vizsgálatokról is szó esik. A tágabb értelemben vett látászavarokkal kapcsolatban az alábbi anatómiai 
tájékok vizsgálata jöhet szóba:

–	 az orbita és tartalma a látóideggel, 
–	 a sinus cavernosus és a sellatájék,
–	 a chiasma opticum,
–	 a retrochiasmalis látópálya és látókéreg
–	 az agytörzs és a hátsó scala.

Már a bevezetőben érdemes megemlíteni, hogy általánosságban az orbita és tartalma inkább a CT-vizsgálatokkal, míg a többi 
anatómiai régió jobbára az MR-vizsgálatokkal közelíthető meg a legjobban, de a modern digitális imaging korszakában is szerepe 
lehet az analóg röntgenvizsgálatoknak, és egyes speciális kérdésekben az invazív vizsgálatok (angiográfia) is szükségessé válhatnak.

AZ ORBITA CT-VIZSGÁLATÁNAK METODIKÁJA

Az orbita ideális CT-vizsgálati terület, tekintettel arra, hogy a nagy tömegű orbitalis zsírszövet negatív Hounsfield-egység 
tartományba esik, denzitása kiváló kontrasztot ad az orbitalis struktúrák ábrázolására, és a csontstruktúrák is kitűnő-
en ábrázolhatók. A CT-vizsgálatok alapvető transversalis síkú leképezésénél a látóideggel párhuzamos síkok használata 
kézenfekvő ( ez a sík a gantry 20°-os előredöntésével érhető el, ha a Reid-féle bázisvonal merőleges az asztalra, és 30°-os 
előredöntésével, ha az orbitomeatalis vonal merőleges az asztal síkjára). Az orbita CT-vizsgálatához a lehető legvékonyabb 
réteget választjuk, a jelenleg forgalomban lévő berendezéseknél általában 1,5 mm-t. Az orbita CT-diagnosztikájában igen 
fontos a coronalis leképzés, melyet direkt coronalis vizsgálattal vagy rekonstrukciós módszerekkel érhetünk el. A direkt 
coronalis leképzéssel a részletfeloldó képesség valamivel jobb, de a vizsgálat időrabló, a betegnek gyakran kényelmetlen, 
és a fogtömések sok esetben zavarnak. A coronalis rekonstrukciók minőségét javítja az overlap technika, ekkor 1,5 mm 
szeletvastagságot használva 1 mm-es asztalléptetést alkalmazunk. További előnye a rekonstrukciós módszernek, hogy a 
coronalis sík mellett, a látóideggel párhuzamos ferde síkokban is vizsgálhatjuk. Az orbitáról készült CT-képeken jól ábrázo-
lódik a bulbus, a nervus opticus, az izmok, az erek, a könnymirigy, valamint a csontos fal. Igen gondos technikával a kisebb 
idegek (n. oculomotorius) is ábrázolhatóvá válnak. Az orbita anatómiai viszonyainak részletes felderítésénél fontos a beteg 
együttműködése, mivel mozgó objektumról nem lehet pontos CT-vizsgálatot végezni. A korszerű spirál CT berendezések 
gyors elterjedése a vizsgálat információtartalmát jelentősen növelte, a vizsgálat sokkal gyorsabbá vált, a rekonstrukciós 
lehetőségek, beleértve a 3D képeket, szinte korlátlanná váltak, de a sugárhigiénés szempontokról változatlanul nem szabad 
megfeledkezni. A szem fokozottan sugárérzékeny!

A CT-VIZSGÁLAT KLINIKAI ALKALMAZÁSA

Fejlődési rendellenességek

CT-vizsgálattal jól detektálható a coloboma nervi optici, amely a primitív nervus opticus chorioidealis fissurájának 
záródási hibájából keletkezik. CT-képén az üvegtest a látóidegfőnek megfelelően kifejezetten bedomborodik a nervus 
opticusba. Az állapot a szemgolyótól elkülönült, látóidegen belüli cystaformációhoz is vezethet, mely gyakran társul 
congenitalis microphthalamussal. Jelentősebb fejlődési rendellenesség a septoopticus dysplasia. Ezt látóideg-hypoplasia 
és csökkent látás mellett hypophysaer hormonális elégtelenség és agyi struktúrák középvonali defektusa jellemzi, leg-
gyakrabban a septum pellucidum hiánya formájában. Az állapothoz gyakran hasadt szájpad társul. A CT-képen a canalis 
opticus szűk, ehhez a látóideg intraorbitalis és intracranialis szakaszának hypoplasiája és dysrhaphiás agyi fejlődési 
zavar társul. Az intracranialis viszonyok felderítésére az MR alkalmasabb, mint a CT. Az egyéb, ritkábban előforduló, 
neuroimaginggel detektálható fejlődési anomáliákat (congenitalis cystás szem, anophthalmus, „morning glory” defek-
tus stb.) illetően a kézikönyvekre utalunk.



154  neuro-ophthalmologia

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

Térszűkítő folyamatok

A meningeomák lehetnek elsődlegesen intraorbitalisak, melyek a nervus opticus hüvelyéből indulnak ki, és másod-
lagosan terjedhetnek az orbitába a környező intracranialis régiókból (1. a, b ábra). Az úgynevezett opticus hüvely 
meningeoma megjelenése igen karakterisztikus: natív CT-képen hyperdens, intravénás kontrasztanyag adására intenzív 
kontrasztenhancementet ad. A benne futó nervus opticus kevésbé dens árnyéka rendszerint jól elkülöníthető, gyakran tram 
track (vasúti sín) jelet ad a meningeomában futó nervus opticus. A tünetek egyéb az opticus hüvelyét érintő kórformáknál 
is megtalálhatjuk (2. a–c ábra).
Nagyra nőve az intaorbitalis indulású meningeoma deformálhatja az orbitafalat. A meneigeoma minden formájának gya-
kori kísérője a meszesedés. Az opticus glioma megjelenése natív képen a meningeomához hasonló, de kontrasztanyag adá-
sára kisebb méretű enhancementet ad, és benne nem különíthető el a nervus opticus. Gyakran terjed a látópályák mentén, 
intracranialis részletei kimutatására az MR alkalmasabb, mint a CT. Jellegzetesen gyermekkori tumor. A neurinomák és 
schwannomák leggyakrabban a fissura orbitalis superior vidékéről indulnak ki. Jellemzőnek vélik, hogy a scwannomák 
inkább hosszanti formát mutatnak az érintett ideg megvastagodásánál, míg a neurinomák rendszerint kerek vagy ová-
lis formában jelentkeznek. A neurinomák gyakran multiplexek, enhancementjük inkább homogén. A schwannomák 
igen gyakran neurofibromatosis részjelenségei. Kontrasztanyagra gyakran inhomogén enhancementet adnak. Előfordul 
sarcomás elfajulás is. A dermoidok és epidermoidok, e fejlődési eredetű tumorok leggyakrabban gyermekkorban fordulnak 
elő, gyakran arrodálják a környező csontokat, lassan nőnek, és rendszerint csekély látászavart okoznak. Gyakori ben-
nük a zsír és a meszesedés, enhancementjük inhomogén és gyakran igen gyenge. Az izom eredetű tumorok közül gyer-
mekkorban gyakoribb a malignus és csontdestrukciókhoz vezető rhabdomyosarcoma, amely gyorsan nő és igen kifejezett 
exophthalmust okoz. Hyperdens tumor, igen intenzív enhancementet ad. Felnőttkorban más eredetű myoblastomák is 
felléphetnek, amely embrionális eredetét nem tisztázták, sokan neurogen eredetűeknek gondolják ezeket. Jól körülhatárolt, 
közepes méretű enhancementet adnak. Ha az izomban centrálisan helyezkednek el, nem különböztethetők meg egyéb 
eredetű izommegnagyobbodásoktól. A könnymirigytumorok között jóindulatúak és rosszindulatúak egyaránt lehetnek.  
A jóindulatú tumorok rendszerint kevert típusúak, növekedésük lassú, a malignus tumoroké gyors. 

1. ábra 
Frontobasalis meningeoma kontrasztos primer. (A) és coronalis rekonstrukciós képei (B). A nyílhegyek, illetve nyilak a tumor intraorbitalis terjedését és intacranialis 
részleteit jelzik

2. ábra 
A jobb n. opticus hüvelye leukaemiás infiltráció miatt megvastagodott (tram trac sign). Primer axialis kontrasztos kép (A) , az opticussal párhuzamos parasagittalis 
rekonstrukciók (B) , coronalis rekonstrukciók (C). Feltűnő, hogy a nervus opticus hypodens marad
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Mindkét típusú tumor gyakran érinti a környező csontstruktúrákat. Az orbitalis lymphomák lokalizált és diffúz formában 
is előfordulhatnak, gyakran a fossa lacrimalis tájékából indulnak ki, közepes fokú enhancementet adnak, és a szélük életlen. 
Diffúz formáikat nem tudjuk megkülönböztetni más diffúz megbetegedésektől, például pseudotumoroktól, agresszív gyulla-
dásos reakcióktól. Pseudotumornak mondunk bármilyen orbitalis térszűkítő folyamatot, melynek etiológiája ismeretlen, és 
következménye a retroorbitalis szövet expanziója. A pseudotumor lehet egyoldali vagy kétoldali, jelentkezhet körülírt formá-
ban vagy diffúz módon. Natív CT-képeken a normális struktúrák eltűnése, fedetté válása és intenzív kontrasztenhancement 
jellemzi. Sok szerző a lymphoma előfutárának tartja, mások autoimmun megbetegedésnek gondolják. A legfőbb klinikai 
feladat az etiológia lehetőség szerimti tisztázása.
A metastaticus eredetű tumorok, leggyakrabban a tüdő, az emlő, a vese és a vastagbél intraorbitalis metastasisai. A metastasisok 
gyakori lokalizációja az orbita csúcsa, jellegzetességük az intenzív kontrasztenhancement. Fontos hangsúlyozni, hogy a 
metastaticus eredetű tumorokról a CT rendszerint több információt ad, mint az MR. Például a prostata carcinomájának 
orbitafali metastasisát MR-rel nagyon könnyű elnézni. Nem ritka, hogy a környező arckoponya malignus folyamatai per 
continuitatem beterjednek az orbitába. (3. a, b ábra). A vascularis eredetű térszűkítő folyamatok csoportja az orbitalis patoló-
giás folyamatok érdekes és sokszínű fejezete. Az orbitalis varixok, hasonlóan a test egyéb területein előforduló varixokhoz, a 
meglévő vénás csatornák extém tágulatából erednek. Nagyon jellegzetes tulajdonságuk, hogy Valsalva-manőver kapcsán vég-
zett CT-vizsgálatnál kifejezetten megnőnek, és intenzív kontrasztenhancementet adnak. A capillaris haemangiomák rendsze-
rint csecsemő- vagy gyermekkorban fordulnak elő, patológiás képletként jelentkeznek az orbitában. Intenzív, de inhomogén 
enhancementet adnak, és gyakran társulnk bőreltérésekkel (encephalotrigeminalis angiomatosis) (lásd a phacomatosisoknál 
is). A cavernosus haemangiomák a felnőttkor leggyakoribb eltérései közé tartoznak, gyakran az izomkónusz régióban je-
lentkeznek, élesen körülhatárolt képlet formájában rendszerint diszlokálják a környező struktúrákat, de nem invazívak. 
Enhancement effektusuk mindig igen intenzív (4. a, b ábra). A lassú áramlás miatt az MR-vizsgálat sokszor félrevezető lehet. 
Az orbitacsúcsban előfordulhat vérzéses cysta, mely lehet traumás vagy gyulladásos eredetű. Natív képen kerek képlet formá-
jában jelentkezik, intravénás kontrasztanyag adása után csak nagyon későn ad halvány enhancementet. A véredény eredetű 
változások között fontos szerepe van az arteroivenosus fistulának, mely leggyakrabban carotideocavernosus fistula formájában 

3. ábra
Malignus maxillatumor a fissula orbitalis inferioron keresztül beterjed az orbitába. Ez látszik a primer axialis kontrasztos képen (A) és a parasagittalis rekonstrukción (B)

4. ábra 
Intraconalisan induló, intenzív halmozó tumor axialis és a látóideggel párhuzamos síkú parasagittalis rekonstrukciós képei. A nagy exophthalamus és opticus-
diszlokáció ellenére a látászavar csekély. A lassan növekvő benignus tumor jól elhatárolódik a diszlokált opticustól, a látóidegfő intakt

A B
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jelentkezik, és túlnyomórészt traumás eredetű. A fistula spontán is kialakulhat aneurysma rupturája vagy véredénybetegség 
következtében, és fennállhat a carotis externa rendszere és az orbita vénás rendszere között is. A spontán fistulák rendszerint 
kevésbé térfoglalóak, mint a traumásak. Jellemző az intraorbitális vénák intenzív kitágulása, valamint a vénás pangás miatt az 
összes extraocularis izom kifejezett megnagyobbodása. Szintén véredény eredetű patológiás eltérések a haemangiopericytomák 
és glomustumorok, amelyek az orbitalis régióban is előfordulnak. Jellemzően invazívak, az orbita csontos fala irányában ter-
jednek, és intenzív enhancementet adnak. A szemgolyó tumorai közül a gyermekkorban előforduló retinoblastoma a szem-
golyó retinalis felszínéből ered. Sokszor finom meszesedést tartalmaz, igen gyakran vezethet vérzéshez. A CT a tumor hátsó 
kiterjedését, és a központi idegrendszer esetleges érintettségét detektálhatja, MR-rel a meszesedést nem lehet észlelni. Minden 
korcsoportban előforduló tumorok a melanomák, amelyek az üvegtest felé domborodó tumor képében jelentkeznek, áttörik  
a szemgolyó falát, és szinte mindig metastasishoz vezetnek. Natívan is magas denzitásúak, és intenzív enhancemetet adnak.  
A szemgolyó tumorait illetően a melanomákra is érvényes, hogy elsősorban akkor kerül sor CT-re, ha vérzés miatt a szemészeti 
vizsgálat nem ad megfelelő információt, vagy ha a hátsó terjedés morfológiai viszonyait akarjuk felmérni.

Drusen
Ritka anomália, patológia lényege, hogy a látóidegfőben 
degeneratív folyamatok következtében hialinlerakódás 
alakul ki. CT-vizsgálatnál a látóidegfőben centrikusan 
pontszerű meszesedés észlelhető (5. ábra). A kórképnek 
diferenciáldiagnosztikai jelentősége van, amennyiben egyéb, 
tumoros eredetű meszesedésektől kell elkülöníteni.

Endocrin ophtalmopathia
Az endocrin myo- és orbitopathia (Graves-betegség) 
az exophtalmusok leggyakoribb oka, mely lehet egyol-
dali is, és előfordulhat teljesen euthyreoid állapotban 
is. A betegség kórbonctani lényege myositis, mely az 
extraocularis izmokat érinti, azok teriméjének megnöve-
kedésével jár. Néha csak egy izomra korlátozódik, ilyen-
kor rendszerint a rectus medialis és/vagy inferior érintett.  
Az orbitopathiában az emelkedett intraorbitalis nyomás, 
valamint a látóideg kompressziója és feszülése felelős a lá-
tás zavaráért. A CT-vizsgálattal jól ábrázolható a megnö-
vekedett izomterime. A viszonyok tisztázására különösen 
fontos a coronalis leképzés. A megnövekedett izmok kont-
rasztra enhancementeffektust adnak. 

Idegentestek
A CT-vizsgálat ideális módszer az intraorbitalis vagy 
intaocularis idegentestek lokalizálására (6. ábra). Fé-
mes idegentest már 0,1–0,2 mm-es nagyságtól ideálisan 
demonstrálhatók, az üveg idegentestek is jól látszanak,  
a fa idegentestek nagyságuktól és természetüktől függően 
esetleg nehezen detektálhatók. Idegentest kimutatására 
feltétlenül vékonyrétegszeleteket kell készíteni. A pon-
tos lokalizálásban segítséget nyújthat a multiplanaris re-
konstrukció.

Orbitalis trauma
Az orbita törései érinthetik az orbita bármelyik falát, va-
lamint az orbitabemenetet. Az orbita töréseinek diag-
nosztikájában a CT alapvető szerepet játszik, mivel igen 
fontos információkkal szolgál a lágyrészsérülések tekin-
tetében is. Az orbitatörésekhez társuló perforáló szem-
sérülés, a szemgolyó collapsusa, üvegtesti bevérzések, 
lencseluxatiók (7. ábra), dyslocatiók, és a retinaleválás 
vizsgálatában a CT igen informatív. Külön kell szólnunk 
a poszttraumás szemmozgászavarok szempontjából igen 
fontos blow out törésekről. A trauma kapcsán hirtelen meg-
emelkedő intraorbitalis nyomás az orbita alsó falát betöri 

5. ábra 
Drusen-testek mindkét oldali látóidegfőben

6. ábra 
Légpuskagolyó a bal szemben

7. ábra 
Bal oldali lencseluxatio
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a Highmore-üregbe. A töréssel kapcsolatban gyakran sérül a szemmozgató izomzat, elsősorban a musculus inferior és a 
musculus rectus superior. A törés gyógyulása közben ezek az izmok deformálódhatnak, adhaesiók következtében letapad-
hatnak, emiatt súlyos poszttraumás szemmozgászavarok, kettős képek, enophthalamus alakulhatnak ki. A CT-vizsgálat al-
kalmat nyújt e fontos kísérőtünetek és komplikációk pontos elemzésére, a korrekciós műtét pontos megtervezésére, valamint 
a műtéti eredmények ellenőrzésére. 

A szemgolyó nagyságbeli változásai
Súlyos myopiában a szemgolyó kifejezetten megnagyobbod-
hat, hypermetropiában kisebb lehet, de e nagyságbeli eltéré-
sek rendszerint a CT-vizsgálattal kapcsolatos mellékleletként 
jelentkeznek. Súlyos myopiában a látóidegfő kimélyülhet, en-
nek extrém fokát staphylomának nevezik. A tartós és malignus 
típusú glaucoma szintén a szemgolyó megnagyobbodásához 
vezethet. A congenitalis sinus maxilaris hypopalsia kifejezett 
enophthalmust okozhat. Fontos megjegyezni, hogy a környező 
melléküregek gyulladásos és tumoros folyamatai igen gyakran 
érintik az orbitát, épp úgy, mint az intracranialis kóros eltéré-
sek, a keringészavarok, a vénás occlusiók, melyek másodlago-
san orbitalis tünetekhez vezethetnek. Ilyenkor – mint egyéb 
esetekben is – a CT-kép helyes értékeléséhez elengedhetetlen a 
klinikai adatok ismerete. Régi gennyes gyulladások után torzí-
tó, heges, meszes zsugorodás is bekövetkezhet (8. ábra).

AZ ELTÉRÉSEK GYAKORISÁGA LOKALIZÁCIÓ SZERINT

Az extraocularis izomokat érintő betegségek közül a leggyakoribb az endocrin exophthalamus. Izomlokalizációban előfordul-
hatnak metastasisok, véredény eredetű malformatiók, az izmokat érintheti a pseudotumor és a myositis. Az izomkónuszon belül 
elsősorban a látóideg kóros eltérései ábrázolódnak. Ugyanebben a régióban vascularis eredetű patológiák is előfordulhatnak. 
Az extraconalis régióban, de a csontos orbitafalon belül fordulnak elő a dermoidok, a könnymirigy kóros eltérései, granulómák, 
lymphomák, histocytosis, neurofibromák, schwannomák, metastasisok. A szemgolyó kóros eltéréseink feltárásakor a CT-vizsgálat 
elsősorban akkor játszik szerepet, ha vérzés, cataracta vagy egyéb ok miatt a szemészeti vizsgálat nem informatív. Hasonlókép-
pen CT-vizsgálattal lehet megállapítani a szemgolyó mögé terjedő tumorok pontos kiterjedését, például a retinoblastomáknál, 
melanomáknál, vagy a szemgolyó ritka metastaticus tumorainál. A szempanaszokkal jelentkező betegek jelentős részénél a pa-
naszok okát az orbitán kívül találjuk. A leggyakoribb, hogy a paranasalis sinusok gyulladásos vagy tumoros megbetegedései 
okozhatnak látászavarokat, illetve szempanaszokat. Hasonlóképpen látászavarokhoz, illetve szempanaszokhoz vezethetnek 
intacranialis kóros eltérések: aneurysmák, meningeomák, emelkedett intracranialis nyomás vagy intacranialis gliomák. A látás-
zavarok okát gyakran a sella vidékén, illetve a parasellaris régióban találjuk meg. Ritkán ugyan, de előfordul, hogy az orrüreg 
vagy az epipharynx megbetegedései orbitalis szövődményeket okoznak. Az orrüreg, az epipharynx vagy a parapharyngealis rés 
malignus tumorai per continuitatem az orbitába terjedhetnek.

KÓROS ELTÉRÉSEK A BETEGEK ÉLETKORA SZERINT

Csecsemő és gyermekkorban a leggyakoribb malignus eltérések a retinoblastomák, neuroblastomák, leukaemiás infiltrációk, 
lymphomák. Benignus eltérések a colobomák, a cysták, a dermodiok. Kisgyermekkorban a rhadbomyosarcomák, az opticus 
gliomák. lymphangiomák, haemangiomák fordulnak elő. Hatvanéves életkor felett rendszerint metastaticus tumorok, vagy az 
epipharynx és a melléküregek malignus tumorának orbitába való terjedése a gyakori. A többi kórképben nem találtak érdemi 
korfüggőséget. Az eddigiekből következik, hogy a CT mint diagnosztikus eszköz új dimenziókat nyitott az orbitalis kóros el-
térések diagnosztikájában. A konvencionális röntgendiagnosztika sokat segíthet az egész koponya általános áttekintésében, az 
arányok felbecsülésében, valamint egyes, elsősorban a csontok struktúráját érintő kóros folyamatok értékelésében. Bár e feje-
zetben nem foglalkozunk az MR-diagnosztikával, meg kell jegyezni, hogy az még mindig intenzív fejlődésben van. Az újabb és 
újabb data-akvizíciók, valamint a számítógépes háttér folyamatos fejlődése és a mind modernebb készülékek annyira ígéretesek, 
hogy az MR szerepe bizonyosan az orbitalis képalkotásban is növekedni fog. Különösen fontos lehet az intraorbitalis leképzés 
szempontjából a fat suppression technika. Mint azt már a bevezetőben is említettük, a retroorbitalis neuro-ophtalmologiai kór-
képek diagnosztikájában már most is sokkal nagyobb szerepe van az MR-nek, mint a CT-nek. A jövőben hazánkban felállítandó 
MR-berendezések kapacitásától függően a hangsúly nálunk is az MR-vizsgálatokra tevődik át. Ez persze nem jelenti azt, hogy a 
CT-vizsgálat nem ad fontos információkat e régiók vonatkozásában is.

8. ábra 
Gyermekkorban szerzett kétoldali perforáló szemsérülés és fertőzés, suppuratio 
utáni torzító meszes hegek, zsugorodással, teljes vaksággal



158  neuro-ophthalmologia

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

Irodalom
1.	 Atlas SW. Magnetic resonance imaging of the Brain and Spine. New York. Raven Press. 1994
2.	 Osborn AG. Diagnostic Neuroradiology. Mosby-Yearbook, 1994
3.	 Mafee MM. Imaging in Ophtalmology Part I-II. The Radiologic Clinics os North America 1987; Vol 25. No 3-No 4.
4.	 Mancuso AA, Hanafee WN. Computed Tomography and Magnetic Resonance Imaging of the Head and Neck. 1985; Williams and Wilkins.
5.	 Zonneveld FW. Computed Tomography of the Temporal Bone and Orbit. 1987; Urban-Schwarzenberg.



neuro-ophthalmologia  159

A HAGYOMÁNYOS ÉS ÚJABB SZEMÉSZETI VALAMINT KIEGÉSZÍTŐ VIZSGÁLÓ ELJÁRÁSOK

VÁRALLYAY GYÖRGY, KOZÁK LAJOS RUDOLF 

3.3.7. 	 Neuroradiológia, Funkcionális MRI

Bevezetés
A Neuroophthalmologia című könyv megjelenése (1996) utáni időszakban 3 képalkotó módszer: a CT, az MR és a PET fejlődését 
kell elsősorban nyomon követni a neuroradiológiában, mivel az alább felsorolt technikák és az ezeken belül kifejlesztett újabb 
módszerek már Magyarországon is elérhetők. Ennek megfelelően a fejezet felépítése technikai szempontokat követ. A vizsgálati 
leletekben új fogalmakkal találkozhatunk, melyeknek ismerete nélkülözhetetlen a leletek értelmezéséhez.

Komputertomográfia (CT)
A több detektorsoros CT (Multi Slice CT, MSCT) minőségi változást hozott a korábbi CT-technikákhoz képest. Az 1 millimé-
ternél kisebb szeletvastagság miatt a volumen-CT nevet is kiérdemelte: tetszőleges síkokban rekonstruálható a CT-kép. A vizs-
gálat nagyfokú gyorsulásával (néhány másodperc egy teljes régió vizsgálata) kontrasztanyag adását követően igen jó minőségű 
angiográfia készíthető, és hasznos adatok nyerhetők az egyes agyi területek perfúziójára vonatkozóan. Egy artéria elzáródá-
sa után azonnal kimutatható a vérellátástól elesett terület. A perfúziós vizsgálat képei és a belőlük nyert számadatok az egyes 
daganatok véráramlásának dinamikájára engednek következtetni, ami fontos támpontot adhat a szövettani megközelítéshez.  
A MSCT-vizsgálatoknál tekintettel kell lenni a sugárterhelésre, ami cataracta veszélye miatt főleg a koponyavizsgálatoknál nem 
elhanyagolható. Erről részletesebben a 3.3.6. számú fejezetben a 153. oldaltól olvashatnak.

Mágneses rezonancia (MR)
Az MR-készülékek fejlődése egyrészt újabb szoftverek kidolgozásában, másrészt az egyre nagyobb mágneses térerő alkalmazá-
sában nyilvánul meg. Néhány 7 teslás berendezés is működik, többnyire kutatási céllal. A 3 Tesla térerejű gépeket azonban már 
egyre nagyobb számban használják a humán-diagnosztikában. A magasabb térerő előnye a koponyavizsgálatokban egyértelmű, 
különösen a következő speciális vizsgálati módokban: diffúzió, traktográfia, perfúzió, funkcionális MRI, spektroszkópia.

Víz- és zsírelnyomásos MR-szekvenciák
A nagyszámú, elnevezésükben és fizikai alapjaikban is szinte áttekinthe-
tetlen újabb MR-szekvenciák közül a mindennapi gyakorlatban igen fonto-
sak az úgynevezett elnyomásos technikák. A víz jelét elnyomó FLAIR-kép 
(Fluid Attenuated Inversion Recovery) olyan T2-súlyozott kép, amelyben 
a víz nem magas jelű, hanem jelmentes. Az FS T2-súlyozott képek a sötét 
orbitális zsíron belül magas jellel mutatják a látóideg betegségeit (1. ábra), 
a kontrasztanyag adása utáni (+C) FS T1-súlyozott képeken pedig a halmo-
zó léziók világítanak a sötét zsíros környezetben. Az MR-rel kimutatható 
léziók nagy többsége a FLAIR-sorozaton felismerhető (2A és 3A ábrák). 
A zsírelnyomásos (Fat suppression F5) sorozatoknak különösen az orbita 
vizsgálatában van szerepük.

1. ábra 
Jobb oldali neuritis retrobulbaris. Klinikum: Jobboldali lá-
tásvesztés. Coronalis síkú, zsírszuppressziós T2-súlyozott 
kép. A jobb nervus opticus igen magas jelet ad. Közvetlen 
szomszédságában enyhén fokozott jel van az egyébként sötét 
zsírszöveten belül. Ez oedemára utal

2. ábra 
Friss infarktus a bal arteria cerebri posterior ellátási területében. Klinikum: 35 hetes terhes nőnél hirtelen kialakult jobb homonym látótérkiesés. A FLAIR képeken és 
a diffúziósúlyozott képeken is magas jel. A gátolt diffúzió citotoxikus oedemára utal. Az MR-angiográfia a bal arteria cerebri posterior nagyfokú szűkületét mutatja.
A: FLAIR B: DWI C: MRI-angiográfia

CBA
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A vízmolekulák diffúzióján alapuló képalkotás
Koponyavizsgálatoknál ma már többnyire a protokollban szerepel a diffúziósúlyozott képalkotás (Diffusion Weighted Imaging, 
DWI). A vízmolekulák diffúziójának mértéke nagymértékben függ a környezet szerkezetétől. Geometriai szempontból homogén 
folyadékokban a molekulák minden irányban szabadon diffundálnak. Ha azonban e diffúziós mozgást akadályozó képletek vannak 
a folyadéktérben, a diffundáló molekulák ütköznek, egyenes pályahosszuk rövidül. A DWI a szabad diffúziót – hasonlóan az áram-
lásoknál ismert jelvesztéshez – sötét területként mutatja, a gátolt diffúziót pedig magas jellel. Az akadályok lehetnek szabálytalanok, 
mint például citotoxikus oedemában, amikor a viszonylag szabad diffúziót biztosító extracelluláris folyadéktér rovására növekszik 
az intracelluláris folyadéktér. 
A sejtek mérete miatt a molekulák diffúzi-
ós mozgáshossza jelentősen megrövidül, a 
DWI diffúziógátlást mutat. Így több lézió 
közül megállapítható, hogy melyik a friss 
infarktus. (4. ábra)
A különböző kórfolyamatokat kísérő 
vasogen oedemában az extracelluláris ös�-
szefüggő folyadéktér szaporodik fel a sejtek 
rovására. Így a diffúzió fokozódása mutat-
ható ki a képeken. A módszerrel homonym 
hemianopia hátterében biztonsággal elkü-
löníthető az occipitalis lebenyben lévő friss 
infarktus (2B ábra), citotoxikus oedema – 
gátolt diffúzió a PRES-től (3B. ábra)
A vasogen oedema fokozott diffúzió, mely 
hypertoniás krízis, ecclampsia vagy néhány 
gyógyszer túladagolásának következménye 
lehet. A DWI kimutatja a gátolt diffúziót 
sejtdús daganatokban, valamint az agytályog 
korai stádiumában.
Ha a diffundáló molekulák útjában szabályos 
elrendezésben állnak az akadályok, a diffú-
ziós mozgás bizonyos irányokban szabad, 
más irányokban viszont gátolt. Erre az agy-
ban a fehérállományi rostozat adja a legjobb 
példát. A rostokkal párhuzamosan szabadon 
mozognak a molekulák, a rostokra merőleges 
irányokban azonban a diffúziós mozgás pá-
lyája lerövidült. Sok (32 vagy még több) irány-
ban végzett diffúziós mérés alapján minden 
egyes térfogatelemben meghatározható a leg-
szabadabb diffúziós irány (Diffusion Tensor 
Imaging, DTI). A tensorok irányában lévő 
szomszédos voxelek összeköthetők: az így ka-
pott vonal akadálymentes „vízi utat” jelképez 
a vonal menti voxelek között. A vonal iránya 
az itt futó rostok irányával megegyezik. Speciális szoftver segítségével a fehérállományi rostokkal azonos irányultságú, háromdi-
menziós kötegek jelennek meg a képernyőn (diffúziós traktográfia). Ezek a képek in vivo rostozásos anatómiai ábráknak tekint-
hetők. Különösen szépen ábrázolódik a radiatio optica. Kóros esetekben a módszer alapján elkülöníthetők a rostokat diszlokáló 
léziók a rostokat infiltráló lézióktól. Előbbiek csak kitérítik a rostokat, utóbbiakban viszont a rostok elenyésznek, pontosabban:  
a rostok mentén lévő szabályos intersticiális folyadéktér eltűnik. 
A traktográfia gyönyörű képeit szemlélve azonban tisztában kell lenni a módszer korlátaival is. Nem magukat a rostokat látjuk,  
hanem a köztük lévő folyadékteret szimbolizáló vonalakat. A rostok kereszteződésének problémáját a gép térbeli felbontásá-
nak javítása sem képes teljesen megoldani. A jobb látóideget ábrázoló rostok egy része például a chiasmából befordulni látszik 
a bal látóidegbe. 

MR-perfúzió
Az MR-perfúziós vizsgálatok a CT-perfúzióhoz hasonlóan a kontrasztanyag időbeni eloszlásán alapulnak. A vizsgált agyi terü-
letről a kontrasztanyag beadása után folyamatosan készülnek képek, melyeken az egyes képpontoknak megfelelő voxelben lévő 
kontrasztanyag-koncentrációra lehet következtetni. Ezek időbeli lefutása jellemzi a terület vérellátását. A katéteres angiográfiák 
egyes fázisaihoz hasonlóan a perfúziós képek és az ezekből nyert számadatok utalhatnak a daganatok szöveti szerkezetére.

3. ábra 
Posterior reverzibilis encephalopathia syndroma. Klinikum: Hypertoniás krízist követő kérgi 
vakság. Mindkét oldalon occipitalisan FLAIR képeken magas jel, diffúziósúlyozott képen alacsony 
jel. A fokozott diffúzió vasogen oedemára utal. A: FLAIR B: DWI

4. ábra
Friss infarktus a híd tegmentumában jobb paramedián területen. Klinikum: Egy és egy fél 
szindróma. A T2-súlyozott képen a tegmentumban (fekete nyíl) és ventrálisabban (fehér nyíl) is 
látható magas jel. A DWI csak a tegmentumban mutat magas jelet: itt gátolt a diffúzió, ez a friss lézió. 
A ventrálisabb lézió régebbi. A: T2 súlyozott B: DWI

A

BA

BA
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Speciális szerepe van a perfúziós és a diffúziós vizsgálatnak stroke esetében. A perfúziós kép a vérellátásból kiesett terü-
letet mutatja, a diffúziós kép pedig a már elhalt (citotoxikus oedemás) területet. A kettő közötti különbség (mismatch) a 
vérellátást aktuálisan nem kapó, de még el nem halt területet adja, melynek még van esélye a keringés helyreállításával 
a gyógyulásra.

MR-angiográfia
Az utóbbi években felszerelt berendezések MR-angiográfiás képei már olyan jó minőségűek, hogy a diagnosztikus célú katé-
teres angiográfiát az esetek többségében feleslegessé teszik. Az intracranialis artériák ábrázolására elsősorban a gyors áram-
lás kimutatásán alapuló (Time Of Flight, TOF) angiográfiát végezzük, kontrasztanyag adása nélkül. (2C ábra) Jól láthatók 
az occlusiók, szűkületek, érmalformációk, aneurizmák. Utóbbiak látás- és szemmozgászavarokat okozhatnak, de gyakran 
akcidentális leletek.
Az úgynevezett angiográfiás munkaképeken a magas jelű artériák együtt ábrázolódnak a közepes jelet adó agyállománnyal 
és az agyidegekkel. Így kimutathatók a neurovascularis kompressziók. Többnyire az V., VII. és VIII. agyideg lézióját ma-
gyarázhatjuk az ideget keresztező artéria (ritkán véna) kompressziós hatásával, de a Neuro-Ophthalmologiában is figyelmet 
érdemel a jelenség: a nervus opticust nyomhatja az elongált, kanyargós arteria carotis interna, a tractus opticust pedig a 
megnyúlt, magasan oszló arteria basilaris vagy az arteria cerebri posterior. Mindkét esetben – a lokalizációnak megfelelő – 
látótérkiesés az eredmény.
A vénás angiográfiát többnyire a vénás sinusok thrombosisának gyanúja esetén végezzük. Magában a vénás angiográfia általában 
nem elég a kérdés eldöntéséhez. Igen gyakori ugyanis az egyik oldali sinus transversus nagyfokú hypoplasiája vagy hiánya.

MR-spectroscopia
A módszert már jóval az MR-képalkotás előtt alkalmazták in vitro anyagmeghatározásra. Alapelve, hogy a különböző kémiai 
környezetben lévő hidrogénatomok más-más frekvencián rezonálnak. A gerjesztés folytonos, széles frekvenciasávú rádióhul-
lámmal történik, így minden hidrogénatom rezonál, energiát vesz fel. A rádióhullám megszűntével a gerjesztett atomok által 
kisugárzott energia azonban már nem folytonos spektrummal történik, hanem csak a hidrogénatomok kémiai kötésének meg-
felelő frekvenciákon. A spectroscopiás görbén látott csúcsok magassága (és még inkább a görbe alatti terület nagysága) egy-egy 
vegyület koncentrációját jelzi a vizsgált térfogatban.

A normális agyszövetben kimutatható főbb metabolitok:
•	 N-acetil-aspartat (NAA): a normális sejtek integritásának kifejezője. Csökken minden sejtpusztulásnál – daganatban, 

gyulladásban, de posztirradiációs necrosisban is. Nem gliaeredetű daganatban (pl. meningeoma) nincs NAA.
•	 Creatin (Cr): a sejtek energiatartalékának kifejezője. Daganatos folyamatokban csökken.
•	 Cholin (Cho): a sejtosztódás intenzitását mutatja. Daganatban, gyulladásban emelkedik (6. ábra), a tumorrecidívát kimutat-

ja. Normális vagy csökkent cholinérték daganat ellen szól (5. ábra).
•	 Lactat, lipid: necrosisban mutatható ki.
•	 Myoinisitol: gliosisra jellemző.

5. ábra 
Vérzett cavernoma a bal thalamusban. Klinikum:  
Napok alatt kialakuló jobb oldali hemiplegia és jobb 
homonym hemianopia, kevert típusú aphasia
A: Posztkontrasztos T1-súlyozott kép: fali részeiben halmo-
zást mutató folyadéktartalmú, térszűkítő képlet 
B: MR-spectroscopiás mérés helye az ép és a kóros területen 
C: Ép oldal, normál görbe
D: A kóros terület parenchymás részében minden metabolit 
igen alacsony szintet mutat. Az alacsony Choli-érték alapján 
tumor kizárható

6. ábra 
Malignus tumor MR-spectroscopia: Az N-acetil-aszpartát 
és kreatin jelentősen csökkent, a Cholin igen magas

A

C

B

D
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Fenti metabolitok csökkenése és emelkedése, valamint további speciális metabolitok megjelenése igen sokféle görbét eredmé-
nyezhet. Ezek alapján elkülöníthetők a daganatos, gyulladásos, ischaemiás folyamatok, olykor speciális anyagcsere-betegségek 
kórismézhetők.  
A normális agyi spektrum az életkorral változik, és más-más görbe várható a különböző agyi területekről. (5A–5D ábrák)
Sajnos nem ritka a spectroscopiáról olvasható bizonytalan lelet. Ennek részben technikai okai vannak, részben pedig – a már 
ismertté vált nagy mennyiségű vizsgálati eredmény ellenére – még hiányosak az ismereteink számos kérdésben. 

A vizsgálati módszerek kiválasztása
A Neuro-Ophthalmologiában a CT-nek önállóan főként intraorbitalis léziókban lehet szerepe. Kiegészítő vizsgálat lehet a CT a 
csontok megítélésében, meszesedések kimutatásában. CT-re kényszerülünk, ha az MR ellenjavallt, vagy fogászati műtermékek 
miatt az MR-képek nem értékelhetők. Egyébként a felmerült kérdések megválaszolására az esetek többségében az MR a legalkal-
masabb, kihasználva a már hagyományosnak mondható szekvenciákat és a fentebb tárgyalt újabb módszereket. 
A jó minőségű vizsgálathoz modern hardverrel és szoftverrel rendelkező MR-berendezés, jól képzett operátorok, megfelelő vizs-
gálati idő szükséges. Bonyolultabb esetekben különösen hangsúlyozni kell a szemész, a neurológus, az idegsebész és a radiológus 
jó együttműködését. A szükséges MR-technika kiválasztásához és a vizsgálat értékeléséhez a neuroradiológus rendelkezésére kell 
bocsátani a részletes klinikai adatokat és a korábbi képalkotó vizsgálatok képeit és leleteit.

FUNKCIONÁLIS MÁGNESES REZONANCIA (FMR) KÉPALKOTÁS

A funkcionális mágneses rezonancia képalkotás célja a neurális aktivitásmintázatok térképezése, e célból általában az ún. BOLD 
(blood-oxygenation-level dependent, azaz véroxigénszint-függő) kontrasztot használjuk, mely a lokális véráramlás, vértérfogat 
és hemoglobinkoncentráció összetett kölcsönhatásáról ad képet. Az eljárás élettani alapját az idegi aktivitással kapcsolt, az ener-
giaigény változásának eredményeként fellépő agyi véráramlás- (cerebral blood flow, CBF) változások adják [1], melyek egyaránt 
jelentkezhetnek gátló és serkentő aktiváció következményeképp. 
A módszer fizikai alapját pedig az oxi- és deoxihemoglobin eltérő mágneses tulajdonsága képezi: a paramágneses tulajdonságú 
deoxihemoglobin apró torzulásokat okoz a mágneses térben, melyek a T2*-súlyozott gradiens echoszekvenciákon mérhető jelin-
tenzitást csökkentik [2]. A neuronális aktivitás és a keringési változások között fennálló ún. neurovaszkuláris kapcsolás pontos 
mechanizmusa részben még mindig tisztázatlan, azonban a BOLD válasz lefutása meglehetősen következetes. Az idegi aktivációt 
gyors intenzitáscsökkenés követi, mely a megnövekedett oxigénextrakcióhoz köthető, majd 0,5–1,5 másodperccel később a jelin-
tenzitás növekedni kezd a megnövekedett véráramlás következtében emelkedő oxi- és csökkenő deoxihemoglobinkoncentráció 
eredményeképp. A legmagasabb jelintenzitást 4–8 másodperc múlva mérhetjük, majd a BOLD-válasz 15–20 másodperc alatt éri 
el az alapvonalat. 
A BOLD jel az ún. lokális mezőpontenciálokkal mutat erős korrelációt, melyek az EEG alapját is képezik, és nem az egyes sejt-
csoportok tüzelési mintázatával [3], maximális amplitúdója pedig jó közelítéssel egyenesen arányosnak tekinthető a lokális 
neuronális aktiváció szintjével [4].
Mivel az elérhető téri felbontás és a mintavételezési idő között fordított arányosság áll fenn, az fMR-vizsgálatok térbeli 
felbontása jelentősen gyengébb az MR-rel elérhető maximális felbontásnál. Az elfogadható időbeli felbontáshoz jellem-
zően 1000–3000 ms alatt szükséges a teljes agytérfogat szkennelése, ekkor a képelemek oldalmérete 2–3 mm, azonban ez 
nem okoz jelentős téri információvesztést, mivel a hemodinamikai válasz felbontása is ilyen a nagyságrendben mozog. 
A mágneses térerő növelésével rövidebb idő alatt jobb minőségű képet tudunk előállítani, valamint a funkcionális pon-
tosság is javul, mert növekvő térerőnél a mikrovaszkulatúrából származó BOLD jel nagyobb súllyal jelentkezik, mint a 
makrovaszkulatúrából származó.
Más funkcionális térképezési módszerekkel összevetve megállapítható, hogy az fMR eljárás az elektrofiziológiai vizsgálatoknál 
rosszabb időbeli felbontással, viszont a közvetlen téri adatrögzítés következtében nagyságrendekkel pontosabb térbeli lokalizá-
cióval jár. A funkcionális térképezésben szintén használt PET eljárással összehasonlítva az fMR képalkotás legfontosabb előnye, 
hogy nincs szükség sugárzó izotóp alkalmazására, ráadásul a térbeli felbontás is pontosabb, valamint a vizsgálati protokollok 
is sokkal rugalmasabbak lehetnek. Azonban az fMR módszer csak a véroxigenizációról ad képet, míg PET segítségével egyéb 
metabolikus hatások is mérhetőek.
Mivel a funkcionális mágneses rezonancia képalkotás segítségével nem invazív módon, jó térbeli pontossággal, közel valós idő-
ben követhetjük a neurális aktivitásmintázatokat, ez az eljárás az utóbbi években egyre inkább teret nyer a klinikai gyakorlatban 
is. Szerepe elsősorban az agytumor- és epilepsziaműtétek tervezése során jelentős, ahol a beszéd-, motoros és egyéb központok 
térképezésére használják [5, 6], de újabban a neuro-ophthalmologiai alkalmazások is előtérbe kerültek [7, 8].
A látórendszer fMR-vizsgálatához speciális felszereltség szükséges, mellyel a vizuális stimuláció és szükség esetén a beteg 
válaszainak nyomógombos rögzítése egyaránt megoldható. Vizuális stimulációra két széles körben elterjedt megoldás létezik, 
az egyikben a vizsgálóhelyiségen kívül elhelyezett videoprojektor képét egy, az MR-készüléknél felállított vetítővászonra 
vetítjük, amelyet a beteg a fejtekercshez rögzített tükrön keresztül lát – ilyen megoldást alkalmaz például a Szentágothai Tudás-
központ – Semmelweis Egyetem MR Kutatóközpont Budapesten –, a másik esetben speciális videoszemüveget kap a beteg, 
melynek lencséi helyén jelenik meg a kép.
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A látórendszer funkcionális MR-vizsgálatában egyik célunk a látótér egyes területeinek megfelelő agykérgi területek 
megtalálása, erre szolgál az ún. retinotopiás térképezés [9] (1. ábra). Az eljárással fovealis központú poláris koordiná-
tarendszert illesztünk az agykéregre. Ez két lépésben történik: először a polárszöget határozzuk meg lassan körbeforgó 
körcikk, majd pedig a fovealis középponttól való távolságot a centrumból kiindulva lassan táguló gyűrű többször is-
mételt bemutatásával. Mindkét esetben a darts játék táblájához hasonló torzított sakktáblaminta képezi a bemutatott 
objektumokat, mely az elsődleges látókérget optimálisan ingerületbe hozó 8 Hz-es frekvenciával váltja fekete-fehér po-
laritását. Az elemzés során az agykérgi aktivitásmintázatot korreláltatjuk a stimulusok ismert tér- és időbeli paramé-
tereivel, majd ennek eredménye alapján rajzoljuk meg a térképet. Mivel nem csak az elsődleges látókéregben találunk 
retinotopiás szerveződést, a térkép több látóközpontot kirajzol, segítségével az egyes feldolgozási lépcsők egy bizonyos 
szintig elkülöníthetőek. 
Látótérkiesések esetén a retinotopiás térkép is változik, például a chiasma opticumot komprimáló lézió esetén (2. ábra), ahol jól 
látható, hogy a kéregben tapasztalható aktivitás egyértelműen a kéregbe jutó bemenet függvénye, és az egyes pontokon mérhető 
maximális BOLD válasz eloszlása jól egyezik a perimetriával kapott mintázattal. Hasonló jellegű változásokat írtak le elsődleges 
nyitott zugú glaucomában (primary open angle glaucoma, POAG) is, ahol az érintett és a kevésbé érintett szem térképeit összeha-
sonlítva találtak korrelációt az egyes pontokon mérhető maximális BOLD válasz és az adott kérgi területnek megfelelő retinalis 
érzékenységi küszöbérték között [10].
 
A látópályák funkcionális vizsgálatában, valamint a pályaléziók lokalizálásában előrelépést jelent a corpus geniculatum laterale 
térképezésére alkalmas módszerek kidolgozása [11], valamint a klinikumban széles körben alkalmazott multifokális vizuális ki-

1. ábra 
Retinotopiás térképezés .(A, B) A polárszög és a foveától való távolság térképezésére szolgáló ingerek és az általuk kiváltott kérgi aktivitásmintázatok. Polárszög-
térképezés során a körcikk a vizsgálat során ismétlődően körbeforog, a másik esetben a gyűrű a vizsgálat során a középponttól kiindulva ismétlődően tágul; ez alatt az 
objektumokat alkotó sakktáblamintázat 8 Hz frekvenciával váltja polaritását. Az aktivitásmintázatok színezése a látótérnek megfelelően történt, a kitöltött színes kö-
röknek megfelelően. (C) Aktivációs térképek a fehér- és szürkeállomány felfújt és simított határfelületére fektetve. A felfújt határfelület világoskék területei a gyrusokat, 
sötétebb, szürkéskék területei a sulcusokat jelképezik. A polárszögtérképen az elsődleges, másodlagos és harmadlagos látókérgi területek határai fehér szaggatott vo-
nallal vannak jelölve. (D) Az elsődleges (V1), másodlagos (V2), és harmadlagos (V3) látókéreg elhelyezkedése a bal agyféltekében. Az areák nevében a „d” dorsalist, a 
„v” ventralist jelent. (E) A látótér kérgi vetületének sematikus bemutatása, az (F) ábrarészen látható van Gogh-önarckép segítségével. A sárga vonalak a (C és D) részáb-
rán látható területhatárokat mutatják. Látható, hogy az elsődleges látókéregben az ellenoldali látótérfél teljes, de fordított reprezentációját találjuk, míg a másodlagos és 
harmadlagos látókéregben a látótér alsó és felső kvadránsainak reprezentációja egymástól elkülönül. A fovea és környékének kérgi reprezentációja kiterjedtebb, mint a 
perifériás retinaterületeké, ez az ún. kortikális magnifikációs hatás, melyet sematikusan az (F) részábrán szemléltetünk, ahol felül van Gogh egyik önarcképének ará-
nyos, alul pedig a kortikális magnifikációt szimuláló módon torzított változata látható
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váltott potenciál (mfVEP) és multifokális elektroretinográfia (mfERG) eljárásokkal analóg multifokális fMR (mffMR) módszer 
megjelenése [12], mely a retinalis eletrofiziológiával és fMR-rel nyert adatok közvetlen összevetését teszi lehetővé. 
Az fMR képalkotás segíthet továbbá az agysérülések következtében fellépő vizuális-kognitív funkciózavarok differenciáldiag-
nosztikájában [13–15], valamint bővítheti ismereteinket a funkciókiesést követő plaszticitási folyamatokról, illetve az esetleges 
rehabilitáció kérgi hatásairól [16]. A szemmozgásokhoz köthető aktivitások vizsgálatában elért új eredmények [17] a későbbiek-
ben segítséget nyújthatnak a szemmozgászavarok pontosabb differenciáldiagnosztikájában. 
A funkcionális MR-vizsgálatok tehát már napjainkban is sokoldalúan használható eszközt jelenthetnek a neuro-ophthalmologusok 
számára. Ugyan az alkalmazható eljárások többsége, szemben a műtéti tervezésben használt módszerekkel, még nem teljesen 
kiforrott, azonban a terület intenzív kutatás alatt áll, így a közeli jövőben az fMR-vizsgálatok a rutin neuro-ophthalmologiai 
gyakorlat részét képezhetik. 

2. ábra 
Suprasellaris cysta eltávolítását követő látótérkiesés kérgi reprezentációja. (A) A felső sorban a két agyféltekébe jutó bemenetet mutatjuk be, a vörös területek a bal 
szemből, a kék területek a jobb szemből, a lila területek pedig mindkét szemből kapnak bemenetet. Az alsó sorban a két szemből érkező jel relatív erősségét mutatjuk, a 
zölddel ábrázolt részeken a jobb szemből, míg a sárgával ábrázolt részeken a bal szemből érkező információ dominál, a nem ábrázolt területeken a két szemből érkező 
bemenet azonos erősségűnek tekinthető. (B) A beteg perimetriás eredménye, a vörös, ill. sötétkék körök a retinotopiás térképezés során ingerelt centrális 10 fokos látó-
tér határait jelzik. A látótérfeleket övező színes szaggatott vonalak pedig az (A) részábra megfelelő kérgi vetületére utalnak, a halványkékkel keretezett bal látótérfelek a 
jobb, míg a halványzölddel keretezett jobb látótérfelek a bal occipitalis lebenybe vetülnek
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SZIRMAI ÁGNES

3.3.8.	 Újabb ismeretek az otoneurológiában a látó- és szemmozgató 
rendszerekre vonatkozóan 

A VESTIBULARIS EREDETŰ NYSTAGMUS VIZSGÁLATA

A Neuro-Ophthalmologia (a szemészet és az ideggyógyászat határterülete), valamint az otoneurológia (a fülészet és a neuro-
lógia határterülete) kapcsolódási pontja egyetlen szóval is kifejezhető: nystagmus. Ennek a szemmozgászavarnak az oka rész-
ben a belső fülben, részben az innen kiinduló központi idegrendszeri pályarendszerekben keresendő. Ennek a diagnosztikai 
folyamatnak a révén történhet meg, hogy egy Neuro-Ophthalmologiai kézikönyvben szédülő beteg vizsgálatáról olvashatunk.  
A szédülő beteg, amikor szédüléses rohama zajlik, sokszor annyira rosszul van, hogy a részletes vizsgálat is megterhelő számára. 
A beteg a szédüléses roham alatt súlyos beteg benyomását kelti, mozgásképtelen, vegetatív tünetei vannak. A hagyományos 
statokinetikai vizsgálatok nem végezhetők el, hiszen a beteg mozgásképtelen, a legkisebb mozgás is hányást idézhet elő. Ilyen-
kor a legfontosabb diagnosztikai jel azonban a spontán nystagmus. Amennyiben a beteg heveny rohama vestibularis rendszeri 
eredetű, mindig van spontán nystagmusa!  Ha a beteg éppen rohammentes állapotában jelentkezik orvosánál, akkor nagyon 
lényeges a részletes, pontos anamnézisfelvétel: van-e a betegnek valamilyen szédülésre hajlamosító betegsége, milyen a szédülés 
jellege, a szédülés időtartama és lefolyása. Nagyon fontosak a szédüléshez csatlakozó kísérő tünetek.  A beteg vizsgálata tájéko-
zódó jellegű neurológiai vizsgálattal és fülészeti vizsgálattal kezdődik. Amennyiben a betegen spontán nystagmus látható, már 
tudjuk, hogy vestibularis rendszeri betegsége van. 

Spontán nystagmus vizsgálata 
Nagyon fontos a spontán nystagmus vizsgálata. A nystagmus 
több szempontból is tipizálható. Irányát tekintve lehet hori-
zontális, vertikális, rotatoros, horizonto-rotatoros, vertiko-
rotatoros és retrakciós nystagmus. A nystagmust vizsgálhatjuk 
szabad szemmel, de jobban látható +20 dioptriás szemüveg, 
úgynevezett Bartels-szemüveg, vagy ennek elektromos meg-
világítású változata, az úgynevezett Frenzel-szemüveg segítsé-
gével. Jellegét és intenzitását tekintve a perifériás vestibularis 
eredetű nystagmusok többsége az úgynevezett Alexander-
szabályt követi:
I. fokú: 	 csak a tekintés irányában
II. fokú: 	 előre tekintéskor is van nystagmus
III. fokú: 	nystagmus irányával ellentétes irányba tekintéskor 

is kiváltható, ez a legsúlyosabb, leghevenyebb kórkép 
esetén látható (1. ábra)

A tekintésirányú nystagmus lehet:
•	 szemészeti eredetű (szemizomfáradás vagy fixáció – a fixációs nystagmus a 20 dioptriás Frenzel-szemüveggel vizsgálva 

nem látható),
•	 központi idegrendszeri eredetű – agytörzsi működészavar esetén láthatjuk. 

A spontán nystagmussal együtt értékelhetők a statokinetikus próbákban észlelt eltérések. A statokinetikus próbák a 
vestibulospinalis pályák működéséről adnak felvilágosítást. 

Pozicionális nystagmus vizsgálata 
Gyakran vált ki a fejhelyzet- és testhelyzetváltozás szédülést és nystagmust. A kiváltás módja alapján megkülönböztetünk helyzeti 
nystagmust, amely perzisztáló jellegű, és helyezési nystagmust, amely átmeneti jelleggel váltható ki. 
A helyzeti nystagmus keresése statikus ingerlés, az adott fekvő testhelyzet számít. A helyezési nystagmus dinamikus inger,  
a testhelyzet megváltozása során létrejött mozgás a nystagmus kiváltó ingere. Mind a helyzeti, mind a helyezési nystagmus le-
het iránytartó, vagy irányát változtató. Az irányát megtartó általában perifériás vestibularis léziókban, az irányát változtató 
centrális károsodásokban jellemző. Mind a helyzeti, mind a helyezési nystagmus kiváltásakor fontos annak megfigyelése, hogy  
a nystagmus kimeríthető, kioltható-e, esetleg fokozódik-e az intenzitása. 

1. ábra 
Alexander-szabályt követő nistagmus 
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A SZEMMOZGATÓ RENDSZER VIZSGÁLATA

A követő szemmozgások vizsgálata
Ez leggyakrabban az optokinetikus nystagmus vizsgálata, de ide tartozik a saccadikus szemmozgások és a lassú követő szemmozgások 
(smooth pursuit) vizsgálata is. Legcélszerűbb nisztagmográfiás regisztrálás mellett vizsgálni, de durva eltérések szabad szemmel is 
láthatók. A vizsgálatkor a szem folyamatosan mozgó látóteret követ. A nystagmus keletkezésében a látótér elmozdulása játszik 
szerepet. Az optokinetikus nystagmus normális jelenség.  

Impulzusteszt
A vizsgálat élettani alapja az a tény, hogy normális labyrinthusműködés esetén hirtelen fejmozdítást követően a vizsgált személy 
továbbra is képes egy pontra fixálni, hiszen a szemmozgató rendszer korrigál. Csökkent labyrinthusműködés esetén a beteg fejét 
hirtelen a kóros oldal felé fordítva átmeneti ellentétes, azaz az ép oldal felé irányuló saccadikus nystagmus jön létre. Mivel 
a vizsgálat fixáción alapul, ezért a nystagmus Frenzel-szemüveg alatt nem látható. 

Labyrinthusingerléses vizsgálatok
A labyrinthus működéséről a provokációs vizsgálatok segítségével kaphatunk képet. A két labyrinthus külön-külön ingerelhető 
a termikus vagy kalorikus ingerlés segítségével, míg a forgatásos vizsgálatok egyszerre ingerlik a két labyrinthust. 
Az ingerlésre a válasz három reflexíven át történik.
•	 Vestibulospinalis reflexív 
•	 Vestibulovegetativ reflexív 
•	 Vestibuloocularis reflexív: a labyrinthus és a szemmozgató izmok közötti kapcsolat révén nystagmus jön létre. Ennek vizsgálata 

az ingerlés célja, mivel a kiváltódó nystagmust megfigyelve tudunk következtetni a labyrinthus működőképességére. 

Kalorikus ingerlés
A kalorikus ingerlés az egyik leghasznosabb vizsgálati módszer az otoneurológus kezében. Ha a külső hallójáratot a testhőmérséklettől 
legalább 7 Celsius-fokkal eltérő hőmérsékletű vízzel vagy levegővel melegítjük, vagy hűtjük, úgynevezett kalorikus nystagmus jön létre. 
Meleg inger hatására a nystagmus az ingerelt fül felé irányul, hideg inger hatására ellentétes irányban. A két oldalon elvégzett négy 
kalorikus reakcióból kettő-kettő vonatkozik egy-egy fülre. Normálisan a két hideg és két meleg ingerre létrejött nystagmus amplitúdó-
ja, frekvenciája, időtartama egyenlő. Ívjáratparesisről beszélünk, ha az egyik vagy mindkét oldali labyrinthus ingerelhetősége hideggel 
és meleggel is csökkent. Perifériás károsodásokra jellemző.  Az iránytúlsúly jelensége látható centrális károsodásokban. Ekkor az egyik 
irányban a nystagmusreakciók sokkal kifejezettebbek (az egyik oldali hideg és a másik oldali meleg ingert követő nystagmus élénkebb).  

Forgatásos ingerlés
A forgatási inger különböző lehet, körkörös vagy sinusos forgatás, utóbbi csak elektromos forgatószékkel és számítógépes elem-
zéssel végezhető. A forgatással mindkét labyrinthusban létrehozunk endolymphaáramlást. Ép vestibularis rendszer vagy már 
régebbi, kompenzált vestibularis lézió esetén a kétirányú forgatást követő utónystagmus időtartama azonos. A vizsgálat célja, 
hogy megállapítsuk, létrejött-e a centrális kompenzáció. 

Mechanikus ingerlés (fisztulatünet) 
A hallójáratban létrejött légnyomás-fokozódás vagy -csökkenés (például a tragus nyomása, hallójáratból a váladék leszívá-
sa) a labyrinthus csontos tokjának sérülése esetén átmeneti endolymphaáramlást, következésképpen nystagmust hoz létre.  
Ezt fisztulatünetnek nevezzük. Ha a hallójáratban a nyomást változtatjuk (pl. Politzer-ballon használatával), a fisztulatünet jól 
vizsgálható. Leggyakrabban cholesteatomás otitis media hoz létre fisztulatünetet a labyrinthus destruálása következtében. 

A szédülés eszközös vizsgálata
A szédüléses betegségek többsége nagyon jól diagnosztizálható különösebb eszközös vizsgálat nélkül, azonban a mai orvostudomány kö-
vetelménye a vizsgálat objektivitása, a dokumentáció pontossága, a vizsgálati leletek reprodukálhatósága, összehasonlítása. A berendezések  
egy része a vestibulospinalis reflexeket vizsgálja, más szóval statokinetikus reflexek képi, grafikus, esetleg digitális megjelenítésére alkalmas. 
Az eszközök másik része a vestibuloocularis reflexeket, azaz a nystagmust regisztrálja. A nystagmus regisztrálhatóságának alapja az a 
tény, hogy a bulbus elektromos dipólusként viselkedik (cornea pozitív, retina negatív), így az elektromos potenciálváltozások mérhetők, 
és megfelelő erősítések után regisztrálhatók.  Az elektronisztagmográfia (ENG) alapelve, hogy a bulbus elektromos dipólusnak fogható fel  
(a kornea pozitív, a retina negatív). A bulbus elmozdulása a szem körül elhelyezett elektródákban potenciálváltozást indukál, mely arányos 
a szemek kitérésével és annak irányával. A fotoelektronisztagmográfia (PENG): a corneoscleralis határról visszaverődő infravörös fénynyalábot 
kis fotocella érzékeli és regisztrálja. A videonisztagmográfia (VNG): A legújabb regisztrációs lehetőség a videoregisztráció. A lényege egy 
szemüveg, amelybe két kis digitális videokamerát építettek be. A szemüveg számítógéppel összekötve a nystagmus elemzésére ad lehetőséget. 

Irodalom
1. 	 Szirmai Á. Instrumental Examination of Dizziness. International Békésy Conference, Budapest, Hungary, 1999. június 24–26. Abstract 241–245. o.
2. 	 Szirmai Á. Az egyensúlyzavarok differenciáldiagnosztikája és terápiája. Semmelweis Kiadó, Budapest, 2006. 
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GULYÁS SZILVIA

3.3.9.	 A szemmozgások electrooculographiai (EOG) vizsgálata

A szemmozgások jellemzőinek mérése számos neurológiai kórképben fontos információt szolgáltathat. Az objektív módszerek 
segítségével a betegségek időbeli lefolyása, progressziója, a terápia hatásának követése is lehetővé válik. Az elektrofiziológiai 
módszerek lényege, hogy a szemmozgások morfológiai megítélése mellett mérhetővé tegyék a szemmozgások egyes jellemző 
tulajdonságait, a latenciájukat, sebességüket és amplitúdójukat. A konjugált szemmozgások értékelése is lehetségessé válik, 
ha a két szem egy irányba mozgása során összehasonlítjuk ezen paramétereket. Az electrooculographia (EOG) igen elterjedt 
vizsgálóeljárás, a neuro-ophthalmologiai műhelyek, főként az USA-ban, Németországban, Olaszországban és Franciaország-
ban, közel 25 éve alkalmazzák a klinikai gyakorlatban és több mint 85 éve a tudományos kutatásokban. Magyarországon 
kevéssé vonult be a kiegészítő diagnosztikai eljárások sorába. Egyszerű, kételektródás formájával pl. az alváslaborokban a 
REM fázis monitorozását végzik. Nemzetközi szervezetek standardizálták a rutinszerűen végzett vizsgálatok módszerét, így 
az egyes laborok adatai világszerte összehasonlíthatóvá váltak. Először 1993-ban készített ajánlást az International Society for 
Clinical Electrophysiology of Vision (ISCEV, www.iscev.org). A legutóbbi protokollt 2006-ban tették közzé, mely a társaság 
honlapjáról ingyenesen letölthető.

A regisztrálás alapja az 1849-ben du Bois Reymond által felismert corneo-retinalis vagy corneo-fundalis potenciálkülönb-
ség, mely ép struktúrák mellett a retina pigmentepithel membránjának speciális ionáteresztő képessége miatt jön létre.  
A corneo-retinalis potenciálkülönbség következtében a cornea pozitívabb töltésű a retinához képest, a nyugalmi potenciál 
kb. 1 mV nagyságú. A potenciálkülönbség időben változó, mértéke függ a retinára érkező fény mennyiségétől, a vérátáram-
lás mértékétől, a személy fáradtságától. Ha két elektróda közé helyezzük a bulbust, mint dipólustest, mozgása feszültség-
különbséget generál a két elektróda között. Ha a cornea az aktív elektróda felé mozdul el, pozitív változást (felfelé irányuló 
kitérés), ha a referens elektróda felé, negatív változást (lefelé irányuló kitérés) detektálhatunk. Ha DC-módban vesszük fel 
a jeleket, a generált feszültség lineáris összefüggést mutat a bulbus elmozdulásával. Az elmozdulás a bulbus közel gömb-
felszíne miatt fokokban mérhető, sebessége pedig szögsebesség, ezért °/s-ban. A módszer előnye, hogy nem invazív, széles 
tartományban képes regisztrálni a szemmozgásokat, horizontálisan akár mindkét irányban 40-40°-ban, míg vertikálisan 
közel 30-30°-ban. A szemmozgások kitérése 1°-os finomsággal értékelhető. Segítségével kevéssé kooperáló betegek és gyer-
mekek is vizsgálhatók. Hátránya, hogy az alapvonal ingadozó a corneo-retinalis potenciálkülönbség dinamikus tulajdon-
sága miatt. A regisztrálást gyakran zavarja a mimikai izmok electromyographiás (EMG) műterméke, valamint a pislogás, 
utóbbi főként a vertikális szemmozgások értékelését nehezíti. A szemek körüli bőrfelület tisztítása, zsírmentesítése után 
négy-négy Ag/AgCl elektródát helyezünk fel a pupillán átmenő függőleges és vízszintes tengelyre a szemek fölé és alá, il-
letve nasalisan és temporalisan (1. ábra). A szemöldök feletti és a jobb oldali, azaz a jobb szemnél a temporalis, bal szemnél 
a nasalis elektródák az aktívak, így a felfelé, valamint a jobbra irányuló szemmozgás esetén láthatunk pozitív kitérést az 
electrooculogramon. A homlokra kerül a földelektróda. A négy-négy elektróda lehetővé teszi, hogy a horizontális és verti-
kális szemmozgások külön-külön, mindkét szemen párhuzamosan értékelhetők. A DC-jeleket négy csatornán regisztrálja 
a számítógép, a csatornák sorra a jobb és bal szem horizontális, illetve jobb és bal szem vertikális mozgása. Az EOG vizs-
gálat során a beteg sötét helyiségben, egy kényelmes, fejtámlás székben 130 cm-re ül egy  150×100 cm-es vetítővászon előtt.  
A vászon horizontálisan 30-30°-ban, vertikálisan 21-21°-ban látszik (2. ábra). A vetítővászonra vetítünk egy projektor segít-
ségével 2° sugarú fehér korongot vagy 4° szélességű fehér sávokat, melyek a feladat típusától függően mozognak a képernyőn.  

1. ábra  
A szem körüli elektródák helyzete (pirossal az aktív, kékkel a referens és feketé-
vel jelölve a földelektródák)

2. ábra  
A vizsgálati alany háta mögött helyezkedik el a DC-felvevő, a gyűjtőfej, ami az 
erősítőberendezéshez és a számítógéphez kapcsolódik
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A beteg feladata a vizsgálat alatt, 
hogy fejének mozgatása nélkül kö-
vesse szemeivel a vásznon mozgó 
objektumot.

Kb. 10 perces sötétadaptációt követő-
en a fixálás alatti szemmozgásokat 
regisztráljuk egy, a képernyő közepén 
elhelyezkedő fehér korong segítségé-
vel. Normális regisztrátumon a fixá-
lás alatt nem látható kóros oszcilláció 
(square-wave jerks, macrosquare-wave 
jerks, ocularis flutter, opsoclonus stb. 
– 3. ábra), nyugalmi nystagmus.

Az akaratlagos, parancsolt gyors 
szemmozgások (saccadok) kiváltása 
rövid utasításokkal történik: „Néz-
zen jobbra, balra, felfelé, lefelé!” A 
kiváltott mozgás latenciáját nem 
tudjuk vizsgálni, hiszen az auditoros 
információfeldolgozás ideje hozzá-
adódik a saccadlatenciához. Mér-
hetjük azonban a saccad sebességét, 
amplitúdóját, illetve a szemmoz-
gás konjugáltságát. Megfigyelhet-
jük, hogy az akaratlagos saccadok 
dysmetriásak-e, nystagmus megjele-
nik-e, s ha igen, mely irányokban.

A reflexes, vizuálisan vezérelt 
saccadok vizsgálata során a képer-
nyőre vetített korong véletlenszerűen 
ugrik a vászon jobb vagy bal oldalá-
ra, vissza középre, illetve felső vagy 
alsó szélére véletlenszerűen meg-
választott időközönként. A korong 
elugrásának időpontját a feladatot 
vetítő számítógép által adott marker 
jelzi, így pontosan számíthatóvá vá-
lik a saccad latenciája a különböző 
irányokban. Ez egészségesek esetén 
200–250 ms (4. ábra), frontalis és 
parietalis lézióban a lézióval ellenté-
tes irányba induló saccad latenciája 
nő, ez corticobasalis degeneráció 
(CBD) korai stádiumában is meg-
figyelhető. A saccad sebessége át-
lagosan, a teljes saccadra vonatko-
zóan 360°/s (4. ábra), ez alatti érték 
kóros. Fiatal, egészséges személyek 
saccadjainak átlagos sebessége 450°/s 
körüli, mely csökkenhet a frontalis 
vagy parietalis cortex léziójakor. 
Utóbbi történik a Parkinson-
szindrómákhoz tartozó progresszív 
supranuclearis paresisben (PSP). 
Már a betegség igen korai stádiu-
mában, beszűkült vertikális mozgás 

4. ábra  
Egészséges reflexes, vizuálisan vezérelt horizontális saccadok EOG-felvétele. A saccadok latenciája 210 és 250 
ms közötti, kitérésük jobbra és balra egyaránt 30°. A fekete sávval kiemelt balra irányuló saccad átlagos sebes-
sége 470°/s körüli

3. ábra  
Kóros horizontális oszcilláció EOG-felvétele Parkinson-szindrómában.
A.: Square-wave jerks progresszív supranuclearis paresisben (PSP), a kóros saccadok 250-350 ms-ig tartanak, 
amplitúdójuk 4° körüli. A felvétel elején pislogás látható, mely a horizontális csatornákon (1-2. csatorna) is 
műterméket okoz
B.: Macrosquare-wave jerks multiszisztémás atrophiában (MSA), közel 15°-os az oszcilláció mértéke, mely szabad 
szemmel is látható.

A

B
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hiányában csökken a horizontális 
és vertikális saccadok sebessége. A 
saccadok amplitúdójának vizsgá-
latával fény derül a beszűkült hori-
zontális vagy vertikális mozgásra, 
pl. PSP-ben. Dysmetriás saccadok 
(5. ábra) esetén több lépcsőben éri 
el a szem a célt, lehet hypometriás 
és hypermetriás a szemmozgás, kor-
rekciós saccadokkal vagy anélkül. 
Dysmetriát okozhat a cerebellum 
dorsalis vermisének károsodása, 
egyes irodalmi adatok hyper-, mások 
hypometriát említenek, saját tapasz-
talatom a hypometria mellett szól. 
Hypometriát okoz többek között a 
frontalis tekintésközpont károso-
dása is (5. ábra). Egészséges személy 
saccadjai konjugáltak, azonban pl. a 
ritkán előforduló pseudoabducens 
paresisben az abdukáló szem las-
sabban mozog, mint az addukáló, 
így okozva kettőslátást a betegnek. 
Diszkonjugáltak a mozgások a n. 
III., IV., és VI. perifériás paresisében 
is, illetve skew deviationben, one-
and-a-half szindrómában stb. 

Konstans sebességgel jobbra, balra, 
illetve felfelé és lefelé mozgó korong 
segítségével válthatjuk ki a las-
sú követő szemmozgást (smooth 
pursuit eye movement – SPEM). 
A korong sebessége leggyakrabban 
30°/s. Egészséges SPEM sinusoid 
görbét ad, sem saccadikus moz-
gás, sem nystagmus nem látható az 
EOG-felvételen. A szemek mozgása 
konjugált, a követés foka (gain), azaz 
a kiváltott SPEM sebessége és az 
objektum sebességének hányadosa 
1 körüli érték (6. ábra). Saccadikus 
SPEM-et okozhat számos beteg-
ség, például a cerebrocerebellumot  
(7. ábra), frontalis tekintésközpontot 
(FEF) vagy a thalamus paramedialis 
területét érintő károsodás.
 
A vizsgálat befejezéseként 
komputerizált forgódobbal stimulál-
hatjuk az optokinetikus nystagmust 
(OKN). A fekete-fehér sávok jobbra, 
balra, felfelé, majd lefelé 30°/s sebes-
séggel mozognak, melyek kiváltják a típusos vonatnystagmust (8. ábra). Az OKN lassú fázisának sebessége és a stimulálás 
sebességének hányadosa a „gain”, mely egészséges esetben 1 körüli érték. Temporo-parietalis károsodás a contralateralis, míg 
az agytörzsi léziók az ipsilateralis OKN-t változtatják meg.

Összefoglalva, a szemmozgások EOG vizsgálata kiegészítő diagnosztikai eljárás, a nervus III., IV. és VI. léziójában kevés plusz 
információval szolgál, sokkal inkább segíti a centrális funkciózavarok diagnózisát. Mivel különböző agyi struktúrák hasonló 

7. ábra  
Saccadikus horizontális SPEM. Az objektum 30°/s-os sebességgel mozog a képernyőn. A coeliakiás nőbeteg 
görbéjén a cerebellaris funkciózavar következtében kialakult kóros saccadok figyelhetők meg, melyeket újabb, 
ellenkező irányú saccadokkal korrigál, így próbálja az objektum képét ismét a foveára vinni

6. ábra  
Horizontális, 30°/s-os sebességgel mozgó objektum lassú követésének EOG-felvétele. Az egészséges SPEM 
görbéje szinuszoid görbe, a követés mértéke, mely a kialakult SPEM sebességének és az objektum sebes-
ségének hányadosa, 0,8 és 1 közötti. Az ábrán ez 26,4/30=0,88. A jobb (3. csatorna) és bal szem vertikális  
(4. csatorna) mozgásán egy pislogás látható, mely a horizontális csatornákon (1–2. csatorna) is műterméket generál

5. ábra  
Hypometriás horizontális saccadok PSP korai stádiumában. A szemek több (4–5) lépésben érik el a célt. 
Véghelyzetben fixálás alatt néhány kóros, 5° alatti horizontális oszcilláció, square-wave jerks látható
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eltéréseket okozhatnak a szemmoz-
gásokban, az electrooculogram ered-
ményei csak a klinikum ismeretével 
együtt értékesek. Nagymértékben 
segíti a korai stádiumú Parkinson-
szindrómák differenciáldiagnó-
zisát, ill. a corticalis, cerebellaris 
és agytörzsi funkciózavarokban 
hozzájárul a kórkép felismerésé-
hez pl. frontotemporalis demencia, 
spinocerebellaris atrophia esetén.
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8. ábra  
30°/s sebességgel, jobbra mozgó forgódobbal stimulált horizontális OKN EOG-görbéje 
A.: Corticalis, attentív vagy  „look”-nystagmus. Alacsonyabb frekvenciájú mozgás 
B.: Subcorticalis, inattentív vagy „stare”-OKN. Magas frekvenciájú mozgás
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NEMES LÁSZLÓ

3.3.10.	 Familiáris thrombophiliák jelentősége a klinikumban.

	 Új utak az antikoaguláns kezelésben

JELENTŐSÉG

A thrombophiliás betegségek világszerte a haláloki statisztikák vezetői, az összes rákmortalitás három-négyszeresét teszik ki a 
civilizált országokban. A ma rendelkezésre álló laboratóriumi módszerekkel a thrombózisok hátterében kb. az esetek felében tu-
dunk szerzett vagy veleszületett véralvadási és vérlemezke defektust felderíteni. Ezeknek az ún. hyperkoagulábilis állapotoknak 
„találati gyakorigása” persze a thromboembóliás folyamat lokalizációjától függően eltérő: vénás betegségeknél kb. 80%-ot, fiatal-
kori szívinfarktusban 50%-ot, juvenilis stroke-ban 33%-ot érhet el. A thrombophiliás állapotok tehát az artériás thrombózisikban 
is – a jónéhány egyéb ismert rizikófactorral együtt – biztosan szerepet játszanak, a vénás betegségek patogenezisében azonban 
kiemelkedő jelentőségük. A vénás thromboembóliák is igen gyakoriak, és mortalitásuk is meglepően nagy: az éves incidencia 
nagy nemzetközi felmérések szerint kb. 1-1,5 ezrelékes, a halálozás Molnár és mtsai 1990-es hazai adatai szerint 20/100 000, és 
az utóbbi két évtizedben megduplázódott. A boncolásra kerülő elhaltakban 10-60%-ban lehet korábbi vagy friss tüdőembóliát 
kimutatni. (Coon, 1976, Moser, 1994). Az öröklött thrombózishajlam kimutatásának komoly jelentősége lehet, hiszen a betegnél 
adekvát antitbotikus terápiát tesz lehetővé, nyilvánvalóan befolyásolja a szekunder prevenció (antikoaguláns kezelés) módját 
és időtartamát, továbbá meghatározhatóvá teszi a közvetlen családtagok rizikóját. 

A thrombophilia fogalma, története

Virchow óta ismert a thrombózishajlam klasszikus triásza, a 
vénás sztázis, az érfal-sérülés és a véralvadási zavar szerepe  
(I. táblázat). Régi megfigyelés az is, hogy nemritkán olyan fi-
atal egyénekben is kialakul a thrombózis, akiknél az ismert 
szerzett rizikófaktorok nem állnak fenn. Ezen „idiopathiás” 
esetek, ahol a thrombózis látszólag kiváltó ok nélkül jelentkezik, 
és  a családban halmozódnak a thromboembóliás epizódok, 
indították el a kongenitális thrombophiliák megtalálására 
irányuló intenzív kutatómunkát. Elsőként Egerberg használta 
– a haemophilia analógiájaként – a thrombophilia elnevezést, 
és 1965-ben, egy norvég családban írta le az első veleszületett 
thrombophiliát, nevezetesen az antithrombin III defektust. 
Tágabb értelemben a thrombophilia fogalmi körébe tartozik 
minden thrombózisra hajlamosító szerzett vagy veleszületett 
koagulációs zavar. Thrombotikus prediszpoziciót jelent, mely-
nek hátterében a természetes antikoaguláns és fibrinolitikus 
mechanizmusok zavara áll. 
Szűkebb értelemben a thrombophilia csak a veleszületett (pri-
mer) hyperkoagulációs állapotokat jelenti, melyeket az ismert 
(szerzett) rizikófaktorok jelenléte nélkül is thrombózis kiala-
kulásának és ismétlődésének fokozott kockázata jellemez. 
Természetesen az I. táblázatban felsorolt rizikófaktorok kö-
zül tiggerként bármelyik szerepet kaphat egy thrombophiliás 
(veleszületett thrombózishajlammal rendelkező) beteg adott 
thromboembóliás epizódjának kiváltásában. 

Más megközelítésben: thrombophiliás az a beteg, akinél a mai laboratóriumi módszerekkel hyperkoagulábilitást tudunk 
igazolni. A „klinikai” nézőpont szerint thrombophiliás az a beteg is, akinek fiatalkori, „idiopathiás”, egyéb okkal kielégítően 
nem magyarázható thrombózisának hátterében a tudomány mai állása alapján koagulációs eltérést nem lehet találni. 
Ahogy haemophiliában a súlyossági fok függvényében széles skálán helyezhetők el a klinikai manifesztációk (enyhe-mérsékelt 
haemophiliában vérzések csak nagyobb traumák, műtétek után jelentkeznek, a súlyos haemophiliások viszont a gyakori 
spontán izületi-, izomközti vérzések következtében idővel elnyomorodnak), úgy a thrombophiliák klinikai sprektuma is jelentős  

1. Vénás sztázis
Immobilizáció: trauma, posztoperatív állapotok

Terhesség
Dekompenzáció

Obezitás
Korábbi mélyvénás thrombózis

Varicositas
Idős kor

2. Érfalkárosodás
Trauma 

Venoocclusív betegség (VOD) csontvelő-átültetésben
Dohányzás

Diabetes
TTP (Moschcowitz syndroma)

Atherosclerosis
Hyperhomocysteinaemia
Ér-, billentyű-protézisek

3. Véralvadási zavar
Malignitas:Trousseau syndróma, krónikus DIC

Antiphospholipid ellenanyag syndróma: lupus anticoagulans, 
anticardiolipin antitest, B-2GPI

Ösztrogén túlsúly: orális anticoncipiens, hormonpótló kezelés, 
prostata carcinoma hormonkezelése, terhesség

Hyperlipaemia
Hyperviscositas

Myeloproliferatív betegségek

1. táblázat 
Szerzett thrombózishajlam
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változatosságot mutat. Az élettel hosszú távon összeegyeztethetetlen formák (pl.: homozygóta antithrombin és protein C defitientia)  
és enyhe, társuló rizikófaktorok nélkül thrombózist nem okozó mutációk (pl.: Faktor V Leiden, Faktor II 20210) egyaránt ismertek. 
Érthető, hogy elöszőr a ritkább, de kifejezettebb thrombózishajlammal járó thrombophiliák kerültek felfedezésre, sorrendben: 
antithrombin III defektus ( Egeberg, 1964), protein C deficiencia (Griffin, 1981), protein S deficiencia (Comp és Esmon, valamint 
Griffin, 1984). Ezekben az esetekben a genetikai hiba a természetes antikoagulánsok (inhibítorok) génjére lokalizálódik, a mutá-
ciók rendkívül heterogének: az antithrombin III. hiányban kb. 80, protein C deficienciában több, mint 300, protein S defektusban 
legalább 60 az azonosított mutáció száma. 
Az utóbbi 5 évben leírt, enyhébb thrombózishajlammal járó thrombophiliákat azonban egyetlen mutáció hozza létre, példa-
ként említhető az V. faktor Leiden mutációja (Bertina, 1994), a metiléntetrahirofolát-reduktáz gén mutációja (Frosst, 1995), 
valamint a prothrombin 20 210. A polimorfizmus (Port, 1996). Az újonnan felfedezett mutációk nem az inhibítorokat, hanem 
az alvadási folyamatok szubsztrátjait (pl.: Va és II. faktor) érintik. A mutáns alvadási faktor vagy nagyobb mennyiségben 
termelődik (pl. prothrombin polimorfizmus), vagy aktivált formájának lebomlása nehezített (pl. faktor V Leiden mutáció). 
Enyhe thrombogenitásuk ellenére, éppen rendkívüli gyakoriságuk miatt népegészségügyi jelentőségel rendelkezhetnek. 

Klinikai kép

Már a kórelözmény egyszerű adatai is felvethetik a figyelmes vizsgálóban az örökletes thrombózishajlam gyanúját. A familiáris 
thrombophilia klinikai jellemzőit a következőkben pontokba szedve ismertetjük. (Bizonyos klinikai manifesztációk egyes 
thrombophiliákra különösen jellemzőek lehetnek, ilyenkor az adott defektust zárójelben feltüntettük). 

1. 	 Fiatalkori thromboembóliás betegség a családi anamnézisében.
2. 	Laboratóriumi módszerekkel igazolt thrombophilia a közvetlen családtagoknál. 
3. 	Fiatal életkorban kialakuló thromboembóliás betegség az egyéni kórelözményben (35 évesnél fiatalabb korban jelentkező 

artériás, vagy 40 év alatti vénás thrombózis, újszülöttkori spontán thrombózis). 
4. 	Ismétlödő thromboemboliás epizódok. 
5. 	„Idiopathiás” mélyvénás thrombózis (kiváltó ok nem azonosítható). 
6. 	Minimális provokáló tényező mellett kialakult vénás  thromboembólia (pl.: terhesség, orális antikoncipiens kezelés, hormon-

pótló terápia, rövid immobilizáció, mint a transzkontinentális repülőjáratok utasainak „economy class syndrómája”). 
7. 	 Kombinált vénás és artériás thrombózis (protein S deficiencia). 
8. 	Többszörös lokalizációjú vénás thrombózis (pl.: felső vagy alsó végtagi + mesenterális). 
9. 	 Szokatlan lokalizációjú thrombózisok:

- véna cava inferior, 
- véna mesenterica, 
- agyi sinus thrombózis,
- véna renalis,
- felső végtagi mélyvénás thrombózis,
- véna lienalis, hepatica és portális thrombózis. 

10.	Anticoagulans kezelés ellenére is progrediáló thrombózis (antithrombinopathia, de malignus betegségek is). 
11.	Thrombózis a serdülökortól (pl. 1-es típusú, súlyos antithrombin III defitientia, kombinált defektusok). 
12.	Újszülöttkori purpura fulminans (homozygóta protein C és protein S deficiencia). 
13.	Kumarin okozta bőrnecrosis (protein C és S deficiencia, antiphospholipid syndróma). 
14.	Klinikai és laboratóriumi heparin rezisztencia (antithrombin III deficiencia)
15.	Migráló thrombophlebitis (protein C defiencia, de malignus tumornál is jellemző lehet). 
16.	Fokozott thromboembóliás kockázat a terhesség alatt és pospartum időszakban. 
17.	Magzati veszteség fokozott kockázata.

Mivel az uteroplacentáris keringés fenntartásában a hemosztatikus egyensúlynak különös szerepet tulajdonítanak, így nem meglepő, 
hogy nemzetközi, multicentrikus vizsgálatban is igazolták a thrombophiliás terhesek átlagosnál nagyobb magzati veszteség arányát 
(Preston és mtsai, 1996). A kontrollcsoporthoz viszonyítva koraszülés vonatkozásában kb. négyszeres, spontán abortusz tekintetében 
másfélszeres kockázatot találtak, de egyes súlyos vagy kombinált thrombophiliákban a rizikó meghaladta a tízszeres értékeket. 

A patomechanizmus alapjai

A hemosztatikus egyensúly biztosítja élettani körülmények között azt, hogy érsérülés esetén ne következzen be elvérzés, ill. 
szükségtelenül ne képződjék alvadék az erekben. Thrombogén irányában tolódik el ez a finoman szabályozott egyensúly, ha

1. 	 prokoagulánsok (klasszikus értelemben vett véralvadási faktorok)  termelődése nő, vagy az aktivált koagulációs faktorok 
lebomlása szenved zavart. 

2. 	A természetes antikoaguláns – inhibítor rendszerek (antithrombin, thrombomodulin – protein C – protein S, valamint 
Tissue Factor Pathway Inhibítor) hatékonysága csökken.
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3. a kialakult véralvadék oldása rendellenes a profibrino-
litikus – fibrinolitikus fehérjék egyensúlyának megbomlása 
következtében. 

A véralvadás kulcslépése a prothrombin (II. faktor) – thrombin 
átalakulás, hiszen a képződő aktív szerint proteáz IIa sokoldalú 
szerepet, tölt be a koagulációs folyamatokban  (2. táblázat). 

Kellő mennyiségben termelődve beindítja, és pozitív 
„feed back” körökkel sokszorosára gyorsítja az alvadási 
folyamatokat. Érthető tehát, hogy a thrombin müködését 
gátló, illetve termelődését szabályozó természetes 
anticoagulansok hiányállapotai thrombózishajlammal 
járnak. A legfontosabb véralvadási inhibítorok jellemzőit 
a 3. táblázatban foglaljuk össze. 

A keletkezett thrombin inaktiválásban több inhibítor tulajdonságú fehérje is részt vesz (alfa 2-macroglobulin, tripszin inhibítor, 
heparin cofactor II), de a plazma thrombingátló kapacitásának döntő részét (kb. 80%-át) az antithrombin III adja.
A klinikai szemponból fontos másik antikoaguláns mechanizmust az aktivált protein C rendszer képviseli. Résztvevői  
a thrombin maga, a K-vitamin dependens alvadási inhibítor protein C és protein S, valamint az intakt érendothel felszinén 
mindenütt megtalálható membránfehérje, a thrombomodulin. Amint a véralvadási folyamatok során termelődött thrombin 
lekötődik a thrombomodulinhoz, elveszti prokoaguláns hatását, viszont képessé válik a protein C aktiválására. A protein S 
a reakciósebességét gyorsító kofaktorként szerepel. A képződött aktivált protein C (APC) a koagulációs kaszkádban fontos 
kofaktor szerepet betöltő aktivált V és VIII faktorokat (Va, VIIIa) inaktiválja, tehát a továbbiakban „lelassítja” az alvadási 
folyamatot, következésképpen kevesebb új thrombin képződik. A thrombin a protein C rendszeren keresztül tehát paradox 
módon antikoaguláns hatást is kifejt, mintegy gondoskodva saját „túltermelésének” megelőzéséről.

Thrombophiliát okozó öröklött defektusok

Számos véralvadásban szereplő prokoaguláns és inhibítor faktorról mutatták ki, hogy csökkent termelésük, vagy kóros működé-
sük thrombózishajlammal jár. Az egyes defektusok klinikai jelentősége persze más és más, hiszen gyakoriságuk és thrombogén 
hatásuk különböző. A 4. táblázatban foglaljuk össze a familiáris thrombophiliák előfordulási gyakoriságát az „egészséges” 
pupulációban és vénás thromboembólián átesett betegekben.

A VIII faktor felszabadítása 
a carrier von Willebrand faktor kötéséből

Az V és VIII alvadási kofaktorok aktivációja
A IX és XI faktorok aktivációja (a véralvadás akcelerációja)

A protrombin fragment 1 lehasítása (autoaktiváció)
Fibrinháló kialakítása

A XIII faktor aktivációja (a fibrinháló stabilizálása)
A thrombocyták aktivációja

(foszfolipáz A2-TXA2-aggregáció)
A protein C aktivációja (TM/PC/PS-APC rendszer) 

FVa és FVIIIa inaktiválása
Az endothelium stimulációja 

(prosztaciklin- és TPA-release)
A komplement rendszer aktivációja (C3 és C5 hasítása)

A fibroblastok mitogén stimulációja

2. táblázat
A thrombin sokrétegű szerepe a véralvadásban

Molekulatömeg Termelődés helye Funkció Plazma cc ug/ml Kromoszóma
Antithrombin 60.000 máj szerpin 150 1

Protein C 62.000 máj Va, VIIIa
inaktiválás

5 2

Protein S 80.000 máj PC kofaktora 25 3
TFPI 33.000 endothel VIIa-TF

inaktivitás
115 2

3 táblázat
Alvadási inhibítorok jellemzői

4. táblázat
A Thrombophiliához vezető congenitalis defectusok gyakorisága

Általános populáció Thrombosisos betegek
APC-R ( FV Leiden mutáció) 5-10% 30-65%

Protein C deficiencia 0,2% 3-5%
Protein S deficiencia 0,1% 2-5%

Antithrombin III defektus 0,02% 1-4%
Heparin cofactor II hiány ? 1%
F XII (Hagemann) hiány ? 5-10% (?)

Plazminogén defectus < 0,01% 1-2%
Dysfibrinogenaemia < 0,01% 0,1-1%

Kóros fibrinolízis ? 10-15%
Thrombomodulin defectus < 0,01% < 0,1%
Protrombin allél 20 210A 1-2% 6%
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Az adatok a „kaukázusi” (európai és észak-amerikai fehér) népességre vonatkoznak, és pl. az APC rezisztencia és prothrombin 
mutáció tekintetében jó egyezést mutatnak a hazai ismert adatokkal. A továbbiakban gyakoriságuknál vagy jelentősebb 
thrombogenitásuknál fogva fontosabb öröklött thrombophiliás állapotokat említjük külön. 

Antithrombinopathia
Autoszomális domináns öröklésmenet jellemzi, a heterozygóták antithrombin III (AT III) aktivitása általában 50-60%. A fe-
hérjét Morawitz már 1905-ben leírta, az emberi patológiában betöltött szerepe Egeberg 1965-ben  közölt esete óta ismert. AT III 
deficiencia/diszfunkció természetesen nemcsak mutáció következtében jöhet létre, hanem számos szerzett állapotot ismertet-
tek (pl. cirrhosis, proteinvesztő enteropathia, nephrosis syndróma, DIC, szepszis, heparin-, ösztrogén-, L-aszparagináz terápia), 
amelyekben a kongenitálishoz hasonló thrombotikus kockázattal kell számolni. 
Az AT III gént az 1-es kromoszóma hosszú karjának 23-25-ös régiójára lokalizálták. A fehérje a szerin proteáz inhibítorok 
(SERPIN) családjába tartozik, képes az aktivált alvadási faktorok irreverzibilis megkötésére (IIa, IXa, Xa XIa, XIIa, VIIa-szöveti 
faktor komplex), a heparin kofaktorként gyorsíthatja ezen reakciókat. Az AT III 425 aminósav tartalmú egyláncú peptid, mely-
nek biológiai félélet-ideje 48-60 óra. Ez az érték konszumpciós kórképekben, kiterjedt thromboembóliás folyamatokban, intenzív 
heparin kezelés alatt jelentősen lerövidülhet. 
Az AT III deficienciára a relatív heparin rezisztencia, a serdülőkortól, fiatal felnőttkortól jelentkező, gyakran szokatlan lokalizá-
ciójú thromboembóliás epizódok jellemzőek. A betegek kétharmada 15 és 30 éves kora között szenvedi el első thromboemboliás 
betegségét. Fontos megemlíteni, hogy korántsem egységes kórkép, hiszen az enyhe, önmagában (heterozygóta formában) 
thrombózist nem okozó heparin-kötőhely defektustól a súlyosabb thrombózishajlammal járó reaktív hely- vagy quantitatív 
defektusig terjed a klinikai sprektum.

Protein C deficiencia
A protein C K-vitamin dependens glikoprotein, mely a májban egyláncú polipeptid formájában termelődik, és poszttranszlációs 
gamma-karboxiláción esik át. Szerzett hiányállapotain (pl.: K-vitamin hiány, májbetegség, DIC, szepszis, posztoperatív állapotok, 
ARDS, kiterjedt thromboembóliás betegségek) kívül 1981 óta ismert az öröklött forma.A heterozygóta protein C deficiencia  
a defektus típusától (1-es: quantitatív, 2-es funkcionális) függetlenűl 8-10-szeres thrombózis-rizikó fokozódással jár (Allaart, 1993). 
A deficiens egyének legalább fele 40 éves kora előtt átesik az első thromboembóliás betegségén. 

Protein S deficiencia
A protein S ugyancsak K-vitamin dependens véralvadási faktor, a protein C aktivációjának kofaktora. A májsejeteken kívül az 
endothelium és a megakaryocyták is termelik. Élettanában egyedi vonás, hogy a keringő protein S 60%-a komplexet alkot a C4b-
kötő fehérjével. Ez érthetővé teszi a proteinC/protein S/thrombomodulin rendszer szoros patofiziológiai kapcsolatát a complement 
rendszerrel, a gyulladásos reakciókkal. A herediter protein S deficiencia előfordulási gyakorisága és thrombogenitása a protein 
C hiányhoz hasonló. A protein C-hez hasonló módon szerzett protein S deficiencia is kialakulhat, valamint terhességben és 
ösztrogén terápia (orális antikoncipiensek és hormonpótló kezelés) alatt is csökken aktivitása.

APC rezisztencia
AZ APC rezisztencia jelenségét 1993-ban Dahlback ismerte fel. Idiopathiás thrombózisos betegeket vizsgálva azt találta, hogy 
egy részükben az ismert mennyiségű aktivált protein C (APC) a szokottal ellentétben nem nyújtotta meg az alvadási időt, in vitro 
APTI alapú rendszerben. Az APC hatására bekövetkező antikoaguláns válasz elégtelenségéről, APC rezisztenciáról van tehát 
szó. Az esetek 95%-ában a jelenség hátterében álló V alvadási faktor génjének Leiden mutációját (G 1691 A) Bertina 1994-ben írta 
le. Ez a mutáció későbbi populációgenetikai vizsgálatok szerint feltehetőleg 25-30 ezer évvel ezelőtt keletkezett, és valószínűleg 
kezdetben még némi szelekciós előnyt is jelenthetett heterozygóta hordozóinak. Elég csak az ebben az időben fontos morbiditási 
tényezőként szereplő gyerekágyi vérzésekre, harctéri sérülésekre gondolni. Érdekes a mutáció etnikai megoszlása: az eredetileg 
Európában élő (pl.: baszkok) és ázsiai népeknél (pl. japánok, kínaiak) gyakorlatilag nem lehet FV Leiden mutációt detektálni, míg 
a mostani európai és észak-amerikai populáció jelentős hányada (5-10%-a) heterozygóta. 
Az APC rezisztencia thrombogenitás szempontból nem a jelentősebb, viszont a leggyakrabban előforduló thromboembóliás ál-
lapot. A heterozygóták egynegyedénél alakul ki vénás thromboembólia az 50 éves életkor előtt. A számított thrombózis rizikó 
heterozygótáknál 7-szeres, míg a ritkább homozygótáknál 50-100-szoros. Különösen figyelemre méltó az APC rezisztencia tár-
sulása egyéb szerzett vagy veleszületett rizikófaktorokkal. Jól illusztrálja ezt az antikoncipiensek példája: az egészséges, tablet-
tát szedő nők vénás thrombóziskockázata 3-4-szeres, a heterozygóta Leiden mutációt hordozóké, mint említettük kb. 7-szeres. 
Ha azonban egy Leiden mutáció pozitív egyén szed antikoncipienst, a rizikó 35-50-szeresére emelkedik, ami rizikófaktorok 
„szuperadditív”, potencírozó hatásának klasszikus példájaként tekinthető. 

Prothrombin 20 210 GA
Poort és mtsai. 1996 novemberében közölték a mérsékelt thrombózishajlammal járó II faktor poliformizmust. A pontmutációt 
a  11-es kromoszómára lokalizálódó gén át nem íródó 3’ terminális régiójában azonosították. Ez magasabb transzlációs rátához 
vagy stabilabb mRNS képződéshez vezet, mindenestre nő a képződött prothrombin mennyisége, prokoaguláns irányába tolva el 
ezáltal a hemosztázis egyensúlyát. 
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Az egészséges populáció 2%-a, az első thrombózison átesett betegek 6%-a, az idiopathiás thrombózis miatt vizsgáltak 18%-a 
bizonyult heterozygótának. Az eddigi vizsgálatok szerint mérsékelt, de igen gyakori, független thrombózis rizikófaktornak 
tekinthető, heterozygótáknál kb. 3-szoros vénás thromboembólia kockázattal, mely különösen egyéb thrombophiliákkal 
kombinálódva juthat szerephez. 

Kombinációk jelentősége

Magyar kutatók az elsők között mutattak rá az enyhébb, önmagukban thrombózist csak ritkán okozó defektusok kombinálódá-
sának kiemelt jelentőségére (Sas és Pál, 1990, Sas és mtsai 1991). A mai korszerű szemlélet szerint a fiatalkori vénás thrombózis is 
többé-kevésbé multiplex gén betegségnek tekinthető. 

Gyakorlati szempontok

Az eddigieket a mindennapi orvosi praxis 
szempontjából összefoglalva fontos kérdés, 
hogy kinél kérjünk hemosztázis vizsgálatokat 
familiáris thrombophilia irányában. Nyilván-
valóan indokolt a laboratóriumi szűrés min-
den 40 éves kor alatt jelentkező, objektív vizs-
gálóeljárásokkal igazolt thromembólia esetén, 
illetve rekurráló, vagy szokatlan lokalizációjú 
thrombózisok után.Az esetleges pozitív ered-
mény kapcsán a családtagok célzott szűrése 
szintén nem szorul hosszabb magyarázatra. 
Az egészségesek, de valamilyen komoly, egyéb 
rizikófaktorral rendelkezők korlát nélküli szű-
résének elsősorban gazdasági, költség/haszon 
megfontolások szabnak gátat. Az elvégzendő 
szűrő és megerősítő-kiegészítő vizsgálatokat 
az 5. táblázatban soroljuk fel. 

Ugyancsak fontos gyakorlati szempont, hogy a vérvételnek a thrombotikus  epizód után legalább 3 hónappal, az inhibítorok 
konszumpciójának, az akut fázis reakciónak lecsengése után, az orális antikoaguláns terápia szünetében kell történnie. 
Acenokumarol esetében 1, warfarin származékok alkalmazásakor 2 heti felfüggesztés szükséges a vérvétel előtt. Ez alatt az 
időszak alatt naponta egyszeri, emelt adagú kismolekula-tömegű heparin profilaxis adható, majd az orális antikoaguláns terápia 
„ölelkezően” visszaállítható.

Új utak antikoaguláns kezelésben 

A ma a vénás thromboembóliás megbetegedések megelözésére és kezelésére rendelkezésünkre álló heparin és kumarin készít-
ményekkel az orvostudomány jelentős sikert ért el. A heparinok immáron hét-, a kumarinok öt évtizede képezik részét terápiás 
fegyvertárunknak. Elmondhatjuk tehát, hogy a mélyvénás thrombózis és a tüdőembólia prevencióját és terápiáját hatásos gyógy-
szerekkel végezzük. Ismertek azonban a jelenlegi véralvadásgátlók korlátai is. 
A K-vitamin antagonista kumarin származékok indirekt anticoagulánsok, a K-vitamin dependens véralvadási faktorok (II-, 
VII-, IX-, X.) szintézisének befolyásolása útján hatnak. Így a véralvadásgátló hatás kialakulásában és eltűnésében szükség-
képpen lényeges latencia mutatkozik: a terápiás hatás viszonylag lassan alakul ki, és túladagolásnál, amennyiben komoly 
vérzéses szövődmény áll fenn, önmagában nem elegendő az adagolás felfüggesztése. A thrombus kialakulását, expanzióját 
gátolják, thrombolytikus hatásuk nincs, tehát tulajdonképpen a thromboembóliás folyamat terjedésének, kiterjedésének pro-
filaxisára alkalmasak.  Az artériás oldalon hatékonyságuk kérdéses, inkább adjuváns jellegű. Nagy individuális különbség 
van a kumarinok hatékony adagjában, ami elsősorban a hatóanyag eltérő biodegradációjából származik. A diéta K-vitamin 
tartalma nagyban befolyásolja a terápiás tartomány tartásához szükséges gyógyszeradagot. Klinikailag jelentős a nagyszámú 
ismert kumarin – gyógyszer interakció. A kumarin származékokat szűk terápiás ablak jellemzi: kis különbség van a hatékony 
megelőző és a már vérzéses mellékhatást okozó adag között. Ezért relatíve gyakori laboratóriumi (prothrombin-, INR-) ellen-
őrzésre van tehát szükség, ami a complience szempontjából előnytelen. Gyakori, hogy a dózismódosításra van szükség, 
és a kumarinok alkalmazása a beteg részéről is bizonyos inteligencia-szinthez kötött. 

A K-vitamin antiagonisták adásakor a prothrombin idő, az APTI és az alvadási idő egyaránt megnyúlik. A II-, VII- és X alva-
dási faktorok aktivitás csökkenése természetesen jellemezhető a prothrombin idővel vagy a normál plazmával való összeha-
sonlítás alapján prothrombin rációval (%), azonban az alkalmazott reagensek szenzitivitása eltérő, és egyes laboratóriumokban  

Szűrővizsgálatok
•	 Antithrombin III aktivitás

•	 Protein C aktivitás
•	 Szabad protein S antigén vagy  a protein S aktivitás funkcionális meghatározása

•	 APC rezisztencia (FV hiányplazmával)
•	 Plazma homocystein szint

•	 Prothrombin 20 210 A mutáció PCR
Verifikáló-kiegészítő vizsgálatok

•	 Antithrombin III antigén
•	 Antithrombin III crossed immun ELFO (CIE)

•	 Protein C antigén
•	 Teljes protein S antigén + szabad antigén vagy aktivitás

•	 F V Leiden mutáció PCR
•	 Antiphospholipid ellenanyag vizsgálatok:

•	 Lupus anticoagulans, anticardiolipin antitest, Beta-2 glikoprotein I

5. táblázat 
Thrombophilia diagnosztika
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különböző módszereket és koagulométert használnak. Ezek a változók az Intenationál Normalized Ratio (INR) érték következe-
tes használatával küszöbölhetőek ki. Az INR érték az adott reagens ISI – (International Sensivity Index-) értékének ismeretében 
számolható. 
Még jól beállított, stabil kumarin kezelés mellett is 4-6 hetente szükséges az INR meghatározása. A betegek jelentős része hosszú 
távú  vagy élethosszig tartó orális antikoaguláns profilaxisra szorul (pl.: pitvafibrilláció,  mechanikus műbillentyű, familiáris 
thrombophilia, recidív thromboembóliás betegségek miatt). Ezekben az esetekben a complience jelentősen javítható lehet ott-
honi önellenőrzés alkalmazásával. Erre példa a több országban is kipróbált és széles körűen alkalmazott CoaguChek rendszer.  
A hordozható készülék otthoni és ágymelletti körülmények között is alkalmazható, azonnal eredményt ad, prothrombin és APTI 
meghatározására egyaránt alkalmas. A prothrombin mérésre kapilláris-(ujjbegy-) vagy vénás vér is falhasználható. A vizsgálatok 
szerint a terápiás INR tartományban a hagyományos, koagulométerrel végzett meghatározással egyenértékű specificitás és szen-
zitivitás érhető el a módszerrel. Széles körű elterjedésének egyenlőre költség-szempontok szabhatnak gátat. 

A K vitamin antagonisták átjutnak a placentán, és teratogén hatásukat is leírták. A kumarin embriopathia többek között nasalis 
hypoplasia, központi idegrendszeri vérzések, végtagfejlődési rendellenességek formájában jelentkezhet. A kumarinok terhesség-
ben általában kontraindikáltak tehát. Egyes kumarin származékok az anyatejben is kimutathatók, terápiás dózisokban azonban 
az újszülöttben antikoaguláns hatást nem hoznak létre. Hosszú távon osteporosist okozó mellékhatásukat is figyelembe kell venni.  
A rendkívül ritkán előforduló kumarin rezisztencia és a kumarin necrosis lehetetlenné tehetik a hagyományos orális antikoaguláns 
kezelést. Az alopecia, a „purple toes” szindróma, a májfunkciós eltérés, a gasztrointesztinális panaszok szintén a ritka melléhatások 
közé sorolhatóak. A legjelentősebb mellékhatás gyakoriságánál és súlyosságánál fogva a vérzés: fatális haemorrhagia < 0,5%/év; 
major, életet- vagy végtagot veszélyeztető vérzés 2-5%/év incidenciával jelentkezik. Ilyenkor általában nem elegendő a gyógyszer 
adásának felfüggesztése és K-vitamin adagolása, hanem vérkészítmény (FFP, Prothrombin Complex Concentrátum -  PCC vagy 
rekombináns, aktivált VII faktor – NovoSeven) transzfúziójára is szükség van. A vérzésveszély miatt a K-vitamin antagonisták a 
perioperatív időszakban általában nem használhatók, kismolekula-tömegű heparin „bridging” terápiára van szükség.
Nem véletlen tehát, hogy intenzív kutatómunka irányul új orális anticoagulánsok kifejlesztésére. Előrehaladott klinikai vizsgá-
latok folytak például a direkt, reverzibilis thrombin inhibítor melagatrannal (AstraZeneca). Ennek a kistömegű véralvadásgátló 
szernek elméleti előnye, hogy a véralvadás utolsó lépcsőjét és annak „kulcsszereplőjét” a thrombin képes gátolni. Ehhez – szem-
ben a heparinokkal – nem igényel kofaktort (pl.: antithrombin III, heparin cofaktor II), és a kumarin származékokkal ellentétben 
szelektív. A thrombint az eddig kipróbált direkt thrombin inhibítorokkal szemben (pl.: hirudin, hirulog) reverzibilis módon 
gátolja, ettől várják a kutatók a szélesebb terápiás ablakot, a kevesebb vérzéses mellékhatást. A hagyományos antikoagulánsokhoz 
képest további előnye, hogy a már fibrinhálóhoz kötött, a lokális propagációban fontos szerepet játszó thrombint lényegesen na-
gyobb mértékben képes gátolni. A melagatran a Metro II vizsgálatban teljes csípő- vagy térdizületi endoprothesis műtétek során 
a standard kismolekula-tömegű heparinnal (1x5000 E dalteparin – Fragmin sc.) összemérhető hatásosságot bizonyított a vénás 
thromboembóliák prevenciójában. A jelentős százalékban klinikailag is súlyos májfunkciós mellékhatása miatt a melagatran 
bevezetését az FDA nem engedélyezte,  de példája meghatározta az új orális antikoagulánsok fejlesztésének irányát. A fejezet 
megírásának idején már két új orális antikoaguláns gyógyszer nyert törzskönyvezést: a direkt thrombin inhibitor dabigatran és 
az antiXa hatású rivaroxaban. Egyenlőre a nagy, elektív ortopédiai műtétek thromboprofilaxisában alkalmazhatók a mindennapi 
klinikai gyakorlatban, de a vénás thromboembóliák (mélyvénás thrombózis és tüdőembólia) kezelésében és a pitvarfibrillációhoz 
társuló thromboembólizáció megelőzésében is előrehaladott klinikai vizsgálatok folynak az említett vegyületekkel.
A vénás thromboembóliás betegségek megelőzésében és kezelésében az utóbbi évtizedben kismolekula-tömegű heparinok („Low 
Molecular Weight Heparin” – LMWH) átvették a vezető szerepet a hagyományos nem frakcionált heparin („Unfractionated Heparin” 
– UFH) készítményektől. Ennek oka elsősorban az, hogy ha csak a hatás szempontjából fontosabb kismolekulatömegű heparin lán-
cokat viszünk be a szervezetbe, akkor a mellékhatás-profil összeségében kedvezőbben alakul. A biohasznulás javul, az individuális 
plazmaszint különbségek csökkennek, a dózishatás összefüggés kiszámíthatóbb, a félélet-idő megnyúlik naponta egyszeri adagolást 
lehetővé téve, kevesebb Heparin-Indukálta Thrombocytopenia (HIT) fordul elő, csökken az osteoporosis kockázata a hosszú távú 
profilaxis során, és általában nincs szükség véralvadási monitorozásra. Mindez azonos profilaktikus és terápiás hatékonyság mellett 
valósul meg, és a vérzéses mellékhatások előfordulási gyakorisága is legalább egyenlő, vagy még inkább az LMWH készítmények 
előnyösebbek ebből a szempontból is, a nagy multicentrikus összehasonlító vizsgálatok többségének tanúsága szerint. 
A molekulatömeg csökkenésének folyamata, úgy látszik nem áll meg:  megjelent a klinikai gyakorlatban a legkisebb még  
hatékony anti Xa aktivitással rendelkező egység pentaszacharid is, melyet már szintetikusan is elő lehet állítani. A szelektív 
és szintetikus Xa inhibítor pentaszacharid (fonparinux) maximális plazmakoncentrációja a sc. injekció után két órával alakul ki. 
Klinikai kifejlesztés alatt áll a hosszú felezési idejű idraparinux és a biotinnal kombinált forma is, melynek hatása túladagolás 
esetén felfüggeszthető. A fejlesztők várakozása szerint a heparin-készítmények néhány mellékhatásától (pl. heparin-indukálta 
thrombocytopenia, alopecia, osteoporosis) az új szintetikus, szelektív Xa antagonisták már mentesek lehetnek. 
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3.3.11.	 Újabb elgondolások a kiváltott válaszok szerepéről az agytörzsi 
szemmozgászavarok diagnosztikai megerősítésében

Jelenleg általánosan elfogadott, hogy az agytörzsi funkciózavar kimutatására az akusztikus agytörzsi kiváltott válasz (Brainstem 
Acustic Evoked Potential, BAEP) használható. Világos azonban, hogy az akusztikus agytörzsi kiváltott válasz az agytörzsi mű-
ködések csak egy részéről ad megfelelő felvilágosítást. Szükségesnek látszik ezért, hogy a kiváltott válaszok a többi rendszer 
szenzoros, motoros agytörzsi szakaszát és a közvetlen agytörzsi kapcsolattal rendelkező diencephalonhatár működési zavarát 
is bevonjuk a vizsgálatba. Ez utóbbi terület funkciózavarára jól használható az akusztikus kiváltott első, 10 ms-os szakasz mellett 
a második 10 ms-os (10–20 ms) szakasz vizsgálata is, ahogy ezt a súlyos, traumás agytörzsi állapotok mutatják. Látható, hogy az 
első 10 ms szakasz épsége mellett is súlyos zavarok lehetnek a második 10 ms szakaszban. A szenzoros és a motoros pályák agy-
törzsi szakaszának a sérülése az átvezetési idő megnyúlását és a szenzoros, valamint a motoros működések romlását mutathatja, 
gyakran keresztezett formában.

A vizsgálatok azt mutatják, hogy az agytörzsi funkciózavar megítélését is a multimodálisan kiváltott válaszok sokkal jobban és 
egyértelműbben megítélhetővé teszik, mint csupán az agytörzsi kiváltott válasz első 10 ms-os szakaszának vizsgálata. 
A multimodális kiváltott válaszok változása a gyakran súlyos agytörzsi állapotok várható változását is jobban és megbízhatóbban 
megítélhetővé teszi.
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