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Összefoglaló közlemény

A terhességgel kapcsolatos  
szemészeti eltérések
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Semmelweis Egyetem, Szemészeti Klinika, Budapest  
(Igazgató: Prof. Dr. Nagy Zoltán Zsolt egyetemi tanár)

A terhesség számos változást okoz a várandósok szervezetében, ezek szemészeti enyhébb és súlyosabb 
tüneteket is okozhatnak. A tünetek egy része fiziológiásnak tekinthető, mivel a hormonális változások miatt 
alakulnak ki, és a szülést követően ezen tünetek nagyrészt reverzibilisek. A tünetek más része patológiás 
szemészeti elváltozások miatt jön létre, amelyek kapcsolatban lehetnek már korábban is fennálló szemé-
szeti betegségekkel, úgy mint diabéteszes retinopathia, glaukóma, fénytörési hibák. Újonnan fellépő sze-
mészeti eltérésekkel is találkozhatunk, amelyek akár a látást is veszélyeztethetik, illetve akár életveszélyes 
állapotot jelezhetnek előre. A közleményben ezen legfontosabb súlyos szemészeti elváltozásokat okozó 
kórképek is ismertetésre  kerülnek. Hangsúlyozzuk a szemorvosok, szülész-nőgyógyászok, neurológusok, 
képalkotó diagnosztikai szakemberek együttműködésének szükségességét, amely során biztosítható mind 
az anyai, mind a magzati tartós egészségkárosodással járó állapotok kivédése.

Ocular disturbances during pregnancy, preeclampsia, eclampsia, ophthalmic pathologies
Pregnancy causes several changes in the pregnant woman's body, which can cause both mild and severe 
ophthalmological symptoms. Some of the symptoms may be considered physiological as they are caused 
by hormonal changes and are mostly reversible after delivery, others may be caused by pathological ocular 
changes which may be related to pre-existing ocular conditions such as diabetic retinopathy, glaucoma, 
refractive errors. There are also new ocular abnormalities which may compromise vision or even predict 
a life-threatening condition.
This manuscript describes also these most important pathologies causing serious ocular abnormalities. 
The need for cooperation between ophthalmologists, obstetricians-gynecologists, neurologists and diag-
nostic imaging specialists should be emphasized to ensure that both maternal and fetal long-term health 
problems are avoided.

Nem véletlenül született a terhesség-
gel kapcsolatos kifejezés, hogy  „más
állapot”. A női szervezetet hatalmas 
változás éri hormonálisan, valamint 
az anyagcsere-folyamatok és a kerin-
gés szempontjából egyaránt. A váran-
dósság során általában a szem nem 
változik, azonban számos kisebb, 
sokszor észrevétlen változás érint-
heti a szemet is, máskor súlyosabb 
esetekben a látást is veszélyeztető 

szemészeti eltérések alakulhatnak ki. 
A szemet érintő változások lehetnek 
fiziológiásak, és patológiásak.

Az élettani válto­
zások a következők 
lehetnek

A bőrben és a szemhéjban pigmen-
tált elváltozások jöhetnek létre, 

amelyeket összefoglaló néven me
lasmának nevezzük. Ezek a bőrel-
változások a terhesség lezárultával 
általában megszűnnek néhány hó-
nappal később (1).
A könnytermelés fiziológiásan is 
csökken a hormonális változások-
nak megfelelően. Az ösztrogén- és 
progeszteronszint jelentősen meg-
emelkedik, csökken a könnyterme
lés és a Meibom-mirigyek váladék
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termelése is csökken. Emiatt 
szárazszem-szindrómás tünetek 
léphetnek fel. Fontos kiemelni, hogy 
fiziológiásan a tesztoszteron hor-
mon elősegíti a Meibom-mirigyek 
fejlődését, a könnymirigy normál-
működését, az ösztrogén ezzel 
szemben visszaszorítja a mirigysej-
tek működését. További biokémiai 
változás a dehidro-epiandroszteron 
(DHEA) 50%-os csökkenése a vá-
randósság ideje alatt. A DHEA 
olyan mellékvese-eredetű andro-
gén, amely segít megőrizni a Me-
ibom-mirigyek és a könnyszervek 
működését (2, 3).
A szaruhártya-érzékenység csökken, 
ezért a korábban kontaktlencsét vi-
selők esetében kontaktlencse-intole-
rancia léphet fel, nem tudják hordani 
a kontaktlencsét és műkönny-kiegé-
szítésre szorulnak (4).
A szaruhártya vastagsága és görbü-
lete a második és harmadik trimesz-
terben megnövekszik, a vízretenció 
miatti ödéma kialakulása következ-
tében. A fénytörés myopia irányába 
tolódhat el. Ezért a terhesség alatt, 
illetve a szoptatás ideje alatt a re-
fraktív sebészeti szaruhártyaműté-
tek végzése ellenjavallt. Esetenként 
a fénytörés stabilizálódása elhú-
zódhat, akár 2-3 hónapot is igény-
be vehet a szülést követően (4, 5). 
Nemcsak a szaruhártya víztartal-
ma, vastagsága és refrakciója változ-
hat, de a szemlencsében is hasonló 
változások léphetnek fel, meglévő 
szemlencse-homályok fokozódhat-
nak, amelyet a lencse autofluoresz-
cenciás és fluorofotometriás vizsgá-
latával igazoltak (6).
Érdekes módon a szemnyomás ér-
téke általában csökken, a korábban 
glaukómások kevesebb antiglaukó-
más cseppet igényelhetnek. Ennek 
oka a sclerarigiditás csökkenése, a 
szöveti rugalmasság ezzel szemben 
növekszik, csökken az általános ér-
rendszeri ellenállás, emiatt csökken 
az episcleralis nyomás, az elfolyás 
növekszik. A szülést követően a 
szemnyomás visszaemelkedik a ko-
rábbi értékre, ezért a várandós glau-
kómások szoros követése szükséges 
nemcsak a terhesség során, hanem a 
szülés után is (7).

Már korábban is 
fennálló szemészeti 
betegségek  alaku­
lása a terhesség 
folyamán
Diabéteszes retinopathia

A terhesség során diabéteszes re-
tinopathia alakulhat ki, illetve a 
meglévő retinopathia romolhat a 
várandósság miatt. A diabéteszes le-
endő anyáknál éppen ezért részletes  
szemészeti vizsgálat szükséges már 
a tervezett terhességet  megelőzően 
is, valamint az első trimeszterben. 
A második és harmadik trimeszter-
ben a szemészeti vizsgálatok gya-
koriságát a retinopathia súlyossága 
szabja meg. A súlyos nonproliferatív 
stádiumban lévő terheseknél 2-3 ha-
vonta szükséges a szemfenéki vizs-
gálat, proliferatív diabéteszes reti-
nopathia esetén ennél gyakrabban 
szükséges a várandósok szemésze-
ti követése. Állapotromlás esetén 
szemfenéki panretinalis fotokoa
guláció (lézerkezelés) végezhető 
biztonsággal a terhesség során is. A 
diabéteszes makulaödéma (CME) 
rosszabbodhat a terhesség során, 
érdekes módon ez spontán javulhat 
a szülést követően. Terhesség alatt 
az anti-VEGF intravitrealis injekció 
adása kontraindikált. A diabéteszes 
retinopathia lefolyását az alábbi té-
nyezők befolyásolhatják: a diabetes 
mellitus fennállási ideje, glikémiás 
kontroll, HbA1c értéke, az anya élet-
kora, a terhességet megelőző idő-
szak cukoranyagcseréje, a vércukor 
beállításának mértéke (8).

Uveitis

A noninfekciózus uveitisek sokszor 
javulást mutatnak a terhesség so-
rán, a megváltozott immunválaszt 
gyanítják ennek hátterében. Szá-
mos immunszuppresszív kezelés 
ellenjavallt terhesség során, mint 
például: mycophenolát, metho
trexat, leflunomid, ciklofoszfamid. 
Az alacsony dózisú szteroidok, hid-
roxiklorokvin, ciklosporin, azat-
hioprin, szulfaszalazin, tumor-
nekrózis-faktor-gátlók: infliximab, 
certolizumab, adalimumab bizton-

ságosabbnak tekinthetőek. Nem áll 
még rendelkezésre elég adat a biz-
tonságosságot tekintve a rituximab 
és a tocilizumab vonatkozásában, 
ezért ezek adagolása kerülendő a 
várandósság alatt. A reumatológus 
és szülészorvos szoros együttműkö-
dése szükséges az érintett páciensek 
eseteiben (9).
Az infektív uveitisek közül külön 
figyelmet érdemel a toxoplazmózis 
A meglévő toxoplazmózis fellángol-
hat, illetve látens okuláris toxoplaz-
mózis alakulhat ki várandósság 
kapcsán. A tünetek az anyát és a 
magzatot is érinthetik. Aktív ese-
tekben retinanekrózis, vasculitis, 
vitritis, chorioiditis alakulhat ki. 
Ritkábban neuroretinitis, papillitis, 
scleritis, elülső uveitis jelenhetnek 
meg. Kezelése nem egyszerű, aktív 
fertőzés során orális spiramycin, 
primethamin-sulfadiazin szedhető 
folsavval, hogy a magzati transz-
misszió kockázata csökkenthető 
legyen. Intravitrealis clindamycin 
és dexamethazon szintén szóba jö-
hetnek (10).

Patológiás  
terhességi állapo­
tok: preeclampsia, 
eclampsia
A preeclampsia a terhességek 3-5%-
ában alakulhat ki, a tünetek sú-
lyosbodása akár halált is okozhat. 
Ez a kórkép multiszisztémás elté-
rés, érintheti a kardiovaszkuláris 
rendszert, hematológia eltéréseket, 
vese-, májkárosodást, neurológiai- 
és agyi károsodást, valamint a sze-
met is érintheti, elülső szegment-, 
retinalis eltéréseket létrehozva, va-
lamint látókérgi tüneteket okozva. 
Ez a több szervrendszert is érintő 
és károsító eltérés általában ma-
gas vérnyomással kezdődik, majd 
kialakulhatnak a jellegzetes preec-
lampsiás, majd eclampsiás tünetek. 
Preeclampsia során magas vérnyo-
más lép fel proteinuriával a terhes-
ség második felében. A vérnyomás 
140/90 Hgmm, vagy annál maga-
sabb és a proteinürítés 300 mg/nap 
vagy annál magasabb. Az ödéma 
szintén megfigyelhető és korábban 
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kritériumként is szerepelt, azonban 
ma már nem tekintik kritériumnak 
a szenzitivitás és specificitás hiá-
nya miatt. Amennyiben az állapot 
átmegy eclampsiába, tónusos-kló-
nusos görcsrohamok alakulhatnak 
ki.
A HELPP-szindróma szintén fel-
léphet praeeclampsia következmé-
nyeképpen, ennek lényege: Hae
molyis, Elevated Liver enzymes, 
Low Platelet, vagyis haemolysis, 
emelkedett májenzim-értékek és 
alacsony vérlemezkeszám. A 
HELPP-szindróma életet veszé-
lyeztető kórkép, ezért azonnali 
szülészeti ellátást és a terhesség 
befejezését igényelheti (11).
Preeclampsia során a hipertóniá-
val perifériás vazokonstrikció is 
együtt jár, az artériás compliance 
csökken. Későbbiekben a vazoaktív 
szerekre refrakter állapot alakul ki, 
majd a vazokonstrikció megszűnik, 
csökken az intravaszkuláris volu-
men, majd a folyadéktér az extra-
vaszkuláris tér felé söntölődik. A 
proangiogén és angiogén faktorok 
egyensúlya megbomlik. A szolubi-
lis vaszkuláris endothelialis növeke-
dési faktor (VEGF) és az oldékony 
endoglin érintett a leginkább. A 
nitric-oxidra adott relaxációs válasz 
szintén csökken preeclampsiában. 
A preeclampsiás esetek közel 25%-
ában lépnek fel szemészeti tünetek, 
amennyiben eclampsia lép fel, ez 
az arány már 50% körül alakul. A 
szemet érintő tünetek változatosak: 
homályos látás a leggyakrabban em-
lített panasz. Fokális arteriolaszű-
kület jellemző a szemfenéki vizs-
gálat alkalmával mind pre-, mind 
eclampsiában. Egyéb tünetek lehet-
nek: fényérzékenység (fotopszia), 
látótérkiesés, a szem nem tud fó-
kuszálni, legsúlyosabb esetekben 
kortikális vakság léphet fel. Vakság 
az összes esetszám 1-3%-ában ala-
kulhat ki. Kóreredete nem teljesen 
tisztázott, a nyakszirti lebeny, a 
retina és a látóideg is érintett lehet. 
A retinában ödéma, szerózus reti-
naleválás, akut iszkémiás opticus 
neuropathia léphet fel, a prelami-
naris látóidegrész csökkent vérellá-
tása következtében (12).

Hipertenzív retinopathia

A hipertenzív retinopathia nem-
csak a retinát, de az érhártyát és a 
látóidegfőt is érinti. Lényege az ér-
szűkület kialakulása, amely magas 
vérnyomást eredményez. A magas 
vérnyomás diffúz vazokonstrikciót 
okoz, az erekből extravazáció ré-
vén folyadék áramlik ki, valamint 
növekszik az erek permeabilitása. 
A retina szintjén észlelhető az erek 
szűkülése, gyapottépésszerű foltok, 
vérzések, Elschnig-pontok jelenhet-
nek meg, és szerózus retinaleválás 
léphet fel. Az arteriolák mérhető 
szűkülete a normálterhességek kö-
zel 50%-ában igazolható fiziológi-
ás vérnyomás-emelkedés mellett. 
Ezt funkcionális szűkületnek is 
nevezhetjük, ez a szülést követően 
megszűnik. A súlyos preeclampsiás 
spazmus hasonló a hipertenzív re-
tinopathia tüneteihez. A szűkülés 
mértéke 10-40% között is változ-
hat, tehát ez alapján nem lehet kü-
lönbséget tenni a normál és a preec-
lampsiás állapot között.
A preeclampsiás esetek közel 70%-
ában arteriolaspazmus igazolható 
a szemfenéki vizsgálat során. A re-
tinaerek dugóhúzószerűen kanyar-
gósakká válnak, súlyosbodnak a le-
fűző arterio-venozus (AV) tünetek, 
gyapottépésszerű gócok, retinavér-
zések és látóidegfő-ödéma jelen-
hetnek meg. A retinopathia szem-
fenéki képe nem igazán korrelál a 
hipertónia súlyosságával. A retina-
elváltozásokat inkább a placenta 
vaszkuláris állapotának jellemzésé-
re ajánlják, amely placentakeringési 
elégtelenséget és alacsony születési 
súlyt eredményezhet. A retinopa
thiás tünetek a szülést követően az 
esetek döntő többségében spontán 
oldódnak (13).

Szerózus retinaleválás (SRD)

Graefe már 1855-ben leírta ezt a 
kórképet patológiás terhességek 
kapcsán, lényege a neuroszenzo-
ros retina és a pigment epithelium 
elválása, amely sürgősségi helyzet-
nek számít a szemészetben. A pon-
tos patomechanizmus nem ismert, 

Hayreh-szerint oka a chorioidea-isz-
kémia és a gyorsan növekvő vérnyo-
más (hipertónia). Incidenciája pre-
eclampsiás esetekben 1%, eclampsia 
során 10% körül alakul. A leválás 
gyakran bullózus jellegű és mind-
két szemet érinti. A terhesség so-
rán bármikor előfordulhat, azonban 
leggyakrabban a szülés előtt, vagy 
közvetlen utána alakul ki. Az iroda-
lomban számos utalás vonatkozik 
arra, hogy az SRD-nek van, illetve 
egyáltalán nincs hatása a magzatra. 
Az SRD kezelése általában konzer-
vatív, műtétet nem igényel, a szülés 
után spontán megoldódik. Sajnála-
tosan néhány esetben annak ellené-
re, hogy a retinaleválás megszűnik, 
a pigmentepithelium nekrózisa mi-
att a látás csökkenés tartósan meg-
maradhat (14, 15).

Kortikális vakság

Az akut kortikális vakság kialaku-
lása az egyik legdrámaibb következ-
ménye a preeclampsiának. Normál 
szemfenéki kép és normál pupil-
lareakciók ellenére alakul ki. A va-
zogén ödéma és a megnövekedett 
kapilláris permeabilitás áll egyik 
oldalról a háttérben, illetve felté-
telezik a cerebrális vazospazmust 
és iszkémiás sérülést a patomecha-
nizmusban. A nyakszirti lebenyben 
petecchiális vérzések és fokális ödé-
ma léphetnek fel. A fotonemissziós 
tomográfia igazolta, hogy a kapillá-
ris permeabilitás növekszik, vazo-
gén ödéma okozhatja a kortikális 
vakságot. A súlyos pre/eclampsiás 
esetek 1-5%-ában léphet fel korti-
kális vakság, amely több esetben 
4-7 órával megelőzi a súlyos tónu-
sos-klónusos görcsroham fellépését. 
Az agyi léziók általában kétolda-
liak és a hátsó kortexet érintik. A 
neuroimaging normál és patológiás 
elváltozásokat mutathat, hipoden-
zitás ábrázolódhat a CT-vizsgálat 
során, illetve hiperdenzitás a T2 
súlyozott MRI-felvételeken bila-
terális nyakszirtilebeny-eltérések 
során. Szerencsére az occipitális lé-
ziók reverzibilisek és a látásvesztés 
is oldódik 4 óra – 8 nap időtartam 
után (16 ). Fenti patomechaniz-
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mussal kialakuló agykérgi vakság 
a poszterior reverzibilis enkefalopá
tia szindróma (PRES) részjelensége. 
Korai felismerés és idejében elkez-
dett intenzív kezelés esetén (nevé-
nek megfelelően) teljes mértékben 
reverzibilis. A szemorvosnak köz-
ponti szerepe van a diagnózis felve-
tésében és felállításában. A kórkép 
ismerete ezért elengedhetetlen (17).

Terhesség során a 
szemet érintő okk­
luzív érbetegségek
Vénás, vagy artériás  
érelzáródások
A terhességgel együtt jár egy ún. 
hiperkoagulábilis állapot, amely 
növelheti a retinalis artéria- és vé-
naelzáródások kockázatát. A vá-
randósság során az a. centr. retinae 
elzáródása fordul elő gyakrabban. 
Mind a vénás, mind az artériaelzá-
ródás fájdalommentes, monokuláris 
látásvesztésként jelentkezhet, oka 
általában az alvadási faktorok, a vér-
lemezkék változása és a megválto-
zott hemodinamika (2, 12–14).

Purtscher-szerű retinopathia

A Purtscher-szerű retinopathia 
gyakran súlyos kétoldali látásvesz-
téssel jelentkezik közvetlenül a 
szülés után. A fundusvizsgálat gya-
pottépésszerű foltokat mutat, int-
raretinalis vérzéssel, vagy anélkül. 
A retinalis tünetek a későbbiekben 
reverzibilisek lehetnek. Oka a reti-
nalis érrendszerben bekövetkező 
mikroembilizáció, amely az arte-
riolákban prekapilláris elzáródást 
és mikrovaszkuláris infarktusokat 
okoz. A Purtscher-retinopathiát 
pancreatitis esetében is leírták (2).

Antifoszfolipid-szindróma 
(APS)
Az APS szintén egy hiperkoagulábi-
lis állapot, amely visszatérő artériás 
és vénás trombózist, valamint több-
szörös vetélést okozhat. A szemé-
szeti elváltozások mind az elülső, 
mind a hátsó szegmentet érinthe-
tik. Az elülső szegmens érintettsége 

során conjunctivalis teleangiecta
siák, episcleritis, conjunctiva mik-
roaneurizmák és iritis alakulhatnak 
ki. A hátsó szegmens érintettsége 
vitritist, retinalis vérzést, retinale-
válást, CSC-t, gyapottépésszerű 
gócokat, posterior scleritist, ág- és 
centrális retinalis vénaelzáródást, 
cilioretinalis artériaelzáródást, vé-
nás tortuozitást, sőt kétoldali cho-
rioidea-infarktust is előidézhet. A 
betegek átmeneti látásvesztéssel, 
ideiglenes látótérkieséssel, progres�-
szív optikus atrófiával, a szemmoz-
gásért felelős idegek trombózisával 
és iszkémiás optikus neuropathiá-
val jelentkeznek (18).

Disszeminált intravaszkuláris 
koaguláció (DIC)
A DIC a véralvadási fehérjék rend
ellenessége, amely különböző álla-
potokhoz, például gyulladáshoz, 
fertőzéshez és rosszindulatú da-
ganatos megbetegedésekhez, vala-
mint terhességhez társulhat. DIC 
során a véralvadás szisztémás intra-
vaszkuláris aktiválódása következik 
be, amely életveszélyes állapotnak 
minősül. Amennyiben terhesség 
alatt fordul elő, különféle szülésze-
ti szövődmények, például amnion-
folyadék-embólia, preeclampsia/ec-
lampsia, intrauterin magzati halál, 
placentaleválás, szepszisabortusz, 
intrauterin fertőzés, terhességi akut 
zsírmájbetegség vagy placenta pre-
via következményeként alakulhat 
ki. A DIC az érhártyát (chorioidea) 
is érintheti. Ez a hiperkoagulábilis 
állapot thrombus kialakulásához 
vezethet a choriocapillaris rétegben, 
és következményes látásromlást, re-
tinalis pigmenthám-leválást, illetve 
szerózus retinaleválást okozhat (2, 
19).

Sheehan-szindróma

A hipofízis akut nekrózisa, vagy 
más néven a Sheehan-szindróma a 
hipofízis infarktusa, vagy post-
partum bevérzése következtében. 
A háttérben legtöbbször a szülés 
kapcsán fellépő nagyfokú vérvesz-
tés áll (atóniás vérzés). A vezető tü-

neteket az agyalapi mirigy, mint a 
hormontermelés karmesterének hi-
pofunkciója okozza. A hypophysis 
bevérzése esetén a gyakori tünetek 
közé tartozik a hirtelen fellépő fej-
fájás, látásvesztés, látótérkiesés és 
ophthalmoplegia (20).

Sinus cavernosus  
kompressziós tünetek
A cavernous sinus összenyomódása 
a III., IV. és VI. cranialis idegek ös�-
szenyomódásához vezet, ami ptosist, 
diplopiát, a szemgolyó laterális-in-
ferior elmozdulását és mydriasist 
(pupillatágulat) okozhat. Ha a szim-
patikus idegrostok érintettek, Hor-
ner-szindróma is előfordulhat. A látás 
javulása kevésbé valószínű, mint az 
ophthalmoplegia javulása (21).

Késői szemészeti 
szövődmények
Az arteriola-átmérő csökkenése, az 
RPE-t érintő elváltozások és a he-
lyenként előforduló chorioidea-at-
rófia hosszú távon is megmaradhat. 
Ezeket nem szabad összetéveszteni 
a későbbi életszakaszokban esetle-
gesen fellépő örökletes genetikai re-
tinopathiákkal  (retinadisztrófiák). 
Proliferatív retinopathia is kialakul-
hat korábbi mikrothrombus-kép-
ződés miatt, amely a perifériás re-
tinalis mikrocirkulációt érinti. Oka 
lehet a thromboplastin-fibrinogén 
aktivációs rendszer aktiválódása a 
preeclampsia során (22–24).

Következtetés
A szemészeti tünetek kialakulá-
sa nem is olyan ritka, mint aho-
gyan azt a közvélemény feltétele-
zi. Nemcsak a szülészeknek, de a 
szemészeknek, neurológusoknak is 
tisztában kell lenniük a sürgősségi 
ellátást igénylő állapotokkal, illet-
ve a terhesség során tapasztalható 
fiziológiás, szemet érintő elváltozá-
sokkal. A társszakmák együttmű-
ködése nélkülözhetetlen a komp-
likációmentes ellátáshoz, amely 
megőrzi az édesanya és a magzat 
egészségét.
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Nyilatkozat

A szerző kijelenti, hogy a továbbképző 
tanulmány megírásával kapcsolatban 

nem áll fenn vele szemben pénzügyi 
vagy egyéb lényeges összeütközés, ös�-
szeférhetetlenségi ok, amely befolyá-

solhatja a közleményben bemutatott 
eredményeket, az abból levont következ-
tetéseket vagy azok értelmezését.
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