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Purpose: The pathogenesis of Purtscher “s retinopathy (PR) or Purtscher-like retinopathy (PIR) is illustrated on two case reports.
Material and methods: Five patients with PR or PIR were examined ophthalmologically. Fluorescein angiography, fundus photo-
graphy, visual field testing, and electroretinography were also performed.

Results: In three cases, the PIR was observed after acute pancreatitis, in one case it arosed from cryoglobulinemy, because of
hepatitis C, and in one case it was due to a classic PR after the thorax trauma. In the case of a slow resolution of retinal edema,
atrophy of the retinal pigment epithelium and optic nerve, occurred. The therapy has been based on the internal medicine treat-
ment of the causal disease and the administration of corticosteroids, to reduce retinal edema.

Conclusions: PR and PIR are interdisciplinary diseases caused by microembolization of retinal vessels. If changes are intensive

and long lasting, visual prognosis is poor.
Stowa kluczowe:
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Przyczyna Purtscher Retinopathie (PR) lezy w rozsianej
mikroembolizacji, wystepujacej w naczyniach siatkéwki i na-
czynidwki w przebiegu réznych jednostek chorobowych (1,2,
3,4,5). Chociaz schorzenie to jest diagnozowane jako okulistycz-
ne, ma jednak podioze internistyczne, przy czym rozpoznawa-
ne przy badaniu dna oka typowe zmiany znajdujg tez miejsce
w wielu innych organach, a szczegdlnie wrazliwy na mikrozato-
ry jest o$rodkowy uktad nerwowy OUN (6,7). Rézne przyczyny
PR sprawiaja, ze powstaje pytanie, czy stwierdzenie objawow
PR na dnie oka koreluje z klinicznym przebiegiem podstawowe;j
choroby? Czes$ciowg odpowiedz, po poznaniu etiopatogenezy
schorzenia, przynosi konsekwentne $ledzenie przebiegu zmian
na dnie oka.

Ze wzgledu na przyczyne powstania rozrézniamy dwie pod-
stawowe formy PR: klasyczng PR oraz Purtscher-like-Retino-
pathie (PIR). Klasyczna PR, opisana juz w 1912 roku, zwigzana
byta z objawami pourazowymi czaszki, pdzniej zaliczono do tej
formy wszystkie pourazowe (np. po ztamaniach kosci) rozsia-
ne mikroembolizacje (5,8). Natomiast PIR, przy takim samym
okulistycznym obrazie klinicznym, posiada réznorodng etiopato-
geneze, ktéra w zalezno$ci od jednostki chorobowej (np. ostre
zapalenie trzustki, uremia, kolagenozy) zwigzana jest réwniez
z wystepowaniem réznorodnego materiatu mikroembolizacyjne-
go (3,6,9,10,11).

Celem pracy jest poréwnanie przebiegu i etiopatogenezy
mikroembolizacji z uwzglednieniem réznych przyczyn PR i PIR
oraz poszukiwanie pewnych sugestii dotyczacych mozliwosci

retinopatia Purtscher " a, retinopatia podobna do retinopatii Purtscher’a, etiopatogeneza.
Purtschers’ retinopathy, Purtscher-like retinopathy, pathogenesis.

terapeutycznych poprzez prze$ledzenie dtugotrwatego rozwoju
obrazéw klinicznych w wybranych przypadkach.

Materiat i metody

Zestawiono okulistyczne obrazy kliniczne 5 pacjentéw
z diagnozg PR albo PIR. Poza fotodokumentacjg dna oka wy-
konano angiografie fluorescencyjng, badanie pola widzenia,
a u niektdrych pacjentéw badanie elektroretinograficzne (ERG).

Pacjenci z PIR poddani byli stosownej diagnostyce i leczeniu
internistycznemu.

Wyniki

Przypadek 1.

26-letni pacjent zgtosit sie do kliniki internistycznej z obja-
wami szoku, bélami brzucha i znaczng redukcjg sity wzroku
obojga oczu, co wystapito wkrétce po zatruciu alkoholowym. Po
rozpoznaniu ostrego zapalenia trzustki przeprowadzono konsulta-
cje okulistyczna, ktéra wykazata site wzroku: prawostronnie 0,1,
lewostronnie 0,06. Przy braku zmian refrakcyjnych stwierdzono
na dnie oka obustronne zlewajace sie ogniska ,waty” z towa-
rzyszacym masywnym obrzekiem siatkéwki siegajagcym az do
plamki zéttej i pojedynczymi krwawieniami (ryc. 1a, 1h). Poza
leczeniem internistycznym, w celu osiggniecia szybszej resorp-
cji obrzekéw siatkéwki, zastosowano 100 mg Prednisonu i.v. 1
raz dziennie przez 2 tygodnie. Po okoto tygodniu, wraz z cofa-
niem sie obrzekéw, nastapita poprawa sity wzroku: prawostron-
nie 0,6, lewostronnie 0,2 (ryc. 1c, 1d).
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W polu widzenia znaleziono centralne ubytki (skotomy) (ryc.
2a, 2b). Po miesigcu nastapito catkowite cofnigcie sig obrzekdw
siatkowki, przy czym ostro§¢ wzroku pozostata, niestety, nie-

Po normalizacji Gamma-GT (Gamma-glutamylotranspepty-
dazy) przeprowadzona angiografia fluorescencyjna wykazata
op6znione wypetnianie sie niektérych czesci naczyniéwki w po-

zmieniona.

blizu nerwu wzrokowego (ryc. 3). Po 7 miesigcach rozwineta sie

Ryc. 1. Zmiany na dnie oka u pierwszego pacjenta:

Retinal changes for the first patient

a. oko prawe zlewajace sig ogniska ,waty” z towarzyszagcym a. Aright eye with confluing cotton-wool spots, retinal edema invol-
masywnym obrzekiem siatkéwki siggajacym az do plamki zéttej i ving the Fovea and occasional intraretinal hemorrghages (arrow).
pojedynczymi krwawieniami $rédsiatkowymi (zaznaczone strzatka), b.  Fundus of the left eye showing similar changes with intraretinal

b.  oko lewe z podobnymi zmianami, krwawienie $rédsiatkowe zazna- hemorrghages (arrow).
czone strzatka, c. Stepwise resolution of the retinal edema in the right eye after one

c. stopniowa redukcja obrzgkéw siatkdwki oka prawego po 1 tygodniu, week.

d. dno oka lewego po 1 tygodniu, d. Fundus of the let eye after one week.

e. cze$ciowa atrofia nerwu wzrokowego i patologiczne zmiany e. Atrophy of the optic nerve and pathological changes of the retinal
nabtonka pigmentowego w postaci przebarwien po 7 miesigcach, pigment epithelium with pigmentation after 7 months.

f.  zmiany oka lewego. f.  Changes in the left eye.
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Ryc. 2. a. centralne ubytki (skotomy) pola widzenia oka prawego (perymetr Goldmanna),

b. ubytki pola widzenia oka lewego (pacjent nr 1).
Fig. 2.
b. Skotomas of the left eye (patient 1).

Ryc. 3. Obraz angiografii fluorescencyjnej (pacjent nr 1).
Fig. 3. Fluorescein angiography (patient 1).

cze$ciowa atrofia nerwu wzrokowego, a w tylnym biegunie oka
widoczne byty patologiczne zmiany nabtonka pigmentowego
w postaci przebarwien (tzw. mottling) (ryc. 1e, 1f). Pacjenta ob-

a. Central visual field loss (skotoma) of the right eye (Goldmann perimetry).

serwowano przez 5 lat. W tym czasie nie odnotowano istotnych
zmian okulistycznego obrazu klinicznego.

Przypadek 2.

61-letni pacjent zgtosit si¢ do kliniki z powodu znaczne-
go obnizenia ostro$ci wzroku oka lewego 1/35. Na dnie oka
stwierdzono bardzo masywne, zlewajagce sie mikrozawaty
siatkéwki w postaci wysiekéw typu cotton wool, zajmujacych
caty tylny biegun oka wraz z plamka z6ttg (ryc. 4a). Ze wzgledu
na wykazane w wywiadzie chorobowym przewlekte zdekom-
pensowane zapalenie watroby typu C, z towarzyszaca krioglo-
bulinemig i nawracajgcym kiebuszkowym zapaleniem nerek,
pacjenta hospitalizowano na oddziale interny. Réwniez i w tym
przypadku zastosowano 100 mg Prednisonu dozylnie, co dato
po 10 dniach bardzo powolne ustgpowanie obrzekdw siatkéw-
ki i tylko nieznaczng poprawe wzroku do 0,1, przy zachowa-
nych resztkach pola widzenia (ryc. 5). Jeszcze po miesigcu
widoczne byly masywne ogniska ,waty” w tylnym biegunie
oka (ryc. 4b). Po 4 miesigcach rozwineta sig cze$ciowa atro-
fia nerwu wzrokowego, przy czym pacjent przy paramakularnej
fiksacji osiggat ostro§¢ wzroku rzedu 0,4. W trzy lata pézniej

Ryc. 4. Zmiany dna oka lewego drugiego pacjenta:
a. zlewajace sig¢ ogniska ,waty” zajmujace caly tylny biegun oka
wraz z plamka z61ta,
b.  zmiany po miesigcu z czg$ciowym cofnigciem sie obrzekéw
szczegoinie wokot plamki zéttej.

Fig. 4.

Retinal changes of the left eye for the second patient.

a. Confluent Cotton-wool spots at the entire posterior pole including
the Fovea centralis.

b. Retinal changes after one month.
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Ryc. 5. Resztki pola widzenia u pacjenta drugiego (perymetr Octopus
500).

Rest of the visual field for the second patient (Octopus 500 pri-
metry).

Fig. 5.

pacjent zmart z powodu komplikacji wewnatrznaczyniowych
zakrzepow.

Przypadek 3.

23-letnia pacjentka zgtosita sie do naszej kliniki w 2 mie-
sigce po wystapieniu pierwszych objawéw chorobowych, kté-
re rozpoczely sie wystgpieniem gestozy po rozwigzaniu cigzy
w 35. tygodniu w drodze cigcia cesarskiego. Przedtem pacjent-
ka przebywata na oddziale intensywnej terapii, a potem chi-
rurgicznym, z rozpoznaniem przej$ciowej niewydolno$ci nerek
z wysiekami w oplucnej i otrzewnej, ostrego zapalenia trzustki
(w obrazie tomografii komputerowej) z wystapieniem nekro-
zy w lewej przestrzeni przynerkowej oraz jako jej powikfania
— nastepowe] sepsy. Przeprowadzone konsultacje okulistyczne
wykazaly znaczne obnizenie ostro$ci wzroku: prawostronnie
do 1/50, lewostronnie do 1/25. Stwierdzono bardzo masywne
obustronne obrzeki w tylnym biegunie oka, mikrozawaly i poje-
dyncze krwawienia $rddsiatkéwkowe. Pierwsza dokumentacja
fotograficzna, sporzadzona po 2 miesigcach (ryc. 6a, 6b), wy-
kazata zlewajace sie obrzeki na catym tylnym biegunie obojga
oczu, przy czym mikrozawaly i krwawienia nawet po tym czasie

Ryc. 6. Zmiany na dnie oka trzeciego pacjenta:

a. dokumentacja fotograficzna po 2 miesigcach w oku prawym
wykazywata zlewajace sig obrzeki na catym tylnym biegunie,
przy czym mikrozawaty i krwawienia $rédsiatkowe (zaznaczone
strzatka) nawet po tym czasie nie ulegly catkowitej resorpcji,
dokumentacja fotograficzna w oku lewym po 2 miesigcach,

c. pacjentka obserwowana byfa przez 8 lat przy niezmienne;j sile
wzroku z objawami znacznej atrofii nerwu wzrokowego,

d. podobne zmiany dna oka lewego.

Retinal changes for the third patient:

a.  Fundus photography of the right eye is showing a confluent edema
and intraretinal hemorrhages (arrow) at the entire posterior pole
after two months. Even after this time the hemorrhages have not
resolved completely.

b.  Fundus photography of the left eye after two months.

c. After 8 years this patient revealed an atrophy of the optic nerve.

d.  Similar retinal changes of the left eye.
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nie ulegty catkowitej resorpcji. Wobec takiego obrazu kliniczne-
go zastosowano intensywng terapie Prednisonem: poczatkowo
przez trzy dni obustronnie 50 mg okotogatkowo, a pdzniej 100
mg przez dwa tygodnie doustnie, co przyniosto po miesigcu
terapii cofnigcie sie obrzekdw. Jednakze pozostata bardzo zre-

WR»WNWV_.\__“ R dukowgnal sifa Wzquu: prawostronme’ Q,06, Iewostrpnnle 0,08.
Po 6 miesigcach widoczne byly wyraznie uszkodzenia nabtonka

pigmentowego siatkdwki tzw. mottling, co wigzato sie réwniez
z uszkodzeniem struktury siatkdwki ze znacznym obnizeniem
] potencjatéw w ERG (ryc. 7). Réwnocze$nie rozwinetfa sie czes-

RIGHT LEFT ciowa atrofia nerwu wzrokowego, z czym zwigzane byty ubytki
1 16.8wY 226wl idzeni . . Niezmieni i jawa-
on 18.9-0 3%' 134 pola widzenia (ryc. 8a, 8b). Niezmieniona sita wzroku z objawa

mi znacznej atrofii nerwu wzrokowego (ryc. 6¢, 6d) utrzymywa-
ta sie przez caty czas (8 lat) obserwacji pacjentki.

Ryc. 7. Obustronne obnizenie potencjatéw w ERG po 6 miesigcach, Przypadgk 4. . o L .
pacjent nr 3. 38-letni alkoholik zgtosit sie do kliniki z powodu pogorszenia
Fig. 7. Bilateral reduction of potentials in the ERG after 6 months, pa-  widzenia. Sita wzroku oka prawego wynosita 0,4, oka lewego
tient nr 3.
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Ryc. 8. a, b. Resztki pola widzenia u pacjenta trzeciego (perymetr Octopus 500),
a. prawe oko, b. lewe oko.

Fig. 8. Residual visual field of the third patient (Octopus 500 primetry).
a. right eye, b. left eye.

Ryc. 9. Delikatne zmiany siatkéwki u pacjenta czwartego: Fig. 9. Relatively delicate changes at the retina for the fourth patient:
a.  oko prawe z obrzgkami i z licznymi zlewajgcymi sig ogniskami ,waty”, a.  Right eye with retinal edema and multiple confluing cotton-wool spots.
b. podobne zmiany oka lewego. b.  Similar changes at the fundus of the left eye.
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0,5. Obuocznie stwierdzono przy badaniu dna oka stosunkowo
delikatne obrzeki siatkdwki w tylnym biegunie, z licznymi zle-
wajacymi sie wysiekami (ryc. 9a, 9b). Znacznie podwyzszony
poziom amylazy i lipazy w surowicy krwi oraz sonograficznie
stwierdzony znaczny obrzek trzustki pozwolity rozpozna¢ ostre
zapalenie trzustki i przekaza¢ pacjenta do kliniki internistycz-
nej. Po dwdch tygodniach tzw. standaryzowanej terapii (pa-
renteralne odzywianie ptynem wieloelektrolitowym z glukoza)
z dodatkowym podaniem dozylnym 100 mg Prednisonu nasta-
pita normalizacja poziomu enzymoéw trzustkowych, jak réwniez
catkowite cofniecie sig obrzekdw siatkéwki z réwnoczesng po-
prawa ostro$ci wzroku: prawostronnie do 0,8, lewostronnie do
0,9. Pacjent opuscit klinike na wtasne zadanie i nie zgtosit sie na
dalsze badania.

Przypadek 5.

29-letniego pacjenta po wypadku motocyklowym ze zgnie-
ceniem klatki piersiowej, ztamaniem obojczyka lewego i wysta-
pieniem wysiekéw surowiczo-krwawych do jamy optucnowej
(haemato-serothorax) z towarzyszagcym szokiem pourazowym
leczono na oddziale intensywnej terapii.

W 4 dni po wypadku pacjent zauwazyt znaczng redukcje
wzroku oka prawego. Konsultacja okulistyczna wykazata przy
prawostronnej ostro$ci wzroku 0,2 (LA 1,0), a takze braku ja-
kichkolwiek objawoéw bezposredniego urazu gatki ocznej, zle-
wajgce sie ogniska cotton—wool z towarzyszacymi obrzekami
na catym tylnym biegunie oka wraz z nielicznymi krwawieniami
$rodsiatkdwkowymi (intraretinal) oraz krwawienie przedsiat-
kéwkowe o $rednicy okofo 0,7 cm (ryc. 10a). W angiografii flu-
orescencyjnej znaleziono na tylnym biegunie masywne przecieki
i hipofluorescencje w miejscach krwawien. Po dwutygodniowej
terapii doustnej za pomocg 100 mg Prednisonu nastapito znacz-
ne cofnigcie sie obrzekéw i krwawien. Natomiast catkowita
restytucja zmian patologicznych na dnie oka i normalizacja sity
wzroku na poziomie 0,9 nastgpity po 2 miesigcach (ryc 10b),
przy czym réwniez badanie elektrofizjologiczne ERG nie wykaza-
to odchylen od normy (ryc. 11).
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Ryc. 11. ERG po dwdch miesigcach, pacjent nr 5
Fig. 11. ERG after two months, patient nr 5.

Dyskusja

Przedstawione przypadki, ze wzgledu na bardzo podobny, ty-
powy obraz zmian patologicznych na dnie oka, sugerujg wspoél-
ng etiopatogeneze. Ogniska tzw. cotton—wool, bedgce wyrazem
mikrozawatéw w naczyniach siatkéwki, $wiadczg o tym, ze
przyczyna lezy w mikroembolizacji. W zalezno$ci od rozwoju
metod badawczych znajdowano w naczyniach rézny materiat
mikrozatorowy, np: tluszcz, agregaty trombocytéw, agregaty
leukocytéw z immunoglobulinami (6,8,12).

Najstarsza hipoteza, zaktadajgca obecno$¢ zatoréw ttuszczo-
wych naczyn siatkdwki w przebiegu klasycznej pourazowej PR,
ma wiele stabych punktéw (8). Po pierwsze, tego typu zatory
musialyby pochodzi¢ z lewego serca lub naczyn szyjnych, co
u mtodych ludzi z pourazowg klasyczna PR jest nieprawdopodob-
ne. Po drugie, zatory tluszczowe po ztamaniu kosci dtugich mo-

Ryc. 10. Klasyczna PR u pacjenta piatego.

a. zlewajace sig ogniska ,waty” z towarzyszagcymi masywnymi
obrzgkami na catym tylnym biegunie oka prawego, wraz z nielicz-
nymi krwawieniami $rddsiatkéwkowymi (strzatka czarna), oraz
krwawienie przedsiatkdwkowe (strzatka biata),

b. catkowita restytucja zmian patologicznych na dnie oka po 2
miesigcach.

Fig. 10. Classic PR in the fifth patient.

a. Confluent cotton-wool spots, edema at the entire posterior pole
of the right eye, intraretinal (black arrow) and preretinal (white
arrow) hemorrhages.

b. Total recovery from all pathological retinal changes after two
months.
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glyby wystapi¢ w oku tylko w przypadku zachowanego pasazu
miedzy prawa i lewg czescig serca (np. zachowany otwor owal-
ny serca — foramen ovale). O wiele bardziej prawdopodobne jest
wystepowanie zespotu wewnatrznaczyniowego wykrzepiania
(Disseminated intravascular coagulation — DIC) poprzez toksycz-
ne uszkodzenie komdrek endotelialnych drobnych naczyn w prze-
biegu wstrzasu, towarzyszacego pourazowej PR. Teoretyczna
mozliwo$¢ zatoréw ttuszczowych w naczyniach siatkowki przy
Zlamaniu ko$ci diugich, badana na duzym materiale klinicznym,
oszacowana zostata na 4% (8). U zadnego spos$rdd 100 przebada-
nych pacjentéw nie znaleziono typowych zmian PR (8).

Chociaz klasyczne zmiany PR wystepuja najczes$ciej obustron-
nie, znane jest rzadkie wystepowanie jednostronne, jak to miato
miejsce w opisanym przez nas przypadku 5. (13). W tym wypadku
musiata odgrywacé role chwilowa sytuacja hemodynamiczna (ci$-
nienie) w czasie urazu. Dowodu na znaczenie ekstremalnego waha-
nia ci$nienia w powstaniu PR dostarcza doniesienie o wystapieniu
obrazu chorobowego PR u 17-letniego atlety po podniesieniu cigza-
row (13). Wystapienie krwawienia przedsiatkéwkowego u naszego
pacjenta $wiadczy o zaistnieniu w czasie urazu bardzo wysokich
wahan cisnienia zylnego, bowiem tego typu krwawienia znane sg
np. przy ekstremalnych prébach Valsalvy (9). Nalezy w tym miej-
scu dodatkowo podkresli¢ brak najmniejszych objawéw bezpo-
$redniego uszkodzenia gatki ocznej u naszego pacjenta.

Inng etiopatogeneze zatoréw tluszczowych, powodujgcych
obraz PIR w przebiegu ostrego zapalenia trzustki, sugeruje en-
zymatyczny rozkiad tluszczu okototrzustkowego przez lipazy,
co umozliwiatoby bezposrednie przedostanie sie¢ go do naczyn
(2,10). Z drugiej strony znaczne zwigkszenie ilosci wewnatrz-
naczyniowej koncentracji enzymdw trzustkowych, co nazwano
przerzutami enzymatycznami (enzym-metastasen), prowadzi
— poprzez dziatanie lipazy — do zwigkszenia ilosci kwaséw tlusz-
czowych i tréjgliceryddéw, ktére uszkadzajgc naczynia, wywolujg
w tych miejscach zwigkszong agregacje trombocytéw (9). Po-
nadto, poprzez dziatanie trypsyny, dochodzi do aktywacji kom-
plementu C5 do formy Cba, ktéra poprzez stymulacje masto-
cytéw uwalnia substancje zwigkszajgce tworzenie agregatéw
granulocytowych i ich adherencje do komérek endotelialnych
naczyn, co prowadzi do powstania mikroembolizacji (9, 11, 14).

Biorac pod uwage hipoteze o agregacji leukocytéw w przebie-
gu PIR, sensowne wydaje sie terapeutyczne stosowanie Predni-
sonu, ktdry blokuje inicjowang dziataniem trypsyny reakcje tancu-
chowa. W tym przypadku nastepowatby nie tylko wptyw na dalszg
mikroembolizacje, ale réwniez na zmniejszenie obrzekéw siatkéwki
na drodze ogélnego dziatania przeciwzapalnego, z czym zwigzana
jest poprawa ostrosci wzroku. Wydaje sie, ze pewnych dowodéw
na pozytywne dziatanie Prednisonu w przebiegu PR mogtoby do-
starczy¢ poréwnanie przebiegu PIR w przypadkach 1.1 3.

W obu przypadkach poréwnywalne sg wiek pacjentdw, cigz-
ki poczatkowy obraz kliniczny oraz podstawowa choroba wywo-
tujgca objawy PIR. W pierwszym z nich wysokie dawki Pred-
nisonu zastosowano jednak wkrétce po wystgpieniu objawdéw
klinicznych, podczas gdy w trzecim dopiero w 2 miesigce po
rozpoznaniu, stosujac najpierw wytgcznie standardowe leczenie
zapalenia trzustki. Odpowiednio do tego ostro§¢ wzroku wyno-
sifa po 5 latach 0,6/0,2 (przypadek 1.) lub 0,06/0,08 (przypadek
3.). Naturalnie, wazna role odgrywa tu indywidualny przebieg
podstawowej choroby, lecz mimo to olbrzymia réznica w osigg-

nigtej jakosci wzroku $wiadczy o skuteczno$ci tego typu terapii.
Jako potwierdzenie naszej hipotezy mozna podaé obserwacje
von Haq (15), wedtug ktérej jeszcze po 6 miesigcach od wysta-
pienia PIR, bez leczenia Prednisonem, wystepowata znaczna re-
dukcja potencjatéw w ERG, a ostro$¢ wzroku wykazywata réw-
niez tylko nieznaczng poprawe.

Podsumowujgc nasze wskazéwki terapeutyczne, wydaje
sig, ze podawanie wysokiej dawki Prednisonu wywotuje pewna
poprawe i skrécenie przebiegu PIR, jednakze niezbedne jest po-
twierdzenie tych obserwacji na wigkszym materiale.

Osobnego krétkiego omdwienia wymaga przypadek 2.
U tego pacjenta obraz PIR wystapit w przebiegu zdekompenso-
wanego zapalenia watroby typu C z towarzyszaca krioglobuline-
mig. Przypuszcza sie, ze réwniez w przebiegu krioglobulinemii
wystepuje zalezna od aktywacji komplementu C5 mikroemboli-
zacja, przy czym zatkanie naczyn nastepuje poprzez agregacje
leukocytéw i immunoglobilin (4).

Innym Zrédiem mikroembolizacji po patologicznym porodzie
moze by¢ ptyn owodniowy, z ktérego mikrozatory mogg teore-
tycznie przedostaé sie przy zachowanym otworze owalnym z pra-
wego do lewego serca, a stad do naczyn gtowy. Alternatywna
mozliwo$¢ przedstawia aktywacja komplementu C poprzez ptyn
owodniowy (1,9). Czy przyczyna ta mogtaby inicjowaé przebieg
PIR po cigciu cesarskim u naszej pacjentki, pozostaje dyskusyjne,
bowiem w dalszym przebiegu choroby rozwinety sie u niej jednak
typowe objawy ostrego zapalenia trzustki.

Réwniez w przebiegu kolagenoz moze dochodzi¢ do rozwoju
PIR, przyczyny upatruje sie tu w tzw. zespole antyfosfolipido-
wym (Antiphospolipid Syndrom ASP), czego objawem w suro-
wicy krwi jest obecno$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych (9).
Przeciwciata antyfosfolipidowe, np. zwigkszony poziom kardio-
lipin albo beta-lipoprotein, odgrywajg bardzo wazng role nie tyl-
ko przy mikroembolizacji, lecz réwniez przy powstaniu zakrzepu
zyly centralnej siatkéwki (16).

W tym miejscu nalezatoby tez wymieni¢ rzadkie przyczyny
mikroembolizacji siatkéwki, na ktére wskazujg kazuistyczne do-
niesienia o takim dziafaniu lidokainy, gemcitabiny albo oksyto-
cyny, ktére przypadkowo przedostaty sige do tetnic (9,17,18).

Ostatnio duze zainteresowanie jako przyczyna PIR budzi mi-
kroembolizacja (mikrozakrzepica) spowodowana powstawa-
niem wewnatrznaczyniowej agregacji trombocytdw w wyniku
toksycznych uszkodzen komérek endotelialnych naczyn, czego
przyktadem moze byé np. hemolityczny zespét mocznicowy (Ha-
emolytic Uraemic Syndrom — HUS). Wystapienie objawdw PIR
moze by¢ pierwszym zwiastunem licznych ogélnoustrojowych
komplikacji, przybierajacych np. posta¢ zawatéw mézgowych
(6,7). W opisanym rzadkim przypadku po objawach PIR i naste-
powym stwierdzeniu niewydolno$ci nerek z wystgpieniem purpu-
ry trombocytopenicznej nastapit po dalszej dekompensacji zgon
pacjenta, przy czym badanie histopatologiczne wykazato mikro-
embolizacje z trombocytéw w oku, sercu, ptucach i nerkach (6).
Potwierdzenie roli wewnatrznaczyniowej koagulacji trombocy-
téw, po uszkodzeniu komérek endotelialnych naczyn, w rozwoju
obrazu PIR dajg badania eksperymentalne na $winiach, w ktérych
po wywotaniu agregacji trombocytéw w drobnych naczyniach
w wyniku uszkodzenia komdrek endotelialnych otrzymano na dnie
oka typowy obraz PR (19). Jednym z mozliwych czynnikéw wy-
wolujgcych uszkodzenie komérek endotelialnych moze by¢ egzo-
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toksyna, uwalniajagca sig z patologicznych gatunkéw Escherichia
coli (0157:H7) w momencie wystapienia martwiczego zapalenia
jelit (enteracolitis) czy w ostrej niewydolno$ci nerek. Jest to we-
rocytotoksyna, ktéra uszkadzajagc komérki endotelialne naczyn,
wywoluje nastepowg agregacje trombocytéw z wtérnym niedo-
borem wolnych trombocytéw we krwi (3,20).

Reasumujac: wystgpienie objawéw PIR w oku powinno
réwniez budzi¢ podejrzenie hemolitycznego zespotu moczni-
cowego, moze to by¢ bowiem pierwszy kliniczny symptom tej
bardzo niebezpiecznej komplikaciji.

Istniejg stosunkowo nieliczne prace histopatologiczne doty-
czace materiatu mikroembolizacyjnego w przebiegu PR (3,6,12).
Wydaje sie, ze rozwdj metod histopatologicznych warunkowat
wyniki tych badan. | tak autorzy najstarszych publikacji do-
nosili o znajdywaniu zatoréw tluszczowych (9), podczas gdy
w nowszych publikacjach znajdujemy doniesienia o cze$ciowo
zrekanalizowanych zakrzepach, przy czym autorzy zaznaczaja, ze
niemozliwe jest dokfadne rozgraniczenie miedzy agregatami leu-
ko- i trombocytéw (12). By¢ moze pozytywne barwienie na lipidy
wigze sie z ich obecnos$cig w membranach komérkowych. Z catg
pewnos$cig dokonujacy sie rozwéj metod immunohistochemicz-
nych pozwoli w przysziosci doktadnie okresli¢ pochodzenie komo-
rek uczestniczacych w mikroembolizacji w przebiegu PR i PIR.

Biorac pod uwage, ze we wszystkich badaniach histopatolo-
gicznych przeprowadzonych u pacjentéw zmartych w przebiegu
PR lub PIR stwierdzono wystepowanie rozsianej mikroembolizacji
(3,6,12), wydaje sie, ze badanie okulistyczne moze umozliwi¢, po-
przez stwierdzenie typowego obrazu PR, wczesne wykrycie wyste-
powania tego niebezpiecznego dla zycia zespotu chorobowego.

Whioski

1. PR jest interdyscyplinarng jednostkg chorobowa, w ktdrej
obraz okulistyczny wskazuje tylko na istnienie powaznych
wielosystemowych komplikacji.

2. Rozpoznanie PR wymaga dalszej specjalistycznej diagnozy
internistycznej oraz réwnoczesnego zastosowania odpo-
wiedniej terapii etiopatogenetycznej.

3. Prognoza w przebiegu PR zalezy przede wszystkim od inten-
sywnos$ci zmian we wczesnym okresie chorobowym.

4. Przy wieloczynnikowej przyczynie mikroembolizacji w prze-
biegu PR istnieje tylko leczenie objawowe obrzgkéw siat-
kéwki, dajgce szanse na poprawe wzroku.

Proponowanym i sprawdzonym przez nas preparatem jest

Prednison, ktéry nalezy stosowaé we wczesnym okresie choroby.

Pismiennictwo:

1. Blodi B.A., Johnson M.W., Gass D., Fine S.L., Joffe L.M.: Purtscher-like
retinopathy after childbirth. Ophthalmology, 1990, 97, 1654-1659.

2. Hackelbusch R.: Fettembolie der Netzhautarterien nach akuter
Pankreatitis. Klin. Mbl. Augenheilkd., 1984, 185, 50-52.

3. Lauer AK., Klein M.L., Kovarik W.D., Palmer E.A.. Hemolytic
uremic syndrome associated with Purtscher-like retinopathy.
Arch.Ophthalmol., 1998, 1119-1120.

4. Myers J.P, Di Bisceglie A.M., Mann E.S.: Cryoglobulinemia associated
with Purtscher like retinopathy. Am.J.Opthalmol., 2001, 131, 802-804.

5. Purtscher 0.: Angiopathia retinae traumatica. Lymphorrhagien
des Augenhintergrundes. Albrecht v. Graefes. Arch. Ophthal-
mol., 1912, 82, 347-371.

6. Patel M.R., Bains A.K., 0" Hara J.P, Kallab A.M., Marcus D.M.:
Purtscher retinopathy as the initial sign of thrombotic thrombo-
cytopenic purpura/ hemolytic uremic syndrome. Arch. Ophthal-
mol., 2001, 119, 1388-1389.

7. Power M.H., Regillo M.C., Custis PH.: Thrombotic thrombocy-
topenic purpura associated with Purtscher retinopathy. Arch.
Ophthalmol., 1997, 115, 128-129.

8. Chuang E.L., Miller ES., Kalina R.E.: Retinal lesions following
long bone fractures. Ophthalmology, 1985, 92, 370-374.

9. Gass J.D.M.: Stereoscopic atlas of macular diseases. Diagnosis
and treatment. Ed.3. St. Louis, C.V.Mosby Co.,1 987, 346-348,
558-559, 564-565.

10. Inkeles D.M., Walsh J.B.: Retinal fat emboli as sequele to acute
pancreatitis. Am. J. Ophthalmol., 1975, 80, 935-938.

11. Snady-Mc Coy L., Morse PH.: Retinopathy associated with acu-
te pancreatitis. Am. J. Ophthalmol., 1985, 100, 246-251.

12. Kincaid M.C., Green W.R., Knox D.L., Mohler C.: A clinicopatho-
logical case report of retinopathy of pancreatitis. Br. J. Ophthal-
mol., 1982, 219-226.

13. Kocak N., Kaynak S., Kaynak T., Oner H.F., Cingil G.: Unilateral
Purtscher-like retinopathy after weight-lifting. Eur. J. Ophthal-
mol., 2003, 13, 395-397.

14. Jacob H.S., Goldstein .M., Shapiro I., Craddock P.R., Hammers-
chmidt D.E., Weissmann G.: Sudden blindness in acute pancre-
atitis. Possible role of complement—induced retinal leukoemboli-
sation. Arch.Intern. Med., 1981,141, 134-136.

15. Haq F, Vajaranant T.S., Szlyk J.P, Pulido J.S.: Sequential multi-
focal elektroretinogram findings in a case of Purtscher-like reti-
nopathy. Am. J.Ophthalmol., 2002, 134, 125-128.

16. Cappucci G., Margaglione M., Ames PR.J.: Comparative preva-
lence of antiphospho—lipid antibodies and thrombophilic geno-
types in consecutive patients with venous thrombosis. Blood
Coagul. Fibrinolysis, 2001, 8, 659-665.

17. Banach M.J., Williams G.A.: Purtscher retinopathy and necro-
tizing vasculitis with gemcitabine therapy. Arch. Ophthalmol.,
2000, 118, 726-727.

18. Blodi B.A., Williams C.A.: Purtscher-like retinopathy after un-
complicated administration of retrobulbar anaesthesia. Am. J.
Ophthalmol., 1997, 124, 702-703.

19. Schroer H., Scheuer G., Behrens-Baumann W.: Vascular occlu-
sion of the retina— an experimental model, II: platelet aggrega-
tes. Graefes Arch. Clin. Exp. Ophthalmol., 1992, 230, 282-285.

20. Siegler R.L.: The hemolytic uremic syndrome. Pediatr.Clin.North
Am., 1995, 42, 1505-1529.

Praca wygtoszona w czesci na 53. Zjezdzie
Okulistycznym Niemiec Pétnocnych w Braunschweigu,
11-12 czerwca 2004 r.

Praca wptyneta do Redakcji 24.04.2006 (858)
Zakwalifikowano do druku 20.12.2006 .

Adres do korespondencii (Reprint requests to):
dr med. Henryk Holak
Augenklinik im Rudolf-Virchow Arztehaus
Heckenstrasse 46
38226 Salzgitter

ISSN 0023-2157 Index 362646




