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Purtscher-like retinopatia pri akutnej alkoholovej
pankreatitide: nalez na fluoresceinovej angiografii
a optickej koherentnej tomografii
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SUHRN:

27-roéna pacientka s anamnestickym udajom alkoholizmu po konzumacii mastného jedla a vina a naslednymi bolestami
v epigastriu spozorovala nahle zhorSenie centralnej ostrosti zraku na obidvoch ociach: vpravo logMar 0, 94, vlavo logMar 1, 22.
Bilateralne na zadnom pdle pozorujeme masivny opuch, peripapilarne pocetné belavé vatovité loziska i plamenovité krvacania.
Na OCT bol opuch najma vo vnutornych vrstvach sietnice, ale i subretinalne, vo vrstve nervovych vlakien su hyperreflektivity,
ktoré zodpovedaju masivhym belavym loziskam. Na fluoresceinovej angiografii v skorych fazach sme pozorovali
hypofluorescentné ischemické oblasti s naslednym presakovanim v neskorych fazach. lhned po zahajeni antibiotickej
a spazmoanalgetickej liecby pankreatitidy sa centralna zrakova ostrost u pacientky zacala upravovat a 2 mesiace od zaciatku
liecby je bilateralne logMar 0. Predpokladame, Ze najpravdepodobnejSou pri¢inou vzniku Purtscher- like retinopatie v tomto
pripade je tukova embolizacia.

Klicové slova: Purtscher-like retinopatia, akutna alkoholova pankreatitida, fluoresceinova angiofrafia, opticka koherentna
tomografia, edém makuly, belavé ischemické loziska

SUMMARY:

Purtscher-like Retinopathy in Acute Alcoholic Pancreatitis: Fluorescein Angiography and Optical Coherence Tomography
Findings

27 year old patient with a history of alcohol abuse after consumption of fat meal and wine following epigastric pain noticed
sudden bilateral visual loss: right eye logMAR 0, 94, left eye logMAR 1, 22. Retinal examination revealed massive edema in the
central part of the retina, multiple cotton wool spots in the posterior pole peripapillary and flame-shaped hemorrhages. On the
OCT, there was edema most of all in the inner part of the retina, but also subretinal, hyperreflectivity in the nerve fibre layers
corresponding to massive cotton wool spots. Fluorescein angiography in the early phases showed hypofluorescent ischemic
areas of the retina subsequently leakage developed in the late phases. Immediately after antibiotic and spasmoanalgetic
treatment of the pancreatitis visual acuity improved and 2 months after beginning of the therapy visual acuity is logMAR 0
bilateraly. We proposed that the most suspected cause of Purtscher-like retinopathy in this case is fat embolism.

Key words: Purtscher-like retinopathy, acute alcoholic pancreatitis, fluorescein angiography, optical coherence tomography,
macular edema, cotton wool spots
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V roku 1910 Otmar Purtscher prvykrat opisal syndrém
nahleho zhorSenia centralnej ostrosti zraku (COZ) v spojeni
s tazkym poranenim hlavy. Bilaterdlne pozoroval mnohopo-
¢etné belavé lozZiska na sietnici najma na zadnom pole, krva-
cania a papilitidu spolu s tazkym poSkodenim COZ. Purtscher
nazval tuto nozologicku jednotku angiopathia retinae trauma-
tica (10). Purtscherova retinopatia bola v nasledujicom obdobi
pozorovana i u inych foriem traumy ako napriklad pri tupom
poraneni hrudnika alebo zlomeninach dlhych kosti (8). Pri na-
leze Purtscherovej retinopatie na sietnici u pripadov, ktoré ne-
suvisia s traumou — pri akutnej pankreatitide, embdlii plodovou
vodou, preeklampsii, po retrobulbarnej anestéze a systémo-
vych vaskulitidach hovorime o Purtscher-like retinopatii (2, 7).
Pri akutnej pankreatitide bol takyto obraz na sietnici prvykrat
popisany Inkelesom a Walshom v roku 1975 (4).

Pacienti s Purtscherovou alebo s Purtscher-like retinopatiou
spozoruju zhorSovanie COZ ihned alebo do 48 hodin od
vzniku vyvolavajucej priciny. Centralna ostrost zraku méze po-
klesnut na 20/200 a menej a vyskyt moze byt bilateralny, ale
i unilateralny. K zlepSeniu COZ dochadza v priebehu niekol-
kych mesiacov v zavislosti od rozsahu poskodenia sietnice (is-
chémie), ale u niektorych pacientov znizenie COZ pretrvava
(2, 4, 8).

Oftalmoskopicky obraz pri Purtscherovej retinopatii (2)

Belavé ischemické lozZiska na sietnici (cotton — wool spots)
— belavé ischemické oblasti vo vrstve nervovych vlakien
(RNFL) predstavuju opuch axénov nervovych viakien, kde do-
chadza k inhibicii axoplazmatického prenosu, loziskda mozu
prekryvat arterioly
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»Purtscher flecken — Zltobelavé loziska, typicky polygonal-
neho tvaru, nikdy neprekryvaju susednu arteriolu; pravdepo-
dobne vznikaju v désledku mikroinfarktov kapilarnej siete, lo-
kalizované vo vnutornej nuklearnej vrstve

Krvacania na sietnici — plamerovité v RNFL, bodkovité
v hibSich vrstvach sietnice

Opuch sietnice — pritomny najmé v akutnom $tadiu

Opuch teréa zrakového nervu (TZN) — niekedy méze byt pri-
tomny v akutnom $tadiu ochorenia; pri dlhodobom priebehu
ochorenia bola popisana atrofia TZN

VSetky tieto nalezy sa mozu vyskytovat samostatne alebo
v r6znych kombinaciach.

Na fluoresceinovej angiografii sa zobrazuje:

a) Blokada choroidalnej fluorescencie

b) Okludované arterioly

c) Oblasti kapilarnej neperfuzie

d) Neskoré periven6zne presakovanie

e) Hyperfluorescencia s presakovanim v neskorych fazach
v oblasti TZN, ak je pritomny opuch TZN (1)

V OCT obraze je narast hrubky sietnice, hyperreflektivne
zhrubnutie vrstvyy RNFL najmé peripapilarne. Ischemické ob-
lasti sa zobrazuju ako drobné hyporeflektivne oblasti v RNFL,
ale pri rozsiahlom poskodeni mézu byt prekryté hyperreflektiv-
nymi zhrubnutymi axénmi v RNFL. Opuch je pritomny najma vo
vnutornych vrstvach. Pri masivnom poSkodeni méze nastat
zrutenie vnutornej aj vonkaj$ej hematookularnej bariéry, vtedy
sa opuch nachadza intraretindlne i subretinalne (3). Krvacania
sa Casto nachédzaju blizko belavych lozisk a mozu byt prekryté
ich vyraznou hyperreflektivitou. Hrabka sietnice v jednotlivych

—b-

kvadrantoch a jej postupné zmen$ovanie pri lie€be je v korelate
i so zmenami na fluoresceinovej angiografii.

KAZUISTIKA

27-ro€na pacientka bola hospitalizovana s dva dni trvajucim
vyraznym zhorSovanim COZ. Def predtym skonzumovala
mastné jedlo (hamburger) s 4 dcl Cerveného vina a vyfajcila 40
cigariet. Nasledne mala bolesti v oblasti pupka a nauzeu. Po
ambulantnom podani spazmolytickej infuznej lieCby pre iritaciu
pankreasu sa jej dyspeptické tazkosti zlepsili, ale zacala pozo-
rovat zhorSovanie COZ na obidvoch oc¢iach. Pred pol rokom pre-
konala prvykrat zachvat akutnej pankreatitidy bez poruchy COZ.
Udava pravidelnd konzuméaciu alkoholu a nikotinizmus.Pri prijati
bola COZ na pravom oku logMAR 0, 94 na lavom logMAR 1, 22.
Pri vySetreni sietnice zistujeme na obidvoch o€iach pritomnost
mnohopocetnych belavych lozisk peripapilarne s plamenovitymi
krvacaniami a rozsiahlym opuchom v centralnej oblasti sietnice,
TZN bol normalneho vzhladu. Centralna hribka sietnice bola
835 um, objem 18,7 mm? na pravom oku a 868 um, objem 19,94
mm? na lavom oku. Bilateralne vidime na zadnom pdle rozsiahly
edém so zhrubnutou vrstvou RNFL najmé peripapilarne. Opuch
sietnice dosahuje maximum vo fovee (obr. 1 a, b; 2 a, b; 5 a, b).
V laboratéornom obraze pri prijati bola vysoka hladina CRP
160,8 mg/l, ktora sa postupne do jedného tyzdra upravila, mier-
ne zvySené GMT 1,66 ukat/l, ostatné hepatalne testy, choleste-

Obr. 1. Farebna fotografia fundu obidvoch oci. a, b) Bilateralne vidno mnohopocetné belavé vatovité loZiska miestami az splyvajuce, na-
chadzajice sa najmé peripapilarne. Intraretinalne krvacania su pritomné na obidvoch ociach, vyraznejSie vlavo. Ter¢ zrakového nervu

je bez opuchu

Obr. 2. Horizontalne skeny pravé a lavé oko (OCT lll Stratus Zeiss) pred zacatim liecby. a, b) Narast centralnej hrubky fovey, v peripapi-
larnej oblasti v mieste nahromadenia vatovitych loZisk sa nachadzaju vyrazne hyperreflektivne oblasti. Tekutina je pritomna intra i sub-
retinalne. Intraretinalne sa nachadzaju cystické priestory nizkej reflektivity. Nahromadenie intraretinalnej tekutiny je evidentné v celej

oblasti makuly
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Obr. 3 a, b. Farebna fotografia fundu 6 tyZdriov od ataky akutnej alkoholovej pankreatitidy. Bilateralne eSte pritomné zbytky vstrebavaj-
ucich sa vatovitych loZisk. Krvdacania vymizli. Ter¢ zrakového nervu bilateralne bez opuchu a znamok atrofie

Obr. 4 a, b. Horizontalne skeny obraz pravého a lavého oka ( OCT lll Stratus Zeiss) po 6 tyZdnoch vidno vymiznutie masivneho opuchu
sietnice, vytvorenie foveolarnej depresie. Pretrvava diskrétny opuch vo vonkajsej i vnutornej plexiformnej vrstve — hyporeflektivne cys-
tické oblasti, vyraznejsi opuch je v peripapildrnej oblasti, vlavo v mieste vstrebdvajucich sa vatovitych loZisk eSte zhrubnutie vrstvy ner-
vovych viakien

rol a nalez v mo¢i boli v norme. Glykémia bola v norme, len je-
denkrat vystup na 12, 9 mmol/l. Hladina urey, kreatininu, celko-
vych bielkovin a albumin v norme. AMS v sére pri prijati 7,53
ukat/l, v moci 21,6 ukat/l, lipaza v sére 3,78 ukat/l. V krvnom ob-
raze je mierne znizeny pocet erytrocytov 3,04 x 102" pri zvyse-
nom strednom objeme erytrocytov 108 fl, leukogram je v norme,
sedimentacia 6/16. Hemokoagulacné parametre su taktiez
v norme. Hodnoty C, a C, v norme. Bola zahajena celkova anti-
bioticka liecba (Ciprofloxacin) s podavanim spazmoanalgetic-
kych infazii (No-Spa, Mesocain), Quamatel a hladovkou. Kon-
trolné laboratérne vysledky po dvoch tyzdhoch preukazali
hrani¢ne zvysenu lipazu na 1, 18 ukat/l a GMT 1, 28 ukat/l.
Krvny obraz bol v norme. Mesiac od zaciatku ochorenia sa hla-
diny lipazy a GMT v sére normalizovali (6). Pri poslednom vySet-
reni 2,5 mesiaca od ataky ochorenia bola COZ logMAR 0 bila-
teralne, belavé loziska i krvacania sa skoro uplne vstrebali,
opuch vymizol. Centralna hrubka sietnice na pravom oku 142
um, objem 6,05 mm? a na lavom oku 125 um a objem 5,76 mmq.
Intraretindlna tekutina sa Uplne vstrebala, vymizli hyperreflek-
tivne oblasti vo vrstve RNFL a vytvorila sa foveolarna depresia
na obidvoch ociach (obr. 3 a, b; 4 a, b; 5 ¢, d)
Pacientka sa na dalSie kontroly nedostavila.

DISKUSIA

Purtscherova retinopatia je vazookluzivna vaskulopatia
spojena najCastejSie s urazom hlavy alebo hrudnika. Purts-
cher-like retinopatia ma podobny oftalmoskopicky nalez u pa-

cientov so systémovym poskodenim, napriklad pri akutnej
pankreatitide, renalnom zlyhavani alebo v postpartalnom ob-
dobi (3). Bol popisany pripad, ked Purtscher-like retinopatia
vznikla 6 mesiacov pred objavenim sa priznakov akutnej pan-
kreatitidy (11).

Presny patofyziologicky mechanizmus vzniku Purtschero-
vej retinopatie nie je doteraz znamy. Pévodna Purtscherova
tedria bola zaloZzena na predpoklade, Ze biele loziska v siet-
nici vznikaju ako néasledok presakovania lymfy z ciev siet-
nice po¢as nahleho vzostupu intrakranialneho tlaku pri
traume (10).

Inkeles a Walsh (4) vo svojej praci referovali o 3 pripa-
doch vzniku Purtscher-like retinopatie pri akutnej alkoholo-
vej pankreatitide. Predpokladali, ze pri¢inou posSkodenia
sietnice moOze byt okluzia arteriol na zadnom pdle i prekry-
tie arteriol masivnymi splyvajucimi belavymi loZiskami (cot-
ton wool spots). Na fluoresceinovej angiografii v skorych
fazach pozorovali mnohopocetné oblasti neperfuzie a nie-
kolko oblasti blokovanej fluorescencie v mieste krvacani.
V neskorych fazach bolo pritomné presakovanie. Predpo-
kladaju, ze pri¢inou vzniku tejto retinopatie je tukova em-
bolia.

Ini autori (8) predpokladaju, ze pri tazkych kompresiv-
nych poraneniach hrudnika, nahly vzostup vnutrohrudného
tlaku méze spdsobovat vendzny reflux, poskodenie endo-
telu ciev a arteriolarny spazmus. AvSak tato tedria nevy-
svetluje unilateralny vyskyt retinopatie pri takychto porane-
niach.

V poslednych rokoch sa predpoklada, Zze v patogenéze
Purtscherovej i Purtscher like retinopatie hra délezitu ulohu
okluzia arteriol a vznik mikroinfarktov ako nasledok abnor-
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Obr. 5 a, b. Na fluoresceinovej angiografii lavého oka v skorej faze pozorujeme hypofluorescenciu spésobenu nedostatocnym plnenim
kapilar i vyrazne blokovanu hypofluorescenciu v mieste ,,cotton wool spots”. V neskorych fazach vidno oblasti hyperflourescencie
s presakovanim. c, d: Po 6 tyZdnoch vymizli rozsiahle oblasti kapilarnej neperfizie i hyperflourescencie, avSak esSte pretrvavaju drobné

oblasti hypofluorescencie

malnej aktivacie komplementu C5 a agregéacie granulocytov
(2, 3, 5, 9). Trauma, rozsiahle krvacania, akutna pankreati-
tida, sepsa (najma spOsobena Gram-negativnymi bakté-
riami) mézu masivne aktivovat komplementovy systém (2).
V experimente in vivo aktivacia komplementu u krys viedla
k vzniku zhlukov granulocytov, ktoré boli schopné okludovat
cievy az do priemeru 60 um so vznikom intersticialneho
edému a krvacani (5).

Inym zdrojom embolizacie do arteriolarnej peripapilarnej
siete moze byt aj vzduch uvolfiujuci sa do ciev pri tazkych
poraneniach hrudnika, ale pravdepodobne i pri retrobulbar-
nej anestézii (7). Tukova embolizacia sa mbdze vyskytovat
pri zlomeninach dlhych kosti a pravdepodobne pri akutnej
pankreatitide, kedy dochadza k enzymatickému natraveniu
omentalneho tuku. Dal$imi zdrojmi embolizacie mézu byt
zhluky fibrinu pri diseminovanej intravaskularnej koagulo-
patii, plodova voda pocas pérodu a v postpartalnom obdobi
(2, 4).

Patomechanizmus ochorenia u sledovaného pripadu nie je
jednoznacny. V zhode s inymi autormi (9) najpravdepodobnej-
Sou pri€inou vzniku ochorenia je tukova embolizacia. Pri mier-
ne zvy$enej hladine granulocytov sa zda tedria agregéacie ne-
pravdepodobna (6).

OCT je velmi presna metdéda na monitorovanie lie¢by pa-
cienta. Na zaklade zmien hrubky sietnice v jednotlivych kva-
drantoch mézeme sledovat odpoved sietnice na liecbu, ¢o sa
Gasto odrazi i na zmene COZ. Holak a Mayer (3, 9) pozoro-

vali vo vrstve nervovych vlakien i ischemické hyporeflektivne
oblasti, ktoré sme my u nasej pacientky nepozorovali. Pred-
pokladame, ze tieto ischemické oblasti boli prekryté opuch-
nutymi axénmi vo vrstve nervovych vlakien, ktoré su hyper-
reflektivne.

Tak ako nie je doteraz znamy presny patomechanizmus
vzniku ochorenia, nie je doteraz znama ani osvedcena lie¢-
ba Purtscherovej retinopatie. V terapii sa doporu€uje najma
rychla a ¢o najrazantnejSia lieCba zékladného ochorenia,
aby sa prediSlo chronickym zmenam. U velkej vacSiny pa-
cientov sa COZ zlepsi aj bez Specidlnej lieCby samotnej
Purtscherovej retinopatie. Belavé loziska na sietnici a hemo-
ragie sa i bez lieCby vstrebu za niekolko tyzdnov az mesia-
cov. Holak a kol. (3) sledovali viacerych pacientov s Purts-
cherovou retinopatiou a Purtscher-like retinopatiou. Na
zéklade svojich pozorovani predpokladaju, ze dizka trvania
opuchu sietnice v akutnej faze ochorenia je rozhodujucim
prognostickym faktorom pre vyslednu zrakovu ostrost v ne-
skor§om obdobi. V lie¢be doporucuju vysoké davky metyl-
prednisolonu, ktory posobi antiedematézne, ale inhibuje aj
migraciu granulocytov a tym zabranuju vzniku mikrotrombov
a okluzii ciev. Ako sme uz spomenuli je aktivacia komple-
mentového systému najm& C5 a agregéacia granulocytov
jednym z moznych faktorov, ktoré pdsobia pri vzniku Purt-
scherovej retinopatie . Z morfologického hladiska sa za ne-
priaznivy prognosticky faktor povazuje pribudnutie masiv-
nych ,Purtscher flecken“ (2).
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5.
ZAVER
6.
U naSej pacientky bola celkova lieCba akutnej pankreatitidy
zahajena dva dni od nastupu o€nych priznakov a pri celkovej 7.
lieCbe zakladného ochorenia nastala i rychla rehabilitacia COZ
a ustup opuchu na sietnici obidvoch o¢i. Kortikoidy celkovo ani 8

lokdlne neboli podavané. Podla nas u Purtscher-like retinopa-
tie spojenej s akutnou pankreatitidou je najddlezitejSie zacat
¢o najrychlejsie s lieCbou zakladného ochorenia. Pri tejto in- 9
tenzivnej lieCbe nastala velmi rychla uprava COZ i vymiznutie
masivneho opuchu sietnice.

10.
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