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АННОТАЦИЯ
Ретинопатия Пурчера — редкое заболевание сетчатки, возникающее, как правило, после тяжёлых травм (контузия 
головы, сдавление грудной клетки, переломы костей таза и др.), проявляющееся выраженным снижением остроты 
зрения и наличием множественных светлых очагов и интраретинальных геморрагий. Частным случаем ретинопатии 
Пурчера является пурчероподобная ретинопатия — редкая и, в связи с этим, малоизученная патология. Наиболее 
частой причиной данного заболевания становятся тяжёлые системные патологии паренхиматозных органов. В ос-
нове патофизиологии пурчероподобной ретинопатии лежит микроэмболизация ретинальных сосудов с окклюзией 
артериол и прекапилляров. Вследствие этого развиваются инфаркты в слое нервных волокон сетчатки с возник-
новением «ватообразных» очагов. В случае компрессионных травм важная роль отводится острому повышению 
венозного давления, приводящему к ангиоспазму и повреждению эндотелия сосудов с последующей сосудистой 
окклюзией. В настоящее время не существует как единого диагностического алгоритма, так и унифицированной 
схемы лечения данного состояния, что актуализирует данную проблему. В статье представлены клинические на-
блюдения, а также полученные результаты лечения на примере двух пациентов с пурчероподобной ретинопатией, 
возникшей на фоне обострения хронического панкреатита.

Ключевые слова: ретинопатия Пурчера; пурчероподобная ретинопатия; «ватные» экссудаты; ишемия сетчатки; 
ишемическая ретинопатия; острое снижение зрения; кровоизлияния в сетчатку.
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ABSTRACT
Purtscher retinopathy is a rare retinal disease, which is typically associated with severe injuries (head contusion, chest 
compression, pelvic bone fractures, etc.) and manifested by severe vision loss, multiple light lesions, and intraretinal hem-
orrhages. Purtscher-like retinopathy is (a type of Purtscher retinopathy) a rare and therefore poorly understood condition. 
Its most common cause is severe systemic conditions of solid organs. The pathophysiology of Purtscher-like retinopathy 
includes retinal vasculature microembolization resulting in arteriolar and precapillary occlusion. This leads to infarcts in 
the retinal nerve fiber layer and cotton-wool spots. Compression traumas cause an acute increase in venous pressure, 
leading to angiospasm and vascular endothelial damage, followed by vascular occlusion. Currently, there is neither a single 
diagnostic algorithm nor a unified treatment for this condition, which makes it an urgent issue. The article presents clinical 
observations and treatment outcomes in two patients with Purtscher-like retinopathy secondary to exacerbation of chronic 
pancreatitis.
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ОБОСНОВАНИЕ
Ретинопатия Пурчера представляет собой геморраги-

ческую и вазоокклюзивную микроваскулопатию, описан-
ную впервые в 1910 г. австрийским офтальмологом Пур-
чером (O. Purtscher), как синдром внезапно возникающей 
слепоты, ассоциированной с  тяжёлой травмой головы 
пациента, упавшего с дерева [1].

По данным Британского офтальмологического мони-
торингового союза, встречаемость ретинопатии Пурчера 
составляет всего 0,24 случая на 1 млн населения Англии 
в  год [2]. Прогноз относительно остроты зрения непред-
сказуем. Так, у  одних пациентов снижение зрения и  из-
менения глазного дна проходят самостоятельно в течение 
нескольких месяцев, а у других развивается необратимая 
потеря зрения, связанная с  повреждением пигментного 
эпителия сетчатки, слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) 
и атрофией зрительного нерва.

В качестве этиологических факторов ретинопатии Пур-
чера выделяют две группы причин. Первая группа связана 
с  травматическими и  компрессионными повреждениями 
черепа, грудной клетки, органов брюшной полости, ко-
стей таза, длинных трубчатых костей, ортопедическими 
вмешательствами, жировой эмболией, липосакцией, ба-
ротравмой. Вторая группа причин, приводящая к  иден-
тичным изменениям сетчатки глаза, не связана с травмой. 
Ретинопатию в таком случае принято называть пурчеро-
подобной. К  возможным причинам развития данного 
состояния относятся: острый и  хронический панкреатит, 
аденокарцинома поджелудочной железы, хроническая 
почечная недостаточность, гемолитико-уремический 
синдром, преэклампсия/HELLP-синдром, тяжёлые роды, 
лимфопролиферативные заболевания и  трансплантация 

костного мозга, тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура, криоглобулинемия, ретробульбарная анестезия, 
системные заболевания соединительной ткани и  другие 
состояния [3].

В статье приведены случаи наблюдения и результаты 
лечения пациентов с пурчероподобной ретинопатией.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 1
Пациент, 41  год, поступил в  офтальмологический 

центр СПб ГБУЗ «Городская многопрофильная больница 
№ 2» 09.02.2024 с диагнозом: «Тромбоз центральной вены 
сетчатки». Жалобы при поступлении на резкое, безболез-
ненное снижение остроты зрения и  туман перед взором 
правого глаза, которые начали беспокоить 02.02.2024. 
Снижение остроты зрения связывает с длительным пре-
быванием в  бане, где употреблял алкоголь. Со  слов па-
циента, сопутствующей патологии не имеет.

Офтальмологический статус: максимально корригиро-
ванная острота зрения (МКОЗ) правого глаза составила 
0,2, левого  — 1,0. Состояние левого глаза без особен-
ностей. При биомикроскопии правого глаза патологии 
переднего сегмента выявлено не  было. При исследова-
нии глазного дна определялись следующие изменения: 
диск зрительного нерва (ДЗН) гиперемирован, границы 
стушёваны. Экскавацию диска не  оценить из-за пери-
папиллярного отёка. В  макулярной зоне (МЗ) и  на  пе-
риферии множественные геморрагии округлой формы 
по  ходу сосудистых аркад. Перипапиллярно, вдоль со-
судов, а  также в  макулярной области определяются об-
ширные «ватообразные» очаги. Венулы извитые, арте-
риолы без особенностей, выраженный макулярный отёк 
(рис. 1).

Рис. 1. Офтальмоскопическая картина и оптическая когерентная томография макулярной зоны через месяц после лечения (сверху) и до лечения 
(снизу). По данным оптической когерентной томографии толщина макулярной зоны нормализовалась за счёт полной резорбции жидкости.
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Оптическая когерентная томография (ОКТ) МЗ выяви-
ла утолщение слоёв сетчатки за  счёт кистозного отёка, 
преимущественно в верхней половине и в центре. Субфо-
веолярно точечная щелевидная отслойка нейроэпителия, 
снижение прозрачности и  дифференциации слоёв сет-
чатки из-за интраретинальных геморрагий, ватных экс-
судатов (рис. 1). По  результатам ОКТ ДЗН толщина слоя 
нервных волокон правого глаза значительно увеличена, 
что свидетельствует об отёке ДЗН правого глаза.

Пациенту было проведено ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) органов брюшной полости, в результате которого 
выявлены гепатомегалия обеих долей, диффузное уплот-
нение и изменение тканей печени и поджелудочной же-
лезы. В биохимическом анализе крови обнаружено повы-
шение уровня липазы и амилазы, снижение общего белка.

Таким образом, у  пациента были выявлены патогно-
моничные для пурчероподобной ретинопатии изменения: 
зоны ишемии, формирующие обширные «ватообразные» 
очаги вокруг ДЗН и МЗ, множественные геморрагии, ло-
кализующиеся, как в  центральных, так и  в перифериче-
ских отделах глазного дна, что в совокупности с данными 
анамнеза (злоупотребление алкоголем) и инструменталь-
ными методами исследования (диффузное изменение 
и уплотнение ткани поджелудочной железы, повышение 
уровней амилазы, липазы крови, снижение уровня обще-
го белка) позволило подтвердить диагноз «пурчеропо-
добная ретинопатия правого глаза». В  офтальмологиче-
ском отделении пациент получал лечение: дексаметазон 
в дозе 2 мг/0,5 мл субконъюнктивально в течение 7 дней. 
22.02.2024 было осуществлено интравитреальное введе-
ние ингибитора ангиогенеза в правый глаз (афлиберцепт 
в дозе 2 мг/0,05 мл).

Контрольный осмотр пациента через месяц выявил 
следующие изменения: устранены отёк и  гиперемия 
ДЗН, в МЗ, перипапиллярно и на периферии существенно 
уменьшилось количество и объём интраретинальных кро-
воизлияний и мягких экссудатов (рис. 1). Толщина СНВС 
в  пределах нормы за  счёт исчезновения отёка. МКОЗ 
правого глаза увеличилась с 0,2 до 0,9.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 2
Пациент, 32 года, утром 24.02.2024 был доставлен в СПб 

ГБУЗ «Городская многопрофильная больница № 2» с диаг
нозом: «Нейроретинит обоих глаз». Жалобы при поступле-
нии на  резкое, безболезненное снижение зрения обоих 
глаз. При сборе анамнеза выяснилось, что после приёма 
жирной пищи пациент испытывает проявления диспепти-
ческого синдрома (боль в эпигастральной области, изжога, 
тошнота, рвота, диарея). У  пациента стабильно высокие 
показатели артериального давления (160/100  мм  рт.  ст.), 
лекарственные препараты на  регулярной основе не  при-
нимает. МКОЗ правого глаза 0,3, левого глаза на  фоне 
рефракционной амблиопии — 0,16. При биомикроскопии 
обоих глаз передний сегмент без патологии.

При исследовании глазного дна обоих глаз определя-
лись следующие изменения: гиперемия диска зритель-
ного нерва, стушёванность его границ, наличие твёрдых 
экссудатов и  «ватообразных» очагов в  макулярной об-
ласти, штрихообразных кровоизлияний по ходу сосуди-
стых аркад (рис. 2). На  крайней периферии без грубой 
патологии.

Таким образом, у пациента были выявлены признаки 
гипертонической ангиопатии, а  также патогномоничные 
для хориоретинопатии пурчеровского типа изменения: 
зоны ишемии, формирующие обширные «ватообразные» 
очаги вокруг ДЗН и МЗ, множественные геморрагии, ло-
кализующиеся в центральных отделах глазного дна.

Данные лабораторно-инструментальных методов 
обследования. Общий анализ крови: лейкоцитоз. Био-
химический анализ крови: повышение уровней амилазы 
и липазы, снижение уровня общего белка.

По данным ОКТ выявлено утолщение всей МЗ сетчатки 
обоих глаз за  счёт диффузного отёка, нарушение диф-
ференцировки, резкое снижение прозрачности сетчатой 
оболочки за  счёт интраретинальных геморрагий, «вато
образных» очагов и «твёрдых» экссудатов, субфовеоляр-
но наблюдалась щелевидная отслойка нейроэпителия 
(рис.  3, 4), а  также увеличение толщины СНВС правого 
глаза до 219 мкм, левого — до 197 мкм.

УЗИ органов брюшной полости выявило гепатоспле-
номегалию, диффузное уплотнение и  изменение ткани 
поджелудочной железы.

По совокупности анамнестических данных, резуль-
татов лабораторных анализов, УЗИ органов брюшной 
полости, характерной клинической картины обострения 
хронического панкреатита в  сочетании с  характерными 
изменениями глазного дна был выставлен диагноз: «Пур-
чероподобная ретинопатия обоих глаз». Была проведена 
терапия раствором дексаметазона в дозе 2 мг/0,5 мл суб-
конъюнктивально на протяжении 7 дней. 07.03.2024 вы-
полнено интравитреальное введение ингибитора ангио
генеза в правый глаз (афлиберцепт в дозе 2 мг/0,05 мл), 
через неделю — в левый глаз.

В ходе контрольного осмотра 01.04.2024 у пациента на-
блюдались регресс отёка сетчатки обоих глаз, практически 
полное исчезновение интраретинальных геморрагий, «вато
образных» очагов (при частичном сохранении «твёрдых» 
экссудатов) (рис. 3, 4), а  также существенное улучшение 
МКОЗ (правого глаза — с 0,3 до 1,0, левого — с учётом реф-
ракционной амблиопии — с 0,16 до 0,3), а также восстанов-
ление нормальной морфологии ДЗН (исчезновение отёка).

ОБСУЖДЕНИЕ
Патогенез как ретинопатии Пурчера, так и пурчеропо-

добной ретинопатии остаётся недостаточно изученным. 
В  настоящее время наиболее распространена гипотеза, 
объясняющая возникающие изменения микроэмбо-
лизацией ретинальных сосудов с  окклюзией артериол 
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Рис. 2. Офтальмоскопическая картина глазного дна пациента: а — правый глаз; b — левый глаз.

a b

Рис. 3. Офтальмоскопическая картина и оптическая когерентная томография состояния глазного дна правого глаза через месяц после лечения 
(сверху) и до лечения (снизу).

Рис. 4. Офтальмоскопическая картина и оптическая когерентная томография состояния глазного дна левого глаза через месяц после лечения 
(сверху) и до лечения (снизу).
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и прекапилляров. Вследствие этого развивается инфаркт 
СНВС с образованием «ватообразных» очагов [4]. В случае 
компрессионных травм важная роль отводится острому 
повышению венозного давления, приводящему к ангио-
спазму и  повреждению эндотелия сосудов с  последую-
щей сосудистой окклюзией [5]. В случае переломов длин-
ных трубчатых костей, липосакции наиболее вероятной 
причиной окклюзии является жировая эмболия. Кроме 
того, высказано предположение, согласно которому на-
блюдаемые изменения происходят в результате избыточ-
ной активации системы комплемента, вызывающей агре-
гацию гранулоцитов и  приводящей к  лейкоэмболизации 
ретинальных сосудов. Это подтверждается повышенным 
уровнем комплемента С5а у  пациентов с  пурчеропо-
добной ретинопатией, развившейся вследствие острого 
панкреатита [6].

При ретинопатии Пурчера в  патологический процесс 
чаще вовлекаются оба глаза, но поражение может быть 
и односторонним. Пациенты предъявляют жалобы на быст
рое безболезненное снижение зрения, вплоть до светоо-
щущения. В  случаях, когда существует причинная связь 
с травмой, нарушение зрения может появиться синхронно 
с этим событием или проявиться отсроченно до 24–48 ч [2]. 
Двустороннее поражение обычно возникает в 60% случа-
ев [2]. Снижение остроты зрения обычно сопровождается 
дефектами поля зрения в виде абсолютных или относи-
тельных центральных, парацентральных или дугообраз-
ных скотом, при сохранении периферических отделов 
зрения [2].

Имеются статистические данные частоты встречаемо-
сти отдельных симптомов при ретинопатии Пурчера [7]. 
Обширные белые «ватообразные» очаги с нечёткими гра-
ницами в макулярной области и вокруг диска зрительного 
нерва выявляются в  93% случаев, их наличие указыва-
ет на  локальные нарушения кровоснабжения в  поверх-
ностном капиллярном сплетении сетчатки, ишемическое 
повреждение всего пучка нервных волокон, идущего 
от  «ватообразного» очага до  ДЗН. Кровоизлияния сет-
чатки в  виде языков пламени, пятен и  точек, локализо-
ванные как на периферии, так и в центральных отделах, 
наблюдали в  65% случаев. За  ними по  частоте следуют 
патогномоничные для данной патологии пятна Пурчера 
(63%), которые представляют собой множественные очаги 
побледнения сетчатки с  чёткой демаркационной линией 
(в пределах 50 мкм) между поражёнными участками сет-
чатки и смежными неповреждёнными сосудами. Наличие 
пятен Пурчера указывает на  ишемические повреждения 
внутреннего ядерного слоя, возникшие в результате ми-
кроэмболизации в  глубоком сосудистом комплексе сет-
чатки [8]. В подострую стадию возможно присоединение 
отёка ДЗН. При проведении ОКТ выявляется утолщение 
центральных отделов сетчатой оболочки за счёт ишеми-
ческого отёка. Флуоресцентная ангиография позволяет 
обнаружить зоны окклюзии артериол и участки отсутствия 
перфузии, разрывы капилляров, венозный стаз [2].

В систематическом обзоре A.I. Miguel и соавт. [7] пред-
ложили обновлённые диагностические критерии ретино-
патии Пурчера. Диагноз ставится пациенту, соответствую-
щему как минимум трём из пяти критериев:
•	 появление патогномоничных для заболевания пятен 

Пурчера;
•	 ретинальные геморрагии в небольшом или умеренном 

количестве;
•	 «ватообразные» очаги;
•	 этиологический фактор в анамнезе, характерный для 

ретинопатии Пурчера;
•	 результаты дополнительных исследований, косвенно 

указывающие на ретинопатию Пурчера.
Кроме того, было отмечено, что патология имеет не-

однозначный прогноз в  отношении остроты зрения [7]. 
В 40% случаев в течение 2 мес. наблюдалось полное вос-
становление зрения и нормализация внешнего вида сет-
чатки при осмотре. У 64% развилась атрофия зрительно-
го нерва, диспигментация сетчатки — у 23%, истончение 
сетчатки — у 14%, сужение артерий сетчатки — у 4%.

В связи с  этим остаются нерешёнными проблемы 
подхода к  терапии ретинопатии Пурчера. Дискутабелен 
вопрос об эффективности применения высоких доз кор-
тикостероидов в виде общей и местной терапии с целью 
стабилизации нейрональных мембран (снижение уровня 
комплемента С5а и  ингибирование процессов агрегации 
гранулоцитов) [6]. Имеется ограниченное количество 
данных о  применении ингибиторов эндотелиального 
фактора роста сосудов при возникновении макулярного 
отёка [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пурчероподобная ретинопатия  — редкая полиэтио-

логичная и трудно диагностируемая патология с неодно-
значным прогнозом и отсутствием до настоящего времени 
единого подхода к лечению. По результатам немногочис-
ленных исследований получены данные о положительном 
влиянии глюкокортикостероидов на течение ретинопатии 
Пурчера, кроме того, в  зарубежных источниках встреча-
ются единичные сообщения о  применении препаратов 
из  группы ингибиторов ангиогенеза в  ситуациях, когда 
заболевание осложняется макулярным отёком. В  пред-
ставленных нами клинических случаях использовано па-
тогенетически обоснованное лечение в виде субконъюнк
тивальных инъекций дексаметазона и интравитреальных 
инъекций афлиберцепта с  достижением выраженного 
позитивного морфофункционального результата.
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