
ÚVOD

V roku 1910 Otmar Purtscher prvýkrát opísal syndróm
náhleho zhoršenia centrálnej ostrosti zraku (COZ) v spojení
s ťažkým poranením hlavy. Bilaterálne pozoroval mnohopo-
četné belavé ložiská na sietnici najmä na zadnom póle, krvá-
cania a papilitídu spolu s ťažkým poškodením COZ. Purtscher
nazval túto nozologickú jednotku angiopathia retinae trauma-
tica (10). Purtscherova retinopatia bola v nasledujúcom období
pozorovaná i u iných foriem traumy ako napríklad pri tupom
poranení hrudníka alebo zlomeninách dlhých kostí (8). Pri ná-
leze Purtscherovej retinopatie na sietnici u prípadov, ktoré ne-
súvisia s traumou – pri akútnej pankreatitíde, embólii plodovou
vodou, preeklampsii, po retrobulbárnej anestéze a systémo-
vých vaskulitídach hovoríme o Purtscher-like retinopatii (2, 7).
Pri akútnej pankreatitíde bol takýto obraz na sietnici prvýkrát
popísaný Inkelesom a Walshom v roku 1975 (4).

KLINICK¯ NÁLEZ

Pacienti s Purtscherovou alebo s Purtscher-like retinopatiou
spozorujú zhoršovanie COZ ihneď alebo do 48 hodín od
vzniku vyvolávajúcej príčiny. Centrálna ostrosť zraku môže po-
klesnúť na 20/200 a menej a výskyt môže byť bilaterálny, ale
i unilaterálny. K zlepšeniu COZ dochádza v priebehu niekoľ-
kých mesiacov v závislosti od rozsahu poškodenia sietnice (is-
chémie), ale u niektorých pacientov zníženie COZ pretrváva
(2, 4, 8).

Oftalmoskopický obraz pri Purtscherovej retinopatii (2) 
BBeellaavvéé  iisscchheemmiicckkéé  lloožžiisskkáá  nnaa  ssiieettnniiccii  ((ccoottttoonn  ––  wwooooll  ssppoottss))

– belavé ischemické oblasti vo vrstve nervových vlákien
(RNFL) predstavujú opuch axónov nervových vlákien, kde do-
chádza k inhibícii axoplazmatického prenosu, ložiská môžu
prekrývať arterioly
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SÚHRN:

27-ročná pacientka s anamnestickým údajom alkoholizmu po konzumácii mastného jedla a vína a následnými bolesťami
v epigastriu spozorovala náhle zhoršenie centrálnej ostrosti zraku na obidvoch očiach: vpravo logMar 0, 94, vľavo logMar 1, 22.
Bilaterálne na zadnom póle pozorujeme masívny opuch, peripapilárne početné belavé vatovité ložiská i plameňovité krvácania.
Na OCT bol opuch najmä vo vnútorných vrstvách sietnice, ale i subretinálne, vo vrstve nervových vlákien sú hyperreflektívity,
ktoré zodpovedajú masívnym belavým ložiskám. Na fluoresceínovej angiografii v skorých fázach sme pozorovali
hypofluorescentné ischemické oblasti s následným presakovaním v neskorých fázach. Ihneď po zahájení antibiotickej
a spazmoanalgetickej liečby pankreatitídy sa centrálna zraková ostrosť u pacientky začala upravovať a 2 mesiace od začiatku
liečby je bilaterálne logMar 0. Predpokladáme, že najpravdepodobnejšou príčinou vzniku Purtscher- like retinopatie v tomto
prípade je tuková embolizácia.

Kľúčové slová: Purtscher-like retinopatia, akútna alkoholová pankreatitída, fluoresceínová angiofrafia, optická koherentná
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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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„„PPuurrttsscchheerr  fflleecckkeenn““  ––  žltobelavé ložiská, typicky polygonál-
neho tvaru, nikdy neprekrývajú susednú arteriolu; pravdepo-
dobne vznikajú v dôsledku mikroinfarktov kapilárnej siete, lo-
kalizované vo vnútornej nukleárnej vrstve

KKrrvvááccaanniiaa  nnaa  ssiieettnniiccii  ––  plameňovité v RNFL, bodkovité
v hlbších vrstvách sietnice 

OOppuucchh  ssiieettnniiccee – prítomný najmä v akútnom štádiu
OOppuucchh  tteerrččaa  zzrraakkoovvééhhoo  nneerrvvuu  ((TTZZNN))  ––  niekedy môže byť prí-

tomný v akútnom štádiu ochorenia; pri dlhodobom priebehu
ochorenia bola popísaná atrofia TZN 

Všetky tieto nálezy sa môžu vyskytovať samostatne alebo
v rôznych kombináciách.

Na fluoresceínovej angiografii sa zobrazuje:
a) Blokáda choroidálnej fluorescencie
b) Okludované arterioly
c) Oblasti kapilárnej neperfúzie
d) Neskoré perivenózne presakovanie
e) Hyperfluorescencia s presakovanim v neskorých fázach

v oblasti TZN, ak je prítomný opuch TZN (1)
V OCT obraze je nárast hrúbky sietnice, hyperreflektívne

zhrubnutie vrstvy RNFL najmä peripapilárne. Ischemické ob-
lasti sa zobrazujú ako drobné hyporeflektívne oblasti v RNFL,
ale pri rozsiahlom poškodení môžu byť prekryté hyperreflektív-
nymi zhrubnutými axónmi v RNFL. Opuch je prítomný najmä vo
vnútorných vrstvách. Pri masívnom poškodení môže nastať
zrútenie vnútornej aj vonkajšej hematookulárnej bariéry, vtedy
sa opuch nachádza intraretinálne i subretinálne (3). Krvácania
sa často nachádzajú blízko belavých ložísk a môžu byť prekryté
ich výraznou hyperreflektivitou. Hrúbka sietnice v jednotlivých

kvadrantoch a jej postupné zmenšovanie pri liečbe je v koreláte
i so zmenami na fluoresceínovej angiografii.

KAZUISTIKA 

27-ročná pacientka bola hospitalizovaná s dva dni trvajúcim
výrazným zhoršovaním COZ. Deň predtým skonzumovala
mastné jedlo (hamburger) s 4 dcl červeného vína a vyfajčila 40
cigariet. Následne mala bolesti v oblasti pupka a nauzeu. Po
ambulantnom podaní spazmolytickej infúznej liečby pre iritáciu
pankreasu sa jej dyspeptické ťažkosti zlepšili, ale začala pozo-
rovať zhoršovanie COZ na obidvoch očiach. Pred pol rokom pre-
konala prvýkrát záchvat akútnej pankreatitídy bez poruchy COZ.
Udáva pravidelnú konzumáciu alkoholu a nikotinizmus.Pri prijatí
bola COZ na pravom oku logMAR 0, 94 na ľavom logMAR 1, 22.
Pri vyšetrení sietnice zisťujeme na obidvoch očiach prítomnosť
mnohopočetných belavých ložísk peripapilárne s plameňovitými
krvácaniami a rozsiahlym opuchom v centrálnej oblasti sietnice,
TZN bol normálneho vzhľadu. Centrálna hrúbka sietnice bola
835 um, objem 18,7 mm3 na pravom oku a 868 um, objem 19,94
mm3 na ľavom oku. Bilaterálne vidíme na zadnom póle rozsiahly
edém so zhrubnutou vrstvou RNFL najmä peripapilárne. Opuch
sietnice dosahuje maximum vo fovee (obr. 1 a, b; 2 a, b; 5 a, b).
V laboratórnom obraze pri prijatí bola vysoká hladina CRP
160,8 mg/l, ktorá sa postupne do jedného týždňa upravila, mier-
ne zvýšené GMT 1,66 ukat/l, ostatné hepatálne testy, choleste-
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Obr. 1. Farebná fotografia fundu obidvoch očí. a, b) Bilaterálne vidno mnohopočetné belavé vatovité ložiská miestami až splývajúce, na-
chádzajúce sa najmä peripapilárne. Intraretinálne krvácania sú prítomné na obidvoch očiach, výraznejšie vľavo. Terč zrakového nervu
je bez opuchu

Obr. 2. Horizontálne skeny pravé a ľavé oko (OCT III Stratus Zeiss) pred začatím liečby. a, b) Nárast centrálnej hrúbky fovey, v peripapi-
lárnej oblasti v mieste nahromadenia vatovitých ložísk sa nachádzajú výrazne hyperreflektívne oblasti.Tekutina je prítomná intra i sub-
retinálne. Intraretinálne sa nachádzajú cystické priestory nízkej reflektivity. Nahromadenie intraretinálnej tekutiny je evidentné v celej
oblasti makuly

2a 2b

1a 1b
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rol a nález v moči boli v norme. Glykémia bola v norme, len je-
denkrát výstup na 12, 9 mmol/l. Hladina urey, kreatinínu, celko-
vých bielkovín a albumin v norme. AMS v sére pri prijatí 7,53
ukat/l, v moči 21,6 ukat/l, lipáza v sére 3,78 ukat/l. V krvnom ob-
raze je mierne znížený počet erytrocytov 3,04 x 1012/l pri zvýše-
nom strednom objeme erytrocytov 108 fl, leukogram je v norme,
sedimentácia 6/16. Hemokoagulačné parametre sú taktiež
v norme. Hodnoty C3 a C4 v norme. Bola zahájená celková anti-
biotická liečba (Ciprofloxacin) s podávaním spazmoanalgetic-
kých infúzií (No-Spa, Mesocain), Quamatel a hladovkou. Kon-
trolné laboratórne výsledky po dvoch týždňoch preukázali
hranične zvýšenú lipázu na 1, 18 ukat/l a GMT 1, 28 ukat/l.
Krvný obraz bol v norme. Mesiac od začiatku ochorenia sa hla-
diny lipázy a GMT v sére normalizovali (6). Pri poslednom vyšet-
rení 2,5 mesiaca od ataky ochorenia bola COZ logMAR 0 bila-
terálne, belavé ložiská i krvácania sa skoro úplne vstrebali,
opuch vymizol. Centrálna hrúbka sietnice na pravom oku 142
um, objem 6,05 mm3 a na ľavom oku 125 um a objem 5,76 mm3.
Intraretinálna tekutina sa úplne vstrebala, vymizli hyperreflek-
tívne oblasti vo vrstve RNFL a vytvorila sa foveolárna depresia
na obidvoch očiach (obr. 3 a, b; 4 a, b; 5 c, d) 

Pacientka sa na ďalšie kontroly nedostavila.

DISKUSIA

Purtscherova retinopatia je vazookluzívna vaskulopatia
spojená najčastejšie s úrazom hlavy alebo hrudníka. Purts-
cher-like retinopatia má podobný oftalmoskopický nález u pa-

cientov so systémovým poškodením, napríklad pri akútnej
pankreatitíde, renálnom zlyhávaní alebo v postpartálnom ob-
dobí (3). Bol popísaný prípad, keď Purtscher-like retinopatia
vznikla 6 mesiacov pred objavením sa príznakov akútnej pan-
kreatitídy (11).

Presný patofyziologický mechanizmus vzniku Purtschero-
vej retinopatie nie je doteraz známy. Pôvodná Purtscherova
teória bola založená na predpoklade, že biele ložiská v siet-
nici vznikajú ako následok presakovania lymfy z ciev siet-
nice počas náhleho vzostupu intrakraniálneho tlaku pri
traume (10).

Inkeles a Walsh (4) vo svojej práci referovali o 3 prípa-
doch vzniku Purtscher-like retinopatie pri akútnej alkoholo-
vej pankreatitíde. Predpokladali, že príčinou poškodenia
sietnice môže byť oklúzia arteriol na zadnom póle i prekry-
tie arteriol masívnymi splývajúcimi belavými ložiskami (cot-
ton wool spots). Na fluoresceínovej angiografii v skorých
fázach pozorovali mnohopočetné oblasti neperfúzie a nie-
koľko oblastí blokovanej fluorescencie v mieste krvácaní.
V neskorých fázach bolo prítomné presakovanie. Predpo-
kladajú, že príčinou vzniku tejto retinopatie je tuková em-
bólia.

Iní autori (8) predpokladajú, že pri ťažkých kompresív-
nych poraneniach hrudníka, náhly vzostup vnútrohrudného
tlaku môže spôsobovať venózny reflux, poškodenie endo-
telu ciev a arteriolárny spazmus. Avšak táto teória nevy-
svetľuje unilaterálny výskyt retinopatie pri takýchto porane-
niach.

V posledných rokoch sa predpokladá, že v patogenéze
Purtscherovej i Purtscher like retinopatie hrá dôležitú úlohu
oklúzia arteriol a vznik mikroinfarktov ako následok abnor-
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Obr. 4 a, b. Horizontálne skeny obraz pravého a ľavého oka ( OCT III Stratus Zeiss) po 6 týždňoch vidno vymiznutie masívneho opuchu
sietnice, vytvorenie foveolárnej depresie. Pretrváva diskrétny opuch vo vonkajšej i vnútornej plexiformnej vrstve – hyporeflektívne cys-
tické oblasti, výraznejší opuch je v peripapilárnej oblasti, vľavo v mieste vstrebávajúcich sa vatovitých ložísk ešte zhrubnutie vrstvy ner-
vových vlákien

4a 4b

Obr. 3 a, b. Farebná fotografia fundu 6 týždňov od ataky akútnej alkoholovej pankreatitídy. Bilaterálne ešte prítomné zbytky vstrebávaj-
úcich sa vatovitých ložísk. Krvácania vymizli. Terč zrakového nervu bilaterálne bez opuchu a známok atrofie

3a 3b
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málnej aktivácie komplementu C5 a agregácie granulocytov
(2, 3, 5, 9). Trauma, rozsiahle krvácania, akútna pankreati-
tída, sepsa (najmä spôsobená Gram-negatívnymi bakté-
riami) môžu masívne aktivovať komplementový systém (2).
V experimente in vivo aktivácia komplementu u krýs viedla
k vzniku zhlukov granulocytov, ktoré boli schopné okludovať
cievy až do priemeru 60 um so vznikom intersticiálneho
edému a krvácaní (5).

Iným zdrojom embolizácie do arteriolárnej peripapilárnej
siete môže byť aj vzduch uvoľňujúci sa do ciev pri ťažkých
poraneniach hrudníka, ale pravdepodobne i pri retrobulbár-
nej anestézii (7). Tuková embolizácia sa môže vyskytovať
pri zlomeninách dlhých kostí a pravdepodobne pri akútnej
pankreatitíde, kedy dochádza k enzymatickému natráveniu
omentálneho tuku. Ďaľšími zdrojmi embolizácie môžu byť
zhluky fibrínu pri diseminovanej intravaskulárnej koagulo-
patii, plodová voda počas pôrodu a v postpartálnom období
(2, 4).

Patomechanizmus ochorenia u sledovaného prípadu nie je
jednoznačný. V zhode s inými autormi (9) najpravdepodobnej-
šou príčinou vzniku ochorenia je tuková embolizácia. Pri mier-
ne zvýšenej hladine granulocytov sa zdá teória agregácie ne-
pravdepodobná (6).

OCT je veľmi presná metóda na monitorovanie liečby pa-
cienta. Na základe zmien hrúbky sietnice v jednotlivých kva-
drantoch môžeme sledovať odpoveď sietnice na liečbu, čo sa
často odrazí i na zmene COZ. Holak a Mayer (3, 9) pozoro-

vali vo vrstve nervových vlákien i ischemické hyporeflektívne
oblasti, ktoré sme my u našej pacientky nepozorovali. Pred-
pokladáme, že tieto ischemické oblasti boli prekryté opuch-
nutými axónmi vo vrstve nervových vlákien, ktoré sú hyper-
reflektívne.

Tak ako nie je doteraz známy presný patomechanizmus
vzniku ochorenia, nie je doteraz známa ani osvedčená lieč-
ba Purtscherovej retinopatie. V terapii sa doporučuje najmä
rýchla a čo najrazantnejšia liečba základného ochorenia,
aby sa predišlo chronickým zmenám. U veľkej väčšiny pa-
cientov sa COZ zlepší aj bez špeciálnej liečby samotnej
Purtscherovej retinopatie. Belavé ložiská na sietnici a hemo-
rágie sa i bez liečby vstrebú za niekoľko týždňov až mesia-
cov. Holak a kol. (3) sledovali viacerých pacientov s Purts-
cherovou retinopatiou a Purtscher-like retinopatiou. Na
základe svojich pozorovaní predpokladajú, že dĺžka trvania
opuchu sietnice v akútnej fáze ochorenia je rozhodujúcim
prognostickým faktorom pre výslednú zrakovú ostrosť v ne-
skoršom období. V liečbe doporučujú vysoké dávky metyl-
prednisolonu, ktorý pôsobí antiedematózne, ale inhibuje aj
migráciu granulocytov a tým zabraňujú vzniku mikrotrombov
a oklúzii ciev. Ako sme už spomenuli je aktivácia komple-
mentového systému najmä C5 a agregácia granulocytov
jedným z možných faktorov, ktoré pôsobia pri vzniku Purt-
scherovej retinopatie . Z morfologického hľadiska sa za ne-
priaznivý prognostický faktor považuje pribudnutie masív-
nych „Purtscher flecken“ (2).
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Obr. 5 a, b. Na fluoresceínovej angiografii ľavého oka v skorej fáze pozorujeme hypofluorescenciu spôsobenú nedostatočným plnením
kapilár i výrazne blokovanú hypofluorescenciu v mieste „cotton wool spots“. V neskorých fázach vidno oblasti hyperflourescencie
s presakovaním. c, d: Po 6 týždňoch vymizli rozsiahle oblasti kapilárnej neperfúzie i hyperflourescencie, avšak ešte pretrvávajú drobné
oblasti hypofluorescencie

5a 5b

5c 5d

Oftalmologie 4-010  25.10.2010  14:10  Str. 168

proLékaře.cz | 29.6.2026



ZÁVER

U našej pacientky bola celková liečba akútnej pankreatitídy
zahájená dva dni od nástupu očných príznakov a pri celkovej
liečbe základného ochorenia nastala i rýchla rehabilitácia COZ
a ústup opuchu na sietnici obidvoch očí. Kortikoidy celkovo ani
lokálne neboli podávané. Podľa nás u Purtscher-like retinopa-
tie spojenej s akútnou pankreatitídou je najdôležitejšie začať
čo najrýchlejšie s liečbou základného ochorenia. Pri tejto in-
tenzívnej liečbe nastala veľmi rýchla úprava COZ i vymiznutie
masívneho opuchu sietnice.
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Anotace:

Zánět je jednou ze základních odpovědí živého organismu na poškození, jeho

správný průběh je pro zdraví zcela nezbytný. Medicína postupně objevovala různé

druhy a typy zánětů. Nejdéle je známý klasický zánět charakterizovaný zmnožením

neutrofilů, který je typický zejména pro infekce bakteriálního původu. Pro stavy

s podílem alergické složky je typický zánět eozinofilní, který má klíčový význam např.

u bronchiálního astmatu či alergické rýmy. Třetí formou zánětu je neurogenní zánět.

Přes svůj klíčový význam v řadě patologických stavů byl neurogenní zánět dlouho

předmětem hypotéz, teprve metody molekulární a buněčné biologie přinesly jeho plný popis a pochopení. Kniha našeho

předního pneumologa a alergologa prof. MUDr. Františka Kopřivy, PhD., přináší jako první v českém písemnictví srozu-

mitelný a přehledný výklad neurogenního zánětu od molekulárně biologických a patofyziologických principů až po prak-

tické aplikace v terapii. Kniha je určena především alergologům, pneumologům, revmatologům a gastroenterologům.

Objednávky zasílejte e-mailem nebo poštou: Nakladatelské a tiskové středisko ČLS JEP, Sokolská 31,
120 26 Praha 2, fax: 224 266 226, e-mail: nts@cls.cz. Na objednávce laskavě uveďte i jméno časopisu, v němž
jste se o knize dozvěděli.
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