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Cel: przedstawienie i oméwienie trzech przypadkdw chorych z ostrg tylng wieloogniskowa plackowatg epiteliopatig barwnikowa
(APMPPE).

Materiat i metody: u trzech mtodych chorych (jednej kobiety i dwdch mezczyzn) doszio do szybkiego pogorszenia ostro$ci wzro-
ku w jednym lub obojgu oczach. Przeprowadzono podstawowe badanie okulistyczne oraz dodatkowe badania diagnostyczne
obejmujace: angiografie fluoresceinowa (FA), angiografie z zielenig indocyjaninowa (ICG), optyczng koherentng tomografie (OCT)
oraz badanie antygendw zgodnosci tkankowej (HLA) klasy I.

Whyniki: na podstawie wynikéw przeprowadzonych badan rozpoznano ostrg tylng wieloogniskowg plackowatg epiteliopatie
barwnikowg (APMPPE). Badanie dna oka wykazato charakterystyczne wieloogniskowe, plackowate, kremowe lub szarobiate
ogniska podsiatkéwkowe. Badanie angiografii fluoresceinowej w ostrej fazie choroby wykazato wezesng hipofluorescencie oraz
p6zna hiperfluorescencje w miejscu zmian. Badanie angiografii indocyjaninowej wykazato hipofluorescencje we wszystkich fa-
zach badania. W jednym przypadku wykryto antygen klasy | HLA-B7. W przedstawionych przypadkach ostro$¢ wzroku znacznie
poprawita sie po 0gélnym zastosowaniu glikokortykosteroidéw.

Whioski: ostra tylna wieloogniskowa plackowata epiteliopatia barwnikowa (APMPPE) charakteryzuje sie szybkim, ale przemija-
jacym pogorszeniem ostrosci wzroku. Rozpoznanie jest ustalane na podstawie badania angiografii fluoresceinowej, a rokowanie
jest dobre, jednakze w przypadkach ze stabg ostro$cig wzroku zastosowanie glikokortykosteroidéw moze by¢ korzystne.

ostra tylna wieloogniskowa plackowata epiteliopatia barwnikowa, APMPPE, angiografia fluoresceinowa (FA), angiografia indocy-
janinowa (ICG), HLA-B7, HLA-DR2.

Purpose: The aim of this study is to present and discuss three cases of acute posterior multifocal placoid pigment epitheliopa-
thy (APMPPE).

Material and methods: Three young patients (one woman and two men), developed rapid loss of vision in one or both eyes.
Basic ophthalmic examination and additional diagnostic methods including: fluorescein angiography (FA), indocyanine green
angiography (ICG), optical coherence tomography (OCT) and human leucocyte antigen (HLA) class | test were performed.
Results: Based on the results of performed investigations the diagnosis of acute posterior multifocal placoid pigment epitheliopa-
thy (APMPPE) was established. Fundus examination revealed characteristic multifocal, placoid, creamy or grey/white subretinal
lesions. Fluorescein angiography in acute stage of the disease demonstrated early hypofluorescence followed by later hyperfluore-
scence of the lesions. Indocyanine green angiography demonstrated hypofluorescence in all stages of the angiogram. In one case,
class | HLA-B7 antigen was found. In all presented cases visual acuity markedly improved with general glicocorticosteroids.
Conclusions: Acute posterior multifocal placoid pigment epitheliopathy (APMPPE) is characterized by rapid, but transient loss
of visual acuity. Diagnosis is established in fluorescein angiography and prognosis for recovery is good, however in cases with
poor visual acuity glicocorticosteroids might be beneficial.

acute posterior multifocal placoid pigment epitheliopathy, APMPPE, fluorescein angiography (FA), indocyanine green angiogra-
phy (ICG), HLA-B7, HLA-DR2.

Wstep

Ostra tylna wieloogniskowa plackowata epiteliopatia barw-
nikowa (APMPPE — acute posterior multifocal placoid pigment
epitheliopathy), ktérg po raz pierwszy opisat Gass w 1968 r. (1),
jest rzadkim, idiopatycznym, zwykle obustronnym schorzeniem,
wystepujacym w 2.-4. dekadzie zycia, z jednakowg czesto$ciag
u kobiet i mezczyzn (2-4). Choroba objawia sie ostrym lub po-

dostrym, najczesciej przemijajgcym obnizeniem ostro$ci wzroku
oraz wystepowaniem paracentralnych mroczkéw i metamorfop-
sji (2,5). W okoto '/; przypadkéw objawy oczne poprzedzone sg
infekcjg grypopodobna (2,6,7).

Charakterystyczne zmiany na dnie oka obejmujg mnogie,
réznej wielkosci (1/4—1 DD), kremowe lub szarobiate, placko-
wate ogniska podsiatkéwkowe. Zmiany te mogag sie¢ zlewaé,
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a ich granice czesto sg zatarte. Poczatkowo zmiany lokalizujg
sie w tylnym biegunie, a nastepnie zajmuja réwniez Srodkowy
obwdd dna oka. Po kilku tygodniach lub miesigcach dochodzi do
samoistnej poprawy ostro$ci wzroku, a zmiany na dnie oka co-
fajq sie, pozostawiajac nieaktywne blizny z barwnikiem (2,3,5).

Badanie angiografii fluoresceinowej (FA) w ostrej fazie cho-
roby wykazuje wczesng hipofluorescencje oraz pdézng hiperflu-
orescencje w miejscu aktywnych zmian. We wszystkich fazach
badania angiografii z zielenig indocyjaninowg (ICG) obserwuje
sie ogniska hipofluorescenciji. W okresie bliznowacenia badanie
FA wykazuje hiperfluorescencje bedaca wynikiem ubytku okien-
kowego (7,8).

W etiopatogenezie choroby bierze sie pod uwage tto infek-
cyjne, zapalenie naczyn oraz predyspozycje immunogenetyczne.
Wykazano zwigzek APMPPE z antygenami HLA-B7 i HLA-DR2
(2,3,5).

W pismiennictwie polskim istniejg pojedyncze publikacje
dotyczace ostrej tylnej wieloogniskowej plackowatej epiteliopa-
tii barwnikowej. Drébecka-Brydak i wsp. opisali dwa przypadki
APMPPE o typowym przebiegu (9). W leczeniu nie stosowano
glikokortykosteroidéw, a jedynie preparat przeciwwirusowy Zo-
virax. Fryczkowski i wsp. opisali atypowy przypadek APMPPE
u 59-letniego chorego na cukrzyce (10).

Cel

Celem pracy jest przedstawienie trzech przypadkéw cho-
rych, u ktérych obraz kliniczny oraz wyniki badan dodatkowych
wskazywaty na rozpoznanie APMPPE, oraz ich omdwienie.

Opis przypadkow

Przypadek 1.

Chora (lat 18) zgtosita sie na ostry dyzur okulistyczny
z powodu subiektywnego pogorszenia widzenia w oku lewym.
W obojgu oczach ostro§¢ wzroku wynosita 1,0. W badaniu
przedniego odcinka obojga oczu nie stwierdzono odchylen od
normy. Badanie dna oka lewego wykazato obecno$¢ pojedyn-
czych, kremowych, plackowatych ognisk podsiatkéwkowych,
ktdre byty zlokalizowane w tylnym biegunie. Dno oka prawego
byto prawidiowe. Trzy tygodnie przed pogorszeniem widzenia
chora przebyta ostrg infekcje gérnych drég oddechowych (za-
palenie oskrzeli).

Po czterech dniach doszio do znacznego pogorszenia widze-
nia w obojgu oczach (Vod = I.p. do 1 m, Vos = l.p. do 1,5 m,
Sn od = nie czyta, Sn os = 2,25/30). Przedni odcinek oka pra-
wego byt prawidfowy. W oku lewym stwierdzono drobne osady
na tylnej powierzchni rogéwki. Badanie oftalmoskopowe obojga
oczu wykazato obecnos¢ licznych, kremowych lub szarobiatych,
podsiatkéwkowych ognisk, ktére byty zlokalizowane w tylnym
biegunie (ryc. 1a., b.).

W badaniu FA w miejscu aktywnych zmian obserwowa-
no hipofluorescencje we wczesnych fazach angiogramu oraz
narastajacg hiperfluorescencje w fazach péznych. We wszyst-
kich fazach badania angiografii z zielenig indocyjaninowg (ICG)
stwierdzono hipofluorescencje (ryc. 1e., 1f.).

W przeprowadzonych badaniach dodatkowych stwierdzo-
no leukocytoze w morfologii krwi oraz podwyzszone warto$ci
wskaznikéw stanu zapalnego (0B — 50 mm/h, CRP — 15,1 mg/dl).

Miano przeciwciat przeciwjadrowych wynosito 1: 80. Przeciw-
ciata przeciwko Borrelia burgdorferii w klasie IgM i IgG oraz
odczyn kifowy byty ujemne. Badanie fenotypu HLA klasy | wy-
kazato obecno$¢ antygenéw: A 2, 30; B 13, 57; Bw 4/4; Cw 6.
Badanie radiologiczne klatki piersiowej wykazato wzmozony ry-
sunek oskrzelowy.

Z powodu duzego prawdopodobienstwa etiologii zapalnej
oraz obnizenia ostrosci wzroku zwiazanego z zajeciem dotka
wigczono ogéine leczenie kortykosteroidami. W leczeniu za-
stosowano metylprednisolon (preparat Solu-Medrol) dozylnie
w dawce 500 mg/d przez 3 dni, a nastepnie prednisone (prepa-
rat Encorton) doustnie w poczatkowej dawce 1 mg/kg m.c./d.
W terapii trwajgcej trzy tygodnie dawke Encortonu stopniowo
zmniejszano, az do czasu catkowitego odstawienia leku.

Po dwdch tygodniach od wtaczenia leczenia stwierdzono
poprawe ostro$ci wzroku w obojgu oczach (Vod = 0,5, Vos
= 0,6, Sn ou = 0,5/30). Po czterech tygodniach ostro$¢ wzro-
ku w obojgu oczach wynosita 1,0. W badaniu oftalmoskopo-
wym obojga oczu widoczne byty liczne ogniska z barwnikiem.
Podczas badan kontrolnych — po trzech, siedmiu, dwunastu
i osiemnastu miesigcach od poczatku choroby — ostro$¢ wzroku
w obojgu oczach wynosita 1,0. Na dnie obojga oczu obserwo-
wano nieaktywne blizny z barwnikiem (ryc. 1c., d.). Chora pozo-
staje pod kontrolg poradni przyklinicznej.

Ryc. 1a., b. Przypadek 1. (4. dzien choroby). W tylnym biegunie (1a)
i na Srodkowym obwodzie (1b) dna oka prawego widoczne
kremowe ogniska podsiatkdwkowe o nieostrych granicach.

Fig. 1a., b. Case 1 (4" day of the disease). Right fundus photographs
show creamy-coloured ill-defined subretinal lesions in the
posterior pole (1a) and mid-periphery (1b).
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Ryc. 1c., d. Przypadek 1. (3. miesigc choroby). W tylnym biegunie (1c)
i na $srodkowym obwodzie (1d) dna oka prawego widoczne
dobrze odgraniczone ogniska podsiatkéwkowe czg$ciowo
wysycone barwnikiem.

Fig. 1c., d. Case 1 (3 month of the disease). Right fundus photograph
shows well-defined placoid lesions with pigment clumps in
the posterior pole (1c) and mid-periphery (1d).

Ryc. 1e. Przypadek 1. (4. dzien choroby). Wczesna faza angiogramu.
W badaniach angiografii fluoresceinowej (FA) i angiografii
indocyjaninowej (ICG) widoczne obszary hipofluorescenciji
odpowiadajace ogniskom zapalnym.

Fig. 1e. Case 1 (4th day of the disease). Early-phase fluorescein angio-

gram (FA) and indocyanine green angiogram (ICG) shows areas
of hypofluorescence corresponding to the placoid lesions.

Przypadek 1. (4. dzien choroby). Pézna faza angiogramu.
W badaniu angiografii fluoresceinowej (FA) widoczna na-
rastajgca hiperfluorescencja na obszarze zmian. W badaniu
angiografii indocyjaninowej (ICG) widoczna utrzymujaca sie
hipofluorescencja.

Case 1 (4th day of the disease). Late-phase angiogram
shows hyperfluorescence of the placoid lesions in the fluore-
scein angiography (FA) and permanent hypofluorescence in
the indocyanine green angiography (ICG).

Fig. 1f.

Przypadek 2.

Chory (lat 20) zostat skierowany do kliniki z powodu pogor-
szenia widzenia w oku lewym (Vod = 1,0, Vos = 0,9, Sn ou
= 0,5/30). Od tygodnia chory byt leczony z powodu infekcji
gérnych drédg oddechowych. W badaniu przedniego odcinka
obojga oczu stwierdzono drobne osady typu nieziarninujacego,
w ptynie komorowym — komérki zapalne (+1). Ciato szkliste
obojga oczu oraz dno oka prawego byty prawidtiowe. Na dnie
oka lewego obserwowano pojedyncze, kremowe, plackowate
ogniska podsiatkéwkowe przy arkadach skroniowych. W le-
czeniu zastosowano krople Dexamethason 4 razy dziennie do
obojga oczu.

W czwartym dniu choroby doszto do znacznego pogorsze-
nia widzenia w oku lewym (Vod = 1,0, Vos = 0,5, Sn od =
0,5/30, Sn os = nie czyta). Na dnie obojga oczu obserwowano
jasne, kremowe ogniska podsiatkéwkowe w tylnym biegunie
i na $rodkowym obwodzie. W oku lewym zmiany byty bardziej
nasilone i obejmowaty réwniez dotek $rodkowy (ryc. 2a., b.).
Po dwdch tygodniach stwierdzono stopniowg poprawe ostrosci
wzroku w oku lewym (Vod = 1,0, Vos = 0,6, Sn ou = 0,5/30).
Przedni odcinek obojga oczu byt prawidiowy. Na dnie obojga
oczu obserwowano ogniska czesciowo wysycone barwnikiem.

Ze wzgledu na przeciwwskazania do badania FA (w wy-
wiadzie odnotowano uczulenie na kontrast) u chorego wykona-
no badanie optycznej koherentnej tomografii (OCT), w ktérym
stwierdzono niewielkie zwiekszenie reflektywnos$ci zewnetrz-
nych warstw siatkowki.

W badaniach dodatkowych stwierdzono podwyzszone war-
tosci wskaznikéw stanu zapalnego (CRP — 51,6 mg/dI) oraz do-
datni poziom przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferii w kla-
sie IgM (26,4 BBU/ml). Wyniki pozostalych badan dodatkowych
byty prawidtowe. W badaniu fenotypu HLA klasy | wykryto an-
tygeny: A 1; B 8, 57; Bw 4/6; Cw 6, 7. Chory zostat skierowany
do poradni choréb zakaznych, tam wdrozono ogéine leczenie
doksycykling (preparatem Unidox).

Po pieciu tygodniach od poczatku choroby chory zgtosit sie
z powodu nawrotu zapalenia w oku lewym (Vod = 1,0, Vos =
0,7). Badanie przedniego odcinka obojga oczu wykazato obec-
no$¢ osaddw typu nieziarninujgcego na tylnej powierzchni ro-
gowki oraz komérek zapalnych w przedniej komorze. Zmiany na
dnie oka byty cze$ciowo wysycone barwnikiem (ryc. 2c., d.).
W badaniu Western-Blot nie stwierdzono obecno$ci przeciw-
ciat przeciwko Borrelia burgdorferii. Do obojga oczu podawano
krople Dexamethason co 2 godziny, Tropicamid 3 razy dziennie,
mas¢ Dexamytrex na noc oraz wigczono ogdlne leczenie korty-
kosteroidami. Zastosowano doustnie prednisone (preparat En-
corton) w poczatkowej dawce 1 mg/kg m.c./d, ktérg nastepnie
stopniowo zmniejszano w ciggu trzech tygodni. Dawki lekdw
miejscowych zmniejszano wraz z ustepowaniem stanu zapalne-
go w przednim odcinku oka. Po czterech dniach od wtgczenia
opisanej powyzej terapii uzyskano poprawe ostro$ci wzroku
w oku lewym (Vod = 1,0, Vos = 0,8), a po czterech tygodniach
Vou=1,0.

Po czterech miesigcach od poczatku choroby ostro§¢ wzro-
ku w obojgu oczach wynosita 1,0. Przedni odcinek obojga oczu
byt prawidtowy. Na dnie obojga oczu obserwowano nieaktywne
blizny z barwnikiem. Chory pozostaje pod kontrolg poradni przy-
klinicznej.
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Ryc. 2a., b. Przypadek 2. (4. dzien choroby). W tylnym biegunie (2a)
i na $rodkowym obwodzie (2b) dna oka lewego widoczne
kremowe plackowate ogniska podsiatkdwkowe o nie-
ostrych granicach.

Fig. 2a., b. Case 2 (4" day of the disease). Left fundus photographs
show creamy-coloured ill-defined placoid subretinal lesions
in the posterior pole (2a) and mid-periphery (2b).

Rye. 2¢., d. Przypadek 2. (4. tydzien choroby). W tylnym biegunie (2c)
i na $rodkowym obwodzie (2d) dna oka lewego widoczne
dobrze odgraniczone kremowoszare ogniska czg$ciowo wy-
sycone barwnikiem.

Fig. 2c., d. Case 2 (4" week of the disease). Left fundus photogra-
phs show well-defined creamy/grey lesions with pigment
clumps in the posterior pole (2c) and mid-periphery (2d).

Przypadek 3.

Chory (lat 15) zostat skierowany do kliniki z powodu trwaja-
cego od miesigca pogorszenia widzenia w oku lewym (Vod =
0,8, Vos = 0,25). W badaniu przedniego odcinka obojga oczu nie
stwierdzono odchylen od normy. W badaniu oftalmoskopowym
obojga oczu obserwowano liczne, kremowoszare ogniska pod-
siatkdwkowe cze$ciowo wysycone barwnikiem. Zmiany byty
zZlokalizowane w tylnym biegunie i na $rodkowym obwodzie dna
oka, bardziej nasilone byty w oku lewym. Trzy tygodnie przed po-
gorszeniem widzenia chory przebyt infekcje grypopodobna.

W badaniu FA obserwowano nieregularne obszary hiper-
i hipofluorescencji zwiazane z przegrupowaniem nabtonka barw-
nikowego siatkéwki w miejscu zmian. Badanie ICG wykazato
hipofluorescencje zaréwno w fazach wczesnych, jak i pdznych.

W badaniach dodatkowych stwierdzono podwyzszone 0B,
ktére wynosito 33 mm/h. W badaniu fenotypu HLA wykryto an-
tygeny: A 24 (9), 25 (10); B 7, 62 (15); Bw 6/6; Cw 3,7. Wyniki
pozostatych badan dodatkowych (przeciwciata przeciwjadrowe,
przeciwciata przeciw Borrelia burgdorferii, zdjecie radiologiczne
klatki piersiowej) byty prawidiowe.

W leczeniu zastosowano prednisone (preparat Encorton) do-
ustnie w poczatkowej dawce 1 mg/kg m.c./d, ktdrg nastepnie
stopniowo zmniejszano.

Po dwdch tygodniach od wigczenia leczenia stwierdzono
poprawe ostro$ci wzroku (Vod = 1,0, Vos = 0,5). Po pieciu ty-
godniach Vod = 1,0, V os = 0,7, a po trzech miesigcach Vou
= 1,0. Przedni odcinek obojga oczu byt prawidiowy. Na dnie
obojga oczu obserwowano liczne, nieaktywne ogniska z barw-
nikiem.

Omowienie

W opisanych w niniejszej pracy przypadkach obraz klinicz-
ny oraz wyniki badan dodatkowych wskazywaty na rozpoznanie
ostrej tylnej wieloogniskowej plackowatej epiteliopatii barwni-
kowe;j.

Etiologia APMPPE nie jest do konca wyjasniona. W patoge-
nezie choroby bierze sie¢ pod uwage podtoze infekcyjne, zmia-
ny naczyniowe oraz czynniki immunogenetyczne (4,5,11). Po-
twierdzeniem infekcyjnego podfoza choroby jest wystepowanie
u czesci chorych objawéw grypopodobnych w okresie poprze-
dzajacym pogorszenie widzenia (2,5,6,12). Do rozwoju APMPPE
moze doj§¢ w nastepstwie infekcji wirusowych, bakteryjnych
oraz po szczepieniach ochronnych. Czynnikiem wyzwalajagcym
moze by¢ wirus $winki (5), adenowirusy (6,11,12), paciorkow-
ce grupy A (5), Borrelia burgdorferii (2,4). Opisano przypadki
APMPPE po szczepieniach przeciw wirusowemu zapaleniu wa-
troby typu B oraz meningokokom (4,5). Wymienione czynniki in-
fekcyjne moga w sposoéb bezposredni lub posredni wywotywaé
zapalenie naczyn w warstwie choriokapilaréw, a w konsekwen-
cji doprowadza¢ do rozwoju APMPPE. Uwaza sig, ze w procesie
tym bierze udziat zjawisko mimikry czgsteczkowej miedzy anty-
genami wirusowymi lub bakteryjnymi a biatkami komdrek tka-
nek oka (8). We wszystkich przypadkach opisanych w niniejszej
pracy wystepowaty objawy grypopodobne lub infekcja gérnych
drég oddechowych w okresie poprzedzajgcym pogorszenie wi-
dzenia, moze to potwierdza¢ infekcyjne podtoze APMPPE.

Uwaza sig, ze APMPPE moze by¢ oczng manifestacjg uogél-
nionego procesu zapalnego (7,11,12,13). Wykazano zwigzek
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APMPPE z zapaleniem naczyh centralnego ukfadu nerwowe-
go (OUN), zapaleniem mézgu i opon mdzgowo-rdzeniowych,
ostrym zapaleniem nerek, zapaleniem tarczycy oraz opisano
przypadki wspoétistnienia APMPPE z rumieniem guzowatym
(2,3,5,12,14). Wystepowanie przeciwciat pANCA oraz przeciw-
ciat przeciwkardiolipinowych u cze$ci chorych z APMPPE do-
datkowo wskazuje na udziat proceséw zapalnych i immunolo-
gicznych w patogenezie choroby (13).

Istniejg dane wskazujace na mozliwy udziat opdznionej reakcii
nadwrazliwos$ci typu IV w rozwoju APMPPE (5,8). Prawdopodob-
nie jaki$ czynnik wirusowy lub bakteryjny prowadzi do aktywaciji
limfocytéw T, a w konsekwencji do zapalenia naczyfh w warstwie
choriokapilaréw (5). Wykazano zwigzek APMPPE z kilkoma cho-
robami, w patogenezie ktérych wazng role odgrywa opézniona
reakcja nadwrazliwosci, takimi jak: sarkoidoza, gruZlica, zapalenia
jelit, infekcje wirusowe oraz reakcje poszczepienne (5,8).

Podfoze immunogenetyczne rozwoju choroby zwigzane jest
z czestszym niz w populacji ogdlnej wystepowaniem antyge-
néw HLA-B7 i HLA-DR2 u chorych z APMPPE (2,3,5,11). Praw-
dopodobnie obecnos¢ tych antygendw zwigksza predyspozycje
do stanéw zapalnych w obrebie choriokapilaréw, ale mecha-
nizm tego zjawiska nie jest dokladnie poznany (2,6). W niniej-
szej pracy obecnos$¢ antygenu HLA-B7 wykryto u jednego cho-
rego (przypadek 3.).

W przebiegu APMPPE dochodzi do zapalenia naczyn w war-
stwie choriokapilaréw, wynikiem tego jest wystepowanie cha-
rakterystycznych zmian na dnie oka. Do innych, rzadkich obja-
woéw ocznych APMPPE naleza: zapalenie przedniego odcinka
btony naczyniowej, fagodne zapalenie ciata szklistego, zapalenie
nadtwarddwki, zapalenie okotozylne naczyn siatkdwki, zapalenie
wewnatrzgatkowe nerwu wzrokowego (papillitis) oraz zakrzep
zyty $rodkowej siatkéwki (2,5,6,11,14). Rzadkim powiktaniem
APMPPE moze by¢ neowaskularyzacja podsiatkéwkowa (2).
Powyzsze obserwacje wskazuja na rozlegty proces zapalny
w réznych strukturach oka w przebiegu APMPPE. W naszych
badaniach zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej ob-
serwowano u dwdch chorych (przypadki 1. i 2.).

Poczatkowo sadzono, ze pogorszenie widzenia oraz cha-
rakterystyczne zmiany na dnie oka w przebiegu APMPPE sg
wynikiem pierwotnego uszkodzenia nabtonka barwnikowego
siatkéwki (1,7,14). Obecnie dominuje poglad, ze pierwotng przy-
czyna choroby sg zaburzenia przeptywu krwi w choriokapilarach,
ktére wtornie doprowadzajg do niedotlenienia i uszkodzenia
nabfonka barwnikowego siatkéwki (3,5,7,8,12,14). Potwier-
dzeniem tej teorii sa wyniki badan angiograficznych. Badanie
FA wykonane w ostrej fazie choroby charakteryzuja: wczesna
hipofluorescencja spowodowana zaburzeniem przeptywu krwi
w choriokapilarach oraz pézna hiperfluorescencja wywotana
zastojem barwnika w miejscu aktywnych zmian. W fazie bli-
znowacenia, w ktdrej dochodzi do przegrupowan w obrebie na-
btonka barwnikowego siatkéwki, w badaniu FA obserwuje sie
hiperfluorescencje zwigzang z ubytkiem okienkowym. Badanie
ICG wykazuje hipofluorescencje we wszystkich fazach angio-
gramu, zaréwno w ostrym stadium choroby, jak i w okresie go-
jenia, potwierdza to, ze zaburzenia perfuzji choriokapilaréw leza
u podfoza zmian typowych dla APMPPE (2,3,5,7,8,14).

Chociaz badanie OCT nie jest typowym badaniem diagno-
stycznym w przypadku APMPPE, w ostrym stadium choro-

by autorzy opisujg zwigkszong reflektywno$é zewnetrznych
warstw siatkdwki (15). Podobne zmiany w badaniu OCT obser-
wowano u naszego chorego (przypadek 2.).

Istniejg kontrowersje dotyczace leczenia APMPPE. Czg$¢
autoréw uwaza, ze choroba ma charakter samoograniczajgcy
sig, a stosowanie kortykosteroidéw lub innych lekéw nie skra-
ca naturalnego przebiegu choroby. Inni donoszg o skutecznosci
kortykosteroidéw stosowanych ogéinie w wybranych przypad-
kach, zwtaszcza gdy dochodzi do znacznego pogorszenia ostro-
$ci wzroku zwigzanego z zajeciem dotka $rodkowego, a takze
w przypadkach z towarzyszacym zapaleniem naczyn siatkéwki
i nerwu wzrokowego (n. Il) (2,3,4,5,11,14). Obserwacje przed-
stawionych w niniejszej pracy przypadkéw APMPPE wykazaty
korzystny wplyw ogélnego stosowania kortykosteroiddw na
ostateczng ostro§¢ wzroku u tych chorych.

Rokowanie co do widzenia w APMPPE najczesciej jest do-
bre. U wigkszo$ci chorych ostro§¢ wzroku poprawia sie do war-
tosci wyjsciowych w ciggu kilku tygodni lub miesiecy. APMPPE
jest zwykle chorobg samoograniczajacg sie i nienawracajacg
(2,6). Jednakze opisywano réwniez przypadki przebiegajace
w sposéb przewlekty lub nawrotowy, z trwatym pogorszeniem
widzenia (2,6). Uwaza sig, ze atypowe cechy kliniczne choroby,
takie jak poczatek objawdw w wieku pézniejszym (powyzej 60.
roku zycia), jednostronno$é objawdw, nawroty, a takze wspét-
istniejgce zapalenie naczyn siatkéwki i n. I, pogarszajg rokowa-
nie co do ostatecznej ostro$ci wzroku (2,11).

W diagnostyce réznicowej APMPPE bierze sie pod uwage
inne retinochoroidopatie, m.in.: retinochoroidopatie typu bird-
shot, zespét licznych znikajacych biatych plamek, ostre zapa-
lenie nabtonka barwnikowego siatkéwki i choroidopatie petza-
jaca (2,6). Retinochoroidopatia typu birdshot czesciej dotyczy
kobiet w $rednim wieku i wykazuje zwigzek z antygenem HLA
A29. W poréwnaniu z APMPPE typowe zmiany na dnie oka sg
mniejsze, luzno rozmieszczone na dnie oka. Cze$ciej towarzyszy
im zapalenie ciafa szklistego, obrzek tarczy n. Il i zapalenie zyt
siatkéwki. W stadium przewlektym choroby ogniska pozostajg
jasne, atroficzne, bez barwnika. W przeciwienistwie do APMPPE
choroba stabo reaguje na glikokortykosteroidy i typowo prze-
biega w sposob przewlekly, z okresami zaostrzen i remisji (2).
Zespdt licznych znikajgcych biatych plamek cze$ciej wystepuje
u mtodych kobiet i podobnie jak w APMPPE moga mu towa-
rzyszy¢ prodromalne objawy grypopodobne. Choroba zwykle
przebiega jednostronnie i charakteryzuje sie nagtym pogorsze-
niem widzenia. Zmiany na dnie oka sg mniejsze niz w przypadku
APMPPE, a objawem patognomonicznym jest ziarnisty wyglad
plamki w ostrej fazie choroby. Zmiany na dnie oka wycofuja sie
samoistnie w ciggu kilku tygodni, towarzyszy temu poprawa
ostro$ci wzroku (2). Ostre zapalenie nabtonka barwnikowego
siatkéwki, podobnie jak APMPPE, charakteryzuje si¢ nagtym
pogorszeniem widzenia i wystepowaniem metamorfopsji.
W badaniu dna oka obserwuje sie skupiska drobnych ognisk
hyperpigmentacji otoczonych jasnym halo. W badaniu FA ob-
serwuje sie charakterystyczny obraz plastra miodu. Choroba
nie wymaga leczenia, poniewaz zmiany na dnie oka ustepuja
samoistnie i dochodzi do poprawy ostro$ci wzroku (2). Choro-
idopatia pefzajgca jest rzadkim schorzeniem, ktére zazwyczaj
dotyka osoby w $rednim wieku. Charakteryzuje sie wystepowa-
niem szarobiatych, ptaskich ognisk, ktére rozprzestrzeniajg sie
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od tarczy n. Il i przybierajg geograficzne ksztatty. W przeciwien-
stwie do APMPPE, w przebiegu ktdérej nowe zmiany na dnie
oka powstajg niezaleznie od juz istniejacych, w choroidopatii
pefzajgcej nowe zmiany tworzg sig na brzegach blizn. Choroba
ma charakter przewlekly i stabo reaguje na glikokortykosteroidy
i leki immunosupresyjne. Rokowanie co do ostatecznej ostrosci
wzroku zalezy od tego, czy dojdzie do zajecia dotka $rodkowego
(2).

Podsumowanie

Podsumowujgc, mozna stwierdzi¢, ze chociaz ostra tylna
wieloogniskowa plackowata epiteliopatia barwnikowa (APMPPE)
ma stosunkowo nagty przebieg i w ostrej fazie znacznie pogarsza
widzenie, zwykle ustepuje samoistnie, a ostro§¢ wzroku powra-
ca do wartosci wyj$ciowych. Jednakze biorac pod uwage to, ze
w etiologii choroby z duzym prawdopodobienstwem wystepuije tto
zapalne, wydaije sie, ze w przypadku, kiedy dojdzie do zajecia dotka
srodkowego, korzystne jest stosowanie glikokortykosteroidéw.
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