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Острая задняя мультифокальная плакоидная 
пигментная эпителиопатия (ОЗМППЭ) — ред-
кое идиопатическое, обычно двухстороннее забо-
левание. Впервые данное состояние было описано 
J.Gass в 1968 году [5]. Этиология данного заболе-
вания не ясна. Высказывается предположение о 
связи данного заболевания с вирусной этиологией, 
а также с иммунными реакциями по типу гипер-
чувствительности замедленного типа. Мужчины и 
женщины поражаются одинаково часто. Средний 
возраст возникновения заболевания обычно при-
ходится на 3–6 декаду жизни. Приблизительно 
у 30 % пациентов ОЗМППЭ развивается после 
гриппоподобного состояния [8] и в редких случаях 
может быть первым проявлением васкулита цен-
тральной нервной системы [13]. У небольшой доли 
пациентов отмечается также появление узловой 
эритемы [17]. Описано сочетание ОЗМППЭ с ря-
дом системных заболеваний, таких как туберкулез, 
эпидемический паротит [2], грануломатоз Вегене-
ра [7], узелковый полиартериит, язвенный колит, 
саркоидоз [18], боррелиоз [1], аденовирусная ин-
фекция [16], а также вакцинацией против гепати-
та В [3], гриппа [12]. При HLA-типировании вы-
являются антигены гистосовместимости HLA-B7 
и HLA-DR2. Заболевание носит рецидивирующий 
характер.

В настоящее время основным в патогенезе 
ОЗМППЭ считается возникновение очагов ише-
мии сосудистой оболочки в результате окклюзии 
прекапиллярных артериол как проявление ва-
скулита хориокапилляров [15]. 

Основными жалобами являются подострое сни-
жение зрения с появлением центральных и парацен-
тральных скотом. Также возможно появление мета-
морфопсий, фотопсий. В срок от нескольких дней до 
нескольких недель в процесс вовлекается парный 
глаз.

клинические прОявления
Объективно определяется экссудация в сте-

кловидном теле примерно в половине случаев, 
множественные крупные бляшковидные очаги 
серовато-белого или кремового цвета на уровне 
пигментного эпителия. Очаги имеют четкие кон-
туры и обычно располагаются в области заднего 
полюса и распространяются в постэкваториаль-
ную зону. В срок от нескольких дней до несколь-
ких недель (как правило, 2–4 недели) начинает-
ся обратное их развитие с формированием зон 
атрофии пигментного эпителия с незначитель-
ным перераспределением пигмента. При этом 
возможно появление новых очагов. Таким обра-
зом, на глазном дне одновременно можно наблю-
дать очаги в различной стадии развития. 

Также возможно сочетание типичных измене-
ний на глазном дне с передним увеитом, отеком 
диска зрительного нерва (ДЗН), перифлебитом 
[10], серозной отслойкой сетчатки, сосудистыми 
окклюзиями.

Заболевание может сопровождаться невроло-
гической симптоматикой (преходящая головная 
боль, асептические менингиты [9], нарушения 
мозгового кровообращения), вследствие васку-
лита сосудов головного мозга. Также описаны 
летальные исходы у пациентов с ОЗМППЭ, как 
результат нарушения мозгового кровообраще-
ния [6].

При изолированном (только глазном) пораже-
нии острота зрения, как правило, восстанавлива-
ется самостоятельно в срок от нескольких недель 
до нескольких месяцев после начала заболевания, 
однако парацентральные скотомы могут оставаться 
[14].

В редких случаях может развиваться хориои-
дальная неоваскуляризация, являющаяся поздним 
осложнением ОЗМППЭ.
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диагнОстика и дифференциальная диагнОстика

При проведении флюоресцентной ангиографии 
глазного дна (ФАГ) активные очаги в ранней фазе 
выглядят гипофлюоресцентными с полным экрани-
рованием фоновой флюоресценции, что свидетель-
ствует о нарушении перфузии хориокапилляров. В 
поздней фазе наблюдается гиперфлюоресценция 
этих очагов. 

По данным оптической когерентной томографии 
(ОКТ), изменения локализуются на уровне наруж-
ных слоев сетчатки (на уровне пигментного эпите-
лия сетчатки и уровне фоторецепторов). Эти зоны 
могут характеризовать либо воспалительные фоку-
сы в тканях или их ишемический отек [11].

У тех пациентов, у которых заболевание сопро-
вождается неврологической симптоматикой, необ-
ходимо осуществлять динамическое наблюдение с 
применением дополнительных инструментальных 
методов обследования (магнитно-резонансная то-
мография, спинномозговая пункция, ангиографиче-
ское исследование).

Дифференциальный диагноз проводят с синдро-
мом множественных «летучих» белых пятен, бо-
лезнью Харада, географической хориоидеопатией и 
другими.

лечение
В подавляющем большинстве случаев лечение не 

проводится. В ситуациях, угрожающих снижением 
зрительных функций (макулярные поражения), воз-
можно применение глюкокортикоидных гормонов и 
даже иммуносупрессивной терапии. При развитии 
кистозного макулярного отека возможно применение 
интравитреального введения триамцинолона [19].

В случае развития нарушения мозгового кро-
вообращения или другой тяжелой неврологической 
симптоматики показано назначение системной им-
муносупрессивной терапии [4].

При возникновении хориоидальной неоваску-
ляризации выполняется лечение ингибиторами ан-
гиогенеза, фотодинамическая терапия или лазерная 
коагуляция субретинальной неоваскулярной мем-
браны.

Пациентка И., 34 года, обратилась к офтальмо-
логу с жалобами на резкое снижение зрения левого 
глаза.

OD: Острота зрения 1,0, рефракция эмметропиче-
ская. Передний отрезок без патологических изменений, 
оптические среды прозрачны. ДЗН бледно-розовый, 
границы четкие, уровень обычный. Наблюдается из-
витость артериол, калибр сосудов не изменен. В па-
рамакулярной области и с носовой стороны от ДЗН 

выявляются светлые (серовато-желтые) с нечеткими 
контурами очаги (рис. 1 а, б). Периферические отделы 
глазного дна без особенностей.

OS: Острота зрения 0,2, с коррекцией 0,4. Перед-
ний отрезок без патологических изменений, оптиче-
ские среды прозрачны. ДЗН бледно-розовый, кон-
туры четкие, уровень обычный. Артериолы сетчатки 
извиты, калибр сосудов не изменен. В заднем полю-
се выявляются светлые (серовато-желтые) нечетко 
очерченные очаги, большинство из которых носит 
сливной характер. В макуле отмечается желтова-
тая зернистость (рис. 1 в). Периферические отделы 
глазного дна без особенностей.

При исследовании поля зрения (компьютерный 
периметр «Периком», программа «тотальная пе-
риметрия») на обоих глазах было выявлено расши-
рение «слепого пятна». Кроме этого, периметрия 
обнаружила единичные парацентральные относи-
тельные скотомы на OD и центральные абсолютные 
и относительные скотомы на OS. 

На ФАГ в раннюю фазу наблюдается гипоф-
люоресценция очагов. В ходе исследования флюо-
ресценция очагов медленно нарастает. В позднюю 
фазу на OS на фоне «размытой» гиперфлюорес-
ценции очагов заметна более яркая флюоресценция 
участков атрофии пигментного эпителия сетчатки, 
указывающая на угасание активности процесса. На 
поздних ангиограммах обоих глаз отмечается также 
гиперфлюоресценция ДЗН (рис. 2 а–г).

На ОКТ видны гиперрефлективные очаги, рас-
полагающиеся на уровне слоя фоторецепторов 
(рис. 3 а, б).

Пациентке был поставлен диагноз «острая за-
дняя мультифокальная плакоидная пигментная эпи-
телиопатия». Были назначены инстилляции 0,1 % 
раствора диклофенака.

Через 1 неделю пациенка вновь обратилась к 
врачу с жалобами на ухудшение зрения обоих глаз, 
особенно правого.

OD: Острота зрения 0,6, не корригируется.
OS: Острота зрения 0,04, не корригируется.
Передний отрезок OU спокоен. При биомикро-

скопии на эндотелии роговицы выявляются пре-
ципитатоподобные отложения. В задних отделах 
стекловидного тела (преимущественно на OS) уме-
ренное количество мелкодисперсных помутнений. 
На глазном дне OD сохраняются прежние измене-
ния. На глазном дне OS площадь очагов уменьши-
лась, их контуры стали более четкими (рис. 4 а, б).

На ОКТ отмечено, что гиперрефлективные очаги 
в слое фоторецепторов в значительной мере регрес-
сировали, и на их месте видна деструкция наружных 
сегментов фоторецепторов и пигментного эпителия 
(рис. 5 а, б).
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Рис. 1. Цветная фотография глазного дна правого (а, б) и левого (в) глаз при первичном обращении

С учетом клинической картины пациентке было 
назначено лечение кортикостероидами в виде ин-
стилляций и субконъюнктивальных инъекций.

На следующий день пациентка отметила улучше-
ние зрения обоих глаз.

OD: Острота зрения 1,0, эмметропия.
OS: Острота зрения 0,1, не корригируется.
При биомикроскопии на обоих глазах заметно 

уменьшение количества отложений на эндотелии. 
Других изменений клинической картины не отме-
чено. Противовоспалительная терапии была про-
должена.

При осмотре через 2 недели после начала за-
болевания пациентка отмечает улучшение остроты 
зрения левого глаза.

OD: Острота зрения 1,0, эмметропия. При 
биомикроскопии переднего отрезка преципита-
тов на эндотелии роговицы не выявлено. Хруста-
лик и стекловидное тело прозрачны. ДЗН бледно-
розовый, контуры четкие, уровень обычный. 
Сосудистый рисунок прежний. Очаги уменьши-
лись в размерах, их границы стали четче, появи-
лась пигментация.

OS: Острота зрения 0,4, не корригируется. Зна-
чительно уменьшилось количество преципитатов 
на эндотелии роговицы, существенно повысилась 
прозрачность стекловидного тела. ДЗН бледно-
розовый, контуры четкие, уровень обычный. Сосу-
дистый рисунок прежний. Очаги имеют еще более 
четкие границы, стали более пигментированными, 
их площадь уменьшилась.

На ОКТ гиперрефлективные изменения в слое 
фоторецепторов отсутствуют, в проекции очагов 
отмечается деструкция, затрагивающая наружные 
отделы слоя фоторецепторов и пигментный эпите-
лий сетчатки.

Инъекции кортикостероидов были прекращены. 
Была рекомендована постепенная отмена инстил-
ляций кортикостероидов.

При осмотре через 6 недель пациентка указыва-
ет на значительное улучшение зрения левого глаза.

OD: Острота зрения 1,0, эмметропия. Передний 
отрезок без воспалительных изменений. Оптические 
среды прозрачные. ДЗН бледно-розовый, контуры 
четкие, уровень обычный. Сосудистый рисунок сет-
чатки прежний. Увеличилась пигментация очагов.
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Рис. 2. Ранняя и поздняя фазы ФАГ правого (а, б) и левого (в, г) глаз при первичном обращении

Рис. 3. Томограмма макулярной области правого (а) и левого (б) глаз при первичном обращении

Рис. 4. Цветная фотография глазного дна правого (а) и левого (б) глаз при осмотре через 1 неделю
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Рис. 5. Томограмма макулярной области правого (а) и левого (б) глаз при осмотре через 1 неделю

Рис. 6. Цветная фотография глазного дна правого (а) и левого (б) глаз при осмотре через 4 месяца

Рис. 7. Ранняя и поздняя фазы ФАГ правого (а, б) и левого (в, г) глаз при осмотре через 4 месяца
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OS: Острота зрения 0,8, не корригируется. Пе-
редний отрезок спокоен. Преципитатов на эндо-
телии роговицы не обнаружено. Хрусталик и сте-
кловидное тело прозрачные. ДЗН бледно-розовый, 
контуры четкие, уровень обычный. Сосудистый ри-
сунок прежний. Размеры очагов еще уменьшились, 
их пигментация стала более выраженной.

При контрольном визите через 4 месяца
OD: Острота зрения 1,0, эмметропия. 
OS: Острота зрения 0,8, не корригируется.
Передний отрезок без воспалительных измене-

ний. Оптические среды прозрачные. ДЗН бледно-
розовый, контуры четкие, уровень обычный. 
Сосудистый рисунок прежний. В заднем полюсе на-
блюдаются серо-желтые очаги с отложением пиг-
мента (рис. 6 а, б).

При периметрии на обоих глазах выявляется 
расширение «слепого пятна», единичные относи-
тельные скотомы в центральной зоне поля зрения 
левого глаза.

На ФАГ отмечаются очаги гиперфлюоресценции, 
соответствующие зонам атрофии пигментного эпи-
телия сетчатки. На фоне очагов заметно экраниро-
вание флюоресценции пигментными отложениями. 
В процессе исследования наблюдается постепенное 
увеличение флюоресценции очагов, а также ДЗН 
(рис. 7 а–г).

На ОКТ отчетливо видна деструкция наружных 
отделов слоя фоторецепторов и пигментного эпите-
лия сетчатки в сочетании с очагами пролиферации  
последнего (рис. 8 а, б).

Острая задняя мультифокальная плакоидная 
пигментная эпителиопатия является редким за-
болеванием. Оно при отсутствии неврологической 
симптоматики, как правило, не требует лечения. В 
подавляющем большинстве случаев при стихании 
активной фазы процесса острота зрения восста-
навливается или незначительно снижается, хотя 
при этом на глазном дне наблюдаются выраженные 
изменения пигментного эпителия. Заболевание мо-
жет носить рецидивирующий характер, поэтому эти 
больные нуждаются в динамическом наблюдении.
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Рис. 8. Томограмма макулярной области правого (а) и левого (б) глаз при осмотре через 4 месяца
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