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Вступ. Периферична ексудативно-геморагічна хо-
ріоретинопатія (ПЕГХ) – рідкісне захворювання пе-
риферичної сітківки. Вперше цю патологію у 1961 р. 
описали Reese та Jones [1] як стан, схожий на прояви 
вікової дегенерації макули поза макулярною ділянкою. 
У літературі є невелика кількість повідомлень про 
периферичну ексудативно-геморагічну хоріоретино-
патію, хоча її ексудативна та геморагічна форми скла-
дають 8% та 5%, відповідно, від усіх псевдомеланом 
периферичних ділянок судинної оболонки [2, 3]. Влас-
не назву захворювання як «периферична ексудативно-
геморагічна хоріоретинопатія» визначив Annesley у 
1980 р. [4]. З часу першого опису Silva та Brockhurst, 
найбільшою серією досліджень було дослідження 
Shields зі співавторами, що включало 173 пацієнти з 
периферичною ексудативно-геморагічною хоріорети-
нопатією. [5, 6]. На сьогодні деякі автори вважають, 

що причиною периферичної ексудативно-геморагічної 
хоріоретинопатії може бути поліпоїдна хоріоїдальна 
васкулопатія (ПХВ), яка характеризується аномаліями 
судин судинної оболонки ока, локалізованими в макулі 
та перипапілярно, а в деяких випадках периферично 
[7, 8, 9].

Метою цього дослідження було представити наш 
досвід обстеження та лікування пацієнтів з периферич-
ною ексудативно-геморагічною хоріоретинопатією. 

Матеріал та методи
З 2022 по 2023 роки в ДУ «Інститут очних хвороб 

та тканинної терапії ім. В. П. Філатова НАМН Украї-
ни» обстежено та проліковано 11 пацієнтів із заключ-
ним клінічним діагнозом ПЕГХ (13 очей, двостороннє 
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Мета. Представити наш досвід обстеження та лікування пацієнтів з пери-
феричною ексудативно-геморагічною хоріоретинопатією. 
Матеріал та методи. В ретроспективному дослідженні ми проаналізували 
історії хвороб пацієнтів, яким був встановлений заключний клінічний діа-
гноз периферичної ексудативно-геморагічної хоріоретинопатії. Пацієнтам 
було проведено збір анамнезу, загальні офтальмологічні обстеження, ко-
льорове фотографування очного дна, флуоресцентну ангіографію та уль-
тразвукове дослідження. Всім пацієнтам було проведене інтравітреальне 
введення антиангіогенних препаратів. В одному випадку було проведене ві-
треоретинальне хірургічне втручання.
Результати. Периферична ексудативно-геморагічна хоріоретинопатія 
була діагностована у 11 пацієнтів (13 очей, двостороннє ураження у 2-х 
пацієнтів). Виявлені наступні клінічні ознаки: периферичне геморагічне від-
шарування пігментного епітелію сітківки (ПЕС) куполоподібної форми, зі 
значними ексудативними проявами. У випадку з гемофтальмом – було прове-
дене вітреоретинальне хірургічне втручання. За даними ультрасонографіч-
ного обстеження був виявлений об’ємний утвір у формі купола або плато 
з суцільною або порожнистою акустичною щільністю. У 10 пацієнтів для 
лікування проводилася антиангіогенна терапія, із застосуванням інтраві-
треального введення афліберсепту. 
Висновки. Периферична ексудативно-геморагічна хоріоретинопатія 
(ПЕГХ) – це хронічне захворювання, яке в більшості випадків асоціюється 
з віковою макулярною дегенерацією (ВМД). Основними клінічними проявами 
є периферичне відшарування пігментного епітелію сітківки, яке на ранніх 
стадіях може ускладнюватись субпігментно-епітеліальними крововили-
вами. Основним методом лікування ПЕГХ є антиангіогенна терапія, а при 
ускладненнях, що супроводжуються значними інтравітреальними або су-
бретинальними крововиливами, які загрожують макулі, показане вітреоре-
тинальне хірургічне втручання. Для визначення етіології, патогенезу цього 
захворювання, а також ефективноств та безпеки вищезазначених методів 
лікування необхідні подальші дослідження.
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ураження у двох пацієнтів). Всі пацієнти були скеро-
вані в Інститут через підозру на хоріоїдальні новоут-
ворення судинної оболонки та були також обстежені в 
онкологічному відділені для виключення злоякісного 
новоутворення. Після повного дообстеження був вста-
новлений діагноз периферичної ексудативно-гемора-
гічної хоріоретинопатії на основі наступних критеріїв: 
периферичне ураження, пов’язане з субретинальним 
крововиливом, або з геморагічним відшаруванням піг-
ментного епітелію сітківки (ПЕС), або ексудацією, або 
ознаками периферичної неоваскуляризації судинної 
оболонки. В анамнезі та при обстеженні були відсутні 
травми, запалення, пухлини або аномалії розвитку ока. 
Серед пацієнтів переважали жінки (8 пацієнтів (72,7 
%)). Середній вік становив 72,5 роки (від 66 до 79 ро-
ків); жінки були в середньому старші ніж чоловіки.

Всім пацієнтам були проведені збір анамнезу, ви-
значення гостроти зору, біомікроскопія за допомогою 
щілинної лампи, офтальмоскопія, кольорове фото-
графування очного дна, флуоресцентна ангіографія та 
ультразвукове дослідження. 

Флуоресцентна ангіографія проводилася за стан-
дартною методикою, за відсутності протипоказів для 
виконання дослідження та достатньої прозорості 
оптичних середовищ ока. 

В якості лікування всім пацієнтам проводили ін-
травітреальне введення 2 мг афліберсепту (0,05 мл). 
Графік лікування був Pro Re Nata (PRN) – після трьох 
обов’язкових завантажувальних ін’єкцій, проведення 
повторних введень визначалося кожні 4 тижні в разі 
погіршення анатомо-функціональних показників. Ін-
травітреальне введення проводилось в умовах опера-
ційної за стандартною методикою. 

В одному випадку був діагностований гемофтальм, 
з приводу чого виконана трьохпортова 25 G вітректо-
мія за стандартною методикою, що включала видален-
ня патологічно зміненого склистого тіла, включно із 
задньою гіалоїдною мембраною. Також була виконана 
кругова ретинотомія з метою видалення субретиналь-
ного субстрату (масивних ексудатів, крововиливу, фі-
броваскулярної тканини) після чого було відновлене 
прилягання сітківки у правильному положенні,  та ви-
конана блокувальна лазерна коагуляція ретинотомії на 
360º.

Результати
З 2022 по 2023 роки в Інституті обстежено та пролі-

ковано 11 пацієнтів із заключним клінічним діагнозом 
ПЕГХ (13 очей, двостороннє ураження у двох пацієн-
тів). Серед пацієнтів переважали жінки (8 пацієнтів 
(72,7 %)). Середній вік становив 72,5 роки (від 66 до 79 
років); жінки були в середньому старші ніж чоловіки. 
Всі пацієнти були скеровані в Інститут через підозру 
на хоріоїдальні новоутворення судинної оболонки та 
були також обстежені в онкологічному відділені для 
виключення злоякісного новоутворення. Після повно-
го дообстеження був встановлений діагноз периферич-
ної ексудативно-геморагічної хоріоретинопатії. 

Клінічні прояви: периферичне геморагічне від-
шарування ПЕС куполоподібної форми було єдиною 
загальною ознакою ураження в нашій серії. У всіх ви-
падках спостерігалися ексудативні прояви. В одному 
випадку спостерігався гемофтальм, що ускладнювало 
візуалізацію очного дна (ознаки ПЕХГ були підтвер-
джені під час хірургічного втручання). Субретиналь-
ний крововилив був найпомітнішою ознакою, яку 
спостерігали в усіх випадках, крім того, визначалася 
ліпідна ексудація, а також субретинальна рідина (мал. 
1 – див. 2 стор. обкладинки).

Сім пацієнтів мали одне ізольоване периферич-
не ексудативно-геморагічне вогнище. Двоє пацієнтів 
мали 2 або більше незалежних вогнищ в одному оці, 
у 2-х спостерігались двосторонні зміни. Локалізація 
ураження найчастіше була в скроневих квадрантах, 
особливо в нижньому і, рідше, у верхньому скронево-
му квадранті. Хронічні зміни ПЕС (гіперпігментація 
та атрофія) були виявлені поблизу ділянок периферич-
ної ексудативно-геморагічної хоріоретинопатії в 10 
пацієнтів (12 очей). Крім того, у 6 пацієнтів де ПЕГХ 
була діагностована на одному оці, на парних очах були 
виявлені широкі периферичні зміни на сітківці, що 
могло свідчити про двостороннє хоча й асиметричне 
ураження.

Вікова макулярна дегенерація (ВМД) була виявле-
на у 7 пацієнтів. У пацієнтів із патологічними змінами 
макули діагностували вікову макулопатію, суху форму 
ВМД та ВМД з хоріоїдальною неоваскуляризацією.

Ультрасонографічне обстеження (В-сканування) 
було проведене у всіх пацієнтів. Середня висота вог-
нища становила 2,8 мм, коливаючись від 1,5 до 5 мм. 
Характеристика ураження на В-сканограмі здебільшо-
го була описана як об’ємний утвір у формі купола або 
плато з суцільною або порожнистою акустичною щіль-
ністю. В жодному випадку не було виявлено екскавації 
хоріоїдеї, орбітальної тіні або ретракційної щілини.

На флуоресцентній ангіографії, яка була проведена 
10 пацієнтам, на периферії, в темпоральних ділянках, 
в зонах локалізації патологічних вогнищ виявлялася 
нерегулярна пізня гіперфлуоресценція, а також стійка 
гіпофлуоресценція внаслідок екранування та блоку-
вання хоріоідальної флуоресценції кров’ю.

У 10 пацієнтів як основне лікування застосовувала-
ся антиангіогенна терапія, на фоні якої спостерігався 
частковий регрес периферичних вогнищ та стабіліза-
ція процесу, що проявлялося зменшенням ексудації та 
площі вогнищ, розсмоктуванням крововиливів та фор-
муванням субретинального фіброзу. 

Пацієнту з гемофтальмом було проведене вітрео-
ретинальне хірургічне втручання. Під час операції в 
ньжньотемпоральній ділянці були виявлені масивні 
ексудати, крововиливи, фіброваскулярна тканина, які 
були видалені під час втручання. Надалі цей пацієнт 
також отримував антиангіогенну терапію.
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Обговорення
У літературі є небагато повідомлень щодо пери-

феричної ексудативно-геморагічної хоріоретинопатії. 
Здебільшого це пов’язане з існуванням великої кіль-
кості назв цієї патології. В публікаціях зустрічаються 
й інші назви, зокрема, «масивний спонтанний крово-
вилив у сітківку» [10], «периферичне геморагічне за-
хворювання пігментного епітелію» [11], «периферич-
не геморагічне відшарування пігментного епітелію 
сітківки» [5, 12, 13], «екстрамакулярні дископодібні 
ураження» [14] та «периферична неоваскуляризація 
судинної оболонки» [15, 16]. 

До того ж більшість з тих досліджень, що з’явилися, 
є невеликими серіями випадків [4, 5, 10, 11, 12, 13, 14, 
15, 16]. 

Похилий вік є одним з основних критеріїв (72,5 
роки) цього захворювання й повністю відповідає літе-
ратурним даним (діапазон від 70 до 80 років) [4, 5, 6, 
11, 14, 16]. Середній вік пацієнтів із ПЕГХ, внаслідок 
периферичної ПХВ, також становив 70 років (діапазон 
59–82 роки) [8]. За даними літератури вважається, що 
діагноз ПЕГХ слід ставити під сумнів у пацієнтів мо-
лодше 60 років. 

Переважання жінок є ще однією характерною озна-
кою: представлена серія випадків складалася з 72,7% 
жінок, що відповідає літературним даним (від 55 % 
до 79%) [4, 6, 11, 14, 16]. Водночас за повідомленням 
Goldman зі співавторами, пацієнти з ПЕГХ, спричине-
ною периферичною ПХВ, найчастіше були чоловіка-
ми, білими, безсимптомними та мали супутній діагноз 
ВМД [8].

Типове розташування периферичної ексудативно-
геморагічної хоріоретинопатії було визначене іншими 
дослідниками в скроневих квадрантах [4, 6, 11, 16], 
особливо в нижньому скроневому квадранті, зазвичай 
включно з екваторіальною зоною або далі по перифе-
рії [4, 14].

Результати наших спостережень збігаються з по-
відомленнями в літературі про геморагічний [4, 5, 6, 
10, 11, 12, 13, 14, 15] та ексудативний [4, 6, 14, 16] ха-
рактер ураження, що у більшості випадків призводить 
до утворення дисковидного рубця. Згідно з літератур-
ними даними, наявність геморагії коливається від 76% 
до 94%, тоді як твердий ексудат виявляється у 21% до 
37% пацієнтів. Таким чином, ексудативні ознаки, а та-
кож крововиливи є типовими для цієї патології, та їх 
можна використовувати як діагностичні критерії [46]. 
Атрофічні зміни сітківки біля основного ураження 
були згадані лише Shields зі співавторами [6]. 

Наявність периферичних уражень в парному оці у 
двосторонніх випадках, а також субретинальний кро-
вовилив та ліпідна ексудація є важливими критеріями 
в диференційній діагностиці ПЕГХ з хоріоїдальною 
меланомою та хоріоїдальними метастазами.

Наявність ВМД в наших випадках підтверджува-
лось частіше (63,6 %) ніж в літературних даних (від 
4,5 % до 39 %) [4, 6, 14, 16]. Хоч периферична екс-
удативно-геморагічна хоріоретинопатія та ВМД мають 

спільну ознаку – вік та деякі клінічні прояви, проте 
вони мають відмінності. Ознаки ВМД не завжди ви-
значаються у пацієнта з ПЕГХ. Друзи є ознакою ВМД, 
але вони не спостерігаються навколо вогнищ ПЕГХ. 
Дані В-сканування свідчили про наявність переважно 
суцільних або порожнистих утворень різної акустич-
ної щільності (48,2 % та 39,3 % відповідно) та добре 
узгоджувалися з клінічними та ангіографічними зна-
хідками геморагічного та серозного відшарування 
пігментного епітелію. Ангіографія є корисною для 
діагностики периферичної ексудативно-геморагічної 
хоріоретинопатії, попри деякі технічні обмеження, 
пов’язані з периферичним розташуванням ураження. 
Bardenstein зі співавторами повідомили, що виконання 
флуоресцентної ангіографії у 83% випадків виявляло 
просочування в пізніх стадіях дослідження або блоку-
вання флуоресценції [14]. В наших випадках за дани-
ми флуоресцентної ангіографії також виявлялося піз-
нє, нерівномірне просочування. Проведення оптичної 
когерентної томографії та індоціанан-зеленої ангіогра-
фії периферичних патологічних ділянок також вважа-
ються корисними методами пошуку периферично роз-
ташованих хоріоідальних поліпів та субретинальної 
неоваскуляризації у пацієнтів із периферичною ПХВ 
[8, 9].

Також слід зазначити, що за даними оптичної коге-
рентної томографії у пацієнтів з ПЕГХ спостерігається 
більша товщина судинної оболонки ока та пахісудини 
в темпоральних ділянках периферії очного дна, що 
сприяє віднесенню ПЕГХ в спектр пахіхоріоідальних 
захворювань [17], до яких також належить ПХВ [18]. 

В літературі ми знаходили поодинокі описи гісто-
логічних досліджень ока з ПЕГХ, де було виявлено 
геморагічний розрив пігментного епітелію сітківки 
на периферії з тотальним геморагічним відшаруван-
ням сітківки; ознаки неоваскуляризації не виявлялися. 
Також не було виявлено друзових або базальних ламі-
нарних відкладень на периферії сітківки [19, 20], що 
узгоджується з гіпотезою Goldman зі співавторами, які 
вважають периферичну ПХВ однією із можливих при-
чин розвитку ПЕГХ. Так, у дослідженні проведеному 
Goldman зі співавторами, використовуючи індоціанін-
зелену ангіографію, у всіх хворих було виявлено су-
бретинальну неоваскуляризацію першого типу [8]. 

Загалом не існує стандартів лікування ПЕГХ. Слід 
спостерігати за безсимптомними пацієнтами, оскіль-
ки більшість уражень ПЕГХ (89% випадків) з часом 
стабілізуються або регресують [6]. В наших випадках, 
як метод лікування здебільшого застосовувалася анти-
ангіогенна терапія (інтравітреальне введення афлібер-
септу), на фоні якої спостерігався частковий регрес 
периферичних вогнищ, що збігається з вже опублі-
кованими результатами лікування [21, 22, 23]. Існує 
практика використання лазерної фотокоагуляції в по-
єднанні з антиангіогенною терапією, як варіант впли-
ву на можливу хоріоїдальну неоваскулярну мембрану 
[24]. Інші автори доповідають про успішне застосуван-
ня інтравітреального введення бевацизумабу та лазер-
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ної фотокоагуляції під контролем індоціанін-зеленої 
ангіографії в якості лікування ПЕГХ, спричиненої пе-
риферичною ПХВ[7], транссклеральної кріотерапії ра-
зом з інтравітреальною антиангіогенною терапією [9]. 

За даними Goldman зі співавторами, попри те, що 
більшість очей із ПЕГХ на фоні периферичної ПХВ 
має доброякісний перебіг зі спонтанним вирішенням, 
у деяких пацієнтів може спостерігатися масивний кро-
вовилив, що загрожує макулі. В таких випадках може 
виникати потреба не тільки в проведенні лазерної та 
ангіогенної терапії, а й навіть хірургічного втручання 
[8]. Вітреоретинальні хірургічні втручання також мо-
жуть бути застосовані при крововиливі в скловидне 
тіло [9]. Так, у нас в одному випадку спостерігався 
гемофтальм, що ускладнював візуалізацію очного дна, 
з приводу якого було проведене вітреоретинальне хі-
рургічне втручання, під час якого були видалені інтра-
вітреальний крововилив та субретинальний субстрат.

Заключення. ПЕГХ – це хронічне захворювання 
яке, в більшості випадків, асоціюється з ВМД. Осно-
вним клінічним проявом якого є периферичне відша-
рування пігментного епітелію сітківки, яке на ранніх 
стадіях може ускладнюватись субпігментно-епітелі-
альними крововиливами. Основним методом лікуван-
ня є антиангіогенна терапія, а при ускладненнях, що 
супроводжуються значними інтравітреальними або 
субретинальними крововиливами, що загрожують ма-
кулі, показане вітреоретинальне хірургічне втручання. 
Для визначення етіології та патогенезу цього захво-
рювання, а також продемонструвати ефективність та 
безпеку вищезазначених методів лікування необхідні 
подальші дослідження.
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Рис. 1. Фото очного дна пацієнта з периферичною ексу-
дативно-геморагічною хоріоретинопатією. В нижньо-тем-
поральній зоні субретинальний крововилив, визначається 
ліпідна ексудація, а також субретинальна рідина.

Рисунки до статті Гузун О.В. з співав. «Транссклеральна циклофотокоагуляція: порівняння гістопатологічних 
ефектів неодимового та діодного лазерів  (експериментальне дослідження)»

Рисунок до статті Насінника І. О., Левицької Г. В., Уманця М. М. 
«Наш досвід діагностики та лікування периферичної ексудатив-
но-геморагічної xоріоретинопатії» 

Рис. 1. Мікроскопічні зображення зрізів тканин ока кролика. Вплив лазерної енергії λ=1064 нм з потужністю 1,0 Дж. А – набряк 
строми циліарного тіла та фокальний некроз безпігментного шару циліарного епітелію (стрілка). Забарвлення гематоксилін-ео-
зин; збільшення 70×. В – деструкція та відшарування безпігментного епітелію циліарного тіла з формуванням кістоподібних утво-
рень (стрілка). Забарвлення гематоксилін-еозин; збільшення 180×.

Рис. 2. Мікроскопічні зображення зрізів тканин ока. Вплив лазерної енергії λ=810 нм потужністю 1,5 Дж (1000 мВт/1,5 с) у верхній 
частині проекції циліарного тіла. А – осередок деструкції пігментного і безпігментного епітелію циліарного тіла (стрілка). Численні 
грудки деструктованого пігменту, виражена дисперсія пігментних грудок в стромі циліарних відростків (ефект вибивання пігменту 
– стрілка), набряк циліарного тіла. Забарвлення гематоксилін-еозин; збільшення 100×. В – помірна деструкція циліарного епітелія 
у відростку з дисперсією пігмента на її поверхні (стрілка), безпігментний епітелій місцями збережений. Забарвлення гематок-
силін-еозин; збільшення 100×. 


