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Abstract

Central serous chorioretinopathy (CSCR) is a disease characterized by serous detachment of the neurosensory retina in
the macular area, caused by increased choroidal vascular permeability. The disease is more common in young and
middle-aged men (20-50 years old), it has been shown to be highly correlated with an increased level of stress in
patients. Other risk factors for the central serous chorioretinopathy are: type A personality (ambitious, nervous and
emotional people), use of steroids, Cushing’s syndrome, helicobacter pylori infection, gastroesophageal reflux,
hypertension, sleep apnea. The disease leads to visual impairment: metamorphopsia, blurred vision, color vision
impairment, impaired contrast and vision in the dark. CSCR diagnostics include funduscopic examination of the eye
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through the Volk lens revealing focus of circular retinal elevation, optical coherence tomography (OCT), which is a
quick and non-invasive test that allows the diagnosis and monitoring of the disease. In the past, the diagnosis was based
on fluorescein angiography, the dye spilling out fills the detachment space, revealing the leak center. In most cases the
shunt stops spontaneously and spontaneous resorption of the subretinal fluid occurs without the need for treatment. The
chronic form of CSCR ongoing more than 4 months requires initiation of therapeutic procedures. The first- line
treatment is laser therapy. Micropulse laser therapy of the retina stimulates the pigment epithelium to produce anti-
angiogenic factors and inhibit the inflammatory process, as a consequence, the resorption of the subretinal fluid occurs
with minimal damage to the retina. The main goal of this work is to present an outline of epidemiology, risk factors,
clinical picture and treatment methods. A review of literature from 1967-2022 in PubMed and Google Schoolar
databases was conducted.

Keywords: central serous chorioretinopathy; serous retinal detachment; optical coherence tomography.

Abstrakt

Centralna surowicza chorioretinopatia (CSCR - central serous choroidoretinopathy) jest choroba, charakteryzujaca si¢
surowiczym odwarstwieniem siatkowki neurosensorycznej w obszarze plamki, spowodowanym zwigkszong
przepuszczalnoscig naczyn naczyniowki. Choroba ta czgéciej wystepuje u mezezyzn w mtodym i srednim wieku
(20-50. r.z.), wykazano jej duzg korelacj¢ z podwyzszonym poziomem stresu u pacjentow. Innymi czynnikami ryzyka
sa: typ osobowosci A (osoby ambitne, nerwowe i emocjonalne), przyjmowanie lekow steroidowych, zespot Cushinga,
zakazenie Helicobacter pylori, refluks zotadkowo- przetykowy nadcisnienie tetnicze, bezdech senny. Choroba prowadzi
do zaburzen widzenia, pod postacig: metarmorfopsje, zamazane, nieostre widzenie, uposledzone rozpoznawanie barw,
zaburzenia kontrastu i widzenia w ciemnosci. Diagnostyka CSCR obejmuje migdzy innymi badanie dna oka przez
soczewke Volka uwidoczniajace ognisko okraglego uniesienia siatkowki, optyczng koherentng tomografi¢ (OCT), ktora
jest szybkim i nieinwazyjnym badaniem pozwalajagcym na rozpoznanie i monitorowanie choroby. Dawniej podstawa
rozpoznania byla angiografia fluoresceinowa, barwnik rozlewajac si¢ wypetnia przestrzen odwarstwienia uwidaczniajgc
ognisko przecieku. W wigkszosci przypadkéw dochodzi do spontanicznego zatrzymania przecieku i samoistnej
resorpcji ptynu podsiatkdéwkowego bez koniecznosci leczenia. Przewlekta posta¢ CSCR, trwajaca dtuzej niz 4 miesiace
wymaga wlaczenia postgpowania terapeutycznego. Leczeniem pierwszego rzutu jest terapia laserowa. Laseroterapia
mikropulsowa siatkdwki stymuluje nabtonek barwnikowy do produkcji czynnikéw antyangiogennych i hamujacych
proces zapalny, w konsekwencji nastgpuje resorpcja plynu podsiatkdbwkowego przy minimalnym uszkodzeniu
siatkowki. Celem pracy jest przedstawienie zarysu epidemiologii, czynnikow ryzyka, obrazu klinicznego, a takze metod
leczniczych. Dokonano przegladu piSmiennictwa z lat 1967-2022 w bazach PubMed i Google Schoolar.

Stowa kluczowe: centralna surowicza chorioretinopatia; surowicze odwarstwienie siatkowki; optyczna tomografia
koherentna.

Cel i metoda:

Celem pracy jest przedstawienie zarysu aktualnej epidemiologii centralnej surowiczej chorioretinopatii, czynnikow
ryzyka, obrazu klinicznego z uwzglednieniem diagnostyki réznicowej oraz przegladu dostepnych metod leczenia.
Przeglad obejmuje publikacje wydane w latach 1967-2022. Dane zostaly zebrane z wykorzystaniem bazy PubMed oraz
Google Schoolar.

Wstep

Centralna surowicza chorioretinopatia (CSCR - central serous choroidoretinopathy) charakteryzuje si¢ idiopatycznym,
surowiczym odwarstwieniem siatkowki neurosensorycznej w obszarze plamki, w wyniku przecieku z choriokapilar. Do
wtornego gromadzenia si¢ plynu podsiatkowkowego dochodzi w skutek miejscowego uszkodzenia nablonka
barwnikowego (RPE- retinal pigment epithelium). CSCR wystepuje najczesciej pomiedzy 20-50 rokiem zycia, choroba
wystepuje 6 razy czesciej u mezezyzn [1,15]. Schorzenie to opisat po raz pierwszy w 1866 roku Albrecht von Graefe,
nazywajac je nawracajacym centralnym zapalniem siatkéwki. Dzigki Dukeowi- Elderowi w 1940 r. choroba znana byta
jako centralna surowicza retinopatia, natomiast w 1965 r. Maumenee, odkrywajac wyciek ptynu z choriokapilar,
zauwazyl, ze patologia zmian dokonuje si¢ w naczynidwce oraz na poziomie nabtonka barwnikowego siatkowki [2].
W 1955 roku Bennett opisat seri¢ przypadkow pacjentdow z centralng surowicza retinopatia, zwracajac uwage na
podobne cechy osobowosci pacjentdw: osobowos$¢ obsesyjna, zamartwianie sig¢, przepracowanie. W zwigzku z tym
zaczeto doszukiwac sie wpltywu stresu na uklad nerwowy i hormonalny [3]. Gass zasugerowal po raz pierwszy
zastosowanie fotokoagulacji laserowej w leczeniu pacjentdw z centralng surowiczg chorioretinopatig [3].

W przebiegu CSCR poczatkowo dochodzi do umiarkowanego pogorszenia ostro§ci wzroku i przyciemnionego widzenia,
mroczkdéw, obnizenia poczucia kontrastu i wzrostu nadwzrocznosci. Czg¢sto pacjenci opisuja postrzeganie obrazu jak
przez ,taflg wody” [3].
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CSCR jest czwartym co do czestosci zaburzeniem siatkowki zagrazajagcym prawidlowemu widzeniu [4]. Choroba ta
zwykle wystepuje jednostronnie i ujawnia si¢ najczesciej u mezezyzn (zwykle w 20-50 r.z). W badaniu populacyjnym
stwierdzono, ze stosunek mezczyzn do kobiet wynosi 6: 1 [5]. U kobiet zazwyczaj wystepuje w pdzniejszym wieku.
Wystepowanie obustronne obserwuje si¢ u 4- 30% pacjentow [6]. W przypadku tej choroby u osoby w wieku dojrzatym
obowigzuje nas zawsze réznicowanie z wysickowa postacig zwyrodnienia plamki zottej zwigzanej z wiekiem (AMD -
age- releted macular degeneration) [34].

Czynniki ryzyka

Najsilniejszym i dlugo poznanym zewnetrznym czynnikiem ryzyka wystapienia CSCR jest przyjmowanie lekow
steroidowych, zwlaszcza systemowo. Yannuzzi zasugerowat zwiazek CSCR z okre§lonym typem osobowosci (typu A),
ktory charakteryzuje si¢ silng determinacjg w osiaganiu okreslonych celow, wysokimi ambicjami i sktonnoscia do
rywalizacji [3,7]. Obecnos¢ CSCR do$¢ powszechnie jest kojarzona z przewlektym stresem Iub pojedynczymi
stresujacymi sytuacjami oraz zaburzeniami snu i pracg zmianowa [8]. Spahn i wsp. wykazali korelacje pomigdzy
podwyzszonym poziomem stresu u pacjentéw przez kilka tygodni, a pierwszym incydentem CSCR [9]. Istnieje zwigzek
z chorobami przebiegajacymi z endogenna hiperkortyzolemia, na przyktad zespét Cushinga [10], nadci$nieniem
tetniczym, bezdechem sennym i przyjmowanie lekow psychiatrycznych [3,10], doustnych inhibitorow MEK,
inhibitorow fosfodiesterazy, pseudoefedryny, oksymetazoliny [15]. Zmiany w stezeniach endogennych steroidow
stanowig réwniez najprawdopodobniej przyczyne wystepowania CSCR u kobiet w cigzy. Cigza uwazana jest za
czynnik ryzyka rozwoju CSCR, ktdéra wystepuje najczesciej w jej I11. trymestrze [10,11,34].

Wszystkie te fakty dotyczace zwigzku mig¢dzy stezeniami steroiddw w organizmie, a wystapieniem CSCR sktonito
badaczy do opracowania koncepcji ,,$ciezki mineralokortykoidow” w patogenezie CSCR.

Inne czynniki predysponujace to: zakazenie Helicobacter pylori [12], refluks Zotadkowo- przetykowy [14], stan po
przeszczepie narzadow [12].

Przebieg choroby

W wigkszosci przypadkéw choroba ma przebieg samoograniczajacy si¢. W ponad 80% przypadkéw dochodzi do
samoistnej resorpcji ptynu podsiatkdwkowego w ciagu 3-6 miesigcy i ustgpienia objawow klinicznych. Mamy wowczas
do czynienia z postacig klasyczng (ostra) schorzenia, ktora moze przejs¢ w posta¢ przewlekla przebiegajaca z okresami
remisji i wznowy. Przewlekly przebieg schorzenia powyzej 12 miesiecy wystepuje rzadko i zwykle dotyczy pacjentow
po 50 rz. Przewleklej postaci CSCR moze towarzyszy¢ utrata fotoreceptorow i atrofia RPE, co powoduje trwate
obnizenie ostro§ci wzroku [34]. Centralna surowicza chorioretinopatia moze by¢ powiklana neowskularyzacja
podsiatkowkowa. Za pomoca metody diagnostycznej, ktora jest angiografia oparta na optycznej koherentnej tomografii
- angioOCT (ang. Optical Coherence Tomography- OCTA) obecnos¢ btony neowaskularnej (CNV- choroidal
neovascularization) stwierdza si¢ 2-9% [13,16].

W przebiegu centralnej surowiczej chorioretinopatii dochodzi do gromadzenia si¢ pltynu podsiatkowkowego (SREF-
subretinal fluid), anomalii na poziomie nablonka barwnikowego siatkowki, poszerzenia naczyn naczyniowki
zaopatrujacych zewnetrzne warstwy siatkowki, w ktorych znajdujg si¢ m.in. fotoreceptory i RPE.

Ewolucja CSCR jest na 0g6t pomyslna, a trwate obnizenie ostro$ci wzroku zdarza si¢ rzadko. Przy polozeniu ogniska
uszkodzenia nablonka barwnikowego siatkowki blisko doteczka $rodkowego, pewne cechy uszkodzenia widzenia
centralnego moga pozosta¢ na state. Po dluzszym czasie trwania choroby dochodzi do $cieficzenia siatkowki, utraty
fotoreceptorow i wyraznego uposledzenia ostro§ci wzroku [16].

Najcigzszym powiktaniem CSCR jest neowaskularyzacja podsiatkéwkowa (ang. Choroidal neovascularisation - CNV),
ktora zwykle wystepuje w postaci przewleklej [34].

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne zgtaszane przez pacjentow z CSCR sg konsekwencja zardwno surowiczego odwarstwienia siatkowki,
jak 1 samego jej uniesienia i znieksztalcenia dotka. Typowo wystepuja jednostronne metamorfopsje, widzenie za mgla,
mroczek paracentralny, problemy z adaptacja do widzenia w ciemnosci i odwrotnie - op6zniona adaptacja do widzenia
w warunkach dobrego o$wietlenia. Pacjenci podaja $rednio nasilone obnizenie ostrosci wzroku (0,6-0,7 sc), okreslane
jako przymglenie, ktore mozna skorygowacé stosujac dodatnie soczewki kontaktowe [3]. Roznica miedzy subiektywna,
a obiektywng refrakcja oka jest wywotana uniesieniem warstwy fotoreceptorow. Inne objawy to uposledzone widzenie
kontrastu i dodatni wynik testu Amslera.

Dla ostrej postaci CSCR bardziej charakterystycznym objawem jest ,,czarna plama” w polu widzenia.

Pacjenci cierpigcy na postaé przewleklta CSCR skarza si¢ gtdéwnie na metarmorfopsje oraz zamazane, nieostre widzenie,
uposledzone rozpoznawanie barw czy mniejsza intensywnos¢ kontrastu [16].

Nalezy pami¢taé, ze o ile choroba wystepuje najczgsciej jednostronnie, to u czesci chorych zajete jest dwoje oczu
jednoczesnie. Jedno- badZ obustronnos$¢ objawdw nie powinna zatem stanowi¢ kryterium w procesie diagnostycznym.
Objawy najczesciej ustgpuja po wchlonigciu si¢ ptynu, cz¢$¢ z nich moze jednak utrzymywaé si¢ diuzej z uwagi na
zmiany na poziomie fotoreceptorow w obrebie odwarstwionej wezesniej siatkowki neurosensorycznej [3,22].
Rozpoznanie centralnej surowiczej chorioretinopatii

Rozpoznanie centralnej surowiczej retinopatii ustala si¢ na podstawie obrazu klinicznego i badan pomocniczych:

1) Optyczna tomografia komputerowa (OCT - Optic Cocherence Tomography)

2) Angiografia fluoresceinowa (FA- Fluorescein Angiography)

3) Obrazowanie dna oka z zastosowaniem autofluorescencji (FAF- Fundus Autofluorescence)

4) Angiografia z uzyciem zieleni indocyjaninowej (ICGA Indocyanine Green Angiography)
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5) Badanie oftalmoskopowe dna oka

6) Angiografia oparta na optycznej koherentnej tomografii(angio-OCT - Angiography Optic Cocherence Tomography)
Centralna surowicza chorioretinopatia jest choroba, w ktérej rozpoznaniu stosuje si¢ kilka obrazowych badan
diagnostycznych.

Glownym narzgdziem diagnostycznym w rozpoznawaniu CSCR dawniej byla angiografia fluresceinowa, ktorej
wykonanie wigze si¢ z dozylnym podaniem kontrastu, jest to zatem badanie kontrastowe naczyn krwiono$nych dna oka.
Kontrast ten majacy zdolno$§¢ zotto-zielonej fotoluminescencji po jej wzbudzeniu $wiattem niebieskim, dociera w
osoczu krwi do krazenia naczynidwkowego, potem siatkdbwkowego. Angiografia fluoresceinowa pozwala na
odrdéznienie postaci ostrej od przewlektej choroby, a takze wykluczenia powiktan w postaci btony neowaskularnej.

To badanie pozwala na lokalizacj¢ miejsca przeciekow i ich charakter oraz ubytki w RPE po wczesniejszych epizodach
choroby.

W postaci ostrej w miejscu uszkodzenia nablonka barwnikowego stwierdza si¢ we wczesnej fazie badania
powickszajace si¢ ognisko hiperfluorescencji, ktore przybiera rézne ksztalty - ptomienia $wiecy, stupa dymu, latarni we
mgle lub wachlarza. Jest to wynik powolnego przedostawania si¢ kontrastu przez ubytek w nabtonku barwnikowym
siatkowki.

Przeciek wielopunktowy lub rozlany sugeruje przewlekty proces, w ktérym moze dojs¢ do odwarstwienia nablonka
barwnikowego (PED), ubytki okienkowate RPE, atrofia RPE [15,34].

Optic Cocherence Tomography (OCT) to szybkie i nieinwazyjne badanie diagnostyczne, pozwalajace na
monitorowanie choroby i ocen¢ ilosci ptynu podsiatkéwkowego. Jest metoda pomocnicza w ustaleniu rozpoznania.
Jednak nie pozwala na doktadng lokalizacj¢ ogniska przecieku, pokazuje natomiast skutek wystepujacych zmian. W
badaniu stwierdza si¢ optycznie pustg przestrzen mi¢dzy uniesiong siatkdwka sensoryczng a RPE. Dostgpne w badaniu
drobne punkty hiperrefleksyjne swiadcza o nasileniu procesu zapalnego i przewlektosci choroby. Znaczne $cienczenie
siatkowki rowniez §wiadczy o dlugotrwatej chorobie [18].

Badajac dno oka za pomoca biomikroskopu i soczewki Volka, co pozwala na uzyskanie trojwymiarowego obszaru,
stwierdza si¢ ognisko okraglego uniesienia przejrzystej siatkowki.

Obrazy dna oka oraz OCT po remisji aktywnej formy CSCR zwtaszcza postaci przewleklej, charakteryzuja si¢ [21]:

- zaniki i przegrupowania barwnika nablonka barwnikowego (RPE)

- $cienczenie siatkowki

Obrazowanie dna oka z wykorzystaniem autofluorescencji dna oka (FAF) jest to metoda diagnostyczna wykonywana w
celu roznicowania chordb siatkowki z zaburzeniami metabolizmu lipofuscyny przez nabtonek barwnikowy siatkowki
[3]. Badanie polega na wykonaniu zdj¢cia dna oka z wykorzystaniem odpowiednich filtrow. Lipofuscyna w RPE jest
glownym zrodlem autofluorescencji z dna oka. W przypadku choréb przebiegajacych z kumulacja lipofuscyny
obserwujemy - hipofluorescencje.

Kumulacja fluorofor6w w przestrzeni podsiatkowkowej jest istotnym zrodtem sygnatu oceny zaawansowania centralnej
surowiczej chorioretinopatii. Po kilku miesigcach trwania CSCR odwarstwienie staje si¢ jasniejsze i bardziej zotte [3].
Zmiany dotyczace RPE moga by¢ w postaci hipo i hiperfluorescencji. Obszary hipofluorescencji odpowiadaja zanikom
RPE, charakterystyczne w postaciach przewlektych. Natomiast ogniska hiperfluorescencji obrazuja zaburzenia komorek
RPE, polegajacych na kumulacji produktéw resztkowych [21,34].

Angiografia indocyjaninowa (ICGA Indocyanine Green Angiography) wykorzystuje jako materiat kontrastujacy zielen
indocyjaninowa. Jest to badanie wykonywane w watpliwych przypadkach diagnostycznych, w ktérych szukamy ukrytej
CMV lub w diagnostyce roznicowej z polipoidalng waskulopatia naczyniowkows. Stuzy do uwidocznienia naczyn
lezacych pod warstwa nabtonka barwnikowego siatkowki, ocena ukladu naczyniowego naczynidowki. W obrazie
angiografii ICCG widoczne sa liczne obszary wzmozonej przepuszczalnosci naczyniowki. ICGA umozliwia
uwidocznienie btony neowaskularnej (CNV) [3,16].

Mimo, ze angiografia ICCG uwidacznia nadmierng przepuszczalno$¢ naczyniéwki, zostata ona obecnie wyparta
technikg OCT.

Angiografia oparta na optycznej koherentnej tomografii (angio-OCT) stata si¢ w ostatnich latach jednym z gléwnych
badan wykorzystywanych w diagnostyce i monitorowaniu terapii schorzen siatkowki i1 naczyniowki. Cecha
odrézniajaca to badanie od angiografii fluoresceinowej i z uzyciem zieleni indocyjaninowej jest bezinwazyjnosé¢
badania, dzigki ktorej mozna wykonywaé to badanie na kazdej wizycie okulistycznej. Inng zaleta jest mozliwos¢
tréjwymiarowosci i podzielenia siatkowki na warstwy.

Badanie to wykonane u pacjentow z CSCR ukazuje zwigkszong grubo$¢ naczynidowki, poszerzenie naczyn zylnych w
warstwie Hallera i zmiany przeptywu na poziomie choriokapilar [19]. Niedokrwienie w obrebie choriokapilar jest jedng
z koncepcji patofizjologii choroby.

Badanie to ujawnia powiktane postacie CSCR poprzez obecno$¢ hiperrefleksyjnej blony neowaskularnej (CNV) [13].
Waznym badaniem w diagnostyce zespolu surowiczej chorioretinopatii jest pomiar grubosci naczyniéwki. Choroba ta
nalezy do schorzen z objawem pachychorid, czyli zwigkszonej grubo$ci naczyniowki.

Pomiar grubosci naczyniowki mozemy wykonaé za pomoca niektorych aparatow OCT, przede wszystkim SS-OCT (ang.
Swept Source OCT) oraz SD-OCT z funkcja EDI (ang. Enhanced Depth Imaging) [21,34].

Wspolne cechy choréb zaliczanych do pachychoridéw, to [16]:

- uogolniony lub ogniskowy wzrost grubosci naczyniowki
- poszerzenie duzych naczyn naczyniowki w warstwie Hallera
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- S$cienczenie warstwy cienkich naczyn Sattlera i choriokapilar

W przypadku choroby CSCR na pewnym etapie przebiegu, dochodzi do przecieku z poszerzonych naczyn naczyniowki
do powoduje naptyw ptynu i surowicze odwarstwienie siatkowki neurosensorycznej [20].

Stwierdzenie istnienia pogrubienia naczyniéwki pozwala na odroznienie CSCR od AMD. W przypadku zwyrodnienia
plamki zwigzanego z wiekiem jest Scieficzenie naczyniowki [21].

Cecha CSCR AMD

Sredni wiek wystegpowania 40- 50 lat Powyzej 50 lat, zapadalnos¢
wzrasta wraz z wiekiem

Pte¢ Czterokrotna przewaga Brak przewagi ptci w catej
mezezyzn grupie
Wystepowanie CMV 2-39% w zaleznosci od metody 3% wszystkich przypadkow
diagnostycznej AMD populacji po 45 roku zycia

Rycina. Poréwnanie podstawowych cech epidemiologicznych CSCR i AMD na podstawie opracowania M. Gawecki.
Diagnostyka réznicowa zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem i centralnej surowszej chorioretinopatii [21].

Kryteria rozpoznania
Klasyfikacja
Chhablani i wsp. zaproponowali podziat kliniczny choroby CSCR na nastgpujace postaci [23]:
1. Prosta - powierzchnia zaburzenia RPE jest <= 2x powierzchni tarczy nerwu wzrokowego (DA= disc diameter)
2. Skomplikowana - powierzchnia zaburzenia RPE jest >=2 DA
*w ramach kazdej z dwoch postaci mozemy wyrdzni¢ formy

* Pierwotna (pierwszy epizod)

» Nawracajaca (objawy $wiadczace o wezesniejszych epizodach)

* Przebyta (brak pltynu podsiatkowkowego)
3. Atypowa - zwiazek z innymi schorzeniami siatkowki, przyjmuje posta¢ cystowatg.
Diagnostyka réznicowa
Rozpoznanie idiopatycznej CSCR wymaga wykluczenia [15,16,22]:
Posta¢ wysickowa zwyrodnienia siatkowki zwigzanego z wiekiem (ang. age-related macular degeneration - AMD)
Posta¢ sucha AMD - zmiany barwnikowe nabtonka barwnikowego w zej$ciowej formie CSCR
Idiopatyczna polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa (ang. Polsipoidal choroidal vasculopaty- PCV)
Makulopatia zwigzana z dotkiem rozwojowym tarczy nerwu wzrokowego
Plamka kopulasta w krotkowzrocznos$ci wysokiej
Zwyrodnienie zottakowate dorostych (ang. adult onset vitelliform dystrophy- AVMD)
Zapalenie nerwu wzrokowego
Zespot Vogta- Koyanagiego- Harady (VKH)
Guzy naczyniowki

Ok WD =
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A. Surowicze odwarstwienie siatkowki obejmujace dotek w badaniu B. Prawidlowy profil plamki w badaniu OCT
OCT. Fluorofory (punkty hiperrefleksyjne na wewnetrznej
powierzchni uniesionej siatkowki) powstajg z niesfagocytowanych
przez RPE zewnetrznych segmentéw siatkowki, co nastepuje w
wyniku rozdzielenia siatkowki sensorycznej od PRE przez

przeciekajacy ptyn.[3]

D. Prawidlowy profil plamki w badaniu OCT

E. Angiografia oparta na optycznej koherentne;
tomografii - angio-OCT

Powikiana posta¢ CSCR poprzez obecnosc
hiperrefleksyjnej blony neowaskularnej (CNV).

F. Odwarstwienie surowicze siatkowki, CNV w plamce
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Leczenie

Wiekszo$¢ przypadkéw CSCR ustepuje samoistnie. W niektorych przypadkach choroba utrzymuje si¢ dtuzej i wymaga
wdrozenia leczenia.

Wskazaniami do wezesnego wdrozenia leczenia jest: [15]

- zawod wymagajacy szybkiej ostro$ci wzroku np. pilot

- nawr6t choroby

- powazne pogorszenie widzenia u pacjenta jednoocznego

Obecnie nadal rekomendacje zalecaja obserwacj¢ CSCR w fazie ostrej. Analiza korelacji miedzy czasem trwania CSCR
a stopniem pojawienia trwatych niekorzystnych zmian w siatkdwce nie potwierdza prostej liniowej zaleznosci [35]. Nie
podejmujac wcze$nie dzialania terapeutycznego mozemy narazi¢ chorego na nieodwracalne nastepstwa choroby.
Nawracajacy epizod CSCR rozwija si¢ u 1/3 przypadkdéw pacjentdw, w literaturze opisywany jest roczny wskaznik
nawrotéw od 30% do 52% [16,34,36]. U pacjentdw z czestymi nawrotami lub przewleklym neurosensorycznym
odwarstwieniem siatkowki moze rozwing¢ si¢ zanik RPE i neurosensoryczne zmiany siatkowki, ktore powoduja trwata
utrate funkcji wzroku, w tym ostroSci wzroku, widzenia koloréw i wrazliwosci na kontrast [34]. Nieliczne prace
wskazuja, ze nawet po krotkim czasie trwania CSCR mogg pojawi¢ si¢ trwate uszkodzenia siatkowki [37]. Gawecki 1
wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym leczenie MPLT u pacjentow z CSCR trwajacym 6 miesiecy lub krocej osiagato
lepsze koncowe wyniki [38].

U pacjentéw przyjmujacych kortykosteroidy, nalezy dazy¢ do zmniejszenia dawek, gdy jest taka mozliwos§¢. Nalezy
zachowa¢ szczeg6lng czujnos¢ diagnostyczng w kierunku chordb ogolnych, takich jak zespot Cushinga, nadci$nienie
tetnicze. Istotna jest modyfikacja stylu zycia, w celu ograniczenia niedoboru snu, stresu, palenia papierosow i
naduzywania alkoholu [16,34].

W badaniach klinicznych nie potwierdzono skuteczno$ci miejscowych lub ogdlnie stosowanych niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych (NLPZ) lub uszczelniajacych naczynia.

Podprogowa laseroterapia mikropulsowa

Leczeniem pierwszego rzutu jest terapia laserowa: podprogowa laseroterapia mikropulsowa siatkéwki (ang. Micropulse
laser treatment- MPLT). Dziatanie lasera mikropulsowego polega na stymulacji RPE do produkcji czynnikow
antyangiogennych i hamujacych proces zapalny. Technologia pracy lasera w postaci mikropulséw zostata opracowana
w latach 90. XX wieku. Energia lasera dochodzi do siatkowki w postaci krotkich impulsow. Efektywny czas pracy
lasera wynosi 5% czasu trwania ekspozycji. W pozostatym okresie energia lasera nie jest dostarczana co umozliwia
wychtodzenie tkanek. Laseroterapia jest podprogowa, czyli taka aby nie pozostawi¢ zadnych trwatych uszkodzen
siatkowki. Lokalny i podprogowy efekt dziatania lasera na RPE poprawia jego funkcje jak pompy. W efekcie terapii
nastgpuje resorpcja ptynu podsiatkdéwkowego. Z uwagi na ostry poczatek choroby, laser siatkowki zwykle ma dobre
wyniki w eliminowaniu lub zmniejszaniu ubytku RPE. Weczeéniejsze zatrzymanie wycieku RPE zmniejsza
prawdopodobienstwo nawrotow oraz powiktan. Skuteczno$¢ tej metody to okoto 80% [16,24].

Niestety wigkszo$¢ badaczy podaje poprawe morfologiczna, ale efekty funkcjonalne - poprawa ostro$ci wzroku sg stabe.
Na podstawie badania klinicznego Schultza stwierdzono poprawe ostrosci wzroku o 6,34 litery ETDRS ( zakres od -15
do +20 liter [25].

Terapia fotodynamiczna

W razie braku skutecznosci MPLT kolejnym krokiem leczenia moze by¢ terapia fotodynamiczna (ang. Photodynamic
theraphy - PDT). Jest to forma inwazyjna terapii w CSCR z uzyciem dozylnego preparatu welteporfiny. Substancja ta
naswietlona $wiattem o dlugosci fali 690 nm i obecnosci tlenu uwalnia chemicznie aktywne formy tlenu do krazenia
naczyniowkowego. Zasady dzialania opieraja si¢ na teorii, ze wolne rodniki tlenu redukujg przeciek z choriokapilar.
Yannuzzi i wsp. stosowali PDT u pacjentéw z przewlektym CSCR, leczenie doprowadzilo do catkowitego ustgpienia
odwarstwienia plamki zottej u 60% oczu i wiazato si¢ ze stabilnym lub lepszym widzeniem we wszystkich oczach w
trakcie 6,8 miesigca obserwacji [34]. Werteporfina magazynuje si¢ w ptynie podsiatkowkowym, po aktywacji dochodzi
do adhezji pomiedzy nabtonkiem barwnikowym a siatkéwka neurosensoryczng. Nalezy podkreslié, ze jest to forma
terapii, ktora zaktada duza ingerencj¢ w uktad naczyniowy gatki ocznej. Dodatkowe negatywne skutki leczenia to koszt
i mata dostgpnosé [16].

Selektywne inhibitory receptora dla mineralokortykosteroidow

W wielu badaniach klinicznych opublikowano skuteczno$¢ inhibitoréow receptoréw dla mineralokortykoidow, przede
wszystkim eplerenonu. Zablokowanie receptorow dla mineralokortykoidow ma bezposrednio zahamowac retencje
wody w naczyniéwce i zmniejszy¢ przeciek. Terapia opiera si¢ na codziennym przyjmowaniu eplerenonu w dawce 30
mg przynajmniej przez 3 miesigce. Spironolakton ma 20- krotnie wyzsze powinowactwo do receptorow
mineralokortykoidow, w poréwnaniu z eplerenonem. Pichi i wsp. [29] przeprowadzili badanie, w ktérym spironolakton
w wigkszym stopniu poprawial ostro§¢ wzroku niz eplerenon. Z kolei oba leki odznaczaty si¢ podobng skutecznos$cia
poréwnujac czas resorpcji plynu podsiatkdwkowego. Podczas gdy spironolakton powoduje wigkszg liczbe dziatan
niepozadanych.

Iniekcje doszklistkowe

Wysoka skuteczno$¢ w leczeniu centralnej surowiczej chorioretinopatii wykazuja doszklistkowe wstrzyknigcia
inhibitoréw czynnika wzrostu $rédbtonka naczyniowego (ang. VEGF - vascular endothelial growth factor) [16]. Chung
i wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym wykazali skuteczno$¢ bewacyzumabu u pacjentow z przewleklym i
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nawrotowym CSCR [26]. Wyniki badania opublikowane przez Schworma i wsp. dowodza, ze leczenie ranibizumabem
jest korzystne dla pacjentow, doszto do zmniejszenia $redniej grubo$¢ centralnej siatkowki (CRT), resorpcji ptynu
podsiatkowkowego u ponad 50% badanych po 6 dawce wstrzyknigciu leku. Dodatkowo we wspomnianej grupie na
podstawie pomiaréw morfologicznych naczynidwki zaobserwowano zmniejszenie grubosci naczyniowki po leczeniu
[27]. Skuteczno$¢ preparatéw anty-VEGF uzasadnia przypuszczenie, ze zwigkszona przepuszczalno$¢ naczyn
naczyniowkowych moze wigzac¢ si¢ z miejscowg nadekspresja VEGF. Czes¢ przypadkéw CSCR moze by¢ powiktana
obecnoscia btony neowaskularnej (CNV). Opisywana jest skuteczno$¢ preparatoéw anty-VEGF w leczeniu
neowaskularyzacji naczynidéwkowej wtornej do CSCR [16,27].

Pozostale terapie farmakologiczne

Nieinwazyjne formy leczenia CSCR gléwnie obejmuja terapie farmakologiczne. Wyjatkiem wsrdd terapii doustnych w
CSCR z potwierdzong naukowo skutecznos$cig jest stosowanie inhibitorow receptoréw dla mineralokortykosteroidow.
Skuteczno$¢ pozostatych lekéw opiera si¢ jedynie na pojedynczych doniesieniach, zaliczamy do tej grupy: inhibitory
pompy protonowej, srodki zapobiegajace aktywacji ptytek (kwas acetylosalicylowy), niesteroidowe leki przeciwzapalne,
metotreksat, inhibitory anhydrazy weglanowej.

Inhibitory anhydrazy weglanowej, jak acetazolamid to preparaty diuretyczne, ktére moga by¢ wykorzystane w leczeniu
surowiczej chorioretinopatii. Pikkel i wsp. wykazali, ze leczenie acetazolamidem moze skrocié¢ czas resorpcji ptynu
podsiatkowkowego [31,34].

Metotreksat jest lekiem nalezacym do grupy antagonistoéw kwasu foliowego. Opisywana jest jego szczeg6lna rola jako
srodka immunosupresyjnego i przeciwnowotworowego. Jego zastosowanie w CSCR opisat Kurup i wsp.[30].

W pismiennictwie znajduja si¢ opisy badan potwierdzajace skuteczno$é nepafenaku u chorych z ostrg postacig CSCR.
Stwierdzono istotnie wigksza poprawe ostrosci wzroku grupy badanej w pordwnaniu z grupa kontrolng oraz krotszy
czas resorpcji ptynu podsiatkdwkowego [28].

Kwas acetylosalicylowy (aspiryna) to powszechnie dostepny lek o dziataniu przeciwbdlowym, przeciwzapalnym i
przeciwzakrzepowym. U podtoza CSCR lezg zwigkszona agregacja plytek i1 nadkrzepliwos$¢, dlatego dziatanie
fibrynolityczne i przeciwplytkowe ASA moze przyspiesza¢ poprawe widzenia i zmniejsza¢ nawroty choroby [32,34].
Zakazenie H. Pylori jest wymieniane w literaturze jako czynnik ryzyka CSCR, natomiast sprzeczne doniesienia nad
korelacja leczenia eradykacyjnego H. Pylori ze zmniejszeniem objawdéw CSCR wymagaja potwierdzenia w nastepnych
badaniach. Niemniej warto rozwazy¢ t¢ opcje leczenia, jesli u pacjenta wystgpuja charakterystyczne dolegliwosci
dyspeptyczne [33,34].

Podsumowanie

W wigkszosci przypadkow centralna surowicza chorioretinopatia ma charakter samoograniczajacy, jednak przejscie
choroby w postac przewlekla moze doprowadzié¢ do spadku ostrosci wzroku, trwatych powiktan morfologicznych

i czynnosciowych. Z uwagi na wystgpowanie choroby gtownie wsrod oséb miodych nalezy zachowaé szczegblng
ostroznos$¢. Kazdy pacjent wymaga indywidualnej oceny w celu podjecia wlasciwego leczenia. Centralna surowicza
chorioretinopatia jest chorobg wieloczynnikowa, w jej patogenezie uwzglednia si¢ wiele czynnikéw. Do czynnikow
predysponujacych zaliczamy: nadci$nienie tetnicze, zaburzenia krzepnigcia, podwyzszony poziom steroidow
endogennych czy stres. Wykazano korelacj¢ pomi¢dzy podwyzszonym poziomem stresu u pacjentow na kilka tygodni
przed pierwszym incydentem CSCR, zwigzane jest to z podwyzszonym poziomem kortykosteroidoéw endogennych
wydzielanych pod wptywem stresu.

Ostra faza choroby wymaga Scistej obserwacji i czestych kontroli. Trafna diagnoza i wczesne rozpoczecie sg kluczowe
w leczeniu CSCR. Nieliczne prace wskazuja, ze nawet po krotkim czasie trwania CSCR moga pojawi¢ si¢ uszkodzenia
siatkowki. Dawniej jedyna forma leczenia byla fotokoagulacja laserowa siatkowki, ktora dziata dekstrukcyjnie na
obszarze swojego dzialania, poprzez wytworzenie blizny. Wigzato si¢ to z mozliwos$ciag wystapienia powiklan leczenia,
np. mroczki w polu widzenia. Ze wzgledu na dostgpnos¢ nowych, bezpiecznych metod leczniczych, jak podprogowa
laseroterapia mikropulsowa, rozsadne jest rozwazenie czy postawa wyczekujaca na samoistng remisje jest postawa
odpowiednig. Konieczne jest wyznaczenie nowych algorytméw postepowania w ostrej postaci CSCR opartych na
najnowszych badaniach. Edukacja prozdrowotna pacjentow na temat zdrowego stylu zycia, higieny snu

i radzeniem sobie ze stresem moze korzystnie wplynaé na epidemiologi¢ choroby.

Nowsze metody leczenia w postaci antagonistow receptora mineralokortykosteroidowego oraz doszklistkowe
wstrzykniecia inhibitoréw czynnika wzrostu $rddbtonka naczyniowego wydaja si¢ by¢ obiecujace, ale wymagaja
potwierdzenia wynikami badan klinicznych. Trwaja prace badawcze nad skutecznoscig lekéw doustnych, jak
metotreksat, aspiryna, NLPZ, inhibitory anhydrazy weglanowe;.
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