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Centralna surowicza choroidopatia (central serous retinopat-
hy – CRS) charakteryzuje się ostrym surowiczym odwarstwie-
niem siatkówki sensorycznej w plamce, występującym przede 
wszystkim u młodych mężczyzn między 25. a 45. rokiem życia. 
Obustronnie występuje u 10% pacjentów, a do nawrotów do-
chodzi w ponad 50% przypadków (1). 

Objawy mogą być różnorodne – zwykle pacjenci skarżą się 
na jednostronne przymglenie widzenia z względnym mroczkiem 
pozytywnym w polu widzenia, mikropsje i metamorfopsje. Za-
burzenia widzenia barw występują u chorych, u których płyn 
kumuluje się w centralnej części plamki (1,2). Przy lokalizacji 
pozadołkowej przebieg schorzenia jest bezobjawowy. Zmiany 
widzenia barw wykrywalne są w standardowych testach (Ishi-
hara, Lanthony 15-Hue Desaturated Test), a zaburzenie widzenia 
centralnego dobrze obrazuje test Amslera. Angiografia fluore-
sceinowa i indocyjaninowa, a także optyczna koherentna tomo-
grafia dokładnie dokumentują chorobę. 

Angiografia fluoresceimowa (AF) pozwala na wykrycie miej-
sca przecieku płynu podsiatkówkowego przez nabłonek barwni-
kowy, a angiografia indocyjaninowa (ICG) potwierdza hipotezę 
naczyniową, zakładającą pierwotne uszkodzenie na poziomie 
warstwy choriokapilar. Cyfrowa analiza angiograficzna (scan-
ning laser ophthalmoscopy – SLO) uwidacznia hipofluorescen-
cję naczyniówki we wczesnej fazie w rzucie miejsca przecieku 
widocznego w AF. Może to odpowiadać miejscowemu niedo-
krwieniu kapilar naczyniówki w wyniku zawału tętniczek dopro-
wadzających, co prowadzi do powstania obszaru niedokrwienia 
nabłonka barwnikowego. Wczesna hipofluorescencja przechodzi 
w dłużej trwającą zlokalizowaną hiperfluorescencję, będącą wy-
razem uszkodzenia naczyń naczyniówki i ich zwiększonej prze-
puszczalności (2).

CRS zwykle ulega spontanicznemu samowyleczeniu z do-
brym rokowaniem co do powrotu widzenia, choć w niektórych 
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PRACE POGLĄDOWE

przypadkach zmiany mogą nawracać lub postępować, prowa-
dząc do dekompensacji nabłonka barwnikowego siatkówki i po-
ważnej utraty ostrości wzroku, dla których nie znaleziono jak 
dotąd efektywnego leczenia, chociaż istnieje doniesienie o po-
zytywnej odpowiedzi na terapię fotodynamiczną z werteporfiry-
ną (Yannuzzi et al).

Choroba jest powodowana lokalnym przeciekiem z jedne-
go lub więcej miejsc nabłonka barwnikowego siatkówki (RPE), 
gdzie płyn surowiczy przemieszcza się z choriokapilar do prze-
strzeni podsiatkówkowej. Istnieje korelacja pomiędzy rozwojem 
CRS a konfiguracją psychosomatyczną. Do czynników ryzyka 
rozwoju centralnej surowiczej choroidopatii zalicza się: palenie 
tytoniu, nieuregulowane nadciśnienie tętnicze, stosowanie ste-
roidów oraz stres psychiczny (2).

Jak wspomniano, zastosowanie angiografii fluoresceinowej 
(AF) i konfokalnej skaningowej oftalmoskopii (HRT) umożliwia 
lokalizację hipofluorescencji wokół obszarów przecieku fluore-
sceiny. Te obszary bezperfuzyjne powstają wskutek opóźnienia 
wypełniania tętnic naczyniówki i choriokapilar, spowodowa-
nym zaburzeniem cyrkulacji i lokalną okluzją naczyń. Ponadto 
poziom czynnika antyfibrynolitycznego – inhibitora 1 TPA – jest 
zwiększony u pacjentów z CRS, a ogniskowe zwężenie światła 
naczyń prowadzi również do zmniejszenia fibrynolizy. Ponadto 
powoduje ono niedokrwienie i bezperfuzyjne obszary widoczne 
w angiogramach. 

Poza związkiem CRS z profilem charakterologicznym i sto-
sowaniem steroidów interesujący jest wpływ zakażenia Helico-
bacter pylori (HP) na rozwój retinopatii. 

Helicobacter pylori (dawniej Campylobacter pylori) to gram-
ujemna spiralna bakteria zasiedlająca błonę śluzową żołądka 
i dwunastnicy, która wywołuje proces zapalny w miejscu wy-
stępowania i charakteryzuje się odpornością na sok żołądkowy 
dzięki wytwarzaniu znacznych ilości ureazy – enzymu katalizują-
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cego rozkład mocznika do dwutlenku węgla i amoniaku, zobojęt-
niającego kwas solny. 

Do zakażenia zwykle dochodzi w dzieciństwie na drodze 
pokarmowej. Ulega mu ponad 90% ludności w krajach rozwi-
jających się i ok. 40% w krajach rozwiniętych (3,4,5,6). Stan 
zapalny w 80% przypadków przebiega bezobjawowo, a pozio-
my gastryny i kwasu solnego są prawidłowe. W 15% wystę-
puje objawowy stan zapalny ze wzrostem wydzielania gastryny 
i kwasu solnego, predysponujący do owrzodzeń błony śluzowej 
żołądka i dwunastnicy, a w 5% przypadków zapaleniu śluzówki 
trzonu i dna żołądka towarzyszy wzrost poziomu gastryny z hi-
pochlorchydrią, co jest traktowane jako stan przedrakowy dla 
rozwoju raka żołądka (4). Ponadto 90% wszystkich chłoniaków 
o małej złośliwości typu MALT (mucose associated lymphatic 
tissue) rozwijających się w żołądku powstaje na tle przewle-
kłego zakażenia Helicobacter pylori. Przewlekły stan zapalny, 
którego sprawcą jest HP, leży u podłoża wielu chorób nie tylko 
dotyczących układu pokarmowego, jak choroba Leśniowskiego-
Crohna czy colitis ulcerosa, ale również miażdżycy tętnic. Przy-
puszcza się, że jest to efekt pobudzenia układu immunologiczne-
go na śródbłonek ścian naczyń.

Pierwszy krótki raport o korelacji zapadalności na HP i CRS 
dotyczył 43-letniego mężczyzny z CRS (3), u którego nawroty 
choroby były związane z pozytywnym testem na obecność HP 
(badanie bioptatu śluzówki żołądka, ureazowy test oddechowy), 
a zmiany w obrazie siatkówki i ostrość wzroku korelowały z po-
wodzeniem eradykacji w konwencjonalnej trójlejkowej terapii 
(amoksycylina, klarytromycyna, omeprazol) (5,6). Drugie bada-
nie dotyczyło 16 przypadków z aktywnym, długotrwałym CRS 
i surowiczą siatkówkową epiteliopatią. W tym badaniu oce-
niano nie tylko zapadalność na HP, ale również porównywano 
wyniki z grupą kontrolną w tej samej grupie wiekowej. Stopień 
zakażenia HP u osób z chorobą siatkówki był większy niż w gru-
pie kontrolnej (3,4,5).

W spekulacji na temat potencjalnej roli, jaką odgrywa HP 
w rozwoju CRS, duży nacisk kładzie się na związek między in-
fekcją HP i arteriosklerozą. Istotną rolę w tym procesie odgrywa 
antygen CagA (HP – cytotoxin– associated gene A), wzbudza-
jący odpowiedź immunologiczną, powodując reakcję krzyżową 
między przeciwciałami anty– CagA i antygenem ściany naczyń. 
Ponadto przeciwciała w klasie G, wytwarzane w odpowiedzi ko-
mórkowej na różne patogeny, traktowane są jako czynnik ryzyka 
dla dysfunkcji śródbłonka ścian naczyń, co prowadzi do arterio-
sklerozy. 

W patogenezie choroby wymienia się również białka HSP 
(heat shock proteins), wytwarzane i wydzielane przez niektóre 
drobnoustroje, w tym HP, które prowokują układ odpornościo-
wy. W wyniku tego może powstać krzyżowa reakcja z homolo-
gicznymi proteinami śródbłonka ściany naczyń.

Korelacja CRS z zakażeniem HP polega na immunologicznym 
mechanizmie molekularnej mimikry między antygenem bakteryj-
nym a homologicznymi proteinami gospodarza, np. w śródbłon-
ku ścian naczyń. 

CRS nie jest jedynie chorobą nabłonka barwnikowego siat-
kówki, lecz końcowym rezultatem zmian krążenia naczyniówko-
wego (6,7). Kilka nieprawidłowości naczyniowych, na przykład 
lokalne zwężenie naczyń i osłabiona fibrynoliza, doprowadzają 
do ogniskowej okluzji choriokapilar i zmniejszenia przepływu 

dołeczkowego, a także do wtórnego defektu RPE i surowiczego 
odwarstwienia plamki (8,9).

Osobowość typu A jest jednym z czynników ryzyka rozwoju 
centralnej surowiczej choroidopatii. Zachowanie typu A charak-
teryzuje się wysokim poziomem stresu, co jest równoznaczne 
ze zwiększoną pobudliwością układu adrenergicznego, wysokim 
poziomem katecholamin i glikokortykosteroidów, zwłaszcza kor-
tyzolu, w efekcie pobudzenia przysadki i nadnerczy oraz niską 
pobudliwością układu immunologicznego (10,11). Zwiększony 
poziom epinefryny skutkuje zwężeniem naczyń krwionośnych, 
a wzrost mineralokortkosteroidów, głównie aldosteronu, hamu-
je retencję sodu i wody z kanalików nerkowych i tym samym 
zwiększa się objętość krążących płynów, co predysponuje nie 
tylko do rozwoju nadciśnienia tętniczego, ale również obrzęków 
i przesięku. Kortyzol z kolei hamuje reakcje immunologiczne, 
zwiększa immunologiczną tolerancję i wycisza nadzór immuno-
logiczny przeciw procesom nowotworzenia (12,13). Te liczne 
następstwa zwiększonego poziomu stresu, jako inicjatora dla 
wielokierunkowych reakcji metabolicznych, tłumaczyć mogą za-
równo zwiększoną zapadalność na zakażenie Helicobacter pylo-
rii, jak i samą przyczynę rozwoju surowiczej choroidopatii.

Podsumowanie
Dyskusja nad etiologią i patofizjologią chorioretinopatii suro-

wiczej środkowej trwa. U podłoża choroby leży wiele czynników 
immunologicznych, toksycznych i naczyniowych, które wspólnie 
doprowadzają do uszkodzenia nabłonka barwnikowego siatków-
ki i warstwy naczyń włosowatych naczyniówki. 

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie korelacji między 
zakażeniem Helicobacter pylori a rozwojem CRS jako choro-
by związanej z patologią naczyń krwionośnych. Badania takie 
podjęto w ostatnich latach w kilku krajach Europy, Ameryki 
Północnej i Azji. W Polsce jak dotąd nie opublikowano prac do-
tyczących tego zagadnienia przeprowadzanych na większych 
grupach pacjentów. 
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