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W ostatnich latach diagnostyka centralnej surowiczej cho-
roidoretinopatii (CSCR) została poszerzona dzięki zastosowaniu 
nowych, nieinwazyjnych urządzeń (1,2,3). Analizator grubości 
siatkówki (retinal thickness analyzer, RTA) (1) i optyczna ko-
herentna tomografia (optical coherent tomography, OCT) (2,3) 
ukazują w innym świetle diagnostykę i monitorowanie CSCR. 
Ponadto, ze względu na dostępność nowych metod terapii, co-
raz większą rolę zaczęła odgrywać angiografia indocyjaninowa. 
Ponieważ często powikłaniem CSCR są zaburzenia widzenia 
barw i metamorfopsje, ocenę stanu narządu wzroku pacjenta 
warto uzupełnić o badania chromazji i test Amslera (3). 

Celem pracy jest aktualizacja poglądów na temat choroido-
patii na podstawie analizy opisywanych w literaturze najnow-
szych metod diagnostyki i leczenia CSCR.

Metody badań diagnostycznych centralnej surowiczej 
choroidoretinopatii
Do diagnostyki i monitorowania CSCR wykorzystywano 

w przeszłości lub wykorzystuje się nadal – oprócz rutynowego 
wziernikowania dna oka i niezbędnej do postawienia rozpozna-
nia angiografii fluoresceinowej, ewentualnie indocyjaninowej 
– następujące badania:
a) anatomii siatkówki: ultrasonografię o wysokiej częstotliwo-

ści (4), OCT (2,3,5), RTA (niepublikowane badania własne) 
i skaningowy oftalmoskop laserowy (5),

b) funkcji siatkówki: badanie adaptacji siatkówki do ciem-
ności, reflektometrię i badanie pola widzenia (6), badanie 
autofluorescencji (7), elektroretinografię (8), test Amsle-
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PRACE POGLĄDOWE

ra, badanie widzenia barw za pomocą testu Fanswortha 
(6,9,10).
Niezaprzeczalnie aby postawić rozpoznanie, niezbędne jest 

wykonanie badania za pomocą angiografii fluoresceinowej (AF). 
Obraz angiograficzny CSCR bywa bardzo różnorodny. W kla-
sycznej postaci CSCR z typowym surowiczym odwarstwieniem 
siatkówki na początku fazy żylnej angiografii obserwuje się hi-
perfluorescencję świadczącą o przecieku na poziomie nabłonka 
barwnikowego. Przeciek ten może przybierać kształt podobny do 
wydłużającej się ku górze kolumny, dymu z komina, parasola lub 
grzyba (u 10% do 20% osób), powiększającego się okręgu – pla-
my atramentu (u ponad 70% chorych), przecieku punktowego 
(u 5% badanych) lub też przecieku rozlanego (11,12). Liczba i lo-
kalizacja miejsc przecieku mogą mieć znaczenie dla rokowania 
co do ostrości wzroku. Najczęściej (w blisko 60% przypadków) 
istnieje jedno miejsce przecieku, którego obecność rokuje naj-
lepiej (2), następnie dwa (12% przypadków) lub trzy i więcej 
źródła przecieku (9% chorych) (11,12). Przeciek dość często 
(do 33%) lokalizuje się w pęczku plamkowo-tarczowym (12). 
Hiperfluorescencję kolistego pęcherza odwarstwienia siatków-
ki neurosensorycznej można czasem wykazać dopiero w fazach 
późnych, po kilkudziesięciu minutach. Zazwyczaj zmiany wystę-
pują w jednym oku, choć obustronne odwarstwienia siatkówki 
neurosensorycznej stwierdzano u 9-18% osób z CSCR (11).

W postaci nietypowej CSCR, czyli rozsianej epiteliopatii nabłon-
ka barwnikowego (retinal pigment epithelium, RPE), hiperfluore-
scencja będąca wynikiem efektu okienkowego ma charakter ziar-
nisty, a miejsc przecieku nie można wyraźnie wyodrębnić (11,13). 
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Obszary hiperfluorescencji wyglądają jak „wygryzione przez mole”, 
często mają układ pionowych pasm, co jest wynikiem wpływu sił 
grawitacji na płyn podsiatkówkowy, i mogą obejmować plamkę 
(14). Hiperfluorescencja z kolei jest wynikiem obecności złogów 
barwnika, świadczących o przebytym już CSCR. Patologia RPE 
obecna jest w 43-92% oczu (3). Surowicze odwarstwienie nabłon-
ka barwnikowego, obecne w AF w 17% oczu, charakteryzuje się 
dobrze ograniczoną i powoli narastającą hiperfluorescencją o tym 
samym obszarze we wszystkich fazach badania (12).

Do niedawna w przypadku CSCR zalecano też badanie za 
pomocą angiografii indocyjaninowej (AI), choć nie uznawano go 
za niezbędne ani wpływające na tryb leczenia. Wykonywano je 
w przewlekłej postaci CSCR w celu różnicowania z neowasku-
laryzacją podsiatkówkową lub polipoidalną waskulopatią naczy-
niówkową. AI różnicuje bowiem zwiększoną przepuszczalność 
naczyń naczyniówki od późnego zalegania barwnika w ukrytej 
neowaskularyzacji podsiatkówkowej (14). Po 8-15 minutach 
w przebiegu CSCR w AI obecna jest wieloogniskowa, plamista 
hiperfluorescencja, a w późnych fazach barwnik rozprasza się i na 
tle jaśniejszego tła zarysowują się większe naczynia naczyniówki 
(14). W angiografii indocyjaniowej zobrazowano też skurcz na-
czyń naczyniówki (14) oraz miejscowo obserwowano ich wzmo-
żoną przepuszczalność (15,16). AI dostarcza więc dowodów, że 
w etiologii CSCR ważną rolę mogą odgrywać zaburzenia krążenia 
w naczyniówce (14,15,16). Rola tego badania stała się tym sa-
mym znacznie istotniejsza, ze względu na wykorzystanie go do 
prowadzenia terapii CSCR za pomocą werteporfiny (3,5).

W ocenie struktury siatkówki w przebiegu CSCR stosowano 
różne metody. U zwierząt z eksperymentalnie wywołanym suro-
wiczym odwarstwieniem siatkówki w mikroskopie świetlnym 
i elektronowym udało się wykazać uszkodzenie śródbłonka wło-
śniczek naczyniówki, co dowodzi słuszności koncepcji naczynio-
wej etiologii CSCR (3). Dowody na istnienie obrzęku odwarstwio-
nej siatkówki uzyskano początkowo za pomocą autopsji u osób 
z CSCR w wywiadzie (5). W mikroskopie świetlnym wykazano, 
że szare zmiany u źródła przecieku to złogi białkowe (5).

Podejmowano też różne próby oceny wysokości uniesienia 
siatkówki. W badaniu dna oka w trakcie wziernikowania bezpo-
średniego różnica w regulacji wziernika o 3 dioptrie w celu wy-
raźnego postrzegania badanych obszarów siatkówki przyłożonej 
i uniesionej przez płyn odpowiada różnicy poziomu około 1 mm. 
Można więc podjąć żmudną próbę ustalenia wysokości unie-
sienia siatkówki przy zmianach uniesienia o minimum 300 μm. 
Obliczenia dioptrii odpowiadających uniesieniu siatkówki w mi-
limetrach dokonywano też metodą optometryczną, wykorzystu-
jącą rozproszenie światła na linii fotoreceptorów (6).

W ultrasonografii (USG) o wysokiej częstotliwości uwidocz-
niono płyn podsiatkówkowy obecny w przebiegu CSCR w po-
staci pasa niskiej echogenności. Obraz miał lepszą rozdzielczość 
niż standardowe USG, ale był mniej dokładny niż OCT. Ultraso-
nografia uwidacznia jednak także zmiany położone głębiej, niż 
penetruje światło OCT – poniżej poziomu RPE – i może znaleźć 
zastosowanie w nieprzejrzystych ośrodkach optycznych (4).

W badaniu za pomocą optycznej koherentnej tomografii (po-
równywanym do analizy histologicznej) można zobrazować, które 
warstwy są uniesione przez płyn, i dokładnie zmierzyć wysokość 
nawet płaskiego, mierzącego kilkanaście mikrometrów odwar-
stwienia siatkówki neurosensorycznej (2). OCT pokazuje nie za-

wsze widoczne na dnie oka zmiany: znacznie obniżające ostrość 
wzroku torbielowate zwyrodnienia plamki i obecny w obrębie od-
warstwienia siatkówki jej obrzęk (5). Po ustąpieniu odwarstwienia 
zobrazowano zmniejszenie grubości siatkówki, któremu klinicznie 
odpowiada zanik RPE (2). W badaniu OCT wykazano też obrzęk 
komórek Müllera, odpowiedzialny za wystąpienie mikropsji i meta-
morfopsji (5). OCT jest więc niezwykle użyteczne jako uzupełnienie 
badania klinicznego, zwłaszcza w monitorowaniu zmian (2).

Inne przyżyciowe i nieinwazyjne badanie grubości siat-
kówki, wykonywane za pomocą analizatora grubości siatkówki 
(RTA), zostało opisane w 1996 r. (1). RTA, które generuje in vivo 
mapę siatkówki w obrębie tylnego bieguna, w postaci danych 
liczbowych i barwnej grafiki, wykorzystano też w przebiegu 
CSCR (niepublikowane badania własne). W celu monitorowania 
przebiegu schorzenia wykorzystywano też światło podczerwone 
skaningowego oftalmoskopu laserowego. Światło to penetruje 
głębiej niż światło widzialne, ukazując płaskie uniesienie siat-
kówki neurosensorycznej i nowe naczynia naczyniówki (5).

Powyżej wymienione przykłady dobitnie ilustrują, że inwazyjne 
i obciążające badanie angiografii fluoresceinowej można w okre-
sach kontroli zastąpić nieinwazyjnymi badaniami przyżyciowymi 
i obiektywnie dokumentować wszelkie zmiany. Należy pamiętać, 
że im większe uniesienie siatkówki, tym gorsze rokowanie co do 
powrotu funkcji fotoreceptorów po wchłonięciu się płynu podsiat-
kówkowego. Jednak powrót grubości siatkówki do wartości pra-
widłowych nie zawsze koreluje z poprawą ostrości wzroku (5).

Na pograniczu badań anatomii i funkcji siatkówki lokuje się 
ocena autofluorescencji wykonana za pomocą skaningowego 
oftalmoskopu laserowego. Uznano, że nasilenie autofluorescen-
cji w miejscu odwarstwienia siatkówki sensorycznej świadczy 
o wzroście aktywności metabolicznej komórek RPE, a jej osła-
bienie w zmianach przewlekłych może wskazywać na mniejsze 
szanse powodzenia laseroterapii (7).

W celu oceny funkcji siatkówki w CSCR wykonywano bada-
nie adaptacji do ciemności i perymetrii statycznej według Ern-
sta, które pozwala na ocenę funkcji pręcików i czopków z osob-
na, a także wykonywano mikroperymetrię według Fitzkego. 
W celu oceny poziomu rodopsyny i jej zdolności do regeneracji 
po stymulacji świetlnej w miejscach uniesienia siatkówki neu-
rosensorycznej w porównaniu ze zdrową siatkówką przeprowa-
dzono reflektometrię według Faulknera i Kempa (6). Wykazano, 
że wysokość świeżego uniesienia siatkówki koreluje ze zmiana-
mi w perymetrii statycznej i mikroperymetrii oraz z obniżeniem 
czułości siatkówki, a zmniejszenie tego uniesienia przynosi po-
prawę tych parametrów (6).

Spośród badań czynnościowych niewątpliwie badania elek-
trofizjologiczne zostały uznane za użyteczne w diagnostyce i mo-
nitorowaniu dysfunkcji siatkówki. W badaniu mERG (multifocal 
ERG – wieloogniskowe ERG) w miejscach odpowiadających 
zmianom na dnie oka wykazano obniżenie amplitudy i wydłuże-
nie latencji, zwłaszcza dla potencjałów oscylacyjnych i fali b, co 
sugeruje, że CSCR wywołuje zmiany w funkcji wewnętrznych 
warstw siatkówki i fotoreceptorów (8). Patologiczny wynik ba-
dania ERG obserwowano też po całkowitym wchłonięciu płynu 
podsiatkówkowego, co dowodzi obecności zmian wtórnych do 
epiteliopatii nabłonka barwnikowego (11,16).

Inne badanie czynnościowe, jakim jest ocena widzenia barw-
nego, pozwala na proste monitorowanie przebiegu schorzenia 
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(gorsza lub równa 0,8) (12) czy nawrotowy charakter schorzenia 
(12,18). Czas od wystąpienia objawów, po którym rozpoczęcie 
terapii daje jeszcze szansę na poprawę ostrości wzroku, waha 
się od 4 tygodni do 6 miesięcy, najczęściej zalecano ją jednak 
po mniej więcej 8 tygodniach (10,12,17). Wskazania do lasero-
terapii to m.in. obecność wtórnych zmian (złogi podsiatkówkowe 
i zwyrodnienie torbielowate), nawroty schorzenia u osób z dotąd 
bezobjawowym przebiegiem choroby i pełną ostrością wzroku 
mimo znacznych zmian RPE poza plamką, jak i odwrotnie – niska 
ostrość wzroku w oku towarzyszącym po przebyciu CSCR (18), 
a także znaczny dyskomfort wzrokowy u osób, którym schorzenie 
w sposób istotny zaburzało widzenie obuoczne (12).

Rozbieżne są wyniki badań na temat wpływu laseroterapii 
na częstość nawrotów i czas trwania schorzenia, a także osta-
teczną ostrość wzroku (10,11,12,14,17), laserokoagulacja może 
jednak teoretycznie skracać czas uniesienia siatkówki i popra-
wiać ostrość wzroku. Powodem różnic w wynikach różnych au-
torów może być osobniczo zmienna zdolność do resorpcji płynu, 
który pozostaje pod siatkówką nawet po zamknięciu przecieku. 
Z powodu uszkodzenia fotoreceptorów wskutek obecności prze-
trwałego płynu pod siatkówką i w wyniku trudności w zamknię-
ciu licznych, leżących blisko plamki źródeł przecieku zdaniem 
niektórych autorów laseroterapia ma ograniczone zastosowanie 
w przewlekłych i nawracających postaciach CSCR (14).

Wykonując laseroterapię, zwłaszcza w małej odległości od 
dołka, należy pamiętać, że stosowanie zbyt dużej mocy lasera 
może w 1-12% przypadków indukować neowaskularyzację pod-
siatkówkową (13). Warunkiem właściwej laseroterapii jest więc 
lokalizacja ogniska przecieku w odległości 200-750 μm od plam-
ki (12) i przestrzeganie zalecanych parametrów ognisk: średnica 
100-200 μm, moc 50-400 mW, czas 0,02 do 0,2 s (11). Sporną 
kwestią pozostaje, czy neowaskularyzacja stanowi część obrazu 
klinicznego CSCR, czy jest powikłaniem laserokoagulacji, gdyż 
uszkodzenie błony podstawnej RPE może promować powsta-
wanie nieprawidłowych naczyń. Ponadto laseroterapia niesie ze 
sobą ryzyko uszkodzenia fotoreceptorów, powstania mroczków 
w polu widzenia i obniżenia czułości kontrastu (12,14,18).

W przebiegu neowaskularyzacji podsiatkówkowej w CSCR 
chirurgicznie usuwano też podplamkowe błony proliferacyjne, 
rzadko uzyskując poprawę widzenia (13).

Jeśli za słuszną przyjmiemy teorię o zwiększeniu krucho-
ści ścian naczyń naczyniówki, terapia z zastosowaniem le-
ków uszczelniających ścianę naczyń, poprawiających krążenie 
krwi i wapnia jest u chorych z CSCR jak najbardziej wskazana. 
W przeszłości, wobec przekonania o infekcyjnym charakterze 
schorzenia, stosowano antybiotyki (10). Podobny tor myślenia 
powodował stosowanie steroidoterapii, powszechnej zwłaszcza 
w latach 70., która obecnie, zgodnie z piśmiennictwem, jest 
w CSCR wręcz przeciwwskazana (3,10).

Inhibitory anhydrazy węglanowej (dorzolamid) obniżają pH 
przestrzeni podsiatkówkowej i nasilają transport płynu przez ko-
mórki RPE do naczyniówki, przywracając komórkom RPE prawi-
dłową polarność. Hamując aktywność γ-glutamylotranspeptyda-
zy, dorzolamid ułatwia adhezję komórek. Zwiększa też przepływ 
w powierzchownych naczyniach tarczy nerwu wzrokowego i może 
bezpośrednio wpływać na naczynia krwionośne siatkówki. Zwięk-
sza też amplitudę pulsu ocznego, wykładnika ogólnej objętości 
ocznego przepływu krwi, zależnego od krążenia naczyniówkowe-

i ocenę stopnia uszkodzenia czopków w obrębie dołka. W teście 
Farnsworth-Munsella odsetek zaburzeń widzenia barw, głównie 
w osi niebiesko-zielonej, wahał się od 50% do 70% (9,14,17,18). 
Wyniki perymetrii typu blue-on-yellow, wybiórczo oceniającej 
czopki wrażliwe na krótkofalową część widma, także dostarcza-
ją informacji o zaburzeniach czynnościowych utrzymujących się 
nawet wiele lat. Utratę uogólnionej czułości siatkówki obserwuje 
się w perymetrii bezbarwnej, ale bardziej nasilona jest w peryme-
trii barwnej (9). Stanowi to uzasadnienie dla jej wykonywania.

Proponowane w literaturze metody leczenia centralnej 
surowiczej choroidoretinopatii
Brak jest, niestety, uniwersalnej i akceptowanej przez 

wszystkich metody terapii CSCR. Leczenie jest zależne od ro-
kowania i postaci schorzenia, a podzielić je można na metody 
swoiste i objawowe (nieswoiste), laseroterapia zaś jest metodą 
z ich pogranicza. Do pierwszej grupy należy zaliczyć terapię wer-
teporfiną, do drugiej – operacyjne usunięcie wikłających CSCR 
błon podsiatkówkowych i różne formy farmakoterapii – leki 
uszczelniające ścianę naczyń i poprawiające krążenie, niestero-
idowe leki przeciwzapalne, antybiotyki, inhibitory anhydrazy wę-
glanowej, α- i β-blokery, inhibitory produkcji syntazy tlenku azo-
tu, witaminy oraz leki uspokajające i przeciwalergiczne (10,17). 
W przeszłości powszechnie stosowano kortykosteroidy (3,10).

Terapia fotodynamiczna z zastosowaniem werteporfiny 
(photodynamic therapy – PDT) ma w przypadku CSCR na razie 
charakter eksperymentalny. Uzasadnieniem dla jej stosowania 
są zmiany w krążeniu naczyniówkowym wykazane w angiogra-
fii indocyjaninowej. PDT zamyka proliferujące pod siatkówką 
naczynia, zmniejsza wzmożoną przepuszczalność poszerzonych 
naczyń własnych bądź też je obliteruje i niszczy patologiczne ko-
mórki RPE (14,16). PDT wykonywano od 2002 r. u pacjentów 
po wielomiesięcznej obserwacji, przy braku efektu laseroterapii 
lub w zaawansowanych zmianach siatkówki z dekompensacją 
i zanikiem RPE (14,16). Uzyskano zamknięcie przecieku u 83% 
chorych, zaś u 100% chorych w badaniu IA stwierdzono sta-
bilne zwężenie poszerzonych uprzednio naczyń (16). U prawie 
70% osób po PDT uzyskano poprawę ostrości wzroku o 1-4 li-
nie na tablicach Snellena (15,16). Wydaje się, że ponieważ PDT 
uszkadza nowo powstałe naczynia, a werteporfina wykazuje ni-
skie powinowactwo do prawidłowych komórek śródbłonka, tak 
naprawdę PDT może wywierać efekt leczniczy tylko w CSCR 
z wtórną neowaskularyzacją. Aby rutynowo stosować PDT 
w leczeniu tej choroidopatii, niezbędne są prospektywne, rando-
mizowane badania w celu opracowania standardów terapii.

W leczeniu CSCR stosowano lasery: argonowy, rubinowy, 
kryptonowy, ksenonowy i diodowy (12,13,18). Skuteczność tej 
metody leczenia tłumaczy się zdolnością energii lasera do niszcze-
nia patologicznie zmienionych komórek RPE, co ma wywoływać 
i promować procesy regeneracji (14). Laseroterapia ma przywra-
cać prawidłowy kierunek transportu jonów przez warstwę RPE 
(17) i tworzyć nową drogę odpływu dla płynu spod siatkówki, 
a wskutek reakcji na energię lasera wysięk surowiczo-włókniko-
wy ma blokować przepływ płynu pod siatkówkę (12). Laser dio-
dowy pozwolił na uzyskanie lepszej ostrości wzroku przy utrzyma-
niu lepszej czułości kontrastu i szybciej eliminował mroczki z pola 
widzenia (18). Istnieją różne wskazania do laseroterapii: utrzy-
mywanie się zmian przez ponad 8 tygodni, niska ostrość wzroku 
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go. Ponadto zmniejsza opór naczyniowy w tętnicach rzęskowych 
tylnych krótkich. Jak wynika z powyżej przedstawionych danych, 
dorzolamid poprawia krążenie w gałce ocznej (19), co może sty-
mulować ustępowanie objawów CSCR. Średni czas subiektywnej 
poprawy i pełnego ustąpienia objawów po dorzolamidzie był istot-
nie statystycznie krótszy niż czas bez leczenia (19). Proponowana 
dawka acetazolamidu to 500 mg 3 x dziennie przez 2 tygodnie, z jej 
dwukrotnym zmniejszaniem o 500 mg co 2 tygodnie. Terapia taka 
nie wpływała jednak na ostateczną ostrość wzroku i na częstość 
nawrotów (19). Leczenie inhibitorami anhydrazy węglanowej zale-
cane jest głównie u osób jednoocznych i aktywnych zawodowo 
w celu przyspieszenia rehabilitacji wzrokowej, jednak wydaje się, 
że wskazania te można i trzeba poszerzyć (19).

Inne preparaty stosowane w leczeniu CSCR to blokery re-
ceptora ß-adrenergicznego. Teoretycznie powinny one popra-
wiać krążenie naczyniówkowo-siatkówkowe, co mogłoby uła-
twić resorpcję płynu z przestrzeni podsiatkówkowej. Dlatego 
też można rozważyć ich stosowanie, zwłaszcza w postaci CSCR 
o złym rokowaniu, nie wykazano jednak jednoznacznie ich sku-
teczności w leczeniu CSCR (14,16).

Według innej koncepcji rozwoju CSCR z powodu stymulacji  
ß-adrenergicznej dochodzi do podwyższenia poziomu cAMP, co za-
burza funkcję komórek nabłonka barwnikowego jako pompy. Leki 
blokujące receptor ß mogłyby więc zmniejszyć zaburzenia trans-
portu jonów przez błony komórkowe i minimalizować przeciek pły-
nu pod siatkówkę neurosensoryczną. Wykazano, że ogólnoustrojo-
we stosowanie ß-blokerów zmniejszyło nasilenie cech osobowości 
A u osób z nadciśnieniem, co poprawia rokowania CSCR (3).

W ostatnich latach w świetle powszechnego stosowania in-
hibitorów wazoproliferacyjnego czynnika wzrostu podjęto próbę 
zastosowania preparatu bevacizumab (Avastin) w leczeniu po-
wikłań CSCR, uzyskując poprawę widzenia (20).

Podsumowując rozważania nad terapią CSCR – należy, nie-
stety, jeszcze raz podkreślić, że do tej pory nie zostały ustalone 
ogólnie akceptowane algorytmy skutecznego jego leczenia.

Autorzy mają jednak nadzieję, że zaprezentowane w niniejszej 
pracy obserwacje wielu autorów i analiza najnowszego piśmien-
nictwa mogą stanowić przyczynek do nowego spojrzenia na 
diagnostykę i leczenie centralnej surowiczej choroidoretinopatii, 
co wydaje się niezbędne. Aktualizacja poglądów na temat epide-
miologii i charakterystyki postaci CSCR uzasadnia kompleksową 
ocenę stanu narządu wzroku u pacjentów z CSCR w trakcie roz-
poznania, monitorowania i rehabilitacji wzrokowej. Ocena taka 
jest możliwa dopiero po uzupełnieniu badania ostrości wzroku do 
dali i bliży oraz badań dna oka o badania czynnościowe i ocenę 
anatomii siatkówki za pomocą badań nieinwazyjnych.
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