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| Inne choroby plamki
= wdiagnostyce réznicowej

CENTRALNA SUROWICZA CHOROIDORETINOPATIA

Cecha charakterystyczna centralnej surowiczej choroidoretino-
patii (ang. central serous chorioretinopathy, CSCR) jest rozwéj
i obecno$¢ dobrze odgraniczonych, surowiczych odwarstwien
siatkéwki sensorycznej, spowodowanych zatamaniem bariery
krew—siatkéwka na poziomie nablonka barwnikowego, czesto
z ogniskami jego odwarstwieri. Nie mozna jednak wykluczy¢
jako przyczyny choroby pierwotnej patologii choriokapilar
naczyniéwki z ich lokalnym obkurczeniem oraz obnizona fi-
brynolizg. Poza tym u chorych z CSCR wystepuje zwickszony
poziom czynnika antyfibrynolitycznego — inhibitora 1 TPA,
co moze prowadzi¢ do mikrozatoréw z obnizeniem perfuzji
w krazeniu naczyniéwkowym okolicy okolodotkowej, wtér-
nym uszkodzeniem nablonka barwnikowego i surowiczym od-
warstwieniem siatkdwki centralnej. W ostatnich latach zaczeto
réwniez dostrzegad role zakazenia bakteria Helicobacetr pylori
jako potencjalnego czynnika etiologicznego centralnej surowi-
czej choroidoretinopatii. Podobnie jak w przypadku zwyrod-
nienia plamki zwiazanego z wiekiem, etiologia CSCR nie jest
do konca poznana. Wymienia si¢ czynniki predysponujace:
nikotynizm, nadciénienie t¢tnicze, przebyte infekeje, réwniez
alergiczne i toksyczne, a takze psychologiczne (stres, osobo-
woé¢ typu A). Co ciekawe, identyczne objawy jak w CSCR
stwierdza si¢ u chorych ze schorzeniami autoimmunologicz-
nymi (np. toczed ukladowy) i po przeszczepach narzadéw.
W tych przypadkach zmiany w plamce sa wtérne do zapalnej
choroidopatii towarzyszacej chorobie podstawowej z zaburze-
niami gospodarki wodno-elektrolitowej i obecnoscia kom-
plekséw immunologicznych. Choroba dotyczy w wickszosci
milodych, zdrowych mezezyzn (30-50 lat). Do czasu zajecia
plamki jej przebieg jest whasciwie bezobjawowy, a nawet po od-
warstwieniu plamki ostro$¢ wzroku jest dobra (z reguty 0,5 lub
lepsza), a towarzyszace metamorfopsje sa nieznaczne. Poczatek
CSCR najczesciej jest nagly, a schorzenie ma zwykle charakter
samoograniczajacy sie.

Diagnostyka centralnej surowiczej
choroidoretinopatii

W badaniu oftalmoskopowym widoczne jest uniesienie senso-
rycznej siatkéwki, w formach przewleklych wystepuja réwniez
zmiany w nablonku barwnikowym (rycina 4.1, zdjecie koloro-
we dna oka z CSCR, strzatka zétta; rycina 4.2, zdjecie czarno-
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Rycina 4.1. Kolorowe zdjecie dna oka, CSCR - strzatka zétta

Rycina 4.2. Zdjecie czarno-biate dna oka, CSCR - strzatka zétta

-biale, strzatka z6lta). W angiografii fluoresceinowej w miej-
scu uszkodzenia nabtonka barwnikowego zaznacza si¢ miejsce
lub miejsca przecieku (rycina 4.3, AF 34. sekunda, strzatka
z6lta) z narastajaca hiperfluorescencja w formie ,kleksa atra-
mentu” (rycina 4.4 — AF 5 : 14) lub ,dymu tytoniowego”.
Przy dtugotrwalym przebiegu choroby pojawiaja si¢ ogniska
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Rycina 4.4. AF, 5 : 14, CSCR, hiperfluorescencja w formie ,kleksa
atramentu”

zaniku barwnika (tzw. depigmentacja plamki) z jego prze-
mieszczeniem, co $wiadezy o braku akeywnosci CSCR. W po-
staci nietypowej CSCR, czyli rozsianej epiteliopatii nablonka
barwnikowego, hiperfluorescencja w angiografii ma charakter
ziarnisty, a miejsc przecieku nie mozna wyodrebnié. Obsza-
ry hiperfluorescencji wygladaja jak ,wygryzione przez mole”.
Jesli odwarstwieniu neurosensorycznej siatkéwki towarzyszy
odwarstwienie RPE, w obrazie angiograficznym ukazuje si¢
ograniczona i powoli narastajaca hiperfluorescencja o stalych
granicach we wszystkich fazach badania. Inny obraz mozna
zaobserwowa¢ w angiografii indocyjaninowej (ICG), ktdra
réznicuje zwickszona przepuszczalno$§é naczyi naczyniéwki
od péinego zalegania barwnika w ukrytej neowaskularyzacji
podsiatkéwkowej. Po 8-15 minutach ICG w CSCR obecna

jest wieloogniskowa, plamista hiperfluorescencja, a w péznych
fazach barwnik rozprasza si¢ i na jasniejszym tle zarysowuja si¢
wigksze naczynia naczyniéwki. Powtarzalnym, nieinwazyjnym
badaniem w diagnostyce CSCR jest optyczna koherentna to-
mografia, szczegélnie przydatna w monitorowaniu cofania si¢
podsiatkéwkowego plynu i ewentualnego nawrotu przecieku.

Réznicowanie centralnej surowiczej
choroidoretinopatii

W réznicowaniu z AMD, szczegélnie postacia sucha, wazne
sa bialo-z6tte ztogi, czesto dobrze odgraniczone, podobne do
druz, pojawiajace si¢ u niektérych chorych w formie nieak-
tywnej lub przewleklej CSCR. Réznicowanie z AMD utrudnia
fake, ze sa one trwate. Dodatkowo w przewleklym CSCR ob-
serwuje si¢ zaniki warstw siatkéwki, przetrwate odwarstwienia
nablonka barwnikowego i siatkéwki sensorycznej oraz neo-
waskularyzacje z widknieniem podsiatkéwkowym, a czasami
takze blon¢ nasiatkéwkowa. Réznicowanie z AMD w tych
przypadkach jest wyjatkowo trudne, a czasem niemozliwe. Po-
mocny wtedy staje si¢ wywiad i weze$niejszy, udokumentowa-
ny przebieg choroby. Tak zréznicowany obraz kliniczny CSCR
stal si¢ podstawa do klasyfikacji tej choroby. W praktyce kli-
nicznej najbardziej przydatny wydaje si¢ podzial na:
e pojedynczy epizod CSCR trwajacy od 4 tygodni do 4 mie-
siecy i ustepujacy samoistnie,
o przewleklta CSCR rozwijajaca si¢ po fazie ostrej z ustapie-
niem objawdw w ciagu 1-2 lat,
e nawracajaca, przewleklta CSCR z ustgpujacymi objawami,
e nawracajaca, przewlekla CSCR z trwale utrzymujacymi si¢
objawami.

Nawroty choroby pojawiaja si¢ najczesciej w ciagu pierwsze-
go roku, cho¢ opisywano kilkudziesi¢cioletni przebieg CSCR.
Czesto maja charakter wieloogniskowy, a nieleczone laserowo
przecieki moga wystepowaé w tych samych miejscach. Kolejne
nawroty pogarszaja rokowanie powrotu dobrego widzenia. Na
pogorszenie, nawet bardzo znaczne, ostrosci wzroku (ponizej
0,1) szczegélnie Zle wplywaja towarzyszace przewleklej CSCR
torbielowaty obrzgk plamki i torbielowate zwyrodnienie plam-
ki. Po przebytym epizodzie CSCR objawy w postaci metamor-
fopsji i mroczka mogg si¢ utrzymywaé nawet u 50-80% cho-
rych. Szczegdlnie uciazliwe sa tez zaburzenia widzenia barwnego
i opéznienie adaptacji na $wiado. Przy zmianach zlokalizowa-
nych poza plamka chory wlasciwie nie podaje zadnych objawéw
wzrokowych, a rozpoznanie ustala si¢ po rutynowej oftalmo-
skopii. Jest ona réwniez podstawa w réznicowaniu z wezesnym,
wysickowym AMD z objawami metamorfopsji. Pojawienie si¢
CSCR po 50. r.z. weale nie jest rzadkie, a choroba w tych przy-
padkach przebiega z reguly przewlekle i daje gorsze rokowanie.
Na podobieristwo do wysickowego AMD u tych chorych wply-
wa obecno$¢ neowaskularyzacji podsiatkéwkowej z rozsiang
epiteliopatia nablonka barwnikowego. Najbardziej réznicujace
jest wtedy wystepowanie nawracajacego odwarstwienia RPE
bez krwotokdéw podsiatkéwkowych i druz charakterystycznych
dla AMD. Ponadto przecieck w AMD koresponduje z wielko-
$cig pola surowiczego odwarstwienia siatkéwki, podczas gdy
w CSRS pole odwarstwienia jest znacznie wigksze.
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Postepowanie w CSCR

Postgpowanie w CSCR powinno by¢ wyczekujace, szczegélnie
po pojedynczym incydencie. Fotokoagulacje laserowa ogni-
ska przeciecku mozna rozwazy¢ przy trwajacym 3—4 miesigce
odwarstwieniu surowiczym siatkéwki, w postaci nawracajacej
z ubytkiem widzenia oraz gdy dochodzi do rozwoju zmian
przewleklych, jak obrzek torbielowaty czy rozlegle uszkodzenie
RPE. Czasami pacjenci wymuszajg szybkie leczenie laserowe,
gdy wzgledy zawodowe wymagaja u nich poprawy widzenia.
Nalezy jednak zawsze uprzedzi¢ chorego o mozliwosci rozwo-
ju neowaskularyzacji po laseroterapii. Przy przecieku bardzo
blisko dotka plamki, zamiast wykona¢ laserokoagulacje, lepiej
zastosowaé terapie fotodynamiczng z werteporfing. Przy dlu-

gotrwatej CSCR niezwykle istotne jest stale monitorowanie
przebiegu klinicznego choroby z uzyciem OCT, AF i ICG.
Takie postgpowanie zabezpieczy chorego przed ryzykiem
agresywnego leczenia (laseroterapia). Kortykosteroidoterapia
w CSCR, zalecana jeszcze do lat 90. XX w., okazata si¢ nie-
skuteczna, a nawet szkodliwa, wedtug wielu badari bowiem
wreez indukuje ona rozwdj choroby i pogarsza przebieg juz
obecnej. Steroidy stosowane przewlekle przy pewnej sklonno-
$ci uwarunkowanej genetycznie juz w dawce powyzej 10 mg/
dobe moga uszkadza¢ bariere krew—siatkéwka, kapilary naczy-
niéwki, blong Brucha i RPE. Wydtuzaja réwniez czas resorpcji
plynu spod siatkéwki i zmieniajg kierunek sekrecji jonéw. Ich
stosowanie w CSCR jest wigc nieuzasadnione i szkodliwe. Za-
sadne jest za to stosowanie inhibitoréw anhydrazy weglanowej,

Rycina 4.6. Skan B OCT, CSCR po zastosowaniu inhibitora anhydrazy weglanowej. Wycofanie sie ptynu podsiatkéwkowego, ognisko odwar-
stwienia nabtonka barwnikowego sie utrzymuje
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cho¢ nie stwierdza si¢ ich wplywu na ostateczng ostro$¢ wzroku
i czestos¢ nawrotéw choroby. Wydaje si¢, ze leczenie to moze
mie¢ pewien wplyw na przyspieszenie rehabilitacji wzroko-
wej, szczegdlnie u 0séb czynnych zawodowo i jednoocznych.
Teoretycznie réwniez blokery receptora beta-adrenergicznego
powinny poprawia¢ krazenie naczyniéwkowo-siatkéwkowe
i utatwia¢ resorpcje plynu z przestrzeni podsiatkéwkowej. Do-
tychczas jednak nie wykazano jednoznacznie ich skutecznosci
w leczeniu CSCR. W zaawansowanych postaciach choroby
z zagrozeniem i/lub rozwojem neowaskularyzacji podejmuje
si¢ ostatnio préby stosowania doszklistkowego inhibitoréw
naczyniowo-$rédblonkowych czynnikéw wzrostu (VEGE).
Pojedyncze doniesienia wykazujg skutecznos¢ bewacyzumabu
w uzyskaniu poprawy widzenia u tych chorych.

Podsumowujac, nalezy, niestety, stwierdzi¢, ze do chwili
obecnej nie opracowano ogélnie akceptowalnych algorytméw
skutecznego leczenia CSCR.

Rycina 4.5 przedstawia obraz OCT centralnej surowiczej
choroidoretinopatii z hiporefleksyjna podsiatkéwkowa prze-
strzenia plynowa w dotku (strzatka zétta) i ogniskiem odwar-
stwienia nablonka barwnikowego (strzatka biata). U chorego
zastosowano inhibitor anhydrazy weglanowej. Uzyskano od-
tworzenie konturu dotka, wycofanie si¢ ptynu podsiatkéwko-
wego; ognisko PED si¢ utrzymalo (rycina 4.6).

Rycina 4.7 pokazuje ognisko przecieku w CSCR na pozio-
mie RPE zlokalizowane nosowo i ponizej dotka (angiografia

Rycina 4.7. AF, CSCR, ognisko przecieku — strzatka zétta

fluoresceinowa: narastajaca w czasie hiperfluorescencja, strzal-
ka zétta). W péznych fazach badania hiperfluorescencja przyj-
muje postaé ,kleksa atramentu” (rycina 4.8). Po 3 miesigcach
zaobserwowano samoistne zamknigcie przecieku (rycina 4.9,
kontrolna angiografia).

Rycina 4.10 to czarno-biale zdjecie dna oka lewego po prze-
bytym epizodzie przewleklej CSCR. Angiografia fluoresceino-
wa od wezesnych faz badania obrazuje wieloogniskowe uszko-
dzenie nablonka barwnikowego (rycina 4.11). W péznej fazie
AF nie obserwuje si¢ jednak wyraznego przecieku i ogniska
wyrdzniajacej si¢ hiperfluorescencji (rycina 4.12). Obraz OCT
oka lewego pokazuje uszkodzenia na poziomie linii nablonka
barwnikowego i fotoreceptordw, atrofig siatkéwki doteczkowe;j
(rycina 4.13). Rycina 4.14 to czarno-biale zdjecie oka prawe-
go u tego samego chorego, réwniez po przebytej przewleklej
CSCR. Angiografia fluoresceinowa (rycina 4.15 — AF 45 se-
kunda; 4.16 — AF 3:20) pokazuje wieloogniskowa hiperfluore-
scencje, intensywniejsza w péznej fazie badania w skroniowe;j
czgdci plambki (strzatka z6tta, rycina 4.16). Rycina 4.17 to skan
B OCT oka prawego. Poza dotkiem widoczne sa: szczelino-
wata, plynowa przestrzed podsiatkéwkowa (strzatka zélca),
(koresponduje ona z przeciekiem w skroniowej czesci plamki
w angiografii), ubytki okienkowate linii nablonka barwniko-
wego, prawidlowy kontur dotka.

Rycina 4.8. AF, CSCR, hiperfluorescencja w formie kleksa atramentu”
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Rycina 4.9. AF po trzech miesigcach, samoistne zamkniecie sie Rycina 4.11. AF, wczesna faza, wieloogniskowe uszkodzenie RPE
przecieku (hiperfluorescencja ubytkéw okienkowatych)

Rycina 4.10. Czarno-biate zdjecie dna oka po przebytej przewlektej Rycina 4.12. AF, pézna faza, bez cech przecieku
CSCR
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Rycina 4.13. Skan B OCT, uszkodzenia nabtonka barwnikowego, fotoreceptoréw, atrofia doteczka

Rycina 4.14. Czarno-biate zdjecie oka towarzyszacego tego samego Rycina 4.15. AF, 45. sekunda, w plamce wieloogniskowa hiperfluore-
chorego, przebyta przewlekta CSCR scencja
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Rycina 4.16. AF, 3 : 20, intensywna hiperfluorescencja w skroniowej
czesci plamki - strzatka zétta

oSSR
Rycina 4.17. Skan B OCT tego samego oka, szczelinowata przestrzen ptynowa pod siatkdwka — strzatka zétta. Obraz koresponduje z AF
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