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Central serous choroidoretinopathy (CSCR) — recurrent disorder characterized by the detachment of neurosensory retina and/
or detachment of the RPE in the posterior pole, caused by fluid leakage from choroidal vessels, coming through retinal pigment
epithelium layer. The aim of the following paper was to create a historic revue of examinations of CSCR and modern description
of signs and symptoms of this disease. CSCR may be present in various clinical forms with different prognosis, and therefore
also all kind of retina and choroidea lesions were described. The role of hypertension, steroid treatment and stress in course
of CSCR was shown in many studies during past years and for that reason the correlation between those factors and the inci-
dence and the course of CSCR, was analysed. It is important to stress, that in contrast to current opinion, steroids can evoke
CSCR and intensificate its symptoms and are contraindicated in the treatment of this disease. To addition CSCR is not always
a benign disease, and may cause significant impairment of the visual acuity and colour vision, therefore, it should be carefully

followed-up.
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1. Wstep

Centralna surowicza choroidoretinopatia (ang. central sero-
us choroidoretinopathy — CSCR) byta przez wiele lat schorze-
niem uznawanym za fagodne i nieprowadzace do powaznych
powiktan. Jednak nie zawsze jest ono fagodne i moze przybie-
ra¢ posta¢ przewlektg, powodujgc znaczne pogorszenie ostrosci
wzroku. W oryginalnym pismiennictwie polskim w latach 1991
i 1998 ukazaty sie dwie prace podsumowujace doniesienia nt.
etiologii i terapii CSCR (1,2). Stan siatkéwki w przebiegu opisy-
wanego schorzenia prezentowano takze w spektralnej optycz-
nej koherentnej tomografii (3). Od tego czasu jednak brak jest
kompleksowych doniesiei na temat najnowszych sposobéw
rozpoznawania réznych postaci CSCR i ich leczenia, chociaz
w ostatnich latach odnotowano znaczny postep w tym zakre-
sie, a kolejne badania uwzgledniajg najnowsze dane o anatomii
i patofizjologii schorzenia. Diagnostyka CSCR zostata utatwiona
m.in. poprzez zastosowanie optycznej koherentnej tomografii
(optical coherent tomography — OCT) (4).

centralna surowicza choroidoretinopatia — CSCR, centralna surowicza retinopatia — CSR.
central serous choroidoretinopathy — CSCR, central serous retinopathy — CSR.

2. Definicja CSCR

Obecnie pojeciem centralnej surowiczej choroidoretinopa-
tii okresla sie schorzenie siatkéwki i naczyniéwki jednego oka
lub obojga oczu, objawiajgce sie jako dobrze odgraniczone, su-
rowicze odwarstwienie siatkdwki neurosensorycznej w tylnym
biegunie, ktdre jest efektem punktowego lub rozlanego przecie-
ku ptynu z naczyfh naczyniéwki, umiejscowionego na poziomie
nabfonka barwnikowego siatkéwki (2,5,6). Objawem towarzy-
szagcym moze by¢ odwarstwienie nabtonka barwnikowego siat-
kowki. Ze wzgledu na powyzej wymienione cechy angiografie
fluoresceinowa (AF) uznaje sie za istotne badanie wykonywa-
ne w celu postawienia wiasciwego rozpoznania. W wigkszosci
przypadkéw schorzenie ma charakter samoograniczajgcy sie,
obnizenie ostro$ci wzroku jest umiarkowane i czesto normali-
zuje sig, nie pozostawiajac istotnych ubytkéw ostro$ci wzroku.
Czasem jednak, gtéwnie w postaci nawracajacej, mogg sie
utrzymywac trwate zaburzenia w postaci metamorfopsji i zabu-
rzen postrzegania barw (7,8). Cecha charakterystyczng schorze-
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nia jest wtasnie jego nawrotowy charakter (7,8,9,10). Wyrdznia
sie réwniez inne postaci tego schorzenia, takie jak: epiteliopatia
nabtonka barwnikowego siatkéwki, tzw. ,zespét chorego na-
btonka” (ang. retinal pigment epitheliopathy), o gorszym roko-
waniu co do widzenia (9).

Kryteria wykluczajace rozpoznanie CSCR to obecno$¢ zwy-
rodnienia plamki zwigzanego z wiekiem, zwyrodnienia plamki
w przebiegu wysokiej krétkowzroczno$ci, pasm naczyniastych,
pourazowego peknigcia naczynidwki oraz schorzen naczynio-
wych i zapalnych siatkéwki i btony naczyniowej (4). Aby rozpo-
zna¢ idiopatyczne CSCR, nalezy tez wykluczy¢ obecno$¢ scho-
rzen powodujacych wtérne surowicze odwarstwienia siatkdwki
sensorycznej, takich jak: dofek rozwojowy tarczy nerwu I, ze-
spét wysiekowo-naczyniéwkowy, zesp6t Vogta-Harady i niewy-
dolnos¢ nerek.

3. Rys historyczny hadai nad etiologia,

diagnostyka i leczeniem CSCR

Pierwsze objawy kliniczne, znane obecnie jako CSCR,
w 1866 r. von Graefe opisat jako ,relapsing luetic retinitis” — na-
wracajgce zapalenie siatkdwki w przebiegu kity (11). Wskutek
tego w leczeniu CSCR stosowano antybiotyki, obecnie juz nie-
zalecane. Dopiero Maumenee w 1968 r. w badaniu AF wykazat,
ze ptyn powodujacy surowicze odwarstwienie przedostaje sie
pod siatkéwke neurosensoryczng na poziomie RPE (11). O trud-
nosciach w ustaleniu charakteru choroby i jej etiologii $wiadczy
lista nazw nadawanych jej przez okoto 150 lat. Oprécz wyzej
wymienionych wybrane mianownictwo w ujeciu chronologicz-
nym to m.in.: central serous retinopathy — centralna surowicza
retinopatia (1955) — Bennet, central serous chorioretinopathy —
centralna surowicza chorioretinopatia (1965) — Klein, central se-
rous choroidopathy — centralna surowicza choroidopatia (1975)
— Schatz (11).

Pierwsze sugestie o znaczeniu czynnikéw psychogennych
w etiologii CSCR pojawity sig juz w 1927 r. i byly akceptowa-
ne do lat 50. XX wieku, kiedy to na dtugo stracily aktualno$¢.
Hipoteza o etiologii naczyniowej (uszkodzenie wiosniczek na-
czyniéwki lub siatkéwki) znalazta natomiast wielu entuzjastow
w catym XX wieku, zwtaszcza w jego latach 70 (11). W latach
50. i 60. XX wieku w opinii polskich okulistdw przyczyng scho-
rzenia byta infekcja gruzlicza, a ukryte ogniska zakazenia uznano
za wazne dla rozwoju CSCR. Juz w 1966 r. pierwszy raz zasuge-
rowano, ze steroidy moga wywota¢ CSCR (12). O tej koncepciji
zapomniano na wiele lat i whrew wcze$niejszym doniesieniom
stosowano steroidoterapie. Do hipotezy o szkodliwym wptywie
steroidéw powrdcit w 1984 r. Wakakura, jego artykut o wysta-
pieniu CSCR w trakcie steroidoterapii i ustagpieniu objawéw po
odstawieniu steroidéw mozna uzna¢ za kamien milowy w histo-
rii badan nad etiologig CSCR (12). Wkrétce pojawito sig wiele
prac potwierdzajgcych zwigzek miedzy steroidoterapiag a CSCR
(patrz rozdziat 5.) Zgodnie z ogdlnie akceptowang w latach 80.
XX wieku teorig przeciek ptynu jest powodowany wskutek
uszkodzenia RPE. Spitznas uzasadniat uszkodzenie komérek RPE
m.in. procesami immunologicznym, zakaznym oraz zaburzenia-
mi krazenia (2). W 1988 r. Marmor sformutowat analogiczng
hipoteze o zaburzeniach metabolizmu cAMP w komérkach RPE
i wtdrnych zaburzeniach aktywnego transportu zwrotnego ptynu
spod siatkdwki neurosensorycznej do naczynidéwki (2). Dzieki

zastosowaniu na szerszg skale angiografii indocyjaninowej (Al)
w latach 90. XX wieku nastgpit powrdt do teorii naczyniowej
i postulowano, ze przyczyng surowiczego odwarstwienia siat-
kéwki sg zaburzenia krgzenia w naczyniéwce i wzrost przepusz-
czalno$ci jej naczyn (11). Uszkodzenie RPE wedle tej teorii jest
wtdrne do zmian w siatkéwce neurosensorycznej.

Obecnie nazwami najczesciej stosowanymi w odniesieniu
do tego schorzenia sg ,centralna surowicza: chorioretinopatia
vel retinopatia vel choroidopatia” (6). Zwrot ,retinopatia” nie
uwzglednia jednak tak istotnego w $wietle ostatnich doniesien
znaczenia naczyniowki w etiologii zmian. Najbardziej adekwatng
nazwa zdaje sie ,centralna surowicza choroidoretinopatia” — za-
stosowana m.in. przez Mackowiak (8). Uwzglednia ona bowiem
fakt zajecia zaréwno naczynidwki, jak i siatkdwki, a nazwe swa
wywodzi prawidiowo od tacifiskiego okreslenia naczynidwki:
choroidea, a nie od przedrostka chorio-, ktéry odnosi sie do ko-
smowki.

4. Charakterystyka objawow CSCR

4.1. Objawy przedmiotowe

Centralna surowicza choroidoretinopatia w wigkszosci przy-
padkéw ma nagly poczatek i samoograniczajacy sie przebieg.
Najbardziej typowe dla CSCR jest dobrze odgraniczone suro-
wicze odwarstwienie siatkdwki neurosensorycznej w tylnym
biegunie gatki ocznej, ewentualnie z towarzyszacym odwar-
stwieniem nabtonka barwnikowego. Angiografia fluoresceinowa
doktadnie obrazuje miejsce przecieku ptynu pod siatkéwke. Naj-
czesciej obserwuje sie jedno miejsce przecieku, mozliwe jest
jednak wystapienie mnogich ognisk. Pojedyncze ogniska zaniku
barwnika i jego gromadzenia sig, obecne u wielu pacjentéw,
sq objawem przebytej nieaktywnej postaci CSCR (10). Ponad-
to w niektérych przypadkach mozna obserwowaé przetrwaty,
miejscowy i/ lub rozlany przewlekty przeciek z rozlegta dekom-
pensacja RPE (epiteliopatia RPE) i ze znacznym upos$ledzeniem
widzenia (9). Prawdopodobienstwo przej$cia w zaawansowang
postaé, ktdra jest epiteliopatia RPE, ro$nie wraz z czasem trwa-
nia schorzenia i po 12 latach moze wynosi¢ 12% (9). Tak wiec
osoby, u ktérych stwierdza sie epiteliopatie, sa zwykle starsze.
Jednak obecno$é typowych dla epiteliopatii pasm zaniku na-
btonka ponizej plamki, nawet w diugotrwatej obserwacii, nie
stanowi istotnie statystycznego czynnika pogarszajacego roko-
wanie co do ostro$ci wzroku (10).

Ztogi na dnie oka obserwowane u niektérych pacjentéw
majg zabarwienie biatozoétte, woskowe, sg drobne, dobrze od-
graniczone, podobne do druz (11). Inne maja odcien szarobia-
ty, sg lekko przezroczyste i lezg w poblizu miejsca aktywnego
przecieku (6). Te pierwsze pojawiajg sie zwykle w nieaktywne;j
fazie schorzenia albo w fazie przewlekiej i sg objawem trwa-
tym. Inne zmiany typowe dla postaci przewlektej CSCR to tor-
bielowate zwyrodnienie plamki lub torbielowaty obrzek plamki,
po ustapieniu ktérego pierwotnie znacznie obnizona ostro$é
wzroku moze sie poprawi¢ (4). Na dnie oka w przebiegu prze-
wlektej postaci CSCR obserwowano takze zaniki warstw siat-
kowki (4,10), przetrwate odwarstwienia nabtonka barwnikowe-
go i siatkéwki neurosensorycznej (12) oraz neowaskularyzacije
z widknieniem podsiatkdwkowym (4,12), a takze btone nasiat-
kéwkowa (4).
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Wobec zréznicowania obrazu klinicznego, a wiec i odmien-
nego rokowania co do ostro$ci wzroku, niezbedna wydaje sig
znajomo$¢ wszystkich postaci CSCR. Castro-Correia zapropo-
nowat podziat na: 1) idiopatyczne CSCR, ustepujace samoistnie
po 2-3 miesigcach, 2) CSCR o duzej liczhie nawrotéw oraz 3)
nawracajace, przewlekte CSCR z rozlegtymi zmianami nabtonka
barwnikowego i niskg ostro$cig wzroku, ubytkami pola widze-
nia i podnormalnym zapisem ERG (9). Bujarborua zaproponowat
modyfikacje tej kwalifikacji z podziatem na: 1) pojedynczy epi-
zod idiopatycznego CSCR ustepujgcy samoistnie, 2) przewle-
kie CSCR rozwijajace sie w pojedynczym epizodzie schorzenia,
3) nawracajgce CSCR z ustepujgcymi objawami oraz 4) nawra-
cajgce, przewlekte CSCR z trwale utrzymujgcymi sie objawami
(7). Wydaje sig, ze najbardziej przydatna w praktyce okulistycz-
nej jest kwalifikacja Bujarborua'y zalezna od ostro$ci wzroku.

Czas trwania objawéw w przypadku samoistnego ustepo-
wania zmian wedtug réznych doniesief waha sie od 4 tygodni
do 4 miesiecy. Opisywano tez wieloletni przebieg schorzenia
i uznano go za istotnie statystycznie pogarszajacy rokowanie co
do widzenia (4). Uznaje sig, ze objawy te utrzymujg sie najcze-
$ciej 2-3 miesigce (2,8). Czestos¢ nawrotow w diugotrwatej ob-
serwacji (1 rok-26 lat) waha sie miedzy 15-53% (7,9,10) i — co
ciekawe — jest nizsza wéwczas, gdy jest ustalona na podstawie
wywiadu (28-37%), niz wéwczas, gdy wykazuje to badanie AF
(44-53%) (13). Wprawdzie nawroty pojawiajg sie najczesciej
w okresie roku od momentu stwierdzenia pierwszych objawéw
(13) (po 2-6 miesigcach), ale tez bywajg stwierdzane nawet po
4-6 latach (8). Czesto majg one charakter wieloogniskowy. Po
laseroterapii nowy przeciek pojawia sie w obrebie 200 um od
ogniska pierwotnego lub przylega do niego (13). W przypadku
oczu nielaserowanych nawrdt moze wystgpi¢ nawet idealnie
w miejscu poprzedniego przecieku (8). Oczywiscie nawroty po-
garszajg rokowanie co do widzenia (10,12).

4.2. Objawy podmiotowe

W wigkszos$ci przypadkdw ostro§é wzroku jest nieznacznie
upos$ledzona, czasem wrecz pozostaje niezmieniona lub podle-
ga petnej korekcji za pomoca soczewki skupiajgcej. Po przeby-
ciu CSCR ostro$¢ wzroku u 91-100% pacjentéw jest réwna 0,5
lub lepsza niz 0,5 (na tablicach Snellena). Gdy ostro§¢ wzroku
podczas rozpoznania byta réwna minimum 0,5, ostatecznie
u 80-92% osdb wynosita 1,0 (13). Ostro$§¢ wzroku réwng 0,5
lub nizszg niz 0,5 obserwowano u 26% badanych (9). Obni-
zenie ostro$ci wzroku ponizej 0,1 obserwowano tylko u 5-9%
0s6b (7), najnizsza ostro§¢ wzroku, jakg opisano w literaturze
w przebiegu CSCR, wynosita za$ 0,0125 i byta efektem torbie-
lowatego zwyrodnienia plamki (4).

Oprécz obnizenia ostro$ci wzroku pacjenci najczesciej
skarzg si¢ na metamorfopsje, mikropsje lub rzadziej — makrop-
sje oraz mroczek centralny lub paracentralny w polu widzenia
(7,13). Objawy te wystepuja nawet u 47-83% chorych z prze-
bytym CSCR (13). Ponadto pacjenci skarzg sie na opdznienie
adaptacji do $wiatta po ekspozycji na silny bodziec $wietlny
i uciazliwe dla chorego zaburzenia widzenia barw trwajgce na-
wet kilka miesiecy po wchtonigciu ptynu podsiatkéwkowego
(7,8). Gdy zmiany nie dotyczg plamki, a obwodowych czesci
tylnego bieguna, pacjent moze nie odczuwaé zadnych obja-
Wow.

5. Czynniki predysponujace do rozwoju CSCR

Choroidoretinopatia najczesciej dotyka oséb w wieku 30-
-50 lat, bywa rzadko rozpoznawana u oséb po 50. roku zycia
(2,5,10). Tak pézne wystepowanie schorzenia jest jednak moz-
liwe, a wystepujaca u tych oséb postaé ma zwykle przewlekty
charakter i daje gorsze rokowanie (6,14). Poniewaz opisano
dos¢ liczne przypadki wystepowania tej choroby u oséb po
50. roku zycia (nawet w 83. roku zycia) (6), kryterium wieku,
w ktérym mozna rozpozna¢ CSCR, nalezy uznaé za elastyczne
i zmienne. U chorych po 50. roku zycia cze$ciej rozpoznaje sie
zmiany obustronne, niskg ostateczng ostro$¢ wzroku, neowa-
skularyzacje podsiatkéwkows, rozsiang epiteliopatie nabfon-
ka barwnikowego i jego surowicze odwarstwienie (6). Obraz
ten nalezy réznicowaé z neowaskularyzacjg podsiatkéwkowg
w wysiekowej postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego z wie-
kiem (14). Wystepowanie nawracajagcego odwarstwienia RPE
bez krwotokéw podsiatkéwkowych i druz charakterystycznych
dla zwyrodnienia plamki jest typowe dla obrazu kliniczne-
go choroidopatii u kobiet oraz u pacjentéw po 50. roku zycia
(15). W réznicowaniu tych schorzen trzeba uwzgledni¢, ze
rozmiar przecieku w zwyrodnieniu plamki koresponduje z wiel-
kos$cig pola surowiczego odwarstwienia siatkdwki, natomiast
w CSCR pole odwarstwienia jest nieproporcjonalnie wigksze.
Chociaz, jak wida¢, obraz choroidopatii u oséb po 50. roku zy-
cia moze by¢ odmienny niz u oséb mtodszych, to jednak taka
diagnoza jest prawdopodobna i z zatozenia nie powinno si¢ jej
wykluczaé podczas réznicowania.

Odsetek mezczyzn z CSCR wynosi (wedfug réznych zréodet)
77-100% pacjentéw cierpigcych na te jednostke chorobowa
(10,16). Wedtug niektérych autoréw schorzenie to wystepuje
nawet 10 razy czesciej u mezczyzn niz u kobiet (17). Zwigk-
szong czesto$¢ zachorowan na CSCR wystepujgcg u mezczyzn
tlumaczy sie wyzszym stopniem ich zaangazowania w stresu-
jace zycie zawodowe niz ma to miejsce w przypadku kobiet.

Whrew rozpowszechnionej opinii o dobrym ogélnym stanie
zdrowia pacjentéw z CSCR wywiad ogdlny czesto wskazuje,
ze sg oni obcigzeni schorzeniami towarzyszacymi. Sensowne
wydaje sie wiec uwzglednienie niekorzystnych ogdlnoustro-
jowych czynnikéw ryzyka CSCR, co moze poméc w podjeciu
wtlasciwej decyzji odno$nie sposobu leczenia i intensywno$ci
leczenia oraz w ustaleniu rokowania. Spo$rdéd czynnikéw ryzy-
ka surowiczej choroidopatii sg wymieniane czynniki infekcyj-
ne, alergiczne i toksyczne (2,16,17), naczyniowe, psycholo-
giczne (stres, osobowo$¢ typu A) i endokrynologiczne (wysoki
poziom kortykosteroidéw, takze w cigzy) (5,12,16,18,19).
CSCR towarzyszy takze nadci$nieniu tetniczemu, zwtaszcza je-
$li jest ono nieuregulowane, chociaz nie udowodniono dotad,
czy lepsza kontrola cisnienia sprzyja wyleczeniu CSCR (16).
Udato sie jednak, chociaz przypadku matej grupy pacjentdw,
zaobserwowaé poprawe przebiegu CSCR po podaniu beta-blo-
kera propranolol (20). Wykazano ponadto istotnie statystyczng
korelacje miedzy CSCR a terapig antybiotykami i sympatyko-
mimetykami, oraz migdzy CSCR a nikotynizmem. Zauwazono
wzrost czesto$ci nawrotéw u oséb naduzywajgcych alkoholu
i stosujgcych leki przeciwhistaminowe (16). Rezygnacja z ww.
natogéw moze wigc stanowié element terapii CSCR.

Ponadto objawy identyczne jak te, wystepujace w przy-
padku idiopatycznego CSCR, stwierdza sie¢ u pacjentéw ze
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schorzeniami autoimmunologicznymi, takimi jak m.in. toczen
rumieniowaty uktadowy (17), i schorzeniami wystepujacymi
po przeszczepie narzaddw (21). W tych przypadkach schorzenie
ma charakter wtérny do zapalnej choroidopatii zwigzanej z cho-
robg podstawowa, zaburzeniami gospodarki wodno-elektrolito-
wej, obecno$cig immuno-, krioglobulin i komplekséw immuno-
logicznych (17,21).

Przez wiele lat istniaty rozbiezno$ci w ocenie roli kortyko-
steroidéw w etiologii CSCR, jednak zmiany ich poziomu, jak sie
zdaje, odgrywajg istotng role w rozwoju tego schorzenia. Nalezy
podkresli¢, ze przez lata leki te, jako dziatajgce przeciwzapalnie,
stosowano w terapii CSCR. Wedtug najnowszych badan czyn-
nik zapalny, jak sie wydaje, odgrywa role marginalng, wtérnie
uszkadzajac komorki nabtonka barwnikowego (16). Co wigcej,
w $wietle ostatnich doniesien, steroidy mogg indukowac roz-
woj CSCR i pogarsza¢ jego przebieg (5,12,18,19,22). Za po-
$redni dowdd zwigzku miedzy stosowaniem steroidéw a CSCR
uznano wystepowanie objawéw schorzenia po steroidoterapii,
szybsze ustepowanie objawdw na dnie oka po zmniejszeniu
dawki badz odstawieniu lekéw oraz nawrdt schorzenia po kolej-
nych kursach leczenia steroidami (17). Do 2002 r. opisano 200
przypadkéw CSCR w przebiegu kortykosteroidoterapii schorzen
narzadu wzroku (zapalenia nerwu I, siatkéwki i naczynidwki)
i ogdlnych (astmy, wrzodziejacego zapalenia jelit, zapalenia sta-
wow, sarkoidozy, stwardnienia rozsianego, tocznia rumieniowa-
tego) (5,12,17,18,19). CSCR obserwowano takze czgsto u pa-
cjentéw z endogenng hiperkortyzolemiag — w zespole Cushinga
czy u ciezarnych (12). W prospektywnych badaniach wykazano
podwyzszenie poziomu kortyzolu we krwi oséb z CSCR, dostar-
czajac bezposrednich dowoddéw wspierajacych te hipotezy (5).
Inne badania wykazaly tez, ze przed wystapieniem objawoéw
CSCR czesciej stosowano steroidy egzogenne (12,18).

Opisano objawy CSCR po podaniu steroidéw — doustnym,
dozylnym, domig$niowym, takze nadtwardéwkowym, okotogat-
kowym i doszklistkowym, dostawowym, przezskérnym, a nawet
donosowym i wziewnym (12,18). Jednak tylko doustne i do-
zylne stosowanie byto istotnie statystycznie czesciej zwigzane
z wystgpieniem CSCR (16). Dawka, powodujaca rozwéj CSCR,
waha sie od 10 mg do 1g/ 24 godziny. Dawkg graniczng, wy-
wotujgcg CSCR nawet po krétkim czasie, jest 20 mg/ 24godziny,
a po pot roku wystarcza dawka nizsza (12). Mechanizm wptywu
steroidéw na fizjologie siatkéwki i naczyniéwki ttumaczy sie ich
dziataniem na drodze genomowej (przez modulacje, transkrypcje
gendw i syntezy biatek) i pozagenomowej (uszkodzenie zewnetrz-
nej bariery krew—siatkdwka, kapilar naczyniéwki, btony Brucha
lub komérek RPE) (5,11,12). Kortyzol zmienia ponadto kierunek
sekrecji jondw i wydtuza czas resorpcji ptynu spod siatkéwki (5).

Jak wynika z powyzszych faktéw, najwazniejsze jest, jak
sie zdaje, ostateczne zaniechanie steroidoterapii w CSCR. Co
wiecej, u pacjentéw z CSCR podjeto nawet prébe farmako-
logicznego zmniejszenia poziomu endogennego kortyzolu za
pomocg ketokonazolu (23). W miare mozliwo$ci nalezy wiec
zmniejsza¢ dawke steroidéw, jesli sg one stosowane w lecze-
niu powaznych choréb ogélnych, a wywotujg objawy CSCR.
Okulista i inni specjalisci powinni ze sobg w tej kwestii $cisle
wspotpracowad.

W wielu doniesieniach podkreslano role stresu w wyzwo-
leniu objawéw CSCR lub ich nasilaniu, a choroidopatii przy-

pisywano cechy schorzenia psychosomatycznego (11,19).
By¢é moze, znaczenie stresu wynika z jego wptywu na ukfad
naczyniowy poprzez ukfad wspdfczulny i z powstania skurczu
naczyh i zastoju krwi we wto$niczkach naczynidwki. Zaznacza
sie tu tez wptyw kortykosteroidéw dziatajgcych synergistycznie
z uktadem wspétczulnym. Istotny jest fakt, ze CSCR czesto byto
rozpoznawane u osob o typie osobowosci A, ktére w stresie
prezentujg zaburzong reakcje na bodZce oraz nieadekwatnie
wzmozone uwalnianie katecholamin (11,16,19). Osoby o tym
typie osobowo$ci charakteryzujg dazenie do perfekcji, che¢ sta-
tego podejmowania rywalizacji i surowa samokrytyka (11,19).
Poniewaz ten psychologiczny czynnik ryzyka jest modyfikowal-
ny i poniewaz jest mozliwa terapia psychologiczna (19), nalezy
dazy¢ do jego wyeliminowania.

W podsumowaniu nalezy podkresli¢, jak istotna wydaje sie
aktualizacja pogladéw na temat epidemiologii i charakterysty-
ki najczesciej rozpoznawanych postaci CSCR. Jednak, jak juz
wspomniano, od 1998 r. (1) brakuje w polskiej literaturze przed-
miotu wyczerpujacej publikacji na ten temat. Opis przypad-
ku CSCR u 57-letniej kobiety pojawit sie w 2004 r., po diugiej
.Ciszy”, jaka zapanowata w odniesieniu do tej tematyki (14).
Niedawno Katuzny opisat stan siatkéwki w CSCR w badaniu
spektralnego OCT (3). Pojawily si¢ tez zgodne ze $wiatowym
pi$miennictwem doniesienia 0 zwigzku miedzy wystepowaniem
CSCR a infekcjg btony $luzowej zotgdka bakterig Helicobacter
pylori (24). Nie udato si¢ jednoznacznie wyjasni¢ charakteru
zwigzku przyczynowo-skutkowego miedzy tymi jednostkami
chorobowymi, cho¢ sugerowano rozwdj mikroangiopatii. Fakt
braku wyczerpujacej publikacji rzutuje na utrwalanie nieaktu-
alnych opinii na temat etiologii i powielanie dawnych metod
postepowania. Stad wyptywa konieczno$¢ stworzenia nowego,
szerszego spojrzenia na to znane schorzenie, a jednak nie do
konca poznane, czesto traktowane schematycznie. Wazna jest
$wiadomos$¢, ze CSCR moze przybiera¢ bardzo rézne postaci,
nie zawsze przebiegajace tagodnie, lecz czgsto pozostawiajace
trwate zaburzenia, takie jak znaczny spadek ostro$ci wzroku,
dyschromatopsje, metamorfopsje oraz znaczacg utrate czutosci
siatkéwki (7,8,13,25), i dlatego nie powinno by¢ traktowane
marginalnie. Nie nalezy réwniez zapomina¢ o uwzglednieniu sta-
nu ogdlnego chorych z CSCR (m.in. roli nadci$nienia tetniczego
i wptywu stresu), gdyz moze on mie¢ wplyw na stan siatkéw-
ki u chorych z CSCR. Najbardziej istotna wydaje sie wiedza nt.
negatywnego wpltywu steroidéw na przebieg tego schorzenia.
Niestety, mimo braku dowoddéw na skuteczno$¢ ich dziatania
i wobec doniesien nt. ich negatywnego wplywu na przebieg
CSCR w wielu os$rodkach stosowanie steroidéw nadal jest roz-
powszechnione jako metoda lecznicza.
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