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Summary:

There are many clinical forms of central serous choroidoretinopathy (CSCR) with different prognosis. Although fluoresceine an-

giography still plays the most important role in the diagnosis of CSCR, it should be pointed out, that examination with retinal
thickness analyser and optical coherent tomography is a modern and non-invasive method of retinal examination, which can
provide with some significant and reliable observations helping in objective monitoring of CSCR. The aim of this paper was the
description of diagnostic methods and analysis of optimal methods used for monitoring of CSCR. Because the research of the li-
terature suggests, that local: nonsteroid anti-inflammatory drugs, B-blockers and systemic or local carbonic anhydrase inhibitors
may be helpful in therapeutic choice, the treatment options of CSCR were also analysed.
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W ostatnich latach diagnostyka centralnej surowiczej cho-
roidoretinopatii (CSCR) zostata poszerzona dzigki zastosowaniu
nowych, nieinwazyjnych urzadzen (1,2,3). Analizator grubosci
siatkéwki (retinal thickness analyzer, RTA) (1) i optyczna ko-
herentna tomografia (optical coherent tomography, OCT) (2,3)
ukazujg w innym $wietle diagnostyke i monitorowanie CSCR.
Ponadto, ze wzgledu na dostepno$é nowych metod terapii, co-
raz wigksza role zaczeta odgrywacé angiografia indocyjaninowa.
Poniewaz czesto powiktaniem CSCR sg zaburzenia widzenia
barw i metamorfopsje, ocene stanu narzadu wzroku pacjenta
warto uzupetni¢ o badania chromazji i test Amslera (3).

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

Metody badai diagnostycznych centralnej surowiczej
choroidoretinopatii
Do diagnostyki i monitorowania CSCR wykorzystywano
w przeszto$ci lub wykorzystuje sie nadal — oprécz rutynowego
wziernikowania dna oka i niezbednej do postawienia rozpozna-
nia angiografii fluoresceinowej, ewentualnie indocyjaninowej
— nastepujace badania:
a) anatomii siatkéwki: ultrasonografie o wysokiej czestotliwo-
$ci (4), OCT (2,3,5), RTA (niepublikowane badania wtasne)
i skaningowy oftalmoskop laserowy (5),
b) funkcji siatkéwki: badanie adaptacji siatkéwki do ciem-
nos$ci, reflektometrie i badanie pola widzenia (6), badanie
autofluorescencji (7), elektroretinografie (8), test Amsle-

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

ra, badanie widzenia barw za pomocg testu Fanswortha

(6,9,10).

Niezaprzeczalnie aby postawi¢ rozpoznanie, niezbedne jest
wykonanie badania za pomoca angiografii fluoresceinowej (AF).
Obraz angiograficzny CSCR bywa bardzo réznorodny. W kla-
sycznej postaci CSCR z typowym surowiczym odwarstwieniem
siatkéwki na poczatku fazy zylnej angiografii obserwuje sie hi-
perfluorescencje $wiadczaca o przecieku na poziomie nabtonka
barwnikowego. Przeciek ten moze przybiera¢ ksztatt podobny do
wydtuzajgcej sie ku gérze kolumny, dymu z komina, parasola lub
grzyba (u 10% do 20% osob), powiekszajgcego sie okregu — pla-
my atramentu (u ponad 70% chorych), przecieku punktowego
(u 5% badanych) lub tez przecieku rozlanego (11,12). Liczba i lo-
kalizacja miejsc przecieku mogg mie¢ znaczenie dla rokowania
co do ostro$ci wzroku. Najczesciej (w blisko 60% przypadkéw)
istnieje jedno miejsce przecieku, ktérego obecno$é rokuje naj-
lepiej (2), nastepnie dwa (12% przypadkéw) lub trzy i wiece;
zrodia przecieku (9% chorych) (11,12). Przeciek do$¢ czesto
(do 33%) lokalizuje sie w peczku plamkowo-tarczowym (12).
Hiperfluorescencje kolistego pecherza odwarstwienia siatkdw-
ki neurosensorycznej mozna czasem wykaza¢ dopiero w fazach
péznych, po kilkudziesigciu minutach. Zazwyczaj zmiany wyste-
pujg w jednym oku, cho¢ obustronne odwarstwienia siatkdwki
neurosensorycznej stwierdzano u 9-18% oséb z CSCR (11).

W postaci nietypowej CSCR, czyli rozsianej epiteliopatii nabfon-
ka barwnikowego (retinal pigment epithelium, RPE), hiperfluore-
scencja bedaca wynikiem efektu okienkowego ma charakter ziar-
nisty, a miejsc przecieku nie mozna wyraznie wyodrebni¢ (11,13).
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Obszary hiperfluorescencji wygladajg jak ,wygryzione przez mole”,
czesto majg uktad pionowych pasm, co jest wynikiem wptywu sit
grawitacji na ptyn podsiatkdwkowy, i mogg obejmowaé plamke
(14). Hiperfluorescencja z kolei jest wynikiem obecno$ci ztogdéw
barwnika, $wiadczacych o przebytym juz CSCR. Patologia RPE
obecna jest w 43-92% oczu (3). Surowicze odwarstwienie nabfon-
ka barwnikowego, obecne w AF w 17% oczu, charakteryzuje sie
dobrze ograniczong i powoli narastajgcg hiperfluorescencjg o tym
samym obszarze we wszystkich fazach badania (12).

Do niedawna w przypadku CSCR zalecano tez badanie za
pomocg angiografii indocyjaninowej (Al), cho¢ nie uznawano go
za niezbedne ani wplywajace na tryb leczenia. Wykonywano je
w przewlekiej postaci CSCR w celu réznicowania z neowasku-
laryzacja podsiatkéwkowa lub polipoidalng waskulopatia naczy-
niéwkowa. Al réznicuje bowiem zwigkszong przepuszczalno$é
naczyn naczyniéwki od péznego zalegania barwnika w ukrytej
neowaskularyzacji podsiatkéwkowej (14). Po 8-15 minutach
w przebiegu CSCR w Al obecna jest wieloogniskowa, plamista
hiperfluorescencija, a w pdznych fazach barwnik rozprasza sie i na
tle jasniejszego tta zarysowujg sie wieksze naczynia naczynidwki
(14). W angiografii indocyjaniowej zobrazowano tez skurcz na-
czyn naczynidwki (14) oraz miejscowo obserwowano ich wzmo-
zong przepuszczalno$é (15,16). Al dostarcza wiec dowoddow, ze
w etiologii CSCR wazng role moga odgrywac zaburzenia krazenia
w naczyniéwce (14,15,16). Rola tego badania stata sig tym sa-
mym znacznie istotniejsza, ze wzgledu na wykorzystanie go do
prowadzenia terapii CSCR za pomocg werteporfiny (3,5).

W ocenie struktury siatkéwki w przebiegu CSCR stosowano
rézne metody. U zwierzat z eksperymentalnie wywotanym suro-
wiczym odwarstwieniem siatkéwki w mikroskopie $wietlnym
i elektronowym udato sie wykaza¢ uszkodzenie $rédbtonka wio-
$niczek naczyniowki, co dowodzi stusznos$ci koncepcji naczynio-
wej etiologii CSCR (3). Dowody na istnienie obrzeku odwarstwio-
nej siatkéwki uzyskano poczatkowo za pomocg autopsji u 0séb
z CSCR w wywiadzie (5). W mikroskopie $wietlnym wykazano,
ze szare zmiany u zrédta przecieku to zlogi biatkowe (5).

Podejmowano tez rézne préby oceny wysokosci uniesienia
siatkdwki. W badaniu dna oka w trakcie wziernikowania bezpo-
$redniego réznica w regulacji wziernika o 3 dioptrie w celu wy-
raznego postrzegania badanych obszaréw siatkdwki przytozonej
i uniesionej przez ptyn odpowiada réznicy poziomu okoto 1 mm.
Mozna wiec podjgé zmudng prébe ustalenia wysokosci unie-
sienia siatkéwki przy zmianach uniesienia o minimum 300 um.
Obliczenia dioptrii odpowiadajacych uniesieniu siatkéwki w mi-
limetrach dokonywano tez metodg optometryczng, wykorzystu-
jaca rozproszenie $wiatta na linii fotoreceptoréw (6).

W ultrasonografii (USG) o wysokiej czestotliwosci uwidocz-
niono ptyn podsiatkéwkowy obecny w przebiegu CSCR w po-
staci pasa niskiej echogenno$ci. Obraz miat lepsza rozdzielczo$¢
niz standardowe USG, ale byt mniej doktadny niz OCT. Ultraso-
nografia uwidacznia jednak takze zmiany pofozone gtebiej, niz
penetruje $wiatto OCT — ponizej poziomu RPE — i moze znalez¢
zastosowanie w nieprzejrzystych osrodkach optycznych (4).

W badaniu za pomoca optycznej koherentnej tomografii (po-
réwnywanym do analizy histologicznej) mozna zobrazowaé, ktére
warstwy s3 uniesione przez plyn, i doktadnie zmierzy¢ wysoko$¢
nawet ptaskiego, mierzacego kilkanascie mikrometréw odwar-
stwienia siatkéwki neurosensorycznej (2). OCT pokazuje nie za-

wsze widoczne na dnie oka zmiany: znacznie obnizajgce ostro$é
wzroku torbielowate zwyrodnienia plamki i obecny w obrebie od-
warstwienia siatkéwki jej obrzek (5). Po ustapieniu odwarstwienia
zobrazowano zmniejszenie grubosci siatkéweki, ktéremu klinicznie
odpowiada zanik RPE (2). W badaniu OCT wykazano tez obrzgk
komérek Miillera, odpowiedzialny za wystapienie mikropsji i meta-
morfopsji (5). OCT jest wigc niezwykle uzyteczne jako uzupetnienie
badania klinicznego, zwtaszcza w monitorowaniu zmian (2).

Inne przyzyciowe i nieinwazyjne badanie grubosci siat-
kéwki, wykonywane za pomoca analizatora grubos$ci siatkdwki
(RTA), zostato opisane w 1996 . (1). RTA, ktdre generuje in vivo
mape siatkéwki w obrebie tylnego bieguna, w postaci danych
liczbowych i barwnej grafiki, wykorzystano tez w przebiegu
CSCR (niepublikowane badania wtasne). W celu monitorowania
przebiegu schorzenia wykorzystywano tez $wiatfo podczerwone
skaningowego oftalmoskopu laserowego. Swiatto to penetruje
gtebiej niz $wiatto widzialne, ukazujac ptaskie uniesienie siat-
kéwki neurosensorycznej i nowe naczynia naczyniéweki (5).

Powyzej wymienione przykfady dobitnie ilustruja, ze inwazyjne
i obcigzajgce badanie angiografii fluoresceinowej mozna w okre-
sach kontroli zastgpi¢ nieinwazyjnymi badaniami przyzyciowymi
i obiektywnie dokumentowaé wszelkie zmiany. Nalezy pamietac,
ze im wieksze uniesienie siatkdwki, tym gorsze rokowanie co do
powrotu funkcji fotoreceptoréw po wchionigciu sie ptynu podsiat-
kéwkowego. Jednak powrdt grubosci siatkdwki do warto$ci pra-
widfowych nie zawsze koreluje z poprawg ostrosci wzroku (5).

Na pograniczu badan anatomii i funkcji siatkdwki lokuje sie
ocena autofluorescencji wykonana za pomocg skaningowego
oftalmoskopu laserowego. Uznano, ze nasilenie autofluorescen-
cji w miejscu odwarstwienia siatkdwki sensorycznej $wiadczy
o wzroscie aktywnosci metabolicznej komérek RPE, a jej osta-
bienie w zmianach przewleklych moze wskazywac¢ na mniejsze
szanse powodzenia laseroterapii (7).

W celu oceny funkciji siatkéwki w CSCR wykonywano bada-
nie adaptacji do ciemno$ci i perymetrii statycznej wedtug Ern-
sta, ktdre pozwala na ocene funkcji precikdw i czopkéw z osob-
na, a takze wykonywano mikroperymetrie wedtug Fitzkego.
W celu oceny poziomu rodopsyny i jej zdolnosci do regeneraciji
po stymulacji $wietlnej w miejscach uniesienia siatkéwki neu-
rosensorycznej w poréwnaniu ze zdrowa siatkdwka przeprowa-
dzono reflektometrie wedfug Faulknera i Kempa (6). Wykazano,
ze wysoko$¢ Swiezego uniesienia siatkowki koreluje ze zmiana-
mi w perymetrii statycznej i mikroperymetrii oraz z obnizeniem
czuto$ci siatkéwki, a zmniejszenie tego uniesienia przynosi po-
prawe tych parametréw (6).

Sposrdd badan czynno$ciowych niewatpliwie badania elek-
trofizjologiczne zostaty uznane za uzyteczne w diagnostyce i mo-
nitorowaniu dysfunkcji siatkéwki. W badaniu mERG (multifocal
ERG - wieloogniskowe ERG) w miejscach odpowiadajacych
zmianom na dnie oka wykazano obnizenie amplitudy i wydtuze-
nie latencji, zwtaszcza dla potencjatéw oscylacyjnych i fali b, co
sugeruje, ze CSCR wywotuje zmiany w funkcji wewnetrznych
warstw siatkéwki i fotoreceptoréw (8). Patologiczny wynik ba-
dania ERG obserwowano tez po catkowitym wchtonigciu ptynu
podsiatkéwkowego, co dowodzi obecnos$ci zmian wtérnych do
epiteliopatii nabtonka barwnikowego (11,16).

Inne badanie czynnosciowe, jakim jest ocena widzenia barw-
nego, pozwala na proste monitorowanie przebiegu schorzenia
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i ocene stopnia uszkodzenia czopkéw w obrebie dotka. W tescie
Farnsworth-Munsella odsetek zaburzen widzenia barw, gtéwnie
w osi niebiesko-zielonej, wahat sie od 50% do 70% (9,14,17,18).
Whyniki perymetrii typu blue-on-yellow, wybidrczo oceniajacej
czopki wrazliwe na krétkofalowa cze$¢ widma, takze dostarcza-
ja informacji o zaburzeniach czynno$ciowych utrzymujacych sie
nawet wiele lat. Utrate uogéinionej czutosci siatkéwki obserwuje
sie 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 zalezne od ro-
kowania i postaci schorzenia, a podzieli¢ je mozna na metody
swoiste i objawowe (nieswoiste), laseroterapia za$ jest metoda
zich pogranicza. Do pierwszej grupy nalezy zaliczy¢ terapie wer-
teporfing, do drugiej — operacyjne usunigcie wiktajgcych CSCR
bton podsiatkéwkowych i rézne formy farmakoterapii — leki
uszczelniajgce $ciang naczyn i poprawiajace krgzenie, niestero-
idowe leki przeciwzapalne, antybiotyki, inhibitory anhydrazy we-
glanowej, o~ i B-blokery, inhibitory produkcji syntazy tlenku azo-
tu, witaminy oraz leki uspokajajace i przeciwalergiczne (10,17).
W przeszto$ci 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
sg zmiany w krazeniu naczyniéwkowym wykazane w angiogra-
fii indocyjaninowej. PDT zamyka proliferujgce pod siatkdwka
naczynia, zmniejsza wzmozong przepuszczalno$¢ poszerzonych
naczyh wtasnych badz tez je obliteruje i niszczy patologiczne ko-
mérki RPE (14,16). PDT wykonywano od 2002 r. u pacjentéw
po wielomiesigcznej obserwaciji, przy braku efektu laseroterapii
lub w zaawansowanych zmianach siatkdwki z dekompensacija
i zanikiem RPE (14,16). Uzyskano zamkniecie przecieku u 83%
chorych, za§ u 100% chorych w badaniu IA stwierdzono sta-
bilne zwezenie poszerzonych uprzednio naczyn (16). U prawie
70% os6b po PDT uzyskano poprawe ostro$ci wzroku o 1-4 li-
nie na tablicach Snellena (15,16). Wydaje sig, ze poniewaz PDT
uszkadza nowo powstate naczynia, a werteporfina wykazuje ni-
skie powinowactwo do prawidfowych komérek $rédbtonka, tak
naprawde PDT moze wywiera¢ efekt leczniczy tylko w CSCR
z wtdérng neowaskularyzacjg. Aby rutynowo stosowa¢ PDT
w leczeniu tej choroidopatii, niezbedne sg prospektywne, rando-
mizowane badania w celu opracowania standarddw terapii.

W leczeniu CSCR stosowano lasery: argonowy, rubinowy,
kryptonowy, ksenonowy i diodowy (12,13,18). Skutecznos¢ tej
metody leczenia ttumaczy sie zdolno$cig energii lasera do niszcze-
nia patologicznie zmienionych komérek RPE, co ma wywotywaé
i promowac procesy regeneracji (14). Laseroterapia ma przywra-
ca¢ prawidfowy kierunek transportu jonéw przez warstwe RPE
(17) i tworzyé nowg droge odptywu dla ptynu spod siatkdéwki,
a wskutek reakcji na energie lasera wysiek surowiczo-wtdkniko-
wy ma blokowaé przeptyw ptynu pod siatkéwke (12). Laser dio-
dowy pozwolit na uzyskanie lepszej ostro$ci wzroku przy utrzyma-
niu lepszej czutosci kontrastu i szybciej eliminowat mroczki z pola
widzenia (18). Istniejg rézne wskazania do laseroterapii: utrzy-
mywanie sie zmian przez ponad 8 tygodni, niska ostro$§¢ wzroku

(gorsza lub réwna 0,8) (12) czy nawrotowy charakter schorzenia
(12,18). Czas od wystgpienia objawéw, po ktérym rozpoczecie
terapii daje jeszcze szanse na poprawe ostro$ci wzroku, waha
sie od 4 tygodni do 6 miesigcy, najczesciej zalecano jg jednak
po mniej wiecej 8 tygodniach (10,12,17). Wskazania do lasero-
terapii to m.in. obecno$¢ wtdrnych zmian (ztogi podsiatkdéwkowe
i zwyrodnienie torbielowate), nawroty schorzenia u osdb z dotad
bezobjawowym przebiegiem choroby i pefng ostro$cig wzroku
mimo znacznych zmian RPE poza plamka, jak i odwrotnie — niska
ostro§¢ wzroku w oku towarzyszacym po przebyciu CSCR (18),
a takze znaczny dyskomfort wzrokowy u oséb, ktérym schorzenie
w sposob istotny zaburzato widzenie obuoczne (12).

Rozbiezne sg wyniki badan na temat wplywu laseroterapii
na czesto$¢ nawrotdw i czas trwania schorzenia, a takze osta-
teczng ostro$¢ wzroku (10,11,12,14,17), laserokoagulacja moze
jednak teoretycznie skracaé czas uniesienia siatkéwki i popra-
wiaé ostro$¢ wzroku. Powodem réznic w wynikach réznych au-
toréw moze by¢ osobniczo zmienna zdolno$¢ do resorpcji ptynu,
ktdry pozostaje pod siatkéwka nawet po zamknieciu przecieku.
Z powodu uszkodzenia fotoreceptoréw wskutek obecnosci prze-
trwatego ptynu pod siatkéwka i w wyniku trudno$ci w zamknie-
ciu licznych, lezagcych blisko plamki zrédet przecieku zdaniem
niektdrych autoréw laseroterapia ma ograniczone zastosowanie
w przewlektych i nawracajacych postaciach CSCR (14).

Whykonujac laseroterapie, zwtaszcza w matej odlegtosci od
dotka, nalezy pamieta¢, ze stosowanie zbyt duzej mocy lasera
moze w 1-12% przypadkéw indukowa¢ neowaskularyzacje pod-
siatkdwkowa (13). Warunkiem wiasciwej laseroterapii jest wigc
lokalizacja ogniska przecieku w odlegto$ci 200-750 um od plam-
ki (12) i przestrzeganie zalecanych parametréw ognisk: srednica
100-200 um, moc 50-400 mW, czas 0,02 do 0,2 s (11). Sporna
kwestig pozostaje, czy neowaskularyzacja stanowi cze$¢ obrazu
klinicznego CSCR, czy jest powiklaniem laserokoagulacji, gdyz
uszkodzenie btony podstawnej RPE moze promowaé powsta-
wanie nieprawidtowych naczyn. Ponadto laseroterapia niesie ze
sobg ryzyko uszkodzenia fotoreceptoréw, powstania mroczkdw
w polu widzenia i obnizenia czuto$ci kontrastu (12,14,18).

W przebiegu neowaskularyzacji podsiatkéwkowej w CSCR
chirurgicznie usuwano tez podplamkowe btony proliferacyjne,
rzadko uzyskujac poprawe widzenia (13).

Jesli za stuszng przyjmiemy teorig o zwigkszeniu krucho-
§ci $cian naczyn naczynidéwki, terapia z zastosowaniem le-
kéw uszczelniajgcych $Sciang naczyn, poprawiajgcych krazenie
krwi i wapnia jest u chorych z CSCR jak najbardziej wskazana.
W przeszto$ci, wobec przekonania o infekcyjnym charakterze
schorzenia, stosowano antybiotyki (10). Podobny tor myslenia
powodowat stosowanie steroidoterapii, powszechnej zwtaszcza
w latach 70., ktéra obecnie, zgodnie z piSmiennictwem, jest
w CSCR wrecz przeciwwskazana (3,10).

Inhibitory anhydrazy weglanowej (dorzolamid) obnizajg pH
przestrzeni podsiatkéwkowej i nasilajg transport ptynu przez ko-
morki RPE do naczynidwki, przywracajgc komérkom RPE prawi-
diowa polaro$é. Hamujac aktywno$¢ y-glutamylotranspeptyda-
zy, dorzolamid ufatwia adhezje komérek. Zwigksza tez przeptyw
w powierzchownych naczyniach tarczy nerwu wzrokowego i moze
bezposrednio wptywaé na naczynia krwionosne siatkdwki. Zwiek-
sza tez amplitude pulsu ocznego, wyktadnika ogdinej objetosci
ocznego przeptywu krwi, zaleznego od krazenia naczynidwkowe-
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go. Ponadto zmniejsza opdr naczyniowy w tetnicach rzeskowych
tylnych krétkich. Jak wynika z powyzej przedstawionych danych,
dorzolamid poprawia krazenie w gatce ocznej (19), co moze sty-
mulowaé ustepowanie objawéw CSCR. Sredni czas subiektywnej
poprawy i pefnego ustgpienia objawdw po dorzolamidzie byt istot-
nie statystycznie krétszy niz 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 wptywata jednak na ostateczng ostro$¢ wzroku i na czesto§é
nawrotéw (19). Leczenie inhibitorami anhydrazy weglanowej zale-
cane jest gféwnie u osdéb jednoocznych i aktywnych zawodowo
w celu przyspieszenia rehabilitacji wzrokowej, jednak wydaje sie,
ze wskazania te mozna i trzeba poszerzy¢ (19).

Inne preparaty stosowane w leczeniu CSCR to blokery re-
ceptora B-adrenergicznego. Teoretycznie powinny one popra-
wia¢ krazenie naczyniéwkowo-siatkdwkowe, co mogtoby uta-
twié resorpcje ptynu z przestrzeni podsiatkéwkowej. Dlatego
tez mozna rozwazy¢ ich stosowanie, zwiaszcza w postaci CSCR
o ztym rokowaniu, nie wykazano jednak jednoznacznie ich sku-
tecznos$ci w leczeniu CSCR (14,16).

Wedtug innej koncepcji rozwoju CSCR z powodu stymulaciji
R-adrenergicznej dochodzi do podwyzszenia poziomu cAMP, co za-
burza funkcje komdrek nabfonka barwnikowego jako pompy. Leki
blokujgce receptor B mogtyby wigc zmniejszy¢ zaburzenia trans-
portu jondw przez btony komérkowe i minimalizowaé przeciek pty-
nu pod siatkéwke neurosensoryczna. Wykazano, ze ogélnoustrojo-
we stosowanie R-blokeréw zmniejszylo nasilenie cech osobowosci
A u osdb z nadci$nieniem, co poprawia rokowania CSCR (3).

W ostatnich latach w $wietle powszechnego stosowania in-
hibitoréw wazoproliferacyjnego czynnika wzrostu podjeto prébe
zastosowania preparatu bevacizumab (Avastin) w leczeniu po-
wiktan CSCR, uzyskujac poprawe widzenia (20).

Podsumowujac rozwazania nad terapig CSCR — nalezy, nie-
stety, jeszcze raz podkresli¢, ze do tej pory nie zostaty ustalone
ogdlnie akceptowane algorytmy skutecznego jego leczenia.

Autorzy majg jednak nadzieje, ze zaprezentowane w niniejszej
pracy obserwacje wielu autoréw i analiza najnowszego pi$mien-
nictwa moga stanowi¢ przyczynek do nowego spojrzenia na
diagnostyke i leczenie centralnej surowiczej choroidoretinopatii,
co wydaje sie niezbedne. Aktualizacja pogladéw na temat epide-
miologii i charakterystyki postaci CSCR uzasadnia kompleksowa
oceneg stanu narzadu wzroku u pacjentéw z CSCR w trakcie roz-
poznania, monitorowania i rehabilitacji wzrokowej. Ocena taka
jest mozliwa dopiero po uzupetnieniu badania ostro$ci wzroku do
dali i blizy oraz badan dna oka o badania czynno$ciowe i oceng
anatomii siatkdwki za pomocg badan nieinwazyjnych.
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