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koagulacja daje lepsze efekty niz leczenie farmakolo-
giczne r.w.

Poczatkowe dane o pacjentach sa niezgodne, np. waga
urodzeniowa. Liczba pacjentéw jest réwniez mata. Stad
wnioski mozna Wwyciagnaé tylko na podstawie badan
wiekszych grup w standardowych warunkach. Czestosé
krétkowzrocznoéei u naszych pacjentéw byla duza. Ko-
vaes” donosi réwniez o znacznie czeSciej spotykanej
krétkowzrocznoéei u tych dzieci, ktére byly wczeSnia-
kami. Naszym zdaniem krétkowzrocznosé wystepuje
o wiele czeSciej u dzieci z r.w. niz u wczesniakoéw,
u ktérych jej nie stwierdzono. To czeste wystgpowanie
krétkowzrocznosci i zmian siatkéwkowych u dzieci z r.w.
zastuguja na objecie tych dzieci specjalng opiekg oku-
listyczng.
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RODKOWA, surowicza choroidopatia jest schorze-
S pjem polegajacym na miejscowym uniesieniu  cze-
sci rle,_u-osensorycznej s’iatkéwki w wyniku nagromadze-
nia sie plynu podsiatkéwkowego w obszarze plamki lub

jei okolic. Dotyczy glownie os6b w wieku 25—50 lat,

przewainie mezezyzn * " (rye. 1).
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Rye. 1. Schemat obrazujacy odwarstwienie neurosenso-
rycznej czesci siatkéwki okolicy plamki w srodkowej,
surowiczej choroidopatii A

Objawy tej choroby polegaja na niewielkim obnizeniu
ostrosei  wzroku, zamglonym widzeniu, wystepowaniu
metamorfopsji, mikropsji, obecnosei $rodkowego, wzgle-
dnego lub bezwzglednego mroczka, zaburzeniu W rozpo-
znawaniu barw, obnizonej adaptacii do ciemnosci i Zwie-
kszonej nadwzrocznosci. Na dnie oka ogladanego za po-
moca wziernika stereoskopowego, soczewki Hruby'ego,
badz kontaktowej stwierdzany jest najczesciej plaski,
choé¢ moze byé¢ i pecherzykowaty obrzek siatkéwki oraz
76lto-kremowe ogniska, gldwnie na poziomie warstwy
barwnikowej. W dluzej trwajacych przypadkach wyste-
puja czesto przegrupowania barwnika > * ™ *,

Podstawowym badaniem diagnostycznym jest badanie
fluoroangiograficzne. Uwidacznia ono punktowe przecie-
ki wystepujace we wezesnych fazach (tetniczo-zylnych)
na poziomie warstwy barwnikowej, pod warstwa neu-
rosensoryczng siatkowki. Charakteryzuja sie one powiek-
szaniem wraz z uplywem czasu 1 nastgpnie rozprasza-
niem. Moga przybierac¢ postac kulistych punktow, oblocz-

ksztalcie grzyba lub parasola, badz rozlanych

kow w
obszaréow wielkosci 1 dd.

Innymi, pomocnymi W rozpoznaniu badaniami sa: pole
widzenia, test Amslera, adaptacja, ERG, badanie widze-
testem Fanswortha-Munsella ™ bRt
wiele hipotez na temat

Po raz pierwszy jego

nia barwnego

W pismiennictwie spotyka sig
tego schorzenia.
von Graefego w 1866 roku
Maumenee, wykonujac
surowicze
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objawy zostaly opisane przez
yzniej
stwierdzit, ze
wyniku przecieku

lecz dopiero 100 lat

badanie fluoroangi iczne

odwarstwienie siatkowk

powstaje W

ecieku rdkowym, surowiczym

Za przyczyne B : Zy 1
zano (rye. 2): uszkodzenie wios-

zapaleniu sie A
niczek nac i Ballentyne 1970), uszkodzenie blony
Brucha (Leuenberger 1972), badZ tez

siatkéwki okolicy plamki (Berend! 1973)

kodzenie naczyn
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Wspétczesne poglady

na patogeneze i leczenie
$rodkowej, surowiczej
choroidopatii

CONTEMPORARY OPINIONS ON THE
PATHOGENESIS AND THERAPY OF CENTRAL
SEROUS CHOROIDOPATHY

The majority of authors as a cause of formation of
a leakage in central serous choroidopathy considers tiz
disturbances of function of the pigmentary layer. Ac-
cording to Spitznas it is based on transformation of
these cells from absorbing to extrating towards the cho-
rioretina under the influence of unknown factors (im-
munological processes, circulatory, inflammatory factors
or stress). Marmor sees the lesion of the pigmentary
epithelium as a disturbance of a cyclic action of the
AMP neeth the neurosensoric layer of the retina. There
exist contemporarily 2 methods of treatment of the cen-
tral serous retinopathy. One part of the authors thinks
that one should wait till the spontaneous remission, the
other one — that in cases with the leakage situated
peyond the risk area laser therapy can be applied.

HASLA: centralna surowicza choroidopatia, patogeneza,
leczenie

KEY WORDS: central serous choroidopathy, pathogene-
sis, treatment

. 2. Hipotetyezne zrédla przecieku w S_rodkowglr su‘—
ej choroidopatii®. I — uszkodzenie wlosniczek

naczyniowki, II — uszkodzenie blony Brucha, 1 —
uszkodzenie naczyn siatkéwki, 1V — uszkodzenie 'b;} e-
ry d hej warstwy barwnikowej, ChC — wlosnic
u:u:z_\"n" i, BsM — warstwa barwnikowa, DLM

blona graniczna zewnetrzna, NSR — neurosense

cze$é siatkowki.
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we tylko wtedy, gdy zostanie przerwana bariera krwio-
no$na dla naczyn naczyniéwki w postaci warstwy bar-
wnikowej. W zwigzku z tym, jezeli nastapi uszkodzenie
warstwy barwnikowej, plyn przemieszcza sie w kierunku
naczyniéwki (ryc. 3).
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Ryc. 3. Zasada dzialania warstwy barwnikowej, jako
bariery krwiono$nej dla naczyn naczyniéwki, wg Spitz-
nasa®, a) nieuszkodzona warstwa barwnikowa uniemoz-
liwia przemieszczanie sie plynu z siatkéwki do naczy-
niéwki, b) po miejscowym uszkodzeniu warstwy barw-
nikowej plyn jest aspirowany przez naczynia naczy-
niéwki.

Nie wyjasnia to przyczyny tworzenia sig¢ przecieku.
Powstaje on bowiem, jak wiadomo, pod warstwg neu-
rosensoryczng siatkéwki. Spitznas' uwaza, ze przyczyng
tego zjawiska jest zmieniona funkecja warstwy barwni-
kowej. Udowodniono, ze komorki tej warstwy moga w
pewnych warunkach przeistacza¢ sie z absorbujgcych
w wydzielajace (ryc. 4). Do tej pory nie okreslono do-
kladnie przyczyny tego zjawiska. Moze byé to proces
immunologiczny, zapalny, krazeniowy, neurologiczny lub
inny, ktéry powoduje, ze komorki nablonka barwniko-
wego z absorbujgcych jony stajg sie ich wydzielaczami
w kierunku naczyniéwkowo-siatkbwkowym. Stopniowo
przeplyw jonéw uszkadza same wydzielajace komorki.
W zaleznosci od predkosci przeplywu dochodzi do po-
wstania wiekszego lub mniejszego przecieku, ktéry po-
tem stopniowo resorbuje sie tg samg droga, lecz w Kkie-
runku przeciwnym (siatk6wkowo-naczyniéwkowym).
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Ryg. 4. Ropocza ‘hipoteza patogenezy $rodkowej, surowi-
czej c_hor’mdopatu, wg Spitznasa®. Czarne strzalki —
ruch jonéw, czarne kropki — jony, szare strzatki —
ruch plynu.

Innym sposobem wytlumaczenia zjawiska przecieku
jest teoria Marmora. Zaklada ona zaburzenie funkcji
warstwy barwnikowej, polegajace na uszkodzeniu me-
chanizmu dzialania cyklicznego AMP, Fizjologicznie bie-
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rze on udziat w aktywnym transporcie Wydziel,
plynu podsiatkéwkowego do naczyn Naczynidwl; Negy
przez warstwe komoérek warstwy barwnikowej, Ga DPo.
stanie uposledzona ta funkcja, plyn gromadzi Siey 20,
warstwg neurosensoryczng siatkéwki i dochodzi do q
rzeku siatkéwki w tej okolicy. ob.

Charakterystyczng cechg srodkowego, surowicze
palenia siatkéwki jest powrét pelnej ostrogej
u wiekszosci chorych (60%) w ciagu 3 miesiecy.

80 2.
Wzroky,

Vs
ktérych oséb (20%) trwa to okolo 6 miesiecy. Koﬁc:\le"
efekt nie zalezy od wyjSciowej ostrosci wzroky m‘;‘y

» Dlej,

wieku, czasu trwania choroby, rasy, liczby i Charakter
przeciekéw. Po powrocie do pelnej ostrosci wzroky Wieu
lu pacjentéw zglasza obecnosé Srodkowych mroczkﬁ“;
badz tez chwilowe zaburzenia ostro$ci wzroku, gdy wy_’
stepujace nawroty tej choroby sa czeste lub czas rekon.
walescencji wydluza sie. W badaniu histopatologicz“yln
stwierdzano, ze nawroty dotycza coraz to innego frag.
mentu warstwy barwnikowej ** *.

Istniejg dwie metody postepowania w leczeniu. W przy-
padku, gdy przeciek umiejscowiony jest poza peczkiem
plamkowo-tarczowym Ilub w odlegloSci wigkszej nis
200 pm od doteczka Srodkowego, mozna uzywaé lasera
argonowego. Przecigtnie stosuje ogniska o ¢ 100—2q
um, czas 0,1 s, mocy 100, 150, 200 lub 400 mW** .1

Mozna takze stosowaé laser kryptonowy, ktéry jak
wiadomo charakteryzuje si¢ minimalng zdolnoscig po-
chlaniania przez komoérki $ciany naczyn, widékna nerwo-
we, ksantofil plamkowy. Mozna wiec go wykorzysta¢ w
blizszym sasiedztwie doleczka S$rodkowego, czy tez w
peczku plamkowo-tarczowym °.

W piSmiennictwie spotyka si¢ rézne poglady, co do
czasu rozpoczecia leczenia za pomoca laserokoagulaciji.
Przecietnie czas ten wynosi od 8 tygodni do 6 miesie-
cy * 12115 Dopjero wtedy, gdy objawy Srodkowej, suro-
wiczej choroidopatii utrzymujg sie, wykonuje sie lasero-
terapie.

Opierajac sie na teoriach Spitznasa i Marmora, tlu-
maczgcych patomechanizm tej choroby mozna stwier-
dzié, ze laserokoagulacja moze doprowadzi¢ do splasz-
czenia siatkéwki okolicy plamki poprzez zniszczenie
zmienionych komérek warstwy barwnikowej i zapoczat-
kowanie migracji przylegajacych komoérek poprzez obszar
laserokoagulacji, reaktywujgc tym samym miejsce prze-
cieku.

Drugim sposobem leczenia tego schorzenia jest metoda
zachowawcza, wybierana przez cze§é autorow ™™
Polega ona gléwnie na stosowaniu lekéw uszezelniaja-
cych $ciane naczynia, poprawiajgcych krgzenie, witamin,
czasami sterydéw, antybiotykow.

Istotne jest, co podkreélajg niektorzy autorzy,
niki leczenia zachowawczego sg bardzo podobne do re-
zultatéw terapii laserowej, krotszy jedynie cZ
trwania choroby w przypadku leczenia L
cjghm 411 gSpotyka sie tez poglady, ze u ¢l
u ktérych zastosowano laseroterapie rzadziej wys!
nawroty $rodkowej, surowiczej choroidopatii

wy-

jest
laseroko
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WOOD C.M., RICHARDSON J.: Posrednie pel:piecia
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Posrednie peknigeia naczyniéwki sa \\'yr'nkiem _urazu
tepego gatki ocznej. Anuli;‘,ow.mo_'grqp;3() pac;gnto'w
z posrednimi peknigeiami naczyniowki bu')rqc“s—zczego}—
nie pod uwage okoliczno§é urazu, rqdza]' usLl\odzen{z})
galki ocznej, przyczyne utraty v_\"/.roku i koncowa ostm'sg)
wzroku. Przy pomocy tej analizy okreslonp pi’xtogenezx(
charakterystycznego obrazu dn,:x o}:u u p:A_CJentQ\xf Z .1')0'—
$rednimi peknigciami naczyniéwki. w \vxeksgosm 1)1{,3.1—
padkéw byli to mlodzi mezezyznl PO urazach sporto:v_\u
a rzadziej po wypadkach przy pracy. Ro;legly’nx ux}\flegfrt
tepym towarzyszyly koncentryczne }‘JQk.l’ll(;‘Cl'd‘_\V 0 Ouf\
tarczy nerwu wzrokowego. 17 sposrod .30' pdqemgw uvcl—'
zyskalo ostro§é wzroku 6/12. Uszkodzenia plamki b)»,\
n'ajczestszq przyczyng utraty \\_rzroku, Zwm,s'vzcza\ na s}\tl-
tek zmian zwyrodnieniowych i tworzenia blon neowas-
kularyzacyjnych.

Anna Bernerdczykowa

TALBOZ J.: Zewngtrzna
zeniu przenikajacym gatki

secondary to per-
251—253 (1990).

BENSON M.T. RENNIE J.,
oczna pigmentacja Do slm_lec ;
ocznej (External ocular ngnwnnqtm
forating eye injury). Brit. J. Ophthal.
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w miejscu rany

7! C igmentacje SpojowkKl ]
e teczowkowa byla

przenikajgcej galki ocznej. Tkanka

wkleszezona do rany przez 3 dni przed zaopatrzenier_n
chirurgicznym. Skrawki spojowki byly‘badane'w mi-
kroskopie §wietlnym i elektronowym. Mxkl’ps}(opxa §wie-
tlna wykazala normalny nablonek spojéwki 1'1.1czn_e kq—
mérki wypelnione barwnikiem w istocie w}ascxweg. Mi-
kroskopia elektronowa wykazala, ze powyzsze komqul
zawieraja melanosomy przypominajace te, ktére st\'\ne_r.—
dza sie w normalnym nabtonku barwmkov_/ym_ Feczowl\}:
Autorzy omawiajg przyczyne zewnetrznej pigmentacji
gatki ocznej.

Anna Bernardczykowa

17. Nowotwory, choroby ogélne a oko

WEST J., ASKIN G., CLARKE M, VERNON

b s s 23
Utrata wzroku w jednym oku w nastepstwie chird £

& . o ey
nego leczenia skoliozy (Loss _of eronl in "u“ mu)%
following scoliosis surgery). Brif. J. Ophthal. 74: 233—

—244 (1990).

U pieédziesigcioletniej kobic_et)',v
giezny leczeniu skrzywie

chomos¢ ga! powrocila
wzroku nie ulegla popraw
dzenia spowodowane Zo:
dolu w czasie operacji.




