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Summary: 	 A 57 years old patient with unilateral decrease of vision with accompanying micropsia and metamorphopsia is 
presented. After ophthalmological examination, fluorescein angiography and ultrasound examination we diagnosed 
idiopathic central serous choroidopathy. After photocoagulation the improvement of visual acuity was achieved. 
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PRACE KAZUISTYCZNE

(83)

Idiopatyczna choroidopatia surowicza centralna (ICSC) jest 
schorzeniem często występującym, dotyczy na ogół mężczyzn 
w młodym i średnim wieku, zazwyczaj w dobrym stanie zdrowia. 
Choroba ma często charakter nawrotowy i  zwykle tendencję do 
samoograniczania się, może mieć związek ze stresem i typem oso
bowości A (1,4,7). 

Charakteryzuje się ograniczonym okrągłym lub owalnym unie
sieniem surowiczym zmysłowej części siatkówki, rzadziej nabłonka 
barwnikowego, zwykle w obrębie plamki, i obecnością jednego lub 
kilku ognisk uszkodzenia zewnętrznej bariery krew – siatkówka 
(przeciek). U  niektórych chorych stwierdza się obecność podsiat
kówkowych żółtawych depozytów, ułożonych we wzór „plam lam
parta” (3). 

Niejasne są mechanizm i  pierwotna lokalizacja tych zmian. 
Uważa się, że dochodzi do bezpośredniego anatomicznego lub 
czynnościowego uszkodzenia komórek warstwy barwnikowej siat
kówki lub/ i wzmożenia przepuszczalności choroidokapilar (4). 

Objawy chorobowe pojawiają się na ogół dość nagle. Podczas 
badania klinicznego stwierdza się umiarkowane obniżenie ostrości 
wzroku, które często może być skorygowane dzięki zastosowaniu 
soczewek dodatnich (nabyta hipermetropia), mikropsje lub/ i meta
morfopsje (7,8). Występują mroczek dodatni względny i  często 
zaburzenie widzenia barwnego (7). W  ciągu 1-6 miesięcy u  80% 
chorych płyn podsiatkówkowy zostaje samoistnie wchłonięty, 
a ostrość wzroku wraca prawie całkowicie do normy. Utrzymywanie 
się objawów do 12 miesięcy zgłasza 20% chorych. ICSC może mieć 
również charakter przewlekły, prowadząc do zwyrodnienia nabłon
ka barwnikowego i uszkodzenia fotoreceptorów, któremu towarzy
szy pogorszenie się ostrości wzroku (7). Rzadziej obniżenie się 
ostrości wzroku spowodowane jest rozwojem podsiatkówkowych 
błon neowaskularnych. 

Rozpoznanie ICSC jest oparte na badaniu klinicznym oraz 
badaniach dodatkowych, przede wszystkim angiografii fluoresce

inowej (AF) i  badaniu ultrasonograficznym. W  AF już w  fazach 
wczesnych stwierdza się obecność jednego lub rzadziej kilku 
ognisk przecieku (hiperfluorescencji), położonych w  obrębie 
obszaru odwarstwionej siatkówki, powiększających się w  miarę 
upływu czasu. W małych przeciekach widoczny jest obraz kleksa, 
w większych pojawia się kształt parasola, dymu z fajki itp., niekie
dy dochodzi do zakontrastowania całej przestrzeni podsiatkówko
wej (4,7). 

W  niektórych przypadkach fotokoagulacja laserowa obszaru 
przecieku może przyspieszyć ustępowanie objawów przez szybsze 
zmniejszanie uniesienia siatkówki. Wskazaniem do fotokoagulacji 
laserowej może być płyn nieresorbujący się samoistnie w ciągu 3-4 
miesięcy, a także forma nawracająca, z pogorszeniem widzenia. Nie 
ma uzasadnienia do podawania antybiotyków, a  steroidoterapia 
może przedłużyć czas resorpcji płynu podsiatkówkowego (6). Nie
którzy autorzy uważają nawet, że przyjmowanie steroidów ogólnie 
może być jedną z przyczyn ICSC (1). 

Oprócz postaci typowych spotyka się rzadziej występujące for
my, takie jak: ICSC obustronne, wieloogniskowe (13), położone 
poza obszarem plamki (6), przebiegające z  wysiękowym odwar
stwieniem siatkówki (5). Niezwykle rzadko ICSC rozpoznawane jest 
po raz pierwszy u  pacjentów po 50. roku życia (2), co stało się 
powodem opisania przez nas tej choroby u pacjentki w wieku 57 
lat. 

Opis cho­rej
57-letnia chora w dobrym stanie ogólnym zgłosiła się do II Kli

niki Okulistyki w Lublinie w kwietniu 2001 r. z trwającym 3 miesią
ce obniżeniem ostrości wzroku w oku prawym, które w ciągu ostat
nich trzech tygodni znacznie się nasiliło. Dodatkowo pacjentka 
zgłaszała zniekształcenie i zmniejszenie obrazu. Ostrość wzroku oka 
prawego i  lewego wynosiła odpowiednio V. o. d. = 5/30 cc+4 
Dsph, V. o. s = 5/5 cc+2,5 Dsph., a ciśnienie śródgałkowe T. o. u. 
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= 17 mmHg. Podczas badania przedmiotowego w przednim odcin
ku obojga oczu nie wykazano zmian. Na dnie oka prawego widocz
ne było centralne uniesienie siatkówki, kształtu kopulastego 
o  wyraźnych granicach, o  powierzchni 3  dd. Wysokie uniesienie 
i  kopulasty kształt zmiany mogły przemawiać za odwarstwieniem 
nabłonka barwnikowego (ryc. 1). Dno oka lewego było prawidło
we. 

Badanie ultrasonograficzne w projekcji B wykazało w obrębie 
plamki echa, odpowiadające ograniczonemu uniesieniu siatkówki, 
siatkówka była pogrubiała. Pod siatkówką ujawniła się obecność 
wąskiej, echogenicznie pustej przestrzeni (ryc. 2). 

W  angiografii oka prawego widoczny był przeciek w  formie 
„płomienia świecy” przy skroniowym brzegu uniesienia nabłonka 
barwnikowego (ryc. 3). 

W  leczeniu ze względu na długotrwałe uniesienie siatkówki 
i brak poprawy ostrości wzroku zastosowano fotokoagulację lasero
wą w punkcie przecieku (wiązka o średnicy 200 µm, czas 0,2 s, 120 
mW). W ciągu 2 tygodni zaobserwowano stopniowe ustępowanie 

objawów subiektywnych oraz poprawę ostrości wzroku do 5/10 
cc+4 Dsph. 

Chora pozostaje pod stałą opieką poradni przyklinicznej. Kon
trolna angiografia, wykonana po 3 i 18 miesiącach, nie wykazała 
przecieku (ryc. 4). Na dnie prawego oka stwierdza się centralny 
obszar hiperpigmentacji, odpowiadający zwyrodnieniu nabłonka 
barwnikowego w miejscu wcześniejszego uniesienia tego nabłon
ka (ryc. 4). 

Omó­wie­nie
Najbardziej charakterystyczną jednostką chorobową, wywołu

jącą powstanie surowiczego odwarstwienia siatkówki zmysłowej, 
jest ICSC. Należy pamiętać, że diagnostyka różnicowa powinna 
obejmować błony neowaskularyzacyjne podsiatkówkowe (najczę
ściej w  przebiegu postaci wysiękowej AMD), dołek wrodzony 
i szczelinę tarczy n. II oraz inne stany patologiczne, dotyczące tarczy 
n. II, takie jak obrzęk, guzy i stany zapalne, a także guzy naczyniów
ki oraz zapalenie naczyniówki i siatkówki, umiejscowione w plamce 
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Ryc. 1.	 Dno oka prawego. Strzałki wskazują granice uniesienia nabłonka 
barwnikowego. 

Fig. 1.	 Fundus of the right eye. Arrows show the border of detached RPE. 

Ryc. 3.	 Angiografia fluoresceinowa uwidacznia przeciek przy brzegu unie
sienia nabłonka barwnikowego w oku prawym. 

Fig. 3.	 Fluorescein angiography manifests leakage at the border of area of 
RPE detachment in the right eye. 

Ryc. 2.	 Badanie ultrasonograficzne prawego oka. Widoczne ograniczone 
uniesienie siatkówki w okolicy plamki. Odległość między krzyżyka
mi stanowi wysokość uniesienia siatkówki. 

Fig. 2.	 The ultrasound examination of the right eye. The distance between 
crosses shows the retina elevation. 

Ryc. 4.	 Angiografia fluoresceinowa wykonana po 18 miesiącach od 
początku choroby. Nie stwierdza się obecności przecieku. 

Fig. 4.	 Fluorescein angiography after 18 months from the beginning of 
disease. The leakage is absent. 
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(4,7). Szczególnie w starszym wieku rozpoznanie pierwotnej ICSC 
musi być stawiane bardzo ostrożnie (2,11). 

Berger w swojej pracy pisze o trudnościach w rozpoznawaniu 
i leczeniu ICSC u chorych powyżej 50. roku życia. Według jego opi
nii mogą one być spowodowane tym, że dwie jednostki chorobo
we: ICSC i zwyrodnienie plamki związane z wiekiem, mogą współ
istnieć w tej grupie wiekowej, a ich objawy czasem „zachodzą” na 
siebie (2). Zwłaszcza pacjenci, u których obraz ICSC nie jest charak
terystyczny, powinni być wnikliwie obserwowani pod kątem rozwi
jającej się neowaskularyzacji podsiatkówkowej (2,11). Jeśli zacho
dzi potrzeba wykonania fotokoagulacji, autor ten zaleca stosowanie 
fotokoagulacji o intensywności zwykle zarezerwowanej dla pacjen
tów z podsiatkówkowymi błonami neowaskularnymi (2). 

Okuliści, rozpoznający ICSC u  pacjentów po 50. roku życia, 
powinni wiedzieć, że u chorych z tej grupy istnieje większe ryzyko 
rozwoju błon podsiatkówkowych. Oczy z  licznymi, nieregularnymi 
przeciekami w angiografii fluoresceinowej wykazują większą skłon
ność do tworzenia podsiatkówkowych błon neowaskularnych, nie
zależnie od przeprowadzenia fotokoagulacji (2) lub jej braku. 

Torron uważa, że w grupie osób starszych istnieje większa ten
dencja do przewlekłego przebiegu choroby (13). Podobnie Prekins 
i wsp. podają, że u kobiet powyżej 50. roku życia oraz w przypad
kach odwarstwienia nabłonka barwnikowego ICSC trwa dłużej (9). 
Spaide i  wsp. zauważyli ponadto, że u  osób starszych średnia 
ostrość wzroku jest niższa oraz częściej dochodzi do rozległej epite
liopatii nabłonka barwnikowego (12). 

Wnio­ski 
1.	 Formy atypowe ICSC występujące u osób starszych (>55. roku 

życia) powinny być diagnozowane na podstawie badania 
angiograficznego i  USG, ponieważ właściwe rozpoznanie 
pozwala na uniknięcie błędów terapeutycznych (stosowanie 
steroidoterapii i antybiotykoterapii). 

2.	 Laseroterapia punktu przecieku może powodować szybszą 
resorpcję płynu podsiatkówkowego. 
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