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Summary:

Central serous chorioretinopathy (CRS) is a serous macular detachment that usually affects young people and leads fortunately

to a spontaneous resolution and a good visual prognosis in most patients. The etiopathogenesis of the disease is still not com-
pletely understood and no effective treatment is available at this time. However, an association has been recently highlighted
between Helicobacter pylori infection and CRS connected with pathology of retinal vessels.
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Centralna surowicza choroidopatia (central serous retinopat-
hy — CRS) charakteryzuje sie ostrym surowiczym odwarstwie-
niem siatkéwki sensorycznej w plamce, wystepujacym przede
wszystkim u mfodych mezczyzn miedzy 25. a 45. rokiem zycia.
Obustronnie wystepuje u 10% pacjentéw, a do nawrotéw do-
chodzi w ponad 50% przypadkéw (1).

Objawy moga by¢ réznorodne — zwykle pacjenci skarza sie
na jednostronne przymglenie widzenia z wzglednym mroczkiem
pozytywnym w polu widzenia, mikropsje i metamorfopsje. Za-
burzenia widzenia barw wystepuja u chorych, u ktérych ptyn
kumuluje sie w centralnej cze$ci plamki (1,2). Przy lokalizacji
pozadotkowe] przebieg schorzenia jest bezobjawowy. Zmiany
widzenia barw wykrywalne sg w standardowych testach (Ishi-
hara, Lanthony 15-Hue Desaturated Test), a zaburzenie widzenia
centralnego dobrze obrazuje test Amslera. Angiografia fluore-
sceinowa i indocyjaninowa, a takze optyczna koherentna tomo-
grafia doktadnie dokumentujg chorobe.

Angiografia fluoresceimowa (AF) pozwala na wykrycie miej-
sca przecieku ptynu podsiatkéwkowego przez nabtonek barwni-
kowy, a angiografia indocyjaninowa (ICG) potwierdza hipoteze
naczyniowg, zakladajacg pierwotne uszkodzenie na poziomie
warstwy choriokapilar. Cyfrowa analiza angiograficzna (scan-
ning laser ophthalmoscopy — SLO) uwidacznia hipofluorescen-
cje naczynidwki we wczesnej fazie w rzucie miejsca przecieku
widocznego w AF. Moze to odpowiada¢ miejscowemu niedo-
krwieniu kapilar naczyniéwki w wyniku zawatu tetniczek dopro-
wadzajgcych, co prowadzi do powstania obszaru niedokrwienia
nabtonka barwnikowego. Wczesna hipofluorescencja przechodzi
w dluzej trwajaca zlokalizowang hiperfluorescencje, bedaca wy-
razem uszkodzenia naczyh naczynidwki i ich zwigkszonej prze-
puszczalnosci (2).

CRS zwykle ulega spontanicznemu samowyleczeniu z do-
brym rokowaniem co do powrotu widzenia, cho¢ w niektérych
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przypadkach zmiany mogg nawracaé lub postepowaé, prowa-
dzac do dekompensacji nabtonka barwnikowego siatkéwki i po-
waznej utraty ostro$ci wzroku, dla ktérych nie znaleziono jak
dotad efektywnego leczenia, chociaz istnieje doniesienie o po-
zytywnej odpowiedzi na terapie fotodynamiczng z werteporfiry-
ng (Yannuzzi et al).

Choroba jest powodowana lokalnym przeciekiem z jedne-
go lub wiecej miejsc nabtonka barwnikowego siatkéwki (RPE),
gdzie ptyn surowiczy przemieszcza sie z choriokapilar do prze-
strzeni podsiatkdwkowej. Istnieje korelacja pomiedzy rozwojem
CRS a konfiguracjg psychosomatyczna. Do czynnikéw ryzyka
rozwoju centralnej surowiczej choroidopatii zalicza sig: palenie
tytoniu, nieuregulowane nadcisnienie tetnicze, stosowanie ste-
roidéw oraz stres psychiczny (2).

Jak wspomniano, zastosowanie angiografii fluoresceinowe;j
(AF) i konfokalnej skaningowej oftalmoskopii (HRT) umozliwia
lokalizacje hipofluorescencji wokét obszaréw przecieku fluore-
sceiny. Te obszary bezperfuzyjne powstajg wskutek opéznienia
wypetniania tetnic naczyniéwki i choriokapilar, spowodowa-
nym zaburzeniem cyrkulacji i lokalng okluzjg naczyn. Ponadto
poziom czynnika antyfibrynolitycznego — inhibitora 1 TPA — jest
zwigkszony u pacjentéw z CRS, a ogniskowe zwezenie $wiatla
naczyn prowadzi réwniez do zmniejszenia fibrynolizy. Ponadto
powoduje ono niedokrwienie i bezperfuzyjne obszary widoczne
w angiogramach.

Poza zwigzkiem CRS z profilem charakterologicznym i sto-
sowaniem steroidéw interesujacy jest wptyw zakazenia Helico-
bacter pylori (HP) na rozwdj retinopatii.

Helicobacter pylori (dawniej Campylobacter pylori) to gram-
ujemna spiralna bakteria zasiedlajgca btone $luzowa zofgdka
i dwunastnicy, ktéra wywoluje proces zapalny w miejscu wy-
stepowania i charakteryzuje sie odporno$cia na sok zotadkowy
dzieki wytwarzaniu znacznych ilo$ci ureazy — enzymu katalizuja-
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cego rozktad mocznika do dwutlenku wegla i amoniaku, zobojet-
niajgcego kwas solny.

Do zakazenia zwykle dochodzi w dziecifstwie na drodze
pokarmowej. Ulega mu ponad 90% ludno$ci w krajach rozwi-
jajacych sie i ok. 40% w krajach rozwinigtych (3,4,5,6). Stan
zapalny w 80% przypadkéw przebiega bezobjawowo, a pozio-
my gastryny i kwasu solnego sa prawidtowe. W 15% wyste-
puje objawowy stan zapalny ze wzrostem wydzielania gastryny
i kwasu solnego, predysponujgcy do owrzodzen btony $luzowej
zotadka i dwunastnicy, a w 5% przypadkéw zapaleniu $luzéwki
trzonu i dna zotadka towarzyszy wzrost poziomu gastryny z hi-
pochlorchydrig, co jest traktowane jako stan przedrakowy dla
rozwoju raka zotadka (4). Ponadto 90% wszystkich chtoniakéw
o matej ztosliwos$ci typu MALT (mucose associated lymphatic
tissue) rozwijajgcych sie¢ w zofgdku powstaje na tle przewle-
ktego zakazenia Helicobacter pylori. Przewlekly stan zapalny,
ktérego sprawcy jest HP, lezy u podtoza wielu choréb nie tylko
dotyczacych uktadu pokarmowego, jak choroba Le$niowskiego-
Crohna czy colitis ulcerosa, ale réwniez miazdzycy tetnic. Przy-
puszcza sig, ze jest to efekt pobudzenia uktadu immunologiczne-
go na $rodbtonek $cian naczyn.

Pierwszy krotki raport o korelacji zapadalnosci na HP i CRS
dotyczyt 43-letniego mezczyzny z CRS (3), u ktérego nawroty
choroby byty zwigzane z pozytywnym testem na obecno$é¢ HP
(badanie bioptatu $luzéwki zotadka, ureazowy test oddechowy),
a zmiany w obrazie siatkdwki i ostro§¢ wzroku korelowaty z po-
wodzeniem eradykacji w konwencjonalnej tréjlejkowe;j terapii
(amoksycylina, klarytromycyna, omeprazol) (5,6). Drugie bada-
nie dotyczyto 16 przypadkdéw z aktywnym, dfugotrwatym CRS
i surowiczg siatkéwkowq epiteliopatia. W tym badaniu oce-
niano nie tylko zapadalno$¢ na HP, ale réwniez poréwnywano
wyniki z grupg kontrolng w tej samej grupie wiekowej. Stopien
zakazenia HP u os6b z choroba siatkdwki byt wigkszy niz w gru-
pie kontrolnej (3,4,5).

W spekulacji na temat potencjalnej roli, jaka odgrywa HP
w rozwoju CRS, duzy nacisk ktadzie si¢ na zwigzek miedzy in-
fekcjg HP i arterioskleroza. Istotng role w tym procesie odgrywa
antygen CagA (HP — cytotoxin— associated gene A), wzbudza-
jacy odpowiedz immunologiczng, powodujac reakcje krzyzowg
miedzy przeciwciatami anty— CagA i antygenem $ciany naczyn.
Ponadto przeciwciata w klasie G, wytwarzane w odpowiedzi ko-
moérkowej na rdzne patogeny, traktowane sg jako czynnik ryzyka
dla dysfunkcji $rédbtonka $cian naczyn, co prowadzi do arterio-
sklerozy.

W patogenezie choroby wymienia sie réwniez biatka HSP
(heat shock proteins), wytwarzane i wydzielane przez niektére
drobnoustroje, w tym HP, ktére prowokujg uktad odpornoscio-
wy. W wyniku tego moze powstaé krzyzowa reakcja z homolo-
gicznymi proteinami $rodbtonka $ciany naczyn.

Korelacja CRS z zakazeniem HP polega na immunologicznym
mechanizmie molekularnej mimikry miedzy antygenem bakteryj-
nym a homologicznymi proteinami gospodarza, np. w $rédbfon-
ku $§cian naczyn.

CRS nie jest jedynie chorobg nabfonka barwnikowego siat-
kéwki, lecz koncowym rezultatem zmian krazenia naczynidwko-
wego (6,7). Kilka nieprawidtowosci naczyniowych, na przyktad
lokalne zwezenie naczyn i ostabiona fibrynoliza, doprowadzajg
do ogniskowej okluzji choriokapilar i zmniejszenia przeptywu

doteczkowego, a takze do wtdérnego defektu RPE i surowiczego
odwarstwienia plamki (8,9).

Osobowo$¢ typu A jest jednym z czynnikdw ryzyka rozwoju
centralnej surowiczej choroidopatii. Zachowanie typu A charak-
teryzuje sig¢ wysokim poziomem stresu, co jest réwnoznaczne
ze zwigkszong pobudliwoscig ukifadu adrenergicznego, wysokim
poziomem katecholamin i glikokortykosteroidéw, zwtaszcza kor-
tyzolu, w efekcie pobudzenia przysadki i nadnerczy oraz niskg
pobudliwos$cig uktadu immunologicznego (10,11). Zwigkszony
poziom epinefryny skutkuje zwezeniem naczyn krwiono$nych,
a wzrost mineralokortkosteroidéw, gtéwnie aldosteronu, hamu-
je retencje sodu i wody z kanalikéw nerkowych i tym samym
zwigksza sie objetos¢ krazacych ptynéw, co predysponuje nie
tylko do rozwoju nadcisnienia tetniczego, ale réwniez obrzekéw
i przesieku. Kortyzol z kolei hamuje reakcje immunologiczne,
zwigksza immunologiczng tolerancje i wycisza nadzér immuno-
logiczny przeciw procesom nowotworzenia (12,13). Te liczne
nastepstwa zwigkszonego poziomu stresu, jako inicjatora dla
wielokierunkowych reakcji metabolicznych, ttumaczy¢ mogq za-
réwno zwiekszong zapadalno$¢ na zakazenie Helicobacter pylo-
rii, jak i sama przyczyne rozwoju surowiczej choroidopatii.

Podsumowanie

Dyskusja nad etiologig i patofizjologig chorioretinopatii suro-
wiczej Srodkowej trwa. U podioza choroby lezy wiele czynnikéw
immunologicznych, toksycznych i naczyniowych, ktére wspdlnie
doprowadzajg do uszkodzenia nabtonka barwnikowego siatkdw-
ki i warstwy naczyn wtosowatych naczynidwki.

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie korelacji migdzy
zakazeniem Helicobacter pylori a rozwojem CRS jako choro-
by zwigzanej z patologig naczyn krwiono$nych. Badania takie
podjeto w ostatnich latach w kilku krajach Europy, Ameryki
Pétnocnej i Azji. W Polsce jak dotad nie opublikowano prac do-
tyczacych tego zagadnienia przeprowadzanych na wigkszych
grupach pacjentéw.
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