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Резюме. В огляді літератури проведено аналіз 
сучасних поглядів на патогенез та лікування гострої та 
хронічної форм центральної серозної хоріоретинопатії. 
Огляд літератури засвідчив відсутність єдиної точки 
зору та суперечливість існуючих підходів до лікування 
гострих та хронічних форм даного захворювання, що 

підтверджує актуальність проблеми та важливість її 
подальшої розробки для визначення максимально ефек-
тивної лікувальної тактики.  

Ключові слова: центральна серозна хоріоретино-
патія, патогенез, лікування.  

Вступ. Центральна серозна хоріоретинопатія 
(ЦСХРП) – це захворювання, що характеризуєть-
ся локальним серозним відшаруванням нейросен-
сорної сітківки та/або пігментного епітелію сіткі-
вки (ПЕС) в результаті розвитку ділянки локаль-
ної або мультифокальної фільтрації рідини на 
рівні пігментного епітелію з переважним уражен-
ням макули [10, 16]. У зв’язку з частою спонтан-
ною резорбцією субретинальної рідини впродовж 
декількох місяців, прогноз щодо зорових функцій 
є в цілому сприятливим. Однак рецидиви захво-
рювання та його перехід у хронічну форму мо-
жуть призводити до необоротної та суттєвої втра-
ти зору через тривалу наявність субретинальної 
рідини, розвиток атрофії пігментного епітелію та 
фоторецепторів сітківки. 

Мета дослідження. Проаналізувати за дани-
ми літератури сучасний стан вивчення патогене-
тичних ланок та методів лікування гострої та 
хронічної форм ЦСХРП.  

ЦСХРП частіше трапляються в соматично 
здорових молодих чоловіків, в анамнезі яких пе-
реважають часті емоційні стреси, не асоціюю-
чись із системними проявами [8]. Дана патологія 
є поширеною по всьому світу. Частіше ЦСХРП 
виявляється у представників білої раси й азіатів 
[28]; значно рідше її можна спостерігати в афро-
американців, що пов’язано не стільки з расовою 
приналежністю, як і низьким рівнем діагностики 
в цих країнах [9]. Чоловіки, порівняно з жінками, 
страждають у співвідношенні 6:1 [8]. За останні 
роки відзначається збільшення хворих на ЦСХРП 
і серед жінок, а також розвиток захворювання в 
більш пізньому віці. Білатеральний характер ура-
ження спостерігається в 40 % випадків, особливо 
за хронічного перебігу, а частота рецидивів про-
сочування сягає 30 % [1].  

На теперішній час не існує єдиної думки 
щодо причин виникнення ЦСХРП. Відомі чисе-
льні фактори ризику розвитку даного захворю-
вання, серед яких найбільш доведеним є викорис-
тання кортикостероїдів екзогенного походження 
та підвищені рівні ендогенних кортикостероїдів 
[25]. Встановлено, що гостру форму ЦСХРП зу-
мовлює чотирикратне збільшення в крові рівня 
катехоламінів (адреналіну, норадреналіну та се-

ротоніну) та/або сорокакратне зростання рівня 
глюкокортикоїдів [25, 53]. Є думка, що кортико-
стероїди сенсибілізують судини хоріоїдеї та піг-
ментний епітелій сітківки до впливу катехоламі-
нів. Ендогенний гіперекортицизм сприяє появі 
гострої ЦСХРП на одному оці, а пероральне 
приймання глюкокортикоїдів – білатеральній 
хронічній формі захворювання [19]. Більше того, 
кортикостероїди володіють певним геномним 
впливом на транскрипцію та експресію гена адре-
нергічного рецептора, що призводить до збіль-
шення кількості адренергічних рецепторів. Zhao 
зі співавторами вперше припустив існування мі-
нералокортикоїдних рецепторів у судинній обо-
лонці та їх залучення до патогенезу ЦСХРП. Та-
ким чином, пацієнтів із ЦСХРП слід детально 
опитувати про будь-які форми застосування кор-
тикостероїдів для виключення їх надходження з 
кремами для шкіри, назальними спреями, інгаля-
ціями, внутрішньосуглобними ін’єкціями тощо 
[21]. Незважаючи на це, у нашій країні глюкокор-
тикостероїди продовжуть призначати для ліку-
вання ЦСХРП.  

Вагітність є визнаним чинником ризику роз-
витку ЦСХРП. Рівні кортизолу в плазмі зроста-
ють під час вагітності, особливо в третьому три-
местрі. Пов’язана з вагітністю ЦСХРП найбільш 
часто трапляється у третьому триместрі, має тен-
денцію проявлятися наявністю чіткого білястого 
субретинального ексудату, який, зазвичай, спон-
танно росмоктується через 1-2 місяця після поло-
гів. Причиною виникнення ЦСХРП у жінок та-
кож може стати замісна гормональна терапія піс-
ля гістеректомії або в період менопаузи [10]. 

При дослідженнях на молекулярному рівні в 
пацієнтів із ЦСХРП Hadcock і J.R. Regulation ви-
явили зміни полярності клітин ПЕС, порушення 
транспорту іонів та виділення їх у субретиналь-
ний простір. На думку авторів, це стало пусковим 
механізмом затримки рідини в субретинальному 
просторі та подальшого відшарування нейроепі-
телію сітківки [34]. З літератури відомо, що ендо-
теліальна дисфункція являє собою системний 
процес поступово прогресуючого пошкодження 
внутрішнього шару судин і є першопричиною в 
патогенезі більшості хронічних захворювань, 
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таких, як цукровий діабет, гіпертонічна хвороба, 
інфаркт міокарда, ниркова недостатність [6,9]. 

Етіологію ЦСХРП вже давно намагалися 
пояснити, спираючись на теорію Horniker, запро-
поновану ще в 1927 році, згідно з якою пацієнти з 
ангіоневротичними реакціями є більш чутливими 
до ретинального ангіоспазму з ексудацією в ма-
кулярну зону та розвитку «капіляроспастичного 
центрального ретиніту» [10]. Історичну асоціацію 
між ЦСХРП та типом А особистості вважають 
спірною. Дослідження L. Yannuzzi підтримують 
взаємозв’язок між розвитком ЦСХРП в емоційно-
лабільних людей з афективним типом особистос-
ті (тип А) [53]. Даний поведінковий тип характе-
ризується агресивністю, нетерплячістю, схильніс-
тю до ризику та самовпевненістю, і більш за все 
це притаманно чоловікам. Основним механізмом 
развитку даного захворювання у таких хворих 
вважається психологічний стрес і гіперактивація 
симпатичної нервової системи, що, в свою чергу, 
супроводжується підвищенням рівня катехоламі-
нів (епінефрину в 4 рази) і кортизолу (у 40 разів) 
в організмі [10]. Окрім цього, пацієнти з таким 
типом поведінки часто схильні до розвитку арте-
ріальної гіпертонії, тривале існування якої в ста-
дії декомпенсації веде до артеріосклеротичних 
змін, у тому числі в хоріоїдальній циркуляції [9]. 
Інші дослідники вважають, що застосування пси-
хотропних засобів є тим чинником ризику, який 
підтверджує зв’язок між психологічними стреса-
ми та ЦСХРП [46]. На теперішній час емоційна 
лабільність, нейротизм, істерія, тип А особистос-
ті, автоімунні захворювання, інфікування Helico-
bacter pylori та вагітність розглядаються як чин-
ники, що сприяють розвитку ЦСХРП [48].  

Додатковими чинниками ризику даного за-
хворювання вважають системну гіпертензію, ніч-
не апное, гастроезофагіальну рефлюксну хворо-
бу, надмірне вживання алкоголю [32], симпатомі-
метиків, кави та нікотину [13], слабку гіпермет-
ропічну рефракцію [7]. Деякі автори схиляються 
до алергічної природи даної патології, враховую-
чи сезонність виникнення епізодів ЦСХРП, пере-
важно навесні, а також зв’язок з високим рівнем 
гістаміну крові та нападами бронхіальної астми 
[7, 10, 18].  

У літературі трапляються чисельні повідом-
лення про випадки сімейної ЦСХРП [32], а також 
про зв’язок між грамнегативною бактерією 
Helicobacter pylori та розвитком ЦСХРП (частота 
інфікування серед хворих на ЦСХРП порівняно із 
загальною популяцією становить 39,7-86,2 %) 
[22, 24]. Бездітко П.А. зі співавторами у своїх 
дослідженнях наводить дані про те, що ерадика-
ційна терапія збудника Helicobacter Pylory приз-
водить до покращання резорбції субретинальної 
рідини, зменшення частоти скотом, метаморфоп-
сій, підвищення гостроти зору та зниження час-
тоти рецидивів до 75 % [5].  

Незважаючи на чітке визначення та розумін-
ня клінічної картини ЦСХРП, патофізіологія цого 
процесу є не до кінця зрозумілою. Запропоновані 

теорії включають: надмірну проникність власне 
судинної оболонки, дисфункцію пігментного епі-
телію сітківки, комбінацію цих двох механізмів у 
поєднанні з впливом кортикостероїдів [40]. При-
хильники теорії надмірної хоріоїдальної проник-
ності вважають, що хоріоїдея стає гіперпроник-
ною при ЦСХРП як результат стазу, ішемії або 
запалення [3]. На їхню думку, надмірно проникні 
судини хоріоїдеї зумовлюють зростання тканин-
ного гідростатичного тиску, стимулюючи форму-
вання відшарування пігментного епітелію сітків-
ки та руйнування його бар’єрної функції, що при-
зводить до появи зон накопичення рідини між 
сітківкою та ретинальним пігментним епітелієм. 
Віт В.В. вказує на те, що хоріоїдальний кровотік 
контролюється переважно симпатичною систе-
мою та не має здатності до саморегуляції, тому 
хоріоїдальні судини є більш чутливими до систе-
мних судинних змін [2]. Водночас Tittl М.К. зі 
співавторами відзначили послаблення процесів 
авторегуляції субфовеолярного хоріоїдального 
кровотоку в пацієнтів із хронічною формою 
ЦСХРП, яка спостерігалась більше шести місяців 
після останнього епізоду захворювання [50]. 

Теорія хоріоїдальної дисфункції підтверджу-
ється даними ангіографії з індоціаном зеленим. 
Під час її проведення відзначалася затримка на-
повнення артеріального русла, застій та дилата-
ція вен, застій у хоріокапілярному руслі з підви-
щенням гідростатичного тиску. Відзначена гіпер-
флюоресценція навкруги точки просочування в 
зонах хоріокапілярної ішемії [24]. Порушення 
хоріоретинальної циркуляції підтверджено також 
дослідженням швидкості хоріоїдального кровото-
ку при проведенні доплерівської флуометрії: йо-
го швидкість в очах із ЦСХРП на 45 % нижче 
цього показника, ніж у парних очах [9, 42]. На 
думку Iida Т. та Imamura Y. це можна пояснити 
наявністю зон капілярів, що не перфузуються, що 
вказує на первинне порушення хоріоідального 
кровотоку. Iida Т. зі співавторами, а пізніше й 
Imamura Y. виявили наявність ділянок капілярів, 
що не перфузуються, та потовщення хоріоїдеї не 
лише в очах пацієнтів із діагностованою ЦСХРП, 
але й у парних, здорових на той час очах [42, 46]. 

Caccavele А. зі співавторами розглянули різ-
ні терапевтичні підходи, у тому числі застосуван-
ня антагоністів адренергічних рецепторів, інгібі-
торів карбоангідрази, міфепристону, кетоконазо-
лу, лазеркоагуляцій, ін’єкцій у склисте тіло бева-
цизумабу та фотодинамічної терапії з вертепор-
фіном та запропонували свою патогенетичну мо-
дель (рис.) [24]. 

Питання лікування ЦСХРП на сьогоднішній 
день залишається дискутабельним, оскільки не-
має єдиної думки про етіологію та патогенез за-
хворювання. Метою лікувальних заходів є акти-
вація процесів резорбції серозної рідини із суб-
ретинального або субпігментного простору [8]. У 
більшості випадків при первинному зверненні та 
підтвердженні діагнозу рекомендується вичікува-
льна тактика до трьох місяців, оскільки за цей 
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Рис. Патогенетична модель 

ВІДНОСНИЙ ЕНДОГЕННИЙ ГІПЕРКОР-
ТИСУЛІЗМ 

(екзогенне введення глюкокортикоїдів) 

Збільшення агрегації тромбоцитів 
↑ PAI, ↓tPA 

↑ інгібітору плазмін-α2-плазмін 
(↑ мікротромбоутворення, ↑ в’язкості крові) 

Підвищення агрегації тромбоцитів 
 

Пряма стероїдна вазоконстрикція 
Непряма вазоконстрикція, опосередкована сенси-

білізацією катехоламінів 
Приглушення місцевими вазоконстрикторами: 

простацикліном та оксидом азоту 

 
Зниження хоріоїдального кровотоку з ↑ ймовірності утворення мікротромбів 

 
Вогнищева хоріокапілярна гіпоперфузія 

Підвищується внутрішньосудинний тиск в оточуючих хоріокапілярах  
(Hagen-Poiseuille’s Law) з пропотіванням сироватки  

та подальшою тампонадою мікросудин 

період може відбутися самостійне закриття точок 
фільтрації. Пацієнтам рекомендується уникати 
стресових ситуацій [46], однак рецидиви захво-
рювання трапляється в 50 % пацієнтів. Якщо че-
рез три місяці не відзначається позитивної дина-
міки та розсмоктування субретинальної рідини, 
ефективним методом лікування є лазерна коагу-
ляція точки просочування. Рецидивний перебіг 
захворювання також є показом до проведення 
фокальної лазеркоагуляції. Проте суперечливість 
даного методу підкреслює у своїх роботах H. 
Heimann: порівняльний аналіз змін зорових функ-
цій у пацієнтів із тактикою вичікування та станом 
сітківки після лазеркоагуляції показав, що стати-
стично значима різниця в результатах у пацієнтів 
дослідних груп відсутня [1].  

Мікроімпульсна діодна лазеркоагуляція є 
більш щадним методом, ніж традиційна коагуля-
ція, тому що ефект від мікроімпульсної коагуля-
ції зумовлює підвищення температури лише в 
пігментному епітелії, а в суміжних структурах 
порогу коагуляції не досягається, що мінімізує 
шкідливу дію лазерного випромінювання [4, 11]. 
Лікування ж хронічної форми ЦСХР методом 
мікроімпульсної терапії, за даними літератури, є 
менш ефективним. 

Транспупілярна термотерапія (ТТТ) прово-
диться за допомогою лазерного діоду з низьким 
рівнем енергоспоживання та довжиною хвилі 810 
нм. Він працює за рахунок підвищення темпера-
тури хоріоїдеї лише в зовнішніх шарах, тим са-
мим оберігаючи внутрішні шари та фоторецепто-
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ри. У літературі описані випадки короткотрива-
лих позитивних візуальних та анатомічних ре-
зультатів лікування ЦСХРП із субфовеолярними, 
множинними та/або дифузними точками фільтра-
ції, а також рецидивної атипової ЦСХРП з відша-
руванням ПЕС [38, 51]. Giudice G.L. з співавтора-
ми в 2011 р. запропонували впливати ТТТ безпо-
середньо на зону відшарування ретинального 
пігментного епітелію [38].  

Одним із розповсюджених у нашій країні 
методів терапії ЦСХРП є системне призначення 
судинорозширювальних засобів, ангіопротекто-
рів, транквілізаторів, нестероїдних протизапаль-
них засобів, діуретичних, антигістамінних препа-
ратів, інгібіторів карбоангідрази, антибіотиків, 
антиагрегантів, антиоксидантів, полівітамінів 
[11]. У літературі описаний метод застосування 
діуретиків для прискорення резорбції субретина-
льної рідини, але доказів ефекту такого виду те-
рапії не існує. Розробка і впровадження в клініч-
ну практику офтальмологів інстиляційних форм 
інгібіторів карбоангідрази сприяло включенню 
цих препаратів в алгоритм терапії хворих на 
ЦСХРП. Вони блокують мембранозв’язувальну 
карбоангідразу пігментного епітелію, тим самим 
підсилюють абсорбцію субретинальної рідини, 
що призводить до зменшення відшарування піг-
ментного епітелію при ЦСХРП, хоча даних про 
проникнення препарату через гематоофтальміч-
ний бар’єр немає. У той же час у літературі трап-
ляються відомості про позитивний ефект систем-
ного застосування ацетазоламіду за даного захво-
рювання для прискорення резорбції субретиналь-
ної рідини і поліпшення зорових функцій [4, 14]. 
Донедавна терапія з призначенням кортикостеро-
їдів, у більшості випадків у вигляді перабульбар-
них ін'єкцій, була найбільш поширеним методом 
лікування ЦСХРП. Дослідження Гацу М.В. зі 
співавторами показали, що застосування стерої-
дів щонайменше вдвічі збільшує число рецидивів 
даного захворювання, що часто призводить до 
формування хоріоїдальної неоваскуляризації [4]. 

Для лікування хронічної форми ЦСХРП, 
окрім наведеного вище консервативного лікуван-
ня, описано застосування фотодинамічної терапії 
(ФДТ) з препаратом «Візудин» [3]. За останній 
час методика зазнала значних змін у зв’язку з 
відкриттям нових фотосенсибілізувальних барв-
ників і більш точним вивченням способів їх за-
стосування. Для проведення ФДТ вводять фото-
сенсибілізувальний барвник, зазвичай внутріш-
ньовенно, який накопичується в тканинах-
мішенях. Світлове опромінення цієї тканини в 
ділянці абсорбційного максимуму барвника пере-
водить фотосенсибілізатор з основного електрон-
ного стану на більш високий енергетичний рівень 
(збудження), тим самим зумовлюючи пошко-
дження клітин, у результаті чого розвивається 
апоптоз та/або некроз тканин. Експерементальні 
дослідження показали, що після проведення ФДТ 
відбувається викид ейкозаноїдів, включаючи 
тромбоксан і гістамін, а також фактора некрозу 

пухлин, який вносить свій внесок у розвиток 
оклюзії судин [3, 26, 44]. У своїх дослідженнях 
Casalino довів, що фотодинамічна терапія за ко-
роткий час сприяє зменшенню макулярного на-
бряку, незначному підвищенню гостроти зору, 
проте метаморфопсії зберігаються [45]. Також 
вважається, що при хронічній формі ЦСХРП піс-
ля ФДТ настає реконструювання хоріоїдальних 
судин зі зниженням їх проникності [44].  

За останні роки в літературі доволі часто 
трапляється результати клінічних випробувань 
антикортикостероїдної терапії в лікуванні 
ЦСХРП [37]. Спіронолактон є антагоністом аль-
достерону, а також володіє антиадрогенними вла-
стивостями. Існує низка повідомлень, в яких опи-
сані випадки зменшення або повна резорбція суб-
ретинального набряку зі значним зменшенням 
товщини макулярної зони [33, 41]. За останній 
рік у закордонних журналах опубліковані дані 
про позитивні результати лікування хронічної 
форми ЦСХРП «Еплереноном» (антагоністом 
альдостерону) [28, 29]. 

Рифампіцин – протитуберкульозний препа-
рат, який вживають для полегшення катаболізму 
ендогенних стероїдів, що призводить до проліфе-
рації гладенької ендоплазматичної сітки і збіль-
шення вмісту цитохрому P-450 у печінці. Таким 
чином, рифампіцин впливає на біодоступність 
ендогенних КС, сприяючи покращанню перебігу 
ЦСХРП, проте є гепатотоксичним [43].  

Як відомо, ЦСХРП тісно пов’язано з таким 
типом особистості, що характеризується підви-
щеною адренергічною активністю. На основі цьо-
го дійшли висновків, що блокування адреноре-
цепторів може мати позитивний вплив на 
ЦСХРП. З даних літератури відомо, що на фоні 
прийому метапрололу відзначалася позитивна 
динаміка в симптоматиці ЦСХРП, а на фоні ме-
типранолону ніяких змін не спостерігалось [52]. 
Такі суперечливі результати потребують подаль-
шого дослідження. 

Caccavale A. зі співавторами, порівнюючи 
дві групи пацієнтів, одна з яких, окрім базисної 
терапії при ЦСХРП, отримувала аспірин у дозі 
100 мг/добу впродовж одного місяця та по 100 
мг/добу через день впродовж п’яти місяців, від-
значали, що в дослідній групі, порівняно з конт-
рольною, відзначалося більш швидке відновлен-
ня гостроти зору та зменшення частоти рециди-
вів. Вони припустили, що порушення фібринолі-
зу та підвищення агрегації тромбоцитів у хоріо-
капілярах призводить до розвитку ЦСХРП. Пози-
тивий вплив аспірину автори пояснюють його 
фібринолітичною та антитромбоцитарною ді-
єю [12, 39]. 

Існують дані про застосування інгібіторів 
ангіогенезу («Луцентис», «Авастин») у лікуванні 
як гострої, так і хронічної форм ЦСХРП [15, 35]. 
Є повідомлення про ефективне застосування 
«Авастину» за гострої форми ЦСХРП [12]. Крім 
цього, у вітчизняній і закордонній літературі опи-
сані позитивні результати інтравітреального вве-
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дення інгібіторів фактору росту ендотелію судин 
за хронічної форми ЦСХРП. Низка дослідників 
вказує на те, що використання цих препаратів 
призводить до зменшення відшарування нейро-
епітелію в найближчі терміни після їх введення, 
але не забезпечує стійкого ефекту у віддаленому 
періоді [13, 17, 36].  

Висновок 
Аналіз літератури демонструє, що на тепері-

шній час немає єдиної точки зору на етіопатоге-
нез і тактику лікування центральної серозної хо-
ріоретинопатії; не розроблено алгоритму лікуван-
ня гострих та хронічних форм захворювання. 
Існують чисельні докази ролі корикостероїдів у 
розвитку центральної серозної хоріоретинопатії, 
проте в нашій країні препарати даної групи про-
довжують застосовувати для її лікування. Супе-
речливість існуючих підходів до лікування, недо-
статньо вивчена етіологія та складний патогенез 
захворювання визначають необхідність вироб-
лення диференційованого підходу до лікування 
гострої та хронічних форм центральної серозної 
хоріоретинопатії, що дозволить максимально 
ефективно визначити лікувальну тактику для 
даних пацієнтів.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПАТОГЕНЕЗ И ЛЕЧЕНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ  
СЕРОЗНОЙ ХОРИОРЕТИНОПАТИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)  

М.А. Карлийчук, И.В. Коновалец 
Резюме. В обзоре литературы проведен анализ современных взглядов на патогенез и лечение острой и хрони-

ческой форм центральной серозной хориоретинопатии. Предствленные данные литературы свидетельствуют об 
отсутствии единой точки зрения и противоречивость существующих подходов к лечению острых и хронических 
форм данного заболеваия, что подтверждает актуальность проблемы и важность ее дальнейшей разработки для 
определения максимально эффективной лечебной тактики.  

Ключевые слова: центральная серозная хориоретинопатия, патогенез, лечение.  

CURRENT VIEWS ON PATHOGENESIS AND TREATMENT OF CENTRAL  
SEROUS CHORIOREINOPATHY (REVIEW OF LITERATURE) 

M.A. Karliychuk, I.V. Konovalets 
Abstract. Analysis of current views on pathogensis and treatment of acute and chronic forms of central serous chorio-

retinopathy was conducted in the review of literature. Presented literature data indicate the absence of common point of 
view and contradictory approaches in treatment of acute and chronic forms of this disease, that confirms the urgency of the 
problem and importance of its further development for determination of the most effective therapeutic tactics.  

Key words: central serous chorioretinopathy, pathogenesis, treatment. 
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