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SOUHRN

Centralni serézni chorioretinopatie (CSC) je onemocnéni charakterizované ser6znim odchlipenim neuroretiny zejména v zadnim pélu oka. Casto je
doprovazené ser6znim odloucenim retindlniho pigmentového epitelu (RPE) a sdruzené s prosakovanim tekutiny do subretinéiniho prostoru skrze
defektni RPE. CSC nejcastéji postihuje muze v produktivnim véku. Pfesna patofyziologie onemocnéni neni zcela zndma. Na zakladé angiografického
vysetfeni s indocyaninovou zeleni (ICG), které odhalila zvySenou permeabilitu choroidélnich cév, a optické koherencni tomografie (OCT) ukazujici
zu se spontanni resorpci subretinalni tekutiny (SRT) a Upravou zrakovych funkci. U malého procenta pacient(i vsak onemocnéni prechazi do chronic-
kého ¢i rekurentniho pribéhu a mlze vést k nevratnym funkénim i anatomickym zméndam sitnice s kone¢nym klinickym obrazem difuzni retindlni
pigmentové epitelopatie (DRPE). Optimalni Ié¢ebny pfistup k pacientiim s CSC zGstava kontroverzni. V poslednich dekadéch se v 1é¢bé chronickych
forem CSC (cCSC) pouzivalo nespocet Ié¢ebnych pristupd; tyto zahrnovaly napfiklad laserovou fotokoagulaci, medikamentoézni 1é¢bu, standardni
fotodynamickou terapii (PDT) ¢i anti-VEGF. V poslednich letech se v 1é¢bé cCSC preferuje méné destruktivni metoda, kterou je PDT v redukovanych
davkovacich schématech, at uz s redukovanou davkou verteporfinu nebo pouzité energie laserového paprsku. Je prokazéna srovnatelna uc¢innost
a bezpecnost pii pouziti redukovanych schémat PDT u pacientt s cCSC, u kterych doslo ke zlepseni nejlépe korigované zrakové ostrosti i redukci
SRT.

Klicova slova: centralni ser6zni chorioretinopatie, retinalni degenerace, choroidalni neovaskularizace, multimodalni zobrazeni, fotodynamicka
terapie

SUMMARY
CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY. A REVIEW

Central serous chorioretinopathy (CSC) is a disease characterized by serous detachment of the neuroretina, especially in the posterior pole of the eye.
It is often accompanied by serous detachment of the retinal pigment epithelium (RPE) and associated with the leakage of fluid into the subretinal
space through the defective RPE. CSC most often affects men of working age. The exact pathophysiology of the disease is not completely known.
Based on indocyanine green angiography (ICG), which revealed increased permeability of choroidal vessels, and optical coherence tomography
(OCT) showing increased choroidal thickness, choroidal vasculopathy is assumed to be the primary cause of CSC. In most cases, CSC has a good
prognosis with spontaneous resorption of the subretinal fluid (SRF) and improvement of visual functions. However, in a small percentage of patients
the disease progresses to a chronic or recurrent course, and can lead to irreversible functional and anatomical changes of the retina with a final
clinical picture of diffuse retinal pigment epitheliopathy (DRPE). The optimal treatment approach for patients with CSC remains controversial. In
recent decades, myriad therapeutic approaches have been used in the treatment of chronic forms of CSC (cCSC); these included for example
laser photocoagulation, pharmaceutical treatment, standard photodynamic therapy (PDT) or anti-VEGF. In recent years a less destructive method,
specifically PDT in reduced dose regimens, either with a reduced dose of verteporfin or the laser beam energy used, has been preferred in the
treatment of cCSC. Comparable efficacy and safety has been demonstrated using reduced-dose or reduced-fluence PDT regimens in patients with
cCSC, with an improvement in best-corrected visual acuity and reduction of SRF.
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CentrdIni serézni chorioretinopatie (CSC) je onemoc-
néni charakterizované seréznim odchlipenim neuro-
retiny zejména v oblasti zadniho pélu oka [1]. Casto je
doprovazené serdznim odloucenim retinalniho pigmen-
tového epitelu (RPE) a sdruzené s prosakovanim tekutiny
do subretindlniho prostoru skrze defektni RPE. CSC nej-
Castéji postihuje muze v produktivnim véku [2]. Pfesna
patofyziologie onemocnéni neni zcela zndma. Na zékladé
angiografického vysetieni s indocyaninovou zeleni (ICG),
ktera odhalila zvysenou permeabilitu choroidalnich cév
[3], a optické koherencni tomografie (OCT) ukazujici zvy-
Senou tloustku choroidey [4] se predpokladé choroidalni
vaskulopatie jako primarni pficina vzniku CSC.

Ve vétsiné pripadd ma CSC dobrou progndzu se
spontanni resorpci subretinalni tekutiny (SRT) a Upra-
vou zrakovych funkci. U malého procenta pacientd vsak
onemocnéni prechazi do chronického ¢i rekurentniho
pribéhu a maze vést k nevratnym funkénim i anatomic-
kym zménam sitnice s kone¢nym klinickym obrazem di-
fuzni retindIni pigmentové epitelopatie (DRPE) [3].

Optimalni lé¢ebny pfistup k pacientim s CSC zUstava
kontroverzni. V poslednich dekadach se v 1é¢bé chronic-
kych forem CSC (cCSC) pouzivalo nespocet léc¢ebnych
pfistupy; tyto zahrnovaly napfiklad laserovou fotokoa-
gulaci [5], medikamentdzni [é¢bu [6,7], standardni foto-
dynamickou terapii (PDT) [8] ¢i pUusobky proti rlistovému
endotelidlnimu faktoru (anti-VEGF) [9]. V poslednich le-
tech se vIécbé cCSC preferuje méné destruktivni metoda,
kterou je PDT v redukovanych davkovacich schématech
(rPDT), at uz s redukovanou davkou verteporfinu nebo
pouzité energie laserového paprsku [10-12]. Alkin, Chan
a Uetani prokazali srovnatelnou ucinnost a bezpecnost
pfi pouziti redukovanych schémat PDT (reduced-dose
nebo reduced-fluence PDT) u pacient(i s cCSC, u kterych
doslo ke zlepseni nejlépe korigované zrakové ostrosti
(NKZO) i redukci SRT, pficemz nebyly zaznamenany zad-
né komplikace ve sledovaném souboru [13-15].

V Ceské repulice dosud neexistuji standardy pro 1é¢bu
této klinické jednotky. A protoze onemocnéni postihuje
typicky mladsi pacienty v produktivnim véku s vysokymi
naroky na kvalitu zraku, zGstdva nadale spravné naca-
sovani a stanoveni lé¢by akutni, zejména pak chronické
formy CSC vyzvou. Zatimco dfive se |é¢ba opirala vyhrad-
né o laserové osetreni sitnice [16], v poslednich letech se
v |é¢bé zvlasté chronickych forem CSC uchyluje k Setrnéj-
$im metodam, jakymi jsou PDT nebo intravitredIni aplika-
ce antiangiogennich latek [17,18].

HISTORIE

Historicky prvné bylo onemocnéni makuly s rekurent-
nim seréznim odchlipenim sitnice popsano v roce 1866
von Graefem jako rekurentni centrdlni retinitis [19]. Té-
mér o sto let pozdéji roku 1955 pouzil Bennet pojem
centralni serézni retinopatie, nebot se domnival, Ze te-

kutina pochdzi z prosakujicich retinalnich cév nikoliv na
podkladé zanétu, nybrz angiospasmu [20]. V 60. letech,
diky uvedeni fluorescencni angioskopie do klinické pra-
xe, Maumenee zjistil, Ze tekutina pod sitnici pronika skrze
poskozeny RPE [21]. Diky dalsimu studiu charakteristik
fluorescenc¢ni angiografie (FAG) u CSC poskytl Gass v roce
1967 detailnéjsi pohled na patogenezi onemocnéni, kli-
nicky obraz a poukdzal, ze CSC postihuje oboji - sitnici
i choroideu. Zavedl nové termin idiopatickd centralni
serdzni choroidopatie [22]. Vzhledem k tomu, ze zvyse-
na permeabilita choroidalniho fecisté vedouci k prisa-
ku tekutiny skrz poskozeny RPE a nasledné k odchlipeni
neurosenzorické ¢asti retiny se obecné uznava jako pfici-
na vzniku onemocnéni, priklani se souc¢asné nazvoslovi
k pojmu centralni serézni chorioretinopatie [23].

Pfi vysetfeni chorioretindlnich onemocnéni zazname-
nalo v poslednich letech velky rozmach tzv. multimodal-
ni zobrazeni. Diky novodobym vysetfovacim technikdm
(“enhanced depth imaging” OCT, “swept-source” OCT,
OCT-angiografie) je CSC vedle polypoidedlni choroidalni
vaskulopatie, pachychoroidni neovaskulopatie a pachy-
choroidni pigmentové epiteliopatie nové fazena k tzv.
pachychoroidnim onemocnénim, u nichz je klicovym
znamenim zvysena tloustka choroidey (feckd predpona
pachy —znamena tlusty) [24]. Pro CSC je dale typicka dila-
tace Hallerovy vrstvy choroidalnich cév a komprese nad
nimi lezici choriokapilaris [25].

SYMPTOMY, DEMOGRAFIE, RIZIKOVE
FAKTORY

Onemocnéni je charakterizovano nejprve mirnym ro-
zostrenim vidéni, které je nasledovano rliznym stupném
poklesu centrdlni zrakové ostrosti (ZO) (6/6-6/60), mi-
kropsiemi, deformaci obrazu, hypermetropizaci, snize-
nim kontrastni citlivosti, zménou vnimani barev, riiznym
stupném centralniho skotomu. Symptomy byvaji vétsi-
nou docasné a castéji jednostranné, i kdyz oboustranné
postizeni je pomérné frekventni [23]. Ne zfidka muze
CSC probihat asymptomaticky nebo muze byt serdzni
odchlipeni sitnice zachyceno zcela nadhodné pii 1écbé
kontralateralniho postizeného oka [25]. Incidence CSC je
odlisna v rdznych etnickych skupinach. Vyssi incidence
je udavana mezi Asiaty a bélochy v porovnani s ¢ernos-
skou populaci. U Asiatt je také castéji popisovan bilate-
ralni a multifokalni charakter onemocnéni [26]; vysoké
ablace RPE a neuroretiny, jez jsou castéjsi pravé u asijské
populace, mohou byt mylné povazovany za Haradovu
nemoc [27]. Predominantné byvaji postizeni muzi mezi
30.-50. rokem (primérnd incidence vyskytu onemocnéni
umuzl a u zen je v poméru 8-9: 1) [28,29]. Spaide ve své
praci uvedl primérny vék pacientl s CSC 51 let, zarovern
ale pfipustil, Zze u starsich pacient(l, u nichz se onemoc-
néni mize s vétsi pravdépodobnosti projevovat difuznim
rozpadem RPE nebo pfitomnosti sekundarni choroidalni
neovaskularizace (CNV), se mohly prvotni zndmky one-
mocnéni vyskytnout léta pred stanovenim diagndzy [3].
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Vékem podminéna makularni degenerace (VPMD) s CNV
muze v nékterych pfipadech pfipominat CSC, proto u pa-
cientl nad 50 let je nutné VPMD vyloucit [30]. Navzdory
skutec¢nosti, ze onemocnéni ma idiopaticky charakter, je
znamo, ze CSC byvd castéji asociovana se stavy endogen-
niho hyperkortizolismu (napf. u Cushingova syndromu,
téhotenstvi) a u dlouhodobé systémové lécby glukokor-
tikoidy (Ié¢ba roztrousené sklerézy, astmatu, Crohnovy
choroby), kdy dochazi ke zvysené adrenergni stimulaci
urcitych tkani ovliviiujici zmény krevniho tlaku a tkano-
vou homeostazu [31-33]. Dale je zvysend incidence CSC
popisovana u zen v pribéhu téhotenstvi (stav se zvyse-
nou hladinou volného cirkulujiciho endogenniho korti-
zolu), u pacientli po organové transplantaci s chronickym
uzivanim imunosupresiv a kortikoidni terapie ¢i jako dU-
sledek protrahované stresové zatéze [32,34,35]. Pomérné
znacny vyznam je pfisuzovan i psychosocidlnim aspek-
tdm. Horniker v roce 1927 jako prvni naznacil souvislost
mezi psychickym rozrusenim a zvysenym rizikem rozvoje
CSC; onemocnéni sdm oznacoval jako retinitis centra-
lis angioneurotica [36]. Ovsem az v roce 1986 Yannuzzi
definitivné prokazal asociaci mezi CSC a tzv. osobnosti
typu ,A” (tj. osobnost koronarni se sklonem k ¢asnému
rozvoji kardiovaskularniho onemocnéni). Tato asociace
je dana pravdépodobné zvysenou hladinou katechola-
minl v cirkulaci [37]. V ¢eském oftalmologickém slangu
se CSC oznacuje jako “nemoc manazerd”. Podle dalsich
literarnich zdroji byla zvysena incidence onemocnéni
popsana i u pacientl uzivajicich inhibitory fosfodiestera-
zy typu 5 pro erektilni dysfunkci [38], sympatomimetické
latky jako pseudoefedrin, oxymetazolin, 3,4-methylen-
dioxy-N-methylamfetamin [39] ¢i pfi vy$si konzumaci
alkoholu [35]. Mateo-Montoya a jini prokdazali zvySenou
incidenci u pacientl s pozitivitou testu na Helicobacter
pylori, jehoz ptitomnost mize vyvolat i extraintestinalni
onemocnéni véetné CSC (uredza, kterou Helicobacter
pylori produkuje, aktivuje krevni desticky, coz v oblasti
choroidey muze vést k vaskularni kongesci a nasledné
choroidalni ischemii) [40,41]. Hypertenze, spankova ob-
strukéni apnoe, kouteni, alkohol, antihistaminika, alergic-
ka respira¢ni onemocnéni jsou v literatufe dalsi uvadéné
rizikové faktory [42].

Ackoliv se jedna o ziskané onemocnéni, geneticka vni-
mavost hraje v patofyziologii CSC dUlezitou roli stejné
jako geneticky polymorfismus [43]. Pravdépodobnd spo-
jitost mezi genem pro komplementovy faktor H a CSC
byla prokdzana nékolika na sobé nezavislymi studiemi
[44-46]. Pfesny mechanismus vlivu faktoru H v patoge-
nezi CSC vsak neni znam.

PROGNOZA

CSCse mUize vyskytovat ve 2 zakladnich formach — akut-
ni a chronické. Urceni chronicity onemocnéni neni autori-
tami presné definovano. Néktefiautofi definuji chronicitu
jako perzistujici SRT po dobu 6 mésicu [47], zatimco re-
centniklinické studie se pfiklani k délce trvani onemocné-
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ni minimalné 3 mésice [12]. Ve vétsiné pripadd akutnich
forem CSC dochazi do 3 mésici od propuknuti nemoci
ke spontanni resorpci SRT s Upravou zrakovych funkci
s konec¢nou centrdlni ZO nezfidka 0,8 a lépe (v 80-90 %
pripadd) [48]. Avsak i pres zlepseni centralni ZO si pacien-
ti po odeznéni onemocnéni mohou stézovat na dyschro-
matopsii (poruchu barevného vnimani), snizeni kontrast-
ni citlivosti, metamorfopsie (vnimani deformovaného
obrazu), centrdlni skotom, vzacné Seroslepost. Podle vy-
sledkl prace Oota a kolektivu, ktefi zkoumali denzitu cip-
k& makularni krajiny u pacientl s vyslednou ZO 20/20
a lepsi, doslo i po resorpci SRT a pfi zachovani elipsoidni
zony (EZ) ke snizeni hustoty ¢ipkd v pivodné postizené
oblasti [49]. Tato data mohou vysvétlit rezidualni zrako-
vé obtize i u pacientl s vynikajici vyslednou ZO a kom-
pletni anatomickou Upravou. Samotné stanoveni NKZO
tak nemusi plnohodnotné reflektovat skutecnou kvalitu
zrakovych funkci u pacientt s CSC. CSC m{ize vést k trva-
Iému poskozeni zraku, pokud se SRT nevstieba nebo se
ataky opakuiji, stav tak pfechazi do chronického stadia. Az
52 % postizenych zaznamend rekurenci onemocnéni do
1 roku od prvni ataky [50]. Dlouhotrvajici odchlipeni neu-
roretiny vede k bunécné smrti fotoreceptord, progresi at-
rofie RPE, subretindlni fibréze, rozvoji sekundarni CNV ¢i
cystoidni makularni degeneraci a tim k permanentnimu
snizeni zrakovych funkci s centralni ZO 0,1 a horsi. Konec-
ny klinicky obraz je prezentovan DRPE, nad niz mUze, ale
také nemusi byt pfitomnd SRT [23].

PATOFYZIOLOGIE ONEMOCNENI

Pfesnd patofyziologie onemocnéni neni do detailu
znama a predpoklada se, Zze zahrnuje ponékud rGiznoro-
dou etiologii a mechanismy vedouci ve svém dusledku
k rozsadhlym abnormalitdm choroidaini cirkulace a na-
slednému poruseni RPE [51]. Diky novym zobrazovacim
a vysetfovacim technikam vzniklo nékolik teorii vysvét-
lujicich mozny vznik onemocnéni; kazda se svym zp(-
sobem muze na vzniku a progresi onemocnéni alespon
z ¢asti podilet. Vhled do problematiky patofyziologie CSC
a jeji dynamiky poskytuji nejlépe fluorescencni a indo-
cyaninova angiografie. Anatomické poméry oka pii CSC
pak nejlépe zachycuje OCT (zejména pak jeji hloubkové
zobrazeni tzv. enhanced depth imaging EDI-OCT) a OCT-
-angiografie - OCT-A).

Teorie dysfunkce choroidey

Soucasné chapani patogeneze CSC klade nejvétsi di-
raz na roli choroidey. Jiz Gass se domnival, ze fokalni
zvyseni permeability choriokapilaris je primarni pfi¢inou
poskozeni nad ni lezici vrstvy RPE vedouci k odlouce-
ni RPE, seréznimu odchlipeni neuroretiny a u pfiblizné
10-15 % pacientl k formaci sérofibrindznich subretinal-
nich exsudatl [1]. Zvyseni permeability choroideédlniho
fecisté je pravdépodobné zplisobeno stazou v cévnim
fecisti choroidey, ischemii nebo zanétem, cemuz nasvéd-
Cuje zvysend fluorescence vnitini choroidey zejména



ve stfedni ¢asti ICG angiogramu [3,52]. Guyer a kolek-
tiv navrhl potencialni model patogeneze CSC zalozené
na ICG-videoangiografii (ICG-V). ICG angiogram odhalil
dilataci velkych choroidélnich cév a multifokalni lozis-
ka hyperfluorescence prakticky ve viech choroidélnich
vrstvach. Autofi zaznamenali difuzni loziska hyperper-
meability v okoli aktivnich prosakujicich mist, které byly
patrné na ICG-V nikoliv v3ak pfi vysetfeni FAG. Proto do-
spéli k zavéru, ze hyperpermeabilita byla spise na trovni
choroidey, kterd je 1épe vysetfitelnd pomoci ICG, nez-li
na Urovni RPE, jehoz stabilita je |épe patrna na FAG. Cho-
roidaIni hyperpermeabilita zvysuje hydrostaticky tlak
v choroidalnim prostoru, ktery dale zvysuje naroky na
vrstvu RPE; vede k jeho odchlipeni, zeslabeni, defektu az
dekompenzaci. Nasledné dochazi k prasaku, tedy difuzi
vody, elektrolytd a proteini do subretinédlniho prostoru,
¢imz dochazi k odchlipeni neurosenzorické casti sitnice
[53]. Narusené buriky RPE zdroven ztraci svoji schop-
nost pumpovat tekutinu v retrogradnim sméru - tedy ze
subretinalniho prostoru do oblasti choroidey. Buriky RPE
mohou dokonce fokalné ztracet svoji polaritu a aktiv-
né pumpovat tekutinu do subretinadlniho prostoru [54].
Stav limituje absorpci SRT a rozhoduje tak o velikosti,
tvaru nebo chronicité ser6zniho odchlipeni neuroretiny
a/nebo RPE. Spontanni resorpce tekutiny miize nastat,
jestlize se zhoji defekt v RPE a zdroven je-li funkce RPE
alespon ¢astecné zachovana. Pfitina zvysené permeabi-
lity neni zcela znama, avsak predpoklada se, ze staza ve
venodzni ¢asti choroidalniho recisté, choroidalni ischemie
¢i zdnét mohou hrat dulezitou roli [52,55,56]. Ve studii
Prunteho a Flammera dilatované kapildry a drénujici ve-
nuly v jednom nebo vice choroidalnich lobulech nasledo-
vané loziskovym zpozdénim v arterialnim plnéni mohou
vysvétlit pficinu poskozeni vrstvy RPE nad témito lozisky
zvy$ené choroidalni propustnosti. Tyto zavéry podporu-
ji myslenku lokalniho lobuldrniho choroidalniho zanétu
¢i ischemické choroiditidy [52]. Abnormalni regulace
krevniho pritoku choroideou muze byt hlavnim mecha-
nismem vedoucim ke zménam typickych pro ,pachycho-
roideu” [57]. Primarni role choroidey je nové podporena
nalezy na EDI-OCT prokazujicimi zvySenou tloustku této
vrstvy u pacientl s CSC [4].

Z vyse uvedeného vyplyva, ze intenzivni exsudace cho-
roidaIniho fecisté u aktivni CSC je zpUsobena primarné
narusenim cévni stény, abnormalitou nebo poruchou
autoregulace choroidalniho krevniho toku [58], nikoliv
pfitomnosti CNV. Dlikazy hovotici pro choroidalni vasku-
lopatii v etiopatogenezi CSC jsou silné, ovsem stale chybi
presné vymezit zakladni mechanismus vzniku choroidal-
ni léze.

Teorie dysfunkce RPE

Dysfunkce RPE zaujimd vyznamnou roli v patogenezi
CSC, i proto zastanci této teorie upfednostnuji poruchu
na urovni RPE jako primarni pfic¢inu vzniku onemocnéni
[59-61]. FAG u pacientl s aktivni CSC odhaluje jeden ¢i
vice zdrojli prlisaku zpusobujicich ser6zni odchlipeni re-
tindlniho pigmentového listu a/nebo neuroretiny. Typic-

ky nalez na FAG demonstruje tekutinu proudici do subre-
tindlniho prostoru skrze defekt pevnych spojeni mezi
bunkami retindlniho pigmentového listu. Tato fokalni
loziska prasaku skrze RPE, jez jsou typicka pro akutni for-
mu CSC, byla prvnim voditkem ke stanoveni patogeneze
onemocnéni a byla povazovana za primarni pfic¢inu aku-
mulace SRT [48]. Ackoliv je dnes Siroce uznavana spise
teorie dysfunkce choroidey, uloha RPE hraje v prabéhu
onemocnéni zasadni roli. Na rozdil od akutni formy CSC,
kdy dochazi k poskozenijedné nebo nékolika malo bunék
RPE a se zanikem téchto zdrojl priisaku ser6zni odchlipe-
ni ve vétsiné pripadl regreduje spontdnné, u chronické
formy reprezentované difuznim rozpadem RPE (dobfe
patrny na autofluorescenci i FAG) dochézi k plosnému
poruseni RPE jako zevni hematookuldrni bariéry a schop-
nosti pumpovat tekutinu v retino-choroidalnim sméru,
coz vede k chronické kumulaci tekutiny v subretinalnim
prostoru a dalsimu poskozeni bunék RPE [23].

Teorie kombinované dysfunkce choroidey a RPE

Pravdépodobné se na vzniku a pribéhu onemocnéni
podili obé teorie, tedy zvysena propustnost choroidal-
nich cév, elevace hydrostatického tlaku v choroidey a na-
rusena funkce RPE [23].

Role kortikoidu v rozvoji CSC

CSC indukovana kortikosteroidy byla poprvé popsa-
na v roce 1984 [62]. Od té doby byla publikovana fada
klinickych i experimentalnich praci dokazujicich, ze en-
dogenni i exogenni kortikosteroidy pfispivaji k rozvoji
CSC [31,63-66]. Jampol a spol. ve své publikaci uvedli,
ze kortikosteroidy mohou zvysovat citlivost choroidal-
nich cév nebo bunék RPE na efekt endogennich kate-
cholamint [67]. CSC byla castéji zachycena i u pacientd
s vyssi hladinou endogennich kortikoid (Cushingtv
syndrom, téhotenstvi, stres), podobné jako u pacientd
s hyperkortizolismem v duasledku 1é¢by ocnich (uveiti-
da, skleritida, neuritida optiku) ¢i systémovych nemoci
(asthma bronchiale, hepatitida, alergickd rinosinusitida)
[31-33,68-71]. Existuji dikazy o vlivu glukokortikoid
na transkripci a expresi adrenergnich receptor(, pro coz
svédci dlouhodoby efekt kortikoid( na genomové urovni
zprostiredkovany intracelularnimi receptory. Na buné¢né
urovni dochazi vlivem glukokortikoidt k zvysené expresi
beta-adrenergnich receptort [72]. Na molekuldrni trovni
prokézali stejni autofi glukokortikoidni efekt na expresi
beta-adrenergnich receptori pfitomnosti vys$si hladiny
intraceluldrni receptorové mRNA. Podobné i Sakaue zjis-
til, Ze exprese a zvyseni mnozstvi alfa-1B-adrenergnich
receptorl na povrchu bunék je indukovano glukokorti-
koidy [73]. Ovlivnéni exprese na genomové urovni neni
okamzité a je dano dlouhodobou expozici vyssich hladin
kortikosteroidd. Ucinek kortikoid(i na non-genomové
urovni je promptni a je ddan jejich pfimou interakci s glu-
kokortikoidnimi receptory jiz pfitomnymi na bunéc¢nych
membrandch; tyto zahrnuji iontové kanaly nebo recep-
tory pro neurotransmitery [67,74]. Jejich aktivaci dochazi
k poskozeni endotelovych bunék choriokapilaris, a tedy
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k jeji vy3si permeabilité a degeneraci nad ni leZici vrstvy
RPE [37,75].

Patofyziologie ztraty ZO u CSC

Zeslabeni foveolarni krajiny, cystoidni makularni de-
generace, poskozeni fotoreceptorll centrdlni krajiny
jsou povazovény za dlvody snizeni centralni ZO u CSC
[76,77]. Cystoidni makularni degenerace byla prvné po-
psana lidou jako cystoidni intraretindlni dutiny bez pri-
kazu prdsaku na FAG [76]. Délka onemocnéni nejméné
5 let a subretindlni fibréza jsou povazovany za hlavni ri-
zikové faktory [77]. Klicovym faktorem vyslednych zrako-
vych funkci je zachovani zevnich retinalnich vrstev. Ztra-
ta fotoreceptor(i a bunék RPE vede pfi dlouho trvajicim
odchlipeni neuroretiny k vyznamnému snizeni zrakovych
funkci [78].

KLASIFIKACE CSC

Cilem jakékoliv klasifikace onemocnéni je rozdélit
sirokou 3kélu projevd jednoho onemocnéni do podka-
tegorii, které ndm pomohou ur¢it jeho pravdépodobny
Vyvoj, prognézu a co nejvhodnéjsi plan lé¢by. Doposud
bylo publikovano nékolik klasifikaci CSC, ale zadna pl-
nohodnotné neobséhla viechny projevy nemoci. Vel-
mi zjednodusené se onemocnéni az doposud délilo na
akutni a chronickou formu [23]. Daruich a kol. recentné
navrhl novou klasifikaci, kterd jednotlivé (i vzacné) pro-

jevy CSC zahrnuje [79] a tato klasifikace je nyni obecné

uzndavana [80]:

1) Akutni CSC: Nejcastéjsi typ postihujici spiSe mladsi
pacienty a zpUsobujici akutni lokalizované odchli-
peni RPE a/nebo neuroretiny s mirnym az stfednim
zhordenim zrakovych funkci. Na FAG nalézdme jeden
nebo vice zdroji prosakovani barviva. V 95 % dochazi
ke spontanni resorpci SRT a Upravé zrakovych funkdi,
muze vsak u nékterych pacientd zanechat poruchu
vnimani barev [81].

2) Perzistujici CSC: SRT v urcitém procentu pfipadl pre-
trvava déle nez 3 mésice. U téchto pacientd zpravidla
indikujeme novou FAG/ICG, abychom mohli identifi-
kovat mista prdsaku. Vysledkem angiografie mize byt
prisak v plvodnim misté, novy zdroj prlsaku ¢i zadna
prokdzana aktivita. Pokud se prokéze novy zdroj pru-
saku, pak je onemocnéni povazovano za perzistujici.

3) Rekurentni CSC: Je definovadna jako opétovna pfi-
tomnost SRT po jejim zdokumentovaném kompletnim
vstiebani a vznikd az u 50 % pacientl v prvnim roce
nemoci [82]. Na FAG muzeme nelézt stejny zdroj pru-
saku ¢i de novo vznikly hot-spot.

4) Chronicka CSC: Serdézni elevace RPE a/nebo neuroreti-
ny trvajici déle nez 3 mésice na podkladé chronickych
zmén a alterace funkce RPE. Dlouhotrvajici odchlipeni
neurosenzorické sitnice vede k dalsimu prohlubovani
alterace RPE, vzniku typickych plo3nych atrofickych
stop RPE a atrofii fotoreceptord [83]. Tato varianta
byva ve svém pokrocilém stadiu nazyvana také jako

Obrazek 1. Barevné foto fundu, sken optické koherencni tomografie a fluorescen¢ni angiografie (Visucam Zeiss, Hei-
delberg Spectralis, Myslik Manethovd) u 38letého pacienta s atypickou — bulézni — formou centralni ser6zni choriore-
tinopatie: (A) barevny snimek excesivni zlutavé subretinalni fibrinové exsudace v centru makuly s radidlnim fasenim
sitnice, (B) transfoveoldrni linedrni sken se subretindini hyperreflexivni masou a vyraznou destratifikaci vnitfnich reti-
ndlnich vrstev, (C) sirokouhla fluorescen¢ni angiografie s mnohacetnymi aktivnimi hot-spoty riizné intenzity
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DRPE a je typickd riznym rozsahem lozisek atrofie RPE

s nebo bez odchlipeni neuroretiny [84].

5) Inaktivni CSC: Pfipady s anamnézou CSC epizody,
aviak toho ¢asu bez znamek SRT.

Vedle vy3e uvedenych zakladnich typl existuje i men-

$i skupina pacient(, u kterych ma CSC atypicky klinicky

obraz:

Atypicka CSC: U pokrocilych chronickych forem (tr-
vajicich nékolik let) se vedle pretrvavajici serdézni ablace
neuroretiny a mnohacetnych atrofickych lozZisek RPE mo-
hou vyskytovat cystoidni makularni degenerace [76],
multifokalni CSC [85] ¢i nepravidelné ploché ablace RPE
(tzv. wavy RPE), pod kterymi se mUze skryvat jiz pocinaji-
ci sekundarni CNV typu I [86,87]. CNV na podkladé CSC
nebyva zcela zfetelné prokdzana na FAG, mnohdy ani na
ICG, nové vsak muze byt s velkou senzitivitou i specifici-
tou detekovana pomoci OCT-A [88,89].

Bulézni CSC: Vzacnou klinickou variantou chronické
CSC je buldzni ser6zni odchlipeni sitnice (Obrazek 1). Ma-
ximum SRT byva vlivem gravitace v dolnich kvadrantech,
nékdy mizeme dokonce nalézt masivni loZiska subreti-
nalniho fibrinu [90].

VYSETROVACI METODY CSC

Vysetieni zrakové ostrosti do dalky

Vysetieni ZO patfi mezi zdkladni a nejdlilezitéjsi funke-
ni o¢ni vysetfeni. V bézné praxi jsou nejcastéji pouzivané
Snellenovy optotypy, které vsak neumoznuji standar-
dizované vysetieni, zména velikosti pismen mezi fadky

neni pravidelné progresivni, pismena maji rdznou ob-
tiznost ¢itelnosti. Pfresnéjsi urceni ZO je dosazeno uzitim
ETDRS optotypd. Jejich vyhodou je stejny pocet pismen
v fadku, stejnd obtiznost citelnosti jednotlivych znakd,
pficemz dodrzuji geometrickou progresi velikosti optoty-
pG v jednotlivych fadcich. Opakované testovani vykazu-
je oproti Snellenové metodice velmi podobné vysledky,
které je mozné pouzit v klinickém vyzkumu a poskytuji
detailnéjsi (jemnéjsi) zmény hodnot zrakové ostrosti ve
sledovaném obdobi.

Biomikroskopické vysetfeni oéniho pozadi

P¥i biomikroskopickém vysetfeni pacienta s CSC odha-
lujeme typické odchlipeni neuroretiny, které je patrné
jako ostfe ohraniceny, transparentni ,puchyi na zadnim
polu oka. Fovedlni reflex nebyva zpravidla patrny, spise
byva nahrazen tzv. hal6 efektem danym odrazem svét-
la od odlouc¢ené neuroretiny. Retina v misté odchlipeni
je normalni tloustky beze zmény transparence. Fovea
muze mit v biomikroskopickém obrazu az lehce nazlout-
lou barvu danou zviditelnénim xantofylu centrdlni ¢asti
sitnice. Mohou byt pfitomny ¢etnd Zluto-bélava fibrinova
depozita pokryvajici zadni plochu elevované neuroreti-
ny [23]. Typické jsou nepravidelnosti RPE, které se zd0-
raznuji s chronicitou stavu. Pfi dikladné biomikroskopii
(nasledné ovéfené pomoci OCT) mizeme nalézt jedno ci
vice lozisek serézniho odchlipeni RPE. Subretinalni teku-
tina mlze v pfipadé dlouhého trvani nemoci stimulovat
fibrotické zmény, které mohou vést k trvalym funkénim
zménam. Ve vétsiné pfipadl vsak dochézi k postupné
resorpci fibrinovych depozit. Podminky predisponujici

Obrazek 2. Fluorescencni angiografie 54letého pacienta s chronickou formou centralni serézni chorioretinopatie
(Heidelberg Spectralis, Myslik Manethova): Sirokouhlé zobrazeni pozdni venézni faze s Sirokym loziskem difuzniho
rozpadu retindlniho pigmentového listu a typickou gravitacni stopou nad terénem dystroficky zménéného retinalniho

pigmentového epitelu pfi dlouhodobé subretindini exsudaci
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k exsudaci fibrinu jsou rozsahlé ¢i mnohacetné PED (ab-
lace RPE), chronicka nebo rekurentni forma onemocnéni,
systémova lécba kortikosteroidy, téhotenstvi, orgdnova
transplantace [23].

V pfipadech excesivni exsudace mize dokonce docha-
zet az k buléznimu seréznimu odchlipeni sitnice s maxi-
mem v dolnich kvadrantech [90]. U chronickych forem je
typickd spiSe plochd serdzni separace neuroepitelu nad
loZisky dystroficky zménéného RPE, které muize misty
prechéazet az do plosné atrofie. Tyto atrofie se nejcastéji
nachdzi v makularni a peripapilarni krajiné a vlivem gravi-
tace pfi chronické exsudaci ,zatékaji” smérem dold (Ob-
razek 2) [91].

ZOBRAZOVACIi METODY CSC

Barevné foto ocniho pozadi

Na podobném zobrazovacim principu jako je nepfima
oftalmoskopie jsou zaloZeny pfistroje umoznujici zdaznam
obrazu sitnice na klasické ¢i digitalni fotografie. Foto o¢-
niho pozadi je vhodné k hodnoceni stavu, monitorovani
progrese a efektu lé¢by onemocnéni. V soucasnosti je
metoda postupné nahrazovana technikami, které aktual-
ni klinicky nélez i jeho vyvoj v case zachyti ve vétsich de-
tailech (OCT, FAG/ICG, OCT-A). Pfesto ma barevna fotka
ocniho pozadi stale své misto zejména ve fotodokumen-
taci atypickych ¢i vzacnéjsich forem CSC.

Fluorescencni angiografie

Fluorescen¢ni angiografii povazujeme za nejstarsi
a zaroven zakladni vysetfovaci techniku pro stanoveni
diagndzy, zhodnoceni nalezu i vylouceni ostatnich dife-
rencialnich diagnéz u CSC. FAG je invazivni zobrazovaci
metoda, kterd slouzi k vysetieni pratoku krve zejména
retindlnim a v mensi mife choroidadlnim cévnim fecis-
tém za pouziti kontrastni latky aplikované intraven6zné
(sodna stl fluoresceinu). Vysetfeni poskytuje dynamické
informace o stavu vnitini i zevni hemato-okularni bariéry
a ¢astecné o kondici vrstvy RPE.

Charakteristickym ndlezem v ¢asné fazi angiogramu
je pfitomnost jednoho ¢&i nékolika zdroju prosakovani
barviva na urovni defektniho RPE s postupné se zvysujici
fluorescenci a rozsahem do pozdni vendzni faze, tzv. “in-
kblot”. Pfiblizné v 10 % pfipadu je patrna typickd forma-
ce tzv. ,smokestack”, kdy barvivo pozvolna difunduje do
prostoru serézniho odchlipeni neuroretiny a vytvafi tak
obraz podobny stoupajicimu ,koufi zkomina” [23].

U chronickych forem onemocnéni nemusi byt zastize-
ny zadné jednoznacné bodové zdroje hyperfluorescence,
ale spise oblasti s difuznim window defektem v ¢asnych
fazich a zvysené plosné fluorescence v pozdnich fazich
angiogramu, které jsou patrné u difuznich atrofickych
zmén RPE u chronickych stadii onemocnéni. Dle charak-
teru nalezu a dynamiky zmén v priibéhu angiogramu Ize
posuzovat miru aktivity onemocnéni a tim zvolit ade-
kvatni léCebny pfistup [48,92-94]. Cystoidni makularni
degenerace ¢i CNV na podkladé CSC nemusi byt FAG zce-
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la prokazatelnd a vzdy je benefitem pouzit multimodalni
zobrazeni pro vétsi pravdépodobnost zachytu vsech ab-
normalit a pro vysloveni spravné diagndzy [76,89].

FAG se povazuje za zakladni vySetfovaci metodu u to-
hoto onemocnéni a slouzi jako predloha pro eventudl-
ni osetreni sitnice laserovou koagulacni stopou v misté
bodové hyperfluorescence zaznamenané v casné fazi
angiogramu nebo laserovou termostimulacni stopou pfi
fotodynamické terapii v misté plosné hyperfluorescence
v pozdnich fazich angiogramu. FAG je téz prospésna v di-
ferencialni diagnostice a umoznuje vyloucit onemocnéni,
kterd maji s CSC podobny klinicky obraz (Vogt-Koyana-
gi-Harada syndrom, CNV pfi VPMD, infek¢ni onemocnéni
zadniho segmentu oka apod.).

Indocyaninova angiografie (ICG)

ICG angiografie rozsifila znalosti o patogenezi tohoto
onemocnéni. Diky svym vlastnostem detekuje zejména
hlubsi vrstvy — choroideu - tedy misto vzniku patologie.
Princip vysetteni se shoduje s postupem pfi fluorescei-
nové angiografii, pouze je jako barvivo pouzita indocy-
aninova zelen, ktera je velmi rychle vdzana na bilkoviny
krevni plazmy (98 %). Po expozici excita¢nim svétlem ICG
emituje fluorescentni svétlo o vinové délce v intervalu
805-835 nm, coz vysvétluje pomérné vysokou transmi-
si skrze o¢ni tkané (xantofyl a melanin RPE, opalescentni
¢ocka, choroidea). Z tohoto divodu je ICG angiografie
vhodna pro vizualizaci choroidalni vaskularni sité a nabizi
proto presné zhodnoceni rozsahu choroidalni l1éze u pa-
cientli s CSC[48,55,56]. V Uvodni fazi angiogramu se zpra-
vidla objevuje zpozdéni v plnéni choroidey; ¢asna hypo-
fluorescence svédci pro nonperfuzi choriokapilaris. Tato
vede k dilataci vendzniho fecisté, které se ve stiedni fazi
angiogramu znéazornuje jako geograficka loziska zvysené
fluorescence dana hyperpermeabilitou zejména velkych
cév choroidalniho tecisté, tzv. Hallerovy vrstvy. Oblasti
hyperfluorescence se do pozdni vendzni faze centrifu-
galné rozsituji a nemusi byt striktné lokalizovany pouze
v mistech korespondujicich s misty prasaku viditelnymi
pfi FAG vysetieni (naopak velmi ¢asto mohou byt pozo-
rovany i v mistech, které se jevi klinicky normalni, nebo
na kontralateralnim nepostizeném oku). V pozdni vendz-
ni fazi dochazi bud k vymyvani barviva z tkani nebo hy-
perfluorescence pretrvavd, coz mimo jiné zavisi na mire
aktivity onemocnéni [48,55,92-95]. Jednozna¢né vyhod-
né je provedeni simultanniho FAG a ICG a jejich vzajem-
né porovnani. Choroidalni vaskularni hyperpermeabilita
je spole¢nym znakem vsech forem CSC [94,95]. Loziska
hyperfluorescence (aktivity) na FAG v3ak velmi ¢asto zce-
la neodpovidaji oblastem zvysené aktivity prokazané po-
moci ICG (Obrazek 3). Z tohoto dlivodu mlzeme pravé
jejich vzajemnym srovnanim urcit vyvoj aktivity 1épe nez
z metod provedenych samostatné.

ICG zobrazeni je nepostradatelnou vysetfovaci meto-
dou pred planovanou PDT a urcuje zcela exaktné rozsah,
Cetnost a lokalizaci choroidalni léze, kterd nemusi byt na
FAG snimku patrna. Stejné tak ma ICG své nezastupitelné
misto v pfipadech, kdy nedojde k uspokojivé odpovédi



na lé¢bu ¢i ma CSC rekurentni pribéh a mohou se v ¢ase
aktivovat dalsi (jina) choroidalni loziska [96].

Opticka koherencni tomografie

Diky spektralné doménové OCT (SD-OCT) a v posledni
dobé i diky tzv. enhanced depth imaging OCT (EDI-OCT)
a en face swept-source OCT (SS-OCT), které umoznu-
ji zobrazeni retinochoroidalni tkdné v celé své tloustce,
muazeme anatomii a ¢astecné i patofyziologii CSC Iépe
porozumét. OCT je bezkontaktni, neinvazivni, nonmy-
driaticka, bezpecn4, rychla, efektivni vysetfovaci metoda,
kterd je ke kvantitativnimu hodnoceni CSC, monitoraci
vyvoje a efektu [é¢by pouzivédna jako metoda prvni vol-
by. Jednd se o vysoce specializované vysetfeni makuly
na principu nizkokoheren¢ni interferometrie s vysokym
rozliSenim, kterd formou fezu umoznuje zobrazeni sit-
nicovych, ale i choroidélnich struktur s vysokou rozliso-
vaci schopnosti az 3 um [97]. Diky své vysoké rozliSovaci
schopnosti poskytuje detailni informace o strukturach
na urovni vitreoretindlniho rozhrani, jednotlivych vrs-
tev sitnice, RPE, Bruchovy membréany a diky sou¢asnym
moznostem i jednotlivych vrstev choroidey. Typickym
nalezem na OCT u CSC byva pfitomnost hyporeflektivni
(areflektivni) tekutiny pod vrstvou RPE a neuroepitelu.
V misté ser6zniho odlouceni neuroretiny dochazi k elon-
gaci a ztlusténi zevnich segmentl fotoreceptorl, misty
az k jejich erozi vznikajici jako mechanicka abraze pfi vy-
razné exsudativni aktivité nad defektem RPE [79]. V 50—
100 % pripadd CSC je pfitomna ablace RPE [98,99]. Rlizné
vysoké ablace RPE serézniho charakteru jsou typické pro

¢asnéjsi formy onemocnéni a nejcastéji se vyskytuji nad
loZisky zvy3ené choroidélni permeability [79]. U chronic-
kych lézi spiSe pozorujeme nepravidelné ploché zvinéni
vrstvy RPE a ptfitomnost denzniho (hypo- i hyperreflektiv-
niho) materidlu mezi Bruchovou membréanou a RPE, ktery
na OCT zobrazeni vytvéti tzv. “double layer sign” [99,100].
Dalsim znakem spise chronickych |ézi jsou hyperreflek-
tivni tecky patrné v sitnicovych vrstvach, v subretindlnim
prostoru i v oblasti vnitini choroidey, které koresponduiji
s hyperautofluorescentnimi loZisky patrnymi na sitnici
[101-103]. Zda se, Ze vétsi mnozstvi hyperreflexivnich te-
¢ek koreluje s delSim trvanim nemoci i horsi prognézou
vysledné ZO [104]. V pripadé rekurentniho ¢i nékolikale-
tého trvani nemoci midzeme ¢asto na OCT skenech nalézt
cystoidni makularni degeneraci (CMD), ztenceni zevni
nukledrni vrstvy (ONL) sitnice, disrupci zony elipsoidd
(junkce mezi zevnimi a vnitinimi segmenty fotorecepto-
rd) ¢i membrany limitans externy (ELM), absenci fotore-
ceptorl nebo povsechnou atrofii retinalnich vrstev [102].

Ve srovnani se zdravou populaci prokazala EDI-OCT
u pacientll s CSC povsechné vétsi tloustku choroidey
a velkych choroidalnich cév tzv. Hallerovy vrstvy, a na-
opak ztenceni vrstvy Sattlerovy spole¢né s choriokapi-
laris v postizeném i kontralateralnim oku; toto je prav-
dépodobné zplsobeno jak tlakem dilatovanych cév, tak
i primarni atrofii choriokapilaris pfi hypoperfuzi tkané
[99,105]. Zména tloustky choroidey mize byt fokalni ¢i
difuzni a nemusi zcela korelovat s lozisky hyperfluores-
cence na ICG v mistech vaskuldrni hyperpermeability
Hallerovy vrstvy [106]. Tyto nalezy déale podporuji my-

Obrazek 3. Simultanni fluoresceinovy a indocyaninovy angiograficky snimek u 58letého pacienta s multifokalni chro-
nickou formou centralni serézni chorioretinopatie (Heidelberg Spectralis, Myslik Manethova): stfedni faze angiogramu
se zvysenou fluorescenci patologicky zménéného retinalniho pigmentového listu pfi horni temporalni arkadé (cerve-
nd hvézdicka); naindocyaninové angiografii jsou pfi dolni temporélni arkaddé patrné 3 vyznamné dilatované a prosaku-
jici velké choroidalni cévy Hallerovy vrstvy, které viak na fluoresceinové angiografii nejsou zietelné (Zluté Sipky)
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Slenku, ze CSC miZze byt zpisobena lokélné zvysenym
hydrostatickym tlakem choroidey [4,28,105,107]. Vzhle-
dem k tloustce choroidey je CSC soudobou nomenkla-
turou fazena mezi tzv. pachychoroidni onemocnéni
(spole¢né s pachychoroidni pigmentovou epitelopatii,
pachychoroidni neovaskulopatii, polypoidélni cho-
roidalni vaskulopatii, choroidalni fokalni exkavaci) [24]
(Obrazek 4).

Opticka koherencni tomograficka angiografie
OCT-A je novouy, slibnou, neinvazivni metodou, pomoci
niz Ize bez pouziti intravendzni kontrastni latky vy3etfit
retindlni i choroidalni cévni fecisté s vysokou rozliovaci
schopnosti ve viech vrstvéach sitnice i choroidey. Princi-
pem OCT-A je detekce pohybu ¢astic; za predpokladu,
ze jedinymi pohybujicimi se partikulemi v jinak nehyb-
ném oku jsou krevni elementy (erytrocyty). Jedna se tedy
o snimani krevniho toku v cévach sitnice i cévnatky — tzv.
flow, neboli pratok. OCT-A snimky mohou byt hodnoce-
ny sumarné nebo izolované v jednotlivych vaskularnich
vrstvach, coz umoznuje velmi detailni analyzu vaskula-
tury v rGznych Urovnich bez zastfeni struktur, jako tomu
byva pfi prasaku ¢i nahromadéni barviva u klasické FAG
[89]. Na OCT-A snimcich obvykle detekujeme abnormalni
pritok velkymi dilatovanymi cévami choroidey i dilato-
vanymi cévami choriokapilaris. Abnormalni pratok cho-
riokapilaris, ktery se na snimku projevi jako tmava zéna,
svédci pro redukci pritoku korelujici s ndlezem na ICG
u akutnich, ale zejména chronickych forem [108].
Costanzo a kol. popsali na OCT-A 3 specifické nalezy
v oblasti choriokapilaris: tmavé oblasti, tmavé body a ab-
normalni choroidalni cévy. Tmavé oblasti jsou popiso-
vany jako difuzni ¢i fokalni setfelé nepresné ohrani¢ené

oblasti s nizkym nebo nedetekovatelnym pritokem, za-
timco tmavé body jsou cernd, jednotlivd nebo mnoha-
¢etna ostfe ohranicend loZiska s zadnym detekovatelnym
krevnim pratokem na urovni choriokapilaris. Tmavé ob-
lasti vétsinou koresponduji se zdnami SRT, kdezto tmavé
body s ablacemi RPE. Abnormdlni choroidalni cévy jsou
popisovany jako zietelné, ostie vymezené, spletité dilato-
vané cévy o vysokém pratoku. Interpretace téchto abnor-
malnich choroidélnich cév by méla byt provedena obe-
zfetné, protoze v mnoha pfipadech je neni snadné odlisit
od choroidalni neovaskularni sité [89,109]. Navic ndm
dnes OCT-A mnohem lépe umoznuje detekovat pfitom-
nost sekundarni CNV, obvykle se vyskytujici pod nepra-
videlné undulujicim RPE, kterd neni velmi ¢asto na FAG
¢i ICG vysetieni detekovatelnd [87,89,110,111]. OCT-A
se timto stdvad zcela revolucni zobrazovaci metodou,
kterd nam poskytuje nejen pomérné exaktni informace
o strukture, ale nepfimo i o funkci retinochoroidalni tka-
né, a neméla by pfi vysetieni zejména chronickych forem
CSC chybét.

Autofluorescence o¢niho pozadi (FAF)
Autofluorescence, neinvazivni zobrazovaci metoda,
ziskala v posledni dekédé velkou popularitu. Jako jedina
vysetiovaci technika umoZznuje detekci metabolické akti-
vity fyziologicky nebo patologicky pfitomnych fluorofort
sitnice in vivo (napf. lipofuscinovych granul, kolagenu,
elastinu, fibrinu), tedy struktur vyznacujicich se rdznou
mirou autofluorescence. Béhem vysetfeni se mohou ap-
likovat 2 typy FAF vy3etfeni: short-wave FAF (SW-FAF)
nebo near-infrared FAF (NIR-FAF). SW-FAF je vyzatovana
lipofuscinovymi granuly RPE a poskytuje tak informaci
o kondici RPE. NIR-FAF pochdzi z melaninového pigmen-

Obrazek 4. Kombinovany snimek fluorescen¢ni angiografie a transfoveolarni linedrni sken optické koheren¢ni tomo-
grafie (Heidelberg Spectralis, Myslik Manethova) 48letého pacienta s chronickou dlouhotrvajici centraini serézni cho-
rioretinopatii s typickou elongaci a ztlusténim fotoreceptor(, pfitomnymi hyperreflektivnimi teckami (cervend hvéz-
dicka), zachovanou zevni limitujici membranou (zelend Sipka), vyznacenou vyrazné dilatovanou lobuldrni choroideou
(Zluté) a loziskovou abrazi fotoreceptor v makulopapilarnim svazku (fialovd hvézdicka)
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tu choroidey a RPE. Ackoliv NIR-FAF je pouzivdna méné
Casto, klinické studie ukdzaly, ze maze byt u CSC mno-
hem citlivéjsi v detekci zmén zevnich retinalnich vrstev
[112,113].

Typické pro fyziologicky FAF je tmavé zobrazeni terce
zrakového nervu a cév pro nepfiitomnost autofluores-
centnich fluoroforl a homogenni autofluorescence RPE
[93,114,115]. U o¢i s akutni CSC je charakteristicky skvrni-
ty obraz zvy3ené autofluorescence v zéné abladovaného
smyslového epitelu dany pfitomnosti subretindlnich ¢i in-
traretindlnich precipitatd a depozit se zvysenym obsahem
lipofuscinu (akumulace zevnich segmentt fotoreceptord,
které nejsou fagocytovany porusenym RPE, nebo nahro-
madéni makrofagl s fagocytovanymi zevnimi segmenty)
[114].V ¢asné fazi jsou patrna loziska hypoautofluorescen-
ce korespondujici s misty prisaku u 70-100 % pfipadd,
tedy v misté defektniho RPE [116,117].

U chronickych forem, stejné jako u akutnich, vétsina
oci vykazuje hypoautofluorescenci v misté prisaku zre-
telném na FAG, které je dano pfitomnosti subretindini te-
kutiny i rGznym stupném poskozeni RPE. Patognomicky
nélez u dlouhotrvajicich stavli je smiSend autofluorescen-
ce rdzné intenzity. Hypoautofluorescentni jsou zejména
loZiska nad dystroficky zménénym RPE, zadnd autofluo-
rescence se nenachazi v mistech atrofie RPE. Zpocatku
byvaji hyperautofluorescentni, pokud je pfitomna subre-

tindlni tekutina, ale postupné se stavaji hypoautofluores-
centni pfi pozvolné degradaci bunék RPE, az jejich Uplné
atrofii. Studie prokézaly pomérné dobrou korelaci mezi
ndlezy na FAF a retindIni senzitivitou kvantifikovanou mi-
kroperimetrii i ZO, a proto mUze byt FAF uzita pro odhad
miry funkcnich zmén oci's CSC, ale i pro prognézu zmény
NKZO v souvislosti s |é¢ebnym zdsahem [117].

Makularni mikroperimetrie

Makularni mikroperimetrie detekuje snizenou maku-
larni senzitivitu u pacientd s CSC a mdze byt uzite¢nou
subjektivni vysetfovaci metodou k hodnoceni odpové-
di na fotodynamickou lé¢bu. Vysledky klinickych studii
naznacuji, Ze pouze vysetieni ZO samo o sobé muze vy-
razné podhodnotit zmény makularnich funkci, které do-
provazi uspésnou lé¢bu CSC. Makularni mikroperimetrie
se ukdzala vhodnou metodou k pfesnému zhodnoceni
senzitivity sitnice u pacientl lé¢enych pomoci PDT ¢i
mikropulzniho laseru, u kterych bylo prokazano zlepseni
citlivosti v centralni oblasti sitnice po [é¢bé [117,118].

Multifokalni elektroretinografie

Multifokalni elektroretinografie (mfERG) slouzi k objek-
tivnimu zhodnoceni funkénich zmén sitnice u pacientd
s CSC. Zlepseni NKZO a centrdlni retinalni tloustky po lé¢-
bé pomoci PDT bylo v korelaci s odpovédi na mfERG; ac-
koliv po vstifebani subretindini tekutiny doslo k vyznam-

Obrazek 5. Transfoveolarni linedrni sken optické koherenc¢ni tomografie (Heidelberg Spectralis, Myslik Manethova)
61letého pacienta s chronickou centrdlni serézni chorioretinopatii zobrazujici: (A) plochou serézni elevaci v oblasti
centralni makuly; pfi okraji odchlipeni je linie fotoreceptori jesté zachovana (Cervend sipka), zatimco subfoveolarné jiz
linie fotoreceptor pfi dlouholeté pritomnosti subretinalni tekutiny chybi (Zlutd Sipka). (B) zachycuje stav po fotody-
namické terapii s polovi¢ni davkou verteporfinu s uspokojivym anatomickym efektem, ovsem transfoveolarni linearni
sken odhaluje celkovou atrofii retiny v centralni ¢asti makuly s atrofii vrstvy retinalniho pigmentového epitelu subfo-
veolarné (modrd Sipka) nad ni patrnou absenci linie fotoreceptort (Zlutd Sipka) a naopak pomérné dobie zachovanou
interdigitacni zénou pfi okraji plvodniho odchlipeni neuroretiny (Cervend Sipka)
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nému zlepseni zdznamu na mfERG, nebyvd dosazeno
plvodnich hodnot [119,120].

Laboratorni vysetieni

Vysledky laboratornich vysetieni nejsou pro stanoveni
diagndzy ve vétsiné pfipadl pfinosné. Presto se v po-
sledni dobé uvadi souvislost se zvy$enymi hladinami sé-
rového inhibitoru aktivatoru plasminogenu 1 u pacientud
s CSC [35]. Mohou byt zachyceny i vys$si hodnoty endo-
genniho kortisolu, ktery se povazuje za jeden z hlavnich
rizikovych faktord vzniku CSC, nebo abnormalni hodnoty
krevnich koagulac¢nich parametrd (napft. nizsi hladina ras-
tového faktoru z krevnich desti¢ek) [79,121]. Neexistuje
vsak laboratorni test, ktery by byl pro diagnostiku tohoto
onemocnéni specificky.

TERAPIE CSC

| pfes vsechny pokroky v diagnostice, vysetfovacich
i l1écebnych moznostech zlstava optimdlni nastaveni
a zvoleni adekvatni 1é¢by CSC nadale sporné. Tato kon-
troverze je déna faktem, ze onemocnéni ma sice vysokou
tendenci ke spontanni Upravé s vynikajici prognézou
vysledné ZO, na druhou stranu vsak dlouhotrvajici od-
chlipeni sitnice mlze vést ke znac¢nym irreverzibilnim
anatomickym a nasledné funkénim zménam (Obrazek 5).
Principem |écby je navodit znovu pfiloZzeni neuroretiny,
zlepsit nebo zachovat ZO a minimalizovat riziko rekuren-
ci. Pfi vybéru vhodné lé¢ebné metody je vzdy nutné brat
v Uvahu mozny docasny pribéh onemocnéni, lokalizaci
patologického loziska a stav RPE.

Konzervativni pfistup - observace a modifikace
rizikovych faktora

V pfipadé akutni fdize onemocnéni, zvlasté je-li serozni
odchlipeni neuroretiny zplsobeno konkrétnim zdrojem
prusaku, se spontanni resorpce SRT vyskytne ve vétsiné
pfipadl (80-90 %) do 3 mésicl od propuknuti choroby
[47,122]. Proto se v akutni fazi (v prvnich 3 mésicich ne-
moci) doporucuje spise observace stavu a snaha o reduk-
ci rizikovych faktor(. Vhodné je snizeni ¢i Uplné vysazeni
kortikoidni terapie, pokud pacient tuto Iécbu chronicky
uziva, Uprava zivotniho stylu s minimalizaci stresovych
podnétd, pfipadné nasazeni konzervativni [é¢by. Existu-
ji vSak situace, kdy by méla byt 1é¢ba nastavena i dfive.
Jsou to napriklad vysoké naroky pacienta na zlepseni
zraku (fidic¢i z povolani, grafici apod), rekurentni forma
nemoci nebo v pripadé, kdy nelécena CSC na kontralate-
ralnim oku vedla k vyznamnému snizeni zraku.

Medikamentozni terapie

Prestoze jiz probéhla fada studii zkoumajicich efekt
peroradlné podavanych lékd, neexistuje v soucasné dobé
zadny kauzalni [ék. Pozitivni vliv beta-blokator(, anxioly-
tik, antidepresiv, nesteroidnich antiflogistik, resorbencii,
vasoprotektiv, vitaminoterapie nebyl prokazan [123].
Kortikosteroidy dfive standardné pouzivané ke konzerva-
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tivni [é¢bé CSC se dnes jiz viibec nedoporucuji, ponévadz
v odborné literature existuje celd fada sdéleni, podle kte-
rych muze celkové i parabulbarni podani kortikoidd vznik
CSC vyprovokovat [35,66]. Dlouhodoba kortikoidni tera-
pie souvisi s prolongovanou pfitomnosti SRT i difuznimi
zménami RPE a u pacientd, ktefi z jakéhokoliv divodu
nemohou déavky kortikoidd omezit, se casto potykame
s vleklym, na Ié¢bu obtizné reagujicim chronickym one-
mocnénim. Péce o tyto pacienty vyzaduje mezioborovou
spolupraci a doporuceni oftalmologa u pacientd s CSC,
u kterych to jejich zdravotni stav dovoluje, dlouhodobou
kortikoidni terapii vysadit nebo nahradit alternativni lé¢-
bou (napf. biologickou terapii). Alkin a kolektiv uvadi po-
zitivni efekt nepafenacu 0,1 % v [é¢bé akutnich forem CSC
[124].V literatufe se objevuji nové poznatky o pozitivnim
ucinku antagonistt mineralokortikoidnich receptord, ze-
jména eplerenonu. Podle recentnich vysledk( klinickych
studii ovliviiuje eplerenon vice patofyziologickych cest,
¢imz podporuje rychlejsi vstiebavani tekutiny a je ucin-
né&jsi u chronickych stavii [125,126]. V pfipadé rozsahlych
atrofii RPE je v3ak jeho uUcinnost limitovana [127]. Dalsi
prospektivni klinické studie jsou nezbytné k potvrzeni
jeho bezpecnosti, U¢innosti a ke stanoveni, které klinické
formy CSC by z |é¢by eplerenonem profitovaly.

Laserova terapie

Konven¢ni argonovy laser se jiz [éta pouziva ke zvlad-
nuti akutni i chronické faze CSC [16]. Vzhledem k vyso-
kému procentu spontanni resorpce SRT se doporucuje
s intervenci vyckat 3 mésice od propuknuti onemocné-
ni [128]. Pokud nedojde ke spontdnnimu pfilozeni neu-
roretiny a bod prdsaku je od centra fovey dostatecné
vzdalen (vice jak 500 um), je indikovana pfima laserova
fotokoagulace loziska prasaku (hyperfluorescence dle
FAG). Pokud je lozisko prusaku vzdaleno od stfredu fovey
méné nez 500 um nebo pokud je jiz vyjadieno difuzni
postizeni RPE, doporucuje se zvolit jinou lé¢ebnou al-
ternativu [128]. Po laserové koagulaci mista prisaku do-
chazi v nekomplikovanych pfipadech k anatomickému
pfilozeni neuroretiny obvykle do 2 tydn(i od provedeni
zékroku. Uprava centrdlni ZO vyzaduje zpravidla dvojna-
sobek casu. Fotokoagulace obvykle zkracuje dobu trvani
onemocnéni, akceleruje resorpci SRT, avsak nema vliv na
kone¢nou ZO [129].

Cilem laserové fotokoagulace je zajizveni defektniho
RPE, kterym pronika tekutina do subretinalniho prosto-
ru. Bodova laserové koagulace lozZiska se provadi cilené
na zakladé predeslé fluorescencni (¢i indocyaninové) an-
giografie. Principem dualniho hojiciho efektu fotokoagu-
la¢niho laseru je pfimy termicky vliv, ale také sekundarni
expanze bunék RPE z okolni zdravé tkané a prehojeni RPE
defektu [130]. V misté plsobeni laserového paprsku do-
chazi k tepelné destrukci tkané i pfilehlé neurosenzorické
sitnice a v misté o3etfeni se mize objevit absolutni sko-
tom. Mozné nezadouci Ucinky laserové fotokoagulace by
mély byt brany v Gvahu, zvlasté je-li nutné pouzit laser
v blizkosti fovey nebo v makulopapilarnim svazku. K dal-
$im moznym komplikacim patfi ndhodné zasazeni fovey,
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krvaceni, fibréza, sekundarné vznikla CNV, pomalé prog-
resivni zvétSeni mista atrofie RPE plvodni laserové stopy
(zvétseni stopy mize casem postihnout foveu a zpUsobit
ireverzibilni ztratu ZO) [16].

Modalitou ke konvenc¢nimu laseru je tzv. subthreshold
¢i mikropulzni laser. Principem mikropulzniho laseru je
rozdéleni kontinudlniho laserového paprsku vinové dél-
ky 810 nm (nebo 577 nm) na jednotlivé kratké pulzy od-
délené pauzou, coz minimalizuje vznik tepelné energie,
kterd ma vici tkani laserované i okolni mutilujici Ucinek.
Spise nez destruktivni uc¢inek ma mikropulzni laser efekt
stimulujici. Podporuje biologickou odpovéd tkané, kterd
vede k obnové integrity a fyziologické funkce bunék RPE
s reabsorpci SRT. Podprahova diodova mikropuzIni lase-
rova terapie by mohla byt v budoucnu efektivni a bez-
pecnou lé¢ebnou modalitou pro cCSC[118].

Fotodynamicka terapie - PDT (photodynamic
therapy)

Vedle laserové terapie se v poslednich letech s Uspé-
chem pouziva 1é¢ba pomoci fotodynamické terapie, je-
jiz zavedeni do praxe bylo zaloZzeno na myslence, ze CSC
primarné postihuje choroideu. PDT se plvodné pouziva-
la k 1é¢bé solidnich tumord, pozdéji k 1é¢bé vihké formy
VPMD [131]. Pozitivni vysledky Ié¢by chronické formy
CSC fotodynamickou terapii s pouzitim fotosenzibilizujici
latky verteporfinu byly poprvé publikovany Yannuzzim
a Piccolinem v roce 2003 [77,132]. Od té doby byla v lé¢-
bé CSC potvrzena ucinnost i bezpe¢nost ICG-navigované
PDT fadou klinickych studii [11,13,135-136].

Princip PDT spociva v intravenéznim podani fotosen-
zibilizujici latky verteporfinu (Visudyne, Novartis AG,
Bulach, Switzerland) a jeji aktivaci plisobenim laserového
svétla v cervenych vinovych délkach. Protoze k indukci
fotochemické reakce dochazi intravazalné, nedochazi
béhem PDT k termalnimu poskozeni tkani. PDT induku-
je v misté ozéareni zuzeni choroidalnich cév, vede k jejich
modifikaci, redukuje choroidalni perfuzi a v disledku
téchto zmén snizuje choroidalni exsudaci [137,138]. Dle
zavér klinickych studii umoznuje PDT rychlejsi resorpci
SRT v porovnani se skupinou pacientd, ktefi jsou léceni
laserovou fotokoagulaci [132,139]. K urceni presné lo-
kalizace a rozsahu léze se vyuziva vysledkl ICG (stfedni
vendzni faze), podle kterych je béhem osetfeni laserovy
paprsek cilen presné na lozisko/loziska hyperfluorescen-
ce [94,140]. PDT mUze byt aplikovana ve standardni dav-
ce i délce ozareni loziska, kterd se pouziva v 1é¢bé vihké
formy VPMD (parametry dle TAP studie: laserovy paprsek
vinové délky 689 nm aplikovan po dobu 83 sekund expo-
zici 600 mW/cm?, do 5 minut po skonéeni intravenézni
infuze verteporfinu — v ddvce 6 mg/m?, energie 50 J/cm?)
[137]. Vzhledem k potencidlnimu nebezpeci, které
s sebou léc¢ba standardni PDT nese (zhorseni ZO, Sirsi
destrukce normdlniho i jiz poruseného RPE s atrofickymi
zménami, potencialni choroidalni ischemie, riziko roz-
voje sekundarni CNV), jsou v poslednich letech upred-
nostriovany alternativni rezimy davkovani verteporfinu
i plsobiciho laserového paprsku pfi tzv. “safety-enha-
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ced” PDT. Bud je pouzita redukovana davka zafeni pfi
tzv. ,reduced (half)-fluence” (HF-PDT, polovic¢ni expozice
- 42 sec., nebo polovi¢ni energie - 25 J/cm?) nebo redu-
kovana davka verteporfinu pfi tzv. ,reduced (half)-do-
se” (HD-PDT, polovi¢ni davka Visudynu, tedy 3 mg/m?)
[12,28,128,133,141].

Vysledky studii porovnavajici ,safety-enhanced” PDT
a konvencni PDT jsou srovnatelné. Pfi dosazeni podobné-
ho anatomického i funkéniho efektu ,safety-enhanced”
PDT minimalizuje skodlivy ucinek na perfuzi choriokapila-
ris a jeji atrofizujici vliv na RPE a tloustku retiny [12,133]. Au-
tofi Nicold a Kim ve svych publikacich porovnavali funkéni
a anatomické vysledky u pacientd s cCSC lé¢enych HF-PDT
a HD-PDT. Shodné uvadi, ze mezi témito lé¢ebnymi mo-
dalitami nejsou statisticky signifikantni rozdily v anatomic-
kych ani funk¢nich vysledcich, Nicolé pouze uvadi rychlejsi
absorpci SRT v pfipadé HD-PDT [10,141].

Redukovand PDT je diky velmi pozitivnim vysledk{m
a uspokojivému bezpecnostnimu profilu demonstrova-
ného dosud provedenymi klinickymi studiemi povazo-
vana za lé¢bu prvni volby, ackoliv se v indikaci pro CSC
jednd o l1écbu tzv. off-label [142,143].

Anti-VEGF terapie

Vzhledem k patofyziologii onemocnéni je uziti anti-
-VEGF preparatd k lé¢bé CSC sporné. Rada klinickych
studii poskytla nejednoznacné vysledky efektu anti-VEGF
preparatl v lé¢bé CSC [18,144,145]. Onemocnéni samo
0 sobé neni spojovano s vyssi hladinou VEGF ve sklivci
a ucinek anti-VEGF lé¢by u CSC bez pfitomné CNV ne-
byl vesmés prokdzan [146]. Jind situace vsak nastava
u komplikovanych pfipadd sekundarni CNV na podkladé
CSC. Zejména v poslednich 5 letech, kdy se diky pokro-
ku v multimodalnim zobrazeni (OCT-A) dafi prokazovat
CNV asociovanou s CSC patologii s mnohem vétsi sen-
zitivitou i specificitou, nabyva uziti anti-VEGF preparatd
v téchto pripadech na stale vétsim vyznamu, u nejtézsich
stavl pak v kombinaci s PDT [147]. Pfedchozi klinické
studie prokdzaly anatomicky i funkéni efekt bevacizuma-
bu, ranibizumabu a afliberceptu v [é¢bé CNV asociované
s CSC[146,148,149]. Existuji vak jen velmi omezend data
dokazujici Ucinnost a bezpecnost kombinované [écby
PDT a anti-VEGF. Asahi demonstroval pozitivni vysledky
kombinované terapie HD-PDT + aflibercept u pacientt
nereagujicich na konvencni lécbu (laserfotokoagulace,
monoterapie PDT, monoterapie anti-VEGF), vétsi ispéch
zaznamenal pfedevsim u oci komplikovanych CNV [150].

Ranibizumab je v CR jediny registrovany lék, ktery
mUze byt pouzit k [é¢bé vzacnych forem CNV, tedy i téch
na podkladé CSC.

Dalsi Iécebné alternativy

Prestoze v 1é¢bé CSC neexistuje zadna kauzalni medika-
mentdzni 1écba, fada mensich klinickych studii prokazala
pozitivni vysledky v Ié¢bé CSC pfi pouziti finasteridu (inhibi-
tor syntézy dihydrotestosteronu) v ddvce 5mg denné nebo
kyseliny acetylsalicylové pusobici proti choroidalni vaskular-
ni kongesci, ischemii a zanétlivym zménam doprovézejicim
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CSC [28]. Dobré vysledky mohou byt také dosazeny eradi-
kaci infekce Helicobacter pylori v indikovanych pfipadech
a lé¢bou obstrukeni spankové apnoe jako moznych riziko-
vych faktor( vyvoldvajicich toto onemocnéni [28,35].

ZAVER

Dnesni technické pokroky v diagnostice a 1é¢bé CSC
v kombinaci s nasimi klinickymi zkusenostmi predsta-
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