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Центральная серозная хориоретинопатия (ЦСХР) — 
это серозная отслойка пигментного и (или) нейроэпите‑
лия сетчатки, возникающая в результате нарушения ба‑
рьерной и насосной функций пигментного эпителия [1]. 
Заболевание имеет многофакторную этиологию, слож‑
ный патогенез и характеризуется развитием участка ло‑
кальной или  мультифокальной фильтрации жидкости 
на уровне пигментного эпителия с преимущественным 
поражением макулярной области [2].

Впервые ЦСХР описал A.  Von Graefe в  1866  году 
как  «центральный рецидивирующий ретинит», пред‑
полагая, что  в  основе данной патологии лежит воспа‑
лительный процесс [3]. Затем в  течение 100  лет назва‑

ние менялось на  центральный серозный ретинит, се‑
розный макулит, идиопатическая серозная отслойка 
макулы, центральная серозная ангиопатия сетчатки, 
центральная серозная ретинопатия или  хориопатия 
[4]. В  1965  году при  проведении флюоресцентной ан‑
гиографии A. E.  Maumenee впервые обнаружил проса‑
чивание красителя через дефекты пигментного эпите‑
лия, приводящие к  отслойке нейроэпителия сетчатки 
в макулярной области. Впоследствии J. Gass в 1967 году 
дал подробное описание флюоресцеин‑ангиографиче‑
ских признаков этого заболевания и ввел термин «цен‑
тральная серозная хориоретинопатия» [5].

Заболевание широко распространено во всем мире. 
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Резюме

Центральная серозная хориоретинопатия — заболевание, этиология и патогенез которого до конца не изучены, по-
этому не существует единых подходов к лечению данного состояния. В обзоре представлены известные факторы развития 
центральной серозной хориоретинопатии, а также основные теории ее формирования. Кроме этого, описаны методы диа-
гностики и применяемые на сегодняшний день способы лечения как острой, так и хронической центральной серозной хори-
оретинопатии.
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Etiopathogenetical approaches to the diagnosis and treatment of acute and chronic central serous chorioretinopathy. 
Review

Central serous chorioretinopathy is still considered a disease with uncomletely studied etiology and pathogenesis, so there is no 
single approach to the treatment of this condition. In review the known factors of central serous chorioretinopathy, as well as the basic 
theories of its formation are presented. In addition, the methods of diagnostics and used to date methods of treatment for both acute 
and chronic central serous chorioretinopathy are described.
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Чаще ЦСХР встречается у людей белой расы и азиатов 
[6]. Значительно реже патология наблюдается у  афро‑
американского населения, что связано не столько с ра‑
совой принадлежностью, сколько с  низким уровнем 
диагностики в  этих странах [6, 16]. Данная патология 
встречается преимущественно у  соматически здоро‑
вых людей молодого, трудоспособного возраста от  20 
до  40  лет, в  анамнезе у  которых довольно часто отме‑
чаются эмоциональные стрессы [3]. Мужчины страда‑
ют чаще, чем  женщины  — в  соотношении 6:1 [3]. Од‑
нако в последнее время отмечается увеличение заболе‑
ваемости ЦСХР и среди женщин, а также развитие бо‑
лезни в более позднем возрасте. Билатеральный харак‑
тер поражения наблюдается в  40 % случаев, особенно 
при хроническом течении, а частота рецидивов проса‑
чивания составляет до 30 % [7].

По  данным литературы, ЦСХР принято разде‑
лять на  две формы: острую или  классическую и  хро‑
ническую [7]. Острая форма развивается, как  прави‑
ло, у  молодых пациентов и  характеризуется наличи‑
ем одной или  нескольких точек фильтрации. Прогноз 
при  этой форме ЦСХР в  большинстве случаев благо‑
приятный, через 1‑6 месяцев у 60‑90 % пациентов про‑
исходит самопроизвольное закрытие точки фильтра‑
ции и  резорбция субретинальной жидкости [3]. Хро‑
ническая ЦСХР чаще развивается у пациентов старше 
50  лет, в  90 % случаев носит билатеральный характер 
и  приводит к  стойкому снижению зрения [7]. Данная 
форма характеризуется наличием диффузных участков 
атрофии пигментного эпителия с отслойкой нейроэпи‑
телия, но  без  точек просачивания [7]. Однако, по  опу‑
бликованным данным, причины хронизации процес‑
са до сих пор не ясны. Кроме того, хроническая ЦСХР 
может развиваться как  самостоятельное заболевание 
без предшествующей острой формы [7].

Этиология. На  сегодняшний день нет единой точ‑
ки зрения на  этиологию ЦСХР. Считается, что  факто‑
рами риска развития данного заболевания являются 
эмоциональный стресс, переохлаждение, чрезмерное 
употребление кофе и  никотина, слабая гиперметропи‑
ческая рефракция [8]. Существуют различные теории 
формирования ЦСХР: неврогенная [9], гормональная 
[10], токсическая [11], сосудистая [12], аллергическая 
[11], инфекционная [13] и наследственная [14].

Первоначально неврогенная причина считалась 
основной в  развитии ЦСХР [16]. В  1927  году Horniker 
установил, что  пациенты с  ангионевротическими ре‑
акциями более чувствительны к  ретинальному анги‑
оспазму с  экссудацией в  макулярную область. Позже, 
в 1986 году, L. Yannuzzi выявил частое развитие ЦСХР 
у  эмоционально лабильных людей с  аффективным ти‑
пом личности (тип А) [15]. Данный поведенческий тип 
характеризуется агрессивностью, нетерпением, склон‑
ностью к  риску, самоуверенностью. Такие люди чаще 
других страдают болезнями сердечно‑сосудистой си‑

стемы. Считается, что  у  таких пациентов ЦСХР раз‑
вивается вследствие гиперактивации симпатической 
нервной системы из‑за постоянного психологического 
стресса, что приводит к повышению в организме уров‑
ня катехоламинов в  4 раза и  кортизола в  40 раз [15]. 
Кроме того, такие пациенты часто страдают артериаль‑
ной гипертензией, длительное существование которой 
вызывает утолщение, сужение сосудов сетчатки и при‑
водит к  нарушению хориоидальной циркуляции. Та‑
ким образом, некомпенсированная артериальная ги‑
пертензия также может считаться фактором риска раз‑
вития ЦСХР [16].

В  литературе в  настоящее время большое вни‑
мание уделяется гормональной природе заболева‑
ния. Имеется множество публикаций о  влиянии сте‑
роидных гормонов как экзогенного, так и эндогенного 
происхождения на  развитие данного патологического 
процесса [17]. Известны случаи возникновения ЦСХР 
у  больных с  высоким уровнем эндогенных глюкокор‑
тикоидов при  болезни Кушинга, гормон‑продуциру‑
ющих опухолях, беременности, стрессе [18]. А  также 
на  фоне приема кортикостероидной терапии при  ау‑
тоиммунных заболеваниях, таких как  саркоидоз, не‑
специфический язвенный колит, гранулематоз Веге‑
нера, системная красная волчанка, тромбоцитопени‑
ческая пурпура [19, 20]. Кроме того, любое использо‑
вание стероидных гормонов может явиться причиной 
возникновения ЦСХР, даже при эпидуральном, интра‑
артикулярном, парабульбарном или  наружном приме‑
нении этих препаратов [21]. Jampol с  соавторами уста‑
новили, что стероидные гормоны могут повышать чув‑
ствительность пигментного эпителия и  эндотелия 
кровеносных сосудов к  воздействию катехоламинов 
за  счет влияния на  ионные каналы и  нейротрансмит‑
терные рецепторы, локализованные в  мембране кле‑
ток. Это относят к негеномным эффектам кортикосте‑
роидов [16, 17]. Кроме того, есть сообщения и о геном‑
ном эффекте стероидов, который выражается в стиму‑
ляции транскрипции и  экспрессии гена адренергиче‑
ского рецептора [16, 17]. Haimovici с соавторами, иссле‑
довав мочу и  сыворотку крови больных ЦСХР, обна‑
ружили, что  у  50 % пациентов имелось 24‑часовое по‑
вышение не  только уровня кортизола, но  и  минерало‑
кортикоидов (тетрагидроальдостерона), что  дает воз‑
можность предположить наличие дисрегуляции ре‑
нин‑ангиотензин‑альдостероновой системы, связан‑
ной со стрессом [22]. Следует отметить, что при разви‑
тии ЦСХР во  время беременности чаще всего проис‑
ходит самопроизвольное закрытие точки фильтрации 
и полное разрешение заболевания после родов [23].

Некоторые авторы говорят об  аллергической при‑
роде заболевания, учитывая сезонность возникнове‑
ния эпизодов ЦСХР, преимущественно в весеннее вре‑
мя, а также связь с высоким уровнем гистамина крови 
и приступами бронхиальной астмы [8, 24]. Также опу‑
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бликованы работы, посвященные взаимосвязи раз‑
вития ЦСХР с  присутствующими в  желудке бактери‑
ями Helicobacter pylori. При  этом нарушение хориои‑
дальной микроциркуляции, по мнению авторов, может 
происходить за  счет молекулярной мимикрии между 
собственными белками эндотелиальной стенки и пато‑
генными агентами [25]. Однако эта гипотеза не нашла 
дальнейшего подтверждения. Существует мнение о на‑
следственном характере данного заболевания, что под‑
тверждает развитие ЦСХР у  членов одной семьи [26]. 
Но  достоверных доказательств, подтверждающих эту 
гипотезу, еще нет.

Патогенез. До  сих пор существует много нере‑
шенных вопросов патогенеза ЦСХР, так как  до  конца 
не  ясны механизмы формирования заболевания. Наи‑
более распространенными являются две теории, объ‑
ясняющие развитие данного состояния. Авторы пер‑
вой основную роль отводят нарушению хориоидаль‑
ного кровотока, вторые же считают, что основная при‑
чина развития ЦСХР  — повреждение клеток пигмент‑
ного эпителия с последующим нарушением его барьер‑
ной и  насосной функций [8, 27]. Еще  Gass в  1977  году, 
пытаясь объяснить патогенез ЦСХР, говорил о  нару‑
шении гемоциркуляции в  макулярной и  перипапил‑
лярной зонах хориокапиллярного слоя.

В  настоящее время теория хориоидальной дис‑
функции подтверждена данными ангиографии с индо‑
цианином зеленым. Во  время исследования выявляет‑
ся задержка заполнения артериального русла, а  также 
застой и дилатация в хориокапиллярах с повышением 
гидростатического давления и, как следствие, развитие 
гиперфлюоресценции, а значит и гиперпроницаемости. 
Также при  проведении ангиографии с  индоцианином 
зеленым выявляются зоны хориокапиллярной ишемии 
в  виде областей локальной гипофлюоресценции, рас‑
положенных вокруг точки просачивания [28].

Кроме того, нарушения гемоциркуляции под‑
тверждаются исследованиями скорости хориоидаль‑
ного кровотока при  проведении допплеровской фло‑
уметрии. Результаты исследований показали, что  ско‑
рость кровотока в  задних коротких цилиарных ар‑
териях, составляющих хориоидею, при  ЦСХР на  45 % 
ниже, чем в парных глазах [16, 28]. Полученные данные 
можно объяснить наличием зон неперфузируемых хо‑
риокапилляров. В литературе имеются данные и о зна‑
чительном утолщении хориоидеи как в глазах с ЦСХР, 
так и в парных глазах [29]. Соответственно, результаты 
данных исследований подтверждают первичное нару‑
шение хориоидального кровотока.

Хориоидальная ишемия приводит к  повышению 
проницаемости хориокапилляров [3], длительная ги‑
дродинамическая нагрузка на  пигментный эпите‑
лий вызывает нарушение его насосной функции, что, 
в свою очередь, приводит к скоплению жидкости в су‑
бэпителиальном пространстве, то есть формированию 

отслойки пигментного эпителия. Далее, при  появле‑
нии точечных дефектов в  пигментном эпителии экс‑
судат поступает в  субретинальное пространство, об‑
разуя отслойку нейроэпителия [3, 8]. Однако причины, 
способные вызвать хориоидальную ишемию, до  сих 
пор не  ясны. Ряд авторов связывают увеличение про‑
ницаемости и  ломкости хориокапилляров с  повыше‑
нием в  крови уровня катехоламинов и  кортизола [22]. 
Другие исследователи важную роль отводят стрессу, 
под действием которого возникает дисфункция симпа‑
тической и  адренергической систем, в  результате чего 
развивается спазм хориоидальных сосудов с образова‑
нием зон локальной ишемии [8, 18].

Клиническая картина ЦСХР. Пациенты с  дан‑
ным заболеванием, как  правило, предъявляют жало‑
бы на  появление пятна перед глазом, метаморфопсии, 
микропсии и  некоторое, чаще всего нерезкое сниже‑
ние остроты зрения [3]. При проведении офтальмоско‑
пии при острой форме ЦСХР в макулярной зоне выяв‑
ляются дефекты пигментного эпителия, отслойка пиг‑
ментного или  нейроэпителия сетчатки в  виде ограни‑
ченной круглой или  овальной формы проминенции 
более темного оттенка, чем  окружающая сетчатка. Су‑
бретинальная жидкость в начале заболевания прозрач‑
ная, в случае, когда процесс длится в течение несколь‑
ких недель, она становится мутной, и  на  задней по‑
верхности отслойки появляются мелкие преципитаты. 
При хронической ЦСХР, помимо отслойки пигментно‑
го и (или) нейроэпителия сетчатки, выявляются участ‑
ки его атрофии [7].

Для  диагностики ЦСХР методом выбора являет‑
ся флюоресцентная ангиография [3]. Для острой ЦСХР 
наиболее типичным флюоресцеин‑ангиографическим 
симптомом является гиперфлюоресценция в  месте от‑
слойки пигментного эпителия, появляющаяся в  веноз‑
ной фазе ангиограммы. Через 45 минут яркое вначале 
контрастирование темнеет, так как  краситель распро‑
страняется в  субретинальную жидкость [7]. Главным 
ангиографическим признаком этой формы заболевания 
является точка фильтрации в зоне дефекта пигментного 
эпителия, выявляемая в ранней фазе ангиограммы. Точ‑
ка фильтрации имеет различные очертания и может на‑
поминать «зонтик» или  «дымок». По  данным литерату‑
ры, в 60 % случаев определяется одна точка фильтрации, 
в 30 % — две и в 10 % — три и более [3, 7]. При хрониче‑
ской ЦСХР отсутствует выраженное просачивание, ко‑
торое можно наблюдать при острой форме заболевания, 
определяется умеренный ликедж в  пределах зон атро‑
фии пигментного эпителия сетчатки. Кроме этого, вы‑
являются дефекты пигментного эпителия без признаков 
просачивания [7].

Лечение. Учитывая, что  в  настоящее время среди 
офтальмологов нет единого мнения об этиологии и па‑
тогенезе ЦСХР, вопросы ее лечения в современной ли‑
тературе также дискутируются. Задача лечения ЦСХР 
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заключается в  удалении серозной жидкости из  су‑
бретинального или  субпигментного пространства [3]. 
При  острой ЦСХР у  молодых пациентов, как  прави‑
ло, в 80‑90 % случаев происходит самопроизвольное за‑
крытие точки фильтрации, спонтанное прилегание от‑
слойки пигментного и  нейроэпителия сетчатки и  ре‑
гресс заболевания [3, 7, 8]. Поэтому большинство спе‑
циалистов, занимающихся этой проблемой, говорят 
о  выжидательной тактике [7]. Однако если в  течение 
трех месяцев этого не  произошло, то  необходима коа‑
гуляция точки просачивания [3]. Опубликованы слу‑
чаи, когда может потребоваться и  незамедлительное 
проведение фокальной лазеркоагуляции  — при  ре‑
цидивирующем течении заболевания или  при  необ‑
ходимости немедленного восстановления зрительных 
функций у пациентов, чья профессиональная деятель‑
ность требует высокой остроты зрения [7].

Среди офтальмологов существует мнение, что  ла‑
зерное лечение лишь сокращает время существования 
отслойки нейросенсорной части сетчатки, но  не  улуч‑
шает остроту зрения в  отдаленные сроки по  сравне‑
нию с  нелеченными глазами [3,7]. Коагуляцию точки 
фильтрации производят под  контролем флюоресцент‑
ной ангиографии, которая должна быть выполнена на‑
кануне лазерного лечения для того, чтобы определить 
локализацию дефекта пигментного эпителия. В  связи 
с высоким риском послеоперационных осложнений ла‑
зеркоагуляция не проводится при наличии точки про‑
сачивания в пределах аваскулярной зоны [3, 7]. Для ко‑
агуляции точки просачивания используются аргоно‑
вые лазеры с  длиной волны 488‑514 нм, дающие излу‑
чение в сине‑зеленой части спектра, твердотельные ла‑
зеры на  алюмо‑иттриевом гранате с  удвоенной часто‑
той (длина волны зеленой части спектра  — 532 нм) 
и диодные лазеры (длина волны спектра — 810 нм) [3].

На область дефекта пигментного эпителия наносят 
несколько лазерных ожогов. Диаметр пятна, как  пра‑
вило, составляет 100‑200 мкм, длительность импуль‑
са  — 0,1‑0,2 с, мощность излучения начинают подби‑
рать с 80 мВт, постепенно увеличивая ее с шагом 10‑20 
мВт до  получения коагулята низкой или  средней ин‑
тенсивности [3].

В  литературе имеются данные о  применении ди‑
одной субпороговой микроимпульсной лазеркоагуля‑
ции точки просачивания [30]. Данный метод являет‑
ся более щадящим и  имеет меньший процент ослож‑
нений, чем  традиционная коагуляция [31]. Это объяс‑
няется тем, что  в  микроимпульсном режиме лазер ге‑
нерирует серию повторяющихся низкоэнергетических 
импульсов сверхмалой длительности, коагулирующий 
эффект которых вызывает повышение температуры 
лишь в  пигментном эпителии, а  в  смежных структу‑
рах не достигается порог коагуляции, что сводит к ми‑
нимуму повреждающее действие лазерного излучения 
[32]. P. Leaver и С. Williams в 1979 году описали форми‑

рование субретинальной неоваскулярной мембраны 
в  1‑5 % случаев после лазеркоагуляции ЦСХР. Это ос‑
ложнение возникает в  результате разрыва мембраны 
Бруха при агрессивной технике операции.

На сегодняшний день в лечении ЦСХР достаточно 
широко применяется консервативная терапия, кото‑
рая включает в  себя назначение сосудорасширяющих 
средств, препаратов, нормализующих проницаемость 
капилляров, транквилизаторов, нестероидных проти‑
вовоспалительных средств, диуретических, антиги‑
стаминных препаратов, ингибиторов карбоангидразы, 
антибиотиков, в том числе — противосифилитических 
и  противотуберкулезных препаратов, антиагрегантов, 
антиоксидантов, поливитаминов [33]. В  литературе 
описан метод применения диуретиков для  ускорения 
резорбции субретинальной жидкости, но реальных до‑
казательств эффекта такого вида терапии не существу‑
ет. Рядом авторов показана эффективность примене‑
ния ингибиторов карбоангидразы, которые блокиру‑
ют мембраносвязанную карбоангидразу пигментного 
эпителия и  за  счет этого усиливают абсорбцию субре‑
тинальной жидкости, что приводит к уменьшению от‑
слойки пигментного эпителия при ЦСХР [31]. Есть све‑
дения о положительном эффекте системного примене‑
ния ацетазоламида при  данном заболевании для  уско‑
рения резорбции субретинальной жидкости и улучше‑
ния зрительных функций [31]. Но  результаты консер‑
вативной терапии как при острой, так и при хрониче‑
ской формах ЦСХР говорят о  ее низкой эффективно‑
сти. До  недавнего времени гормональная терапия яв‑
лялась наиболее распространенным методом лечения 
ЦСХР. Но известно, что применение стероидов как ми‑
нимум в два раза увеличивает число рецидивов данно‑
го заболевания, что  нередко приводит к  формирова‑
нию хориоидальной неоваскуляризации [33].

Для  лечения хронической формы ЦСХР, помимо 
консервативного лечения, в  литературе описано при‑
менение фотодинамической терапии (ФДТ) с  препа‑
ратом Визудин [34]. ФДТ, как  метод лечения, извест‑
на давно. За последнее время методика претерпела зна‑
чительные изменения в  связи с  открытием новых фо‑
тосенсибилизирующих красителей и  более тщатель‑
ным изучением способов их применения. Для проведе‑
ния ФДТ требуется введение фотосенсибилизирующе‑
го красителя, обычно внутривенно, который фиксиру‑
ется в ткани‑мишени. Световое облучение этой ткани 
в области абсорбционного максимума красителя пере‑
водит фотосенсибилизатор из основного электронного 
состояния на  более высокий энергетический уровень 
(возбуждение), тем  самым вызывая повреждение кле‑
ток, в  результате чего развивается апоптоз и / или  не‑
кроз тканей. После проведения ФДТ происходит вы‑
брос эйкозаноидов, включая тромбоксан и  гистамин, 
а  также фактора некроза опухолей, который вносит 
свой вклад в  развитие окклюзии сосудов. При  хрони‑
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ческой ЦСХР после ФДТ наступают реконструирова‑
ние хориоидальных сосудов и  снижение их  проница‑
емости. Кроме того, доказано, что  клетки пигментно‑
го эпителия селективно связываются с вертепорфином 
и  могут замещать поврежденный пигментный эпи‑
телий [35]. Однако данный метод не  нашел широкого 
применения ввиду его высокой стоимости.

В  литературе имеются данные о  применении ин‑
гибиторов ангиогенеза (Луцентис, Авастин) в  лече‑
нии ЦСХР, как при острой, так и хронической ее фор‑
мах [36]. Первоначально эти препараты использова‑
лись в  лечении хориоидальной неоваскуляризации. 
Но  в  последнее время ингибиторы VEGF применяют‑
ся не  только как  средства, подавляющие рост новооб‑
разованных сосудов, но  и  как  эффективно уменьша‑
ющие отек. Имеются сведения об  успешном приме‑
нении Авастина при  острой форме ЦСХР [37]. Кроме 
того, в отечественной и зарубежной литературе имеет‑
ся положительный опыт введения ингибиторов VEGF 
при  хронической форме ЦСХР. Данные исследования 
показали, что использование этих препаратов вызыва‑
ет уменьшение отслойки нейроэпителия в ближайшие 
сроки после введения, но не обеспечивает стойкого эф‑
фекта в отдаленном периоде. Кроме того, риск послео‑
перационных осложнений и низкая эффективность де‑
лают этот метод не вполне целесообразным при хрони‑
ческой ЦСХР [36].

Еще  одним методом лечения хронической формы 
ЦСХР является метод транспупиллярной термотера‑
пии (ТТТ). В  2010  году была показана эффективность 
применения ТТТ диска зрительного нерва при  дан‑
ной форме заболевания. Было установлено, что  транс‑
пупиллярная термотерапия диска зрительного нерва, 
способствуя улучшению кровотока в задних коротких 
цилиарных артериях, уменьшает явления хориоидаль‑
ной ишемии, что  позволяет добиться снижения высо‑
ты отслойки пигментного и  нейроэпителия сетчатки 
и улучшения остроты зрения [38]. Giudice G. L. c соав‑
торами в  2011  году предложили воздействовать ТТТ 
непосредственно на зону отслойки пигментного эпите‑
лия. Лазерное лечение проводится под  контролем ан‑
гиографии с индоцианином зеленым. По мнению авто‑
ров, при  проведении данного метода происходит вос‑
становление клеток пигментного эпителия под  дей‑
ствием теплошоковых белков, которые вырабатыва‑
ются при локальной гипертермии [39]. Однако данный 
метод требует дальнейшего изучения и  оценки воз‑
можных отдаленных осложнений.

Таким образом, отсутствие детальных представ‑
лений об  этиологии и  патогенезе ЦСХР, а  также отсут‑
ствие четкой классификации этого заболевания и  адек‑
ватной патогенетически обоснованной терапии побуди‑
ли нас к дальнейшему изучению данной патологии.
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