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В обзоре литературы показана этиология, рассмотрены основные теории патогенеза и клинические формы цен-

тральной серозной хориоретинопатии с учетом применения современных методов диагностики. Освещены со-
временные методы лечения центральной серозной хориоретинопатии: острой формы – микроимпульсная суб-

пороговая лазеркоагуляция, хронической – фотодинамическая терапия, интравитреальное введение ингибито-

ров анти-VEGF препаратов и транспупиллярная термотерапия. 

 

 

Центральная серозная хориоретинопатия (ЦСХ) – 

это заболевание, характеризующееся многофакторной 

этиологией, сложным патогенезом и взаимосвязью с 

системными процессами в организме. В основе данной 

патологии лежит развитие серозной отслойки нейро-

сенсорного слоя сетчатки, связанное с нарушением 

барьерной и насосной функций ретинального пигмент-

ного эпителия (РПЭ), повышенной проницаемостью 

мембраны Бруха, а также с просачиванием жидкости из 

хориокапилляров через РПЭ в субретинальное про-

странство [1]. Поражение, как правило, ограничивается 

макулярной зоной сетчатки. 

Эпидемиология. Центральная серозная хориорети-

нопатия приобрела особую актуальность в последние 

десятилетия в связи с ростом численности пациентов, а 

также развитием этого заболевания не только в моло-

дом работоспособном, но и в более пожилом возрасте.  

В настоящее время ЦСХ занимает четвертое место 

по распространенности среди другой патологии глаз-

ного дна после возрастной макулярной дегенерации, 

диабетической ретинопатии и окклюзии ветви цен-

тральной вены сетчатки. Среди заболевших преобла-

дают мужчины в соотношении 6:1 (по данным  

А.S. Kitzmann et al.) [2]. Билатеральный характер пора-

жения наблюдается в 40 % случаев, особенно при хро-

ническом течении. Частота рецидивов просачивания 

составляет до 30 % [3–4]. Выявлена расовая предрас-

положенность к данному заболеванию. Оно чаще 

встречается у людей белой расы, испанцев, азиатов и 

значительно реже – у афроамериканцев [5–6]. 

Этиология. В настоящее время этиология и патоге-

нез центральной серозной хориоретинопатии оконча-

тельно не установлены. К факторам риска развития, 

которые могут способствовать возникновению или обо-

стрению патологического процесса, в настоящее время 

относят переохлаждение, эмоциональный стресс, чрез-

мерное употребление кофе и никотина, эмметропиче-

скую или слабую гиперметропическую рефракцию. 

Существует множество предположений и о другой 

возможной этиологической природе данного заболева-

ния: бактериальной, токсоплазмозной, вирусной, ток-

сической, аллергической, гормональной, сосудистой, 

нейрональной, наследственной [7–12]. В современной 

литературе имеется огромное количество публикаций с 

описанием случаев ЦСХ на фоне применения кортико-

стероидной терапии при таких метаболических и ау-

тоимунных заболеваниях, как системная красная вол-

чанка, язвенный колит, саркоидоз, гранулематоз Ваг-

нера, тромбоцитопеническая пурпура и узелковый пе-

риартериит [13–16]. У женщин причиной ЦСХ может 

стать заместительная гормональная терапия в период 

менопаузы или после гистреэктомии.  

В некоторых случаях отмечается сезонность воз-

никновения данного заболевания у ряда пациентов, 

преимущественно в весеннее время, а также связь с 

приступами у больных бронхиальной астмой, с повы-

шенным содержанием в крови гистамина, вследствие 

чего широко дискутируется вопрос об аллергической 

природе данной патологии [10; 17].  

Первоначально в этиологии возникновения ЦСХ 

рассматривалась психогенно-связанная теория Е. Hor- 

niker, предложенная в 1927 г., согласно которой ангио-

невротические пациенты более чувствительны к рети-

нальному спазму с экссудацией в макулярную область 

[18]. В 1986 г. была установлена взаимосвязь развития 

центральной серозной хориоретинопатии с аффектив-

ным типом личности (тип А) у эмоционально лабиль-

ных людей (L.А. Yannuzzi) [19]. Данный поведенче-

ский тип чаще свойственен мужчинам, проявляется 

нетерпением, самоуверенностью, склонностью к риску, 

агрессивностью, энергичностью. Основными причина-

ми возникновения ЦСХ у таких пациентов является 

психологический стресс и гиперактивация симпатиче-

ской нервной системы, ведущие к повышению содер-

жания в организме уровня циркулирующих катехола-

минов (эпинефрина в 4 раза) и кортизола (в 40 раз) 

[19]. Кроме того, у эмоционально лабильных пациен-

тов высок риск развития артериальной гипертензии и 

коронарных заболеваний, что в свою очередь может 

служить потенциальной причиной развития ЦСХ, т. к. 

при длительном существовании артериальной гипер-

тензии возникает утолщение стенок и сужение просве-

та кровеносных сосудов сетчатки, фибриноидный нек-

роз хориоидальных артериол с последующей окклюзи-
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ей хориокапилляров и разрушением наружного гемато-

офтальмического барьера [10]. 

Однако в большинстве случаев причина заболева-

ния остается неизвестной, в связи с чем некоторые 

авторы определяют данное патологическое состояние 

как идиопатическую ЦСХ. 

Патогенез. Несмотря на существование множества 

теорий патофизиологии ЦСХ, единого мнения на меха-

низм развития заболевания нет.  

J.D. Gass (в 1967 г. ввел термин – центральная се-

розная хориоретинопатия) предположил, что локальное 

увеличение проницаемости хориокапилляров является 

основной причиной повреждения слоя пигментных 

клеток у пациентов с ЦСХ [20]. При этом длительная 

гидродинамическая нагрузка на РПЭ вызывает его ге-

нерализованное поражение с нарушением насосной 

функции. Происходит скопление жидкости в субэпите-

лиальном пространстве и формирование серозной от-

слойки РПЭ. В ходе дальнейшего прогрессирования 

заболевания нарушается целостность РПЭ, формиру-

ются микроразрывы и точечные дефекты, ведущие к 

поступлению жидкости в субретинальной пространст-

во с развитием отслойки нейроэпителия сетчатки [10]. 

Эта теория хориоидальной дисфункции подтверждает-

ся современными методами визуализации внутриглаз-

ных структур, позволяющих детально изучить измене-

ния, происходящие на уровне РПЭ – мембрана Бруха – 

хориоидея [7; 21–22]. 

Guyer и др. предложили потенциальную модель па-

тогенеза ЦСХ на основе ангиографических исследова-

ний с индоцианон-зеленым. Они отметили наличие 

диффузной гиперпроницаемости вокруг активных уча-

стков утекания индоцианин-зеленого и пришли к выво-

ду, что повышенная просачиваемость была на уровне 

сосудистой оболочки, а не РПЭ. Авторы предположили, 

что повышенная просачиваемость сосудистой оболочки 

глаза приводит к серозной отслойке РПЭ, что может 

быть причиной разрывов и/или декомпенсации РПЭ. В 

свою очередь, это является причиной ликиджа как меха-

низма отслойки нейросенсорного эпителия [23].  

Изменения в циркуляции хориоидеи также может 

привести к ишемии сосудистой оболочки глаза. Это 

было впервые отмечено Hayiassi, который использовал 

аналогичное диагностическое оборудование и выявил 

области ишемии хориоидеи, а также утечки индоциа-

нин-зеленого из хориокапиллярного слоя. Флюорес-

центная (ФА) и индоцианин-зеленая ангиографии 

(ICG-A) с помощью сканирующего лазерного офталь-

москопа и цифровой системы визуализации были про-

ведены Prunte и Flammer для оценки изменений хорио-

идальной циркуляции при ЦСХ. Расширение капилля-

ров и венул локально в каком-либо секторе хориока-

пиллярного слоя с последующей задержкой артериаль-

ного наполнения могут в какой-то мере объяснять хо-

риокапиллярную проницаемость в зоне повреждения 

слоя пигментных клеток [23]. 

Нарушение хориоидальной циркуляции подтвер-

ждается исследованием скорости хориоидального кро-

вотока при проведении допплеровской флуометрии. 

Результаты исследований показали, что скорость кро-

вотока в глазах с ЦСХ на 45 % ниже этого показателя, 

чем в парных глазах пациентов [21]. Такие данные объ-

ясняются наличием зон неперфузируемых капилляров. 

Использование нового модуля улучшенной глубины 

изображения к оптическому когерентному томографу 

позволили четко визуализировать и измерять толщину 

сосудистой оболочки. Y. Imamura et al. выявили значи-

тельное утолщение хориоидеи как в глазах с ЦСХ, так 

и в парных глазах по сравнению с контрольной груп-

пой [22].  

Тем не менее причина возникновения данной пато-

логии сосудистой оболочки глаза остается неизвест-

ной. Ответ может заключаться в изменении ауторегу-

ляции хориоидального кровотока. 

Согласно альтернативной теории, ЦСХ возникает в 

результате дисфункции РПЭ. 

Это происходит вследствие ишемии неопределен-

ного происхождения. В результате появляются пора-

женные клетки РПЭ, от одной до нескольких, что вы-

зывает реверсное движение жидкости в хориорети-

нальном направлении. Это в свою очередь приводит к 

утечке жидкости в субретинальном (относящемся к 

сетчатке глаза) пространстве и, в конечном счете, к 

развитию серозной отслойки нейроэпителия сетчатки 

(ОНЭ). 

Spitznas выдвинул гипотезу, что очаговое повреж-

дение РПЭ может вызвать обратное направление ион-

ной секреции и, таким образом, привести к большему 

движению жидкости по направлению к сетчатке [23]. 

Одной из наиболее распространенных гипотез, объ-

ясняющих нарушение хориоидальной гемоциркуляции 

и РПЭ сетчатки, является повышение в крови уровня 

циркулирующих катехоламинов и кортизола. E. Hor-

niker впервые выдвинул версию ангионевротической 

природы заболевания, в дальнейшем подтвержденную 

многочисленными исследованиями, в ходе которых в 

эксперименте с введением эпинефрина была выявлена 

фокальная дегенерация клеток РПЭ и деструкция эндо-

телия хориокапилляров [23]. Стало известно, что, уси-

ливая действие эпинефрина, кортизол вызывает повы-

шение проницаемости и ломкости капилляров с после-

дующей декомпенсацией хориоидальной циркуляции. 

Кроме того, подавляя синтез компонентов экстрацел-

люлярного матрикса и ингибируя активность фиброб-

ластов, они оказывают отрицательной воздействие на 

состояния мембраны Бруха. И, наконец, оказывая пря-

мое влияние на транспорт ионов, кортизол способен 

выступать инициатором изменения полярности клеток 

РПЭ, приводя тем самым к выделению ионов в субре-

тинальное пространство. Это в свою очередь ведет к 

задержке жидкости в субретинальном пространстве и, 

как результат, к формированию серозной ОНЭ [10]. 

Таким образом, сочетание расстройства хориои-

дальной гемоциркуляции и повреждение РПЭ сетчатки 

многими авторами признается главным звеном в пато-

генезе заболевания. 

Классификация. По данным литературы, цен-

тральную серозную хориоретинопатию принято разде-

лять на две основные группы: острую (типичную) и 

хроническую (атипичную) [24–26]. Острая форма ЦСХ, 

как правило, развивается у молодых пациентов и имеет 

благоприятный прогноз, характеризуется идиопатиче-

ской отслойкой нейроэпителия, связанной с появлени-

ем «активной точки фильтрации», которая, как прави-

ло, соответствует дефекту в РПЭ сетчатки. Через 3–6 

месяцев после начала заболевания в 70–90 % случаев 

происходит самостоятельное закрытие точек фильтра-

ции, резорбции субретинальной жидкости и прилега-

ние ОНЭ сетчатки. Более длительный период может 

требоваться для восстановления остроты и качества 

зрения. 
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Хроническая форма заболевания, как правило, раз-

вивается у пациентов старше 45 лет, чаще имеет двусто-

роннее поражение, проявляющаяся наличием обширных 

ОНЭ, в основе которого лежит декомпенсация клеток 

РПЭ, сопровождающаяся развитием необратимых атро-

фических изменений в центральных отделах сетчатки и 

нарушением зрительных функций [24–25; 27].  

Из атипичных форм выделяют такие, как буллезная 

отслойка нейроэпителия и диффузная пигментная эпи-

телиопатия [28–29]. Буллезная отслойка сетчатки, опи-

санная J. Gass в 1973 г., характеризуется появлением 

высокой ретинальной отслойки в заднем полюсе наря-

ду с единичными или множественными участками от-

слойки ретинального пигментного эпителия, которые 

достаточно часто биомикроскопически не видны из-за 

субретинального экссудата [29–31]. Другим атипичным 

вариантом клинического течения ЦСХ является диф-

фузная пигментная эпителиопатия, или хроническая 

ЦСХ. Термин впервые был введен L. Yannuzzi и объе-

динил такие проявления заболевания, как генерализо-

ванная и прогрессирующая декомпенсация РПЭ в соче-

тании с хронической ОНЭ сетчатки и стойким наруше-

нием зрительных функций [29; 32].  

Клиническая картина, диагностика. Пациенты, 

как правило, предъявляют жалобы на безболезненное 

постепенное снижение остроты зрения. Также доволь-

но часто отмечают появление пятна перед глазом, ме-

таморфопсии и микропсию. Нередко выявляется ги-

перметропия, которой раньше не было у пациента и 

которая компенсируется соответствующими линзами. 

При проведении офтальмоскопии в макулярной облас-

ти выявляются дефекты пигментного эпителия, от-

слойка нейроэпителия (с возможной отслойкой пиг-

ментного эпителия) в виде ограниченной округлой или 

овальной формы проминенции более темного оттенка, 

чем окружающая сетчатка. Субретинальная жидкость в 

начале заболевания прозрачная, при длительном тече-

нии может становиться незначительно мутной с отло-

жением мелких желтовато-беловатых преципитатов. 

Поскольку часто ОНЭ является весьма невысокой и 

ограниченной, что сложно выявить при обычном ос-

мотре, всегда применяется биомикроскопия глазного 

дна с линзами высокой диоптрийности 60,78 Д или 

контактной линзой Гольдмана, что позволяет точно 

определить высоту и распространенность ОНЭ [33].  

При хронической ЦСХ, помимо отслойки нейро-

эпителия и часто пигментного эпителия, выявляются 

обширные участки атрофии РПЭ вследствие его де-

компенсации, которая является результатом длитель-

ного существования субретинальной жидкости. Веро-

ятность генерализованного поражения РПЭ возрастает 

при экстрафовеолярной локализации точки фильтрации 

жидкости и зоны отслойки сетчатки [29; 32]. Заболева-

ние у пациентов этой группы, как правило, длительное 

время протекает бессимптомно. Постепенно под дейст-

вием силы тяжести происходит распространение суб-

ретинальной жидкости в нижние отделы глазного дна с 

формированием нисходящей отслойки сетчатки, зачас-

тую очень плоской и практически неразличимой при 

биомикроскопии. РПЭ в зоне хронической отслойки 

сетчатки претерпевает атрофические изменения, выра-

женность которых определяется длительностью суще-

ствования отека [34]. Вовлечение фовеолы в зоны ат-

рофии РПЭ ведет к необратимому снижению зритель-

ных функций. 

Помимо атрофии РПЭ вследствие длительного су-

ществования макулярного отека, при рецидивирующих 

и длительно существующих формах ЦСХ возможно 

развитие вторичной хориоидальной неоваскуляризации 

сетчатки [35]. 

Наиболее объективным является исследование сет-

чатки с помощью оптической когерентной томографии, 

которая детально и четко показывает наличие субрети-

нальной жидкости, отслойки нейро- и пигментного 

эпителия с зонами атрофии последнего. ОСТ особенно 

информативна в идентификации незначительных и 

даже субклинических отслоек в макулярной области.  

Для диагностики ЦСХ основным методом является 

флюоресцентная ангиогафия. При типичной ЦСХ вы-

является одна или несколько точек просачивания 

флюоресцеина через дефекты в РПЭ в ранних фазах 

ангиограммы. Точка фильтрации имеет различные 

очертания и может напоминать «зонтик» или «дымок». 

По данным авторов, в 60 % случаев определяется одна 

точка фильтрации, в 30 % – две и в 10 % – три и более. 

При хронической ЦСХ отсутствует выраженное проса-

чивание, которое можно наблюдать при острой форме, 

определяется умеренный ликедж в пределах зон атро-

фии РПЭ, а также обширные зоны атрофии РПЭ без 

признаков просачивания [4].  

Индоцианин-зеленая ангиография, используемая 

для диагностики ЦСХ, часто показывает множествен-

ные зоны просачивания, которые не очевидны клини-

чески или не определяются на флюоресцентной ангио-

гафии и хорошо показывает изменения хориоидального 

кровотока. На основании данных индоцианин-зеленой 

ангиографии, F. Viola et al. выявили существование 

различия в характере изменений хориоидальной мик-

роциркуляции при острых и хронических формах ЦСХ 

[36]. Так, если в первом случае у 80 % пациентов была 

выявлена кратковременная мультифокальная дилята-

ция хориоидальных вен, не всегда соответствующая по 

локализации зоне отслойки сетчатки, то во втором слу-

чае (у 88 % пациентов) имело место стойкое диффуз-

ное расширение вен хориоидеи, чаще расположенное в 

зоне декомпенсации РПЭ сетчатки. 

Для идентификации очаговых областей снижения 

функций сетчатки при ЦСХ используется мультифо-

кальная электроретинография, которая чаще использу-

ется при обследовании и выявлении пациентов с хро-

ническими формами ЦСХ, т. к. не показывает стати-

стически значимых изменений при острой форме забо-

левания [37].  

Некоторыми авторами предлагается использование 

инфракрасной аутофлюоресценции для точного опре-

деления зон атрофии и дегенерации РПЭ при хрониче-

ских формах ЦСХ, отражающей состояние меланина, а 

следовательно, и клеток РПЭ [38]. 

Метод микропериметри у больных с ЦСХ применя-

ется для определения снижения или восстановления 

чувствительности сетчатки в макуле при динамическом 

наблюдении, т. к. даже после восстановления зрения до 

1,0, пациенты могут отмечать снижение контрастной 

чувствительности. 

Лечение. В настоящее время в лечении ЦСХ доста-

точно широко применяется консервативная терапия, 

которая включает в себя назначение сосудорасширяю-

щих средств, препаратов, нормализующих проницае-

мость капилляров, транквилизаторов, нестероидных 

противовоспалительных, диуретических, антигиста- 
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минных, антибиотиков, в т. ч. противосифилитических 

и противотуберкулезных препаратов, антиагрегантов, 

антиоксидантов, поливитаминов. Но результаты такой 

консервативной терапии при острой, а особенно при 

хронической формах ЦСХ не доказаны и показывают 

низкую эффективность [33]. Рядом авторов показана 

эффективность применения ингибиторов карбоангид-

разы, которые блокирует мембраносвязанную карбоан-

гидразу РПЭ и за счет этого усиливают абсорбцию 

субретинальной жидкости, что приводит к уменьше-

нию ОНЭ [33]. 

Существует мнение, что применение ацетазоламида 

в терапевтических дозах с перерывами в течение 6 не-

дель уменьшает время исчезновения субъективных и 

объективных признаков ЦСХ, однако лечение не влияет 

на финальную остроту зрения и число рецидивов [39].  

И в настоящее время гормональная терапия являет-

ся одним из методов лечения ЦСХ. Но известно, что 

применение кортикостероидной терапии может послу-

жить не только пусковым механизмом развития ЦСХ, 

но и как минимум в два раза увеличить число рециди-

вов данного заболевания и может приводить к форми-

рованию хориоидальной неоваскуляризации или спо-

собствовать переходу ЦСХ в хроническую или рециди-

вирующую формы, или стать причиной развития ати-

пичных форм, таких как буллезная отслойка нейроэпи-

телия и диффузная пигментная эпителиопатия [24; 28–

29; 40]. 

При острой ЦСХ, особенно у молодых пациентов, в 

80–90 % случаев наблюдается самопроизвольное за-

крытие точки просачивания, спонтанное прилегание 

ОНЭ сетчатки и регресс заболевания [10; 41]. Поэтому 

рекомендуется динамическое наблюдение длительно-

стью до 3-х месяцев. Этот срок может быть уменьшен, 

если нарушение зрения значительно влияет на деятель-

ность пациента в повседневной жизни, если через 1,5–2 

месяца от начала заболевания не наблюдается улучше-

ния или после предыдущих эпизодов ЦСХ у пациента 

сохраняются жалобы на снижение остроты и качества 

зрения. 

Для лечения острых и хронических форм ЦСХ ис-

пользуются различные методики лазерного лечения. 

Коагуляцию одной или нескольких точек просачивания 

производят под контролем флюоресцентной ангиогра-

фии, которая должна быть выполнена накануне лазер-

ного лечения для определения локализации дефекта в 

РПЭ. До недавнего времени для коагуляции точки про-

сачивания использовались лазеры с длиной волны 488–

532 мкм, дающие излучение в сине-зеленой части спек-

тра. В связи с высоким риском послеоперационных 

осложнений и невозможностью использования в пре-

делах аваскулярной зоны эти длины волн не применя-

ются в лечении ЦСХ [41–42].  

Наиболее эффективным и относительно безопас-

ным методом является надпороговая лазеркоагуляция.  

Используется излучение ближнего инфракрасного 

диапазона на длине волны 0,810 мкм, т. к. именно эти 

спектральные характеристики обеспечивают макси-

мально щадящее воздействие на ткани глазного дна 

[43–45]. Параметры излучения подбираются индивиду-

ально, до появления очага коагуляции 1 – типа по клас-

сификации L'Esperance, с последующим уменьшением 

мощности излучения на 20–50 %.  

Несмотря на несомненную эффективность надпо-

роговой коагуляции точек фильтрации, метод, как и 

применение излучений 488–532 мкм, имеет ряд огра-

ничений, нежелательных эффектов и осложнений, та-

ких как атрофия РПЭ, формирование субретинальной 

неоваскулярной мембраны и появление абсолютных 

скотом [46–47].  

В настоящее время расширение возможностей в ле-

чении ЦСХ связано с широким применением в клини-

ческой практике микроимпульсных режимов лазерного 

излучения [44; 48–50]. Причем наиболее перспективно 

использование излучения диодных лазеров на длине 

волны 0,577 и 0,81 мкм, спектральные характеристики 

которых обеспечивают избирательное воздействие на 

микроструктуры хориоретинального комплекса [43; 

51–52]. 

В микроимпульсном режиме лазеры генерируют 

серию («пачки») повторяющихся низкоэнергетических 

импульсов сверхмалой длительности, коагуляционный 

эффект которых, суммируясь, вызывает повышение 

температуры только в ткани мишени, т. е. в РПЭ. Бла-

годаря этому в смежных структурах не достигается 

порог коагуляции, т. к. они успевают остыть, и это 

позволяет в большей степени минимизировать повреж-

дающий эффект в отношении нейросенсорных клеток 

[48; 51–52].  

Таким образом, при наличии точек просачивания, 

расположенных суб- или юкстафовеолярно, и особенно 

на фоне атрофических изменений РПЭ, большинством 

исследователей применяется субпороговая микроим-

пульсная лазеркоагуляция сетчатки (СМИЛК) с ис-

пользованием излучения лазеров с длиной волны 0,577 

и 0,810 мкм [48; 51–53]. Эффективность указанной 

методики в лечении ЦСХ, а также отсутствие осложне-

ний, характерных для надпороговой коагуляции, под-

тверждены во многих исследованиях [51–53].  

В литературе имеются сообщения о применении 

транспупиллярной терапии в лечении хронической 

формы ЦСХ [54–56]. Авторы отмечали статистически 

достоверное (р < 0,001) уменьшение ОНЭ и стабилиза-

цию зрительных функций вследствие улучшения кро-

вотока в задних коротких цилиарных артериях с 

уменьшением явлений хориоидальной ишемии.  

В последние годы альтернативным методом лазер-

ному лечению хронической формы ЦСХ становится 

фотодинамическая терапия (ФДТ) с препаратом визу-

дин, воздействующая на хориоидальную гемоциркуля-

цию [29]. После ФДТ наступает реконструирование 

хориоидальных сосудов и снижение хориоидальной 

проницаемости. Активация вертепорфина, располо-

женного в хориокапиллярисе, приводит в результате к 

образованию атомарного кислорода, разрушающего 

эндотелиальные клетки сосудов, приводящего к вазо-

констрикции, тромбозу и окклюзии [57]. Временная 

хориокапиллярная окклюзия, наступающая после ФДТ, 

снижает прохождение жидкости в сторону неэроэпите-

лия при ЦСХ. Кроме того, клетки РПЭ имеют относи-

тельно высокое содержание липидов и рецепторы ли-

попртеидов низкой плотности, которые селективно 

связываются вертепорфином во время ФДТ. Новые 

клетки РПЭ, которые замещают поврежденные клетки 

после ФДТ, могут восстанавливать гемото-ретиналь- 

ный барьер [29]. 

Положительный эффект ФДТ при лечении указан-

ного заболевания получен многими исследователями. 

По данным различных авторов, приблизительно у 85–

90 % пациентов происходит регресс ОНЭ сетчатки, 

сохранение высокой остроты зрения [58–59]. В послед-

нее время отмечают целесообразность использования 
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половины стандартной дозы при лечении хронической 

ЦСХ с хорошей эффективностью, но позволяющей 

избежать возможных осложнений (появление жалоб 

пациентов на увеличение пятна перед глазом, вследст-

вие появления новых зон атрофии РПЭ) [29; 58; 60].  

В отношении интравитреального введения ингиби-

торов эндотелиального сосудистого фактора роста в 

лечении ЦСХ на сегодняшний день однозначного мне-

ния нет. В клинической практике ингибиторы ангиоге-

неза проявили себя не только как средства, подавляю-

щие рост новообразованных сосудов, но и продемонст-

рировали выраженный противоотечный эффект. Опи-

саны случаи успешного применения бевацизумаба как 

при лечении острых, так и хронических форм заболе-

вания [61–62]. J.W. Lim et al. [61] показали, что у 33 из 

40 пациентов, получивших интравитреальную инъек-

цию авастина в дозе 2,5 мг, произошла полная резорб-

ция субретинальной жидкости, сопровождавшаяся по-

вышением зрительных функций. Другие исследователи 

[62–63] считают нецелесообразным применение инги-

биторов ангиогенеза в лечении острой формы ЦСХ, 

учитывая ее благоприятное течение даже при естест-

венном развитии заболевания. Кроме того, по мнению 

указанных авторов, применение авастина в лечении 

хронической формы ЦСХ эффективно в ближайшие 

сроки (до месяца) после введения препарата. В более 

отдаленный период данная технология не обеспечивает 

стойкого и достаточного эффекта [46].  

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Анализ материала, приведенный в данном обзоре 

литературы, позволяет сделать вывод о том, что пато-

генез ЦСХ остается до конца не изученным, что в свою 

очередь затрудняет проведение адекватной и патогене-

тически обоснованной терапии. До сих пор не ясны 

причины и механизмы, приводящие к хронической 

форме заболевания.  

На сегодняшний день лечение острой формы ЦСХ 

не вызывает затруднений. Если самостоятельного вы-

здоровления не происходит, применяется традицион-

ная лазеркоагуляция сетчатки или микроимпульсная, в 

зависимости от локализации точек фильтрации.  

Применение новых диагностических технологий, 

позволяющих прицельно изучить структуру хориои-

дального слоя, мембраны бруха, РПЭ, а также исследо-

вать патологические процессы, происходящие на этом 

уровне, послужило толчком к появлению принципи-

ально новых методов лечения, особенно хронических 

форм ЦСХ. Это и фотодинамическая терапия, и микро-

импульсное субпороговое лазерное воздействие, и ин-

травитреальное введение ингибиторов анти-VEGF пре-

паратов, и транспупиллярная термотерапия, примене-

ние которых дает обнадеживающие результаты. 
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va I.A. MODERN CONCEPTIONS ABOUT THE ETIOLOGY, 
PATHOGENESIS, CLINICAL PICTURE AND TREATMENT 

FOR CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY 

The literary review presents the etiology, main pathogenetic 
theories and clinical forms of central serous chorioretinopathy 

taking into account the use of the up-to-date methods of diagno-

sis. The up-to-date methods of central serous chorioretinopathy 
treatment were dealt with: the acute form – microimpulse subth-

reshold laser coagulation, the chronic one – photodynamic ther-

apy, intravitreal administration of anti-VEGF agents and trans-
pupillary thermotherapy. 

Key words: central serous chorioretinopathy; retinal pigment 
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