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Central serøs korioretinopati
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Central serøs korioretinopati (CSC) er en akut indsættende, 
undertiden asymptomatisk og kronisk forløbende øjensyg-
dom, der er karakteriseret ved ophobning af klar væske mel-
lem neuroretina og retinas pigmentepitel (Figur 1) [1]. Væske-
ansamlingen ses i relation til svær fokal angiografisk lækage af 

fluorescein, en markørsubstans, der vidtgående følger bevæ-
gelsen af vand gennem pigmentepitelet ind i lakunen mellem 
dette og den afløste neuroretina. 

I mange tilfælde er der dog ingen sikre tegn på lækage, 
hvorfor man har overvejet, om der i sådanne tilfælde også kan 
være en defekt resorption af den subretinale væske [1]. 

Epidemiologi
CSC forekommer fra tidlig voksenalder, med maksimal inci-
dens nær 45-års-alderen. Sygdommen er noget hyppigere hos 
mænd end hos kvinder [1]. 

Forekomsten på hospitalsniveau i København var ti til-
fælde pr. 100.000 indbyggere pr. år i perioden 1996-2000. Det 
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vides med sikkerhed, at mange tilfælde primært behandles 
hos praktiserende øjenlæger. 

Systemiske tilstande og ætiologi
Sygdommen er relateret til stress [2], hyperkorticisme (endo-
gen eller iatrogen) [4-7] og graviditet [1]. Eksperimentel  ud-
løsning af CSC ved infusion af kortisol eller adrenalin og angi-
ografiske observationer indikerer, at sygdommen skyldes be-
skadigelse af den bag nethinden beliggende årehinde 
(choroidea) og af nethindens pigmentepitel, måske sekundært 
til vasospasme og abnorm vaskulær lækage. Fra de første skil-
dringer af sygdommen har det været beskrevet, at CSC ofte 
ses hos personer, som er eller har været under psykosocialt 
stress, f.eks. truende skilsmisse, arbejdsløshed eller fallit [2]. 
Sammenhængen er mest oplagt ved første udbrud af sygdom-
men og mindre oplagt ved tilbagefald og kronisk central serøs 
korioretinopati. 

Symptomer
De mest fremtrædende symptomer er formforvrængning 
og størrelsesformindskning (Figur 2), der opstår som følge af 
sideforskydning af nethindens fotoreceptorer. Forskydning 
fremad fører til ændring af refraktionen i hypermetrop ret-
ning. 

Ofte er evnen til at se kontraster og farve reduceret i cen-
trum af synsfeltet i det afløste område [1]. Patienten kan op-
leve en grå plet i midten af synsfeltet, specielt om morgenen, 
men også efter blinken. Synsstyrken er let reduceret (6/12) el-
ler normal (6/6 eller bedre). Svær synsnedsættelse forekom-
mer kun ved kronisk CSC eller CSC med sekundær subretinal 
karnydannelse.

Diagnostik
Identifikation af nethindeløsningen kræver binokulær of-
talmoskopi, gerne suppleret med optisk kohærenstomografi 
(OCT). Typiske symptomer bør udredes med OCT, selv hvis 
oftalmoskopien giver indtryk af, at nethinden er tilliggende. 
For at identificere kilden til væskeproduktion skal der udføres 
fluoresceinangiografi.  

Differentialdiagnostisk bør der overvejes andre årsager til 
serøs nethindeafløsning, specielt inflammation, hulbetinget 
nethindeløsning, Vogt-Koyanagi-Haradas sygdom, polypo-
idal koroidal vaskulopati, optic pit (foramen nervi optici og 
koroidal neovaskularisation (CNV). Af særlig vigtighed er dif-
ferentialdiagnosen over for tilstande, hvor glukortikoidbe-
handling kan være indiceret, fordi denne behandling er kon-
traindiceret ved CSC.

Aldersrelateret maculadegeneration (AMD) er den hyp-
pigste årsag til karnydannelser udgående fra årehinden (CNV) 
med udsivning af væske i og/eller under neuroretina, men 
selv hos ældre mennesker er CSC en væsentlig årsag til CNV 
[1]. 

CSC er den mest sandsynlige sygdomsdiagnose, hvis pa-
tienten ikke har druser, som tilfældet er ved AMD. Geografisk 
atrofi forekommer ikke ved CSC, men uskarpt afgrænset pig-
mentudtynding kan ses ved kronisk CSC.

Figur 1. Fluoresceinangiografisk afbildning af øjen-
baggrunden hos en patient med central serøs korio-
retinopati i begge øjne. I højre øje ses en stor serøs 
afløsning af neuroretina (hvide pile ved nedre kant), 
som inddrager hele macula, og bag den afløste fovea 
ses en mindre pigmentepitelløsning (sort pil). Ud-
strækningen af det vertikale kohærenstomografiske 
snit gennem nethinden, som vises i Figur 2, er lige-
ledes angivet (hvid kugle med pilespids). To lysende 
områder langs den øvre temporale karbue indikerer 
lækage fra den klassiske type pigmentepitellæsioner, 
som ikke umiddelbart kan identificeres som pig-
mentepitelløsninger. I venstre øje ses to ekstrafove-
ale pigmentepitelløsninger (sorte pile) og subfoveal 
pigmentepiteliopati som følge af afløben serøs foveal 
afløsning (sequelae efter kronisk central serøs korio-
retinopati).

Højre øje Venstre øje

Figur 2. A. Kohærenstomografisk optisk afbildning af nethindens tykkelsesprofil 
tværs gennem fovea i et normalt øje. B. Et øje med serøs neuroretinal afløsning 
kombineret med serøs afløsning af det retinale pigmentepitel som højre øje hos 
patienten vist i Figur 1. C. Pigmentepitelløsning uden selvstændig afløsning af 
neuroretina, som det ses i venstre øje hos patienten vist i Figur 1.
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Stadieinddeling
Akut CSC 
Typisk ved et nyligt udviklet førstegangstilfælde af CSC er en 
prominerende bulløs afløsning af nethinden med klar væske 
foran pigmentepitelet, begrænset til øjets bagerste pol (Figur 1 
og Figur 2). Fluoresceinangiografi viser en enkelt eller nogle få 
læsioner med ekspanderende lækage. Oftalmoskopisk ses der 
ofte en grynet aflejring bag nethinden [8].

Kronisk CSC 
Kronisk CSC har en fladere afløsning end akut CSC, og kan 
ofte kun diagnosticeres med OCT [9]. Angiografisk ses der et 
broget billede med uregelmæssig hyperfluorescens uden sikre 
identificerbare foci for lækage (Figur 1 og Figur 2). 

Remitteret CSC 
I pigmentepitelet efterlader remitteret CSC diskrete læsioner, 
som kun kan anes ved oftalmoskopi, men let visualiseres ved 
fluoresceinangiografi. Fotoreceptoratrofi og synsnedsættelse 
kan ses efter langvarig nethindeløsning [10]. Forandringerne 
forveksles undertiden med degenerativ nethindesygdom eller 
følger efter inflammation.

Karnydannelse udgående fra årehinden 
Udvikling af subretinal karnydannelse kan ses på et hvilket 
som helst tidspunkt efter opståen af CSC. Hvis man har for-
søgt behandling med fotokoagulation kan dette i princippet 
også være årsag til CNV [5]. Karnydannelsen viser sig i reglen 
adskillige år efter den primære sygdomsepisode, som patien-
ten kan være uvidende om. 

Behandling
Spontant forløb 
Mere end halvdelen af alle tilfælde af CSC helbredes spon-
tant, som regel uden væsentlige vedvarende følger [3]. Infor-
mation om sygdommens empiriske relation til stress vil ofte 
blive givet, når diagnosen stilles. Det er tænkeligt, at det kan 
fremme helbredelsen. 

Fotokoagulationsbehandling 
Serøs nethindeløsning, som varer tre måneder eller længere, 
er forbundet med tiltagende svind af nethindens fotorecep-
torer. Dette medfører varig synsnedsættelse, selv ved elimina-
tion af nethindeløsningen. Ophævelse af væskeproduktionen 
opnås hos det store flertal af patienterne ved direkte laser-
fotokoagulation af lækageområdet i pigmentepitelet. 

Fotodynamisk behandling
Ved akutte læsioner beliggende under fovea eller ved kroni-
ske læsioner med diffus udbredelse anvendes fotodynamisk 
behandling (PDT) med samme gunstige effekt som laserfoto-
koagulation. I ukontrollerede behandlingsserier har der været 
varig effekt i hele observationsperioden af blot en enkelt 

behandling. PDT består i belysning af det afficerede område 
efter forudgående sensibilisering ved infusion af et porfyrin-
derivat. 

Behandlingen kan anvendes ved CNV, der som førnævnt 
kan opstå selv mange år efter akut CSC. Behandlingsresultatet 
i ukontrollerede behandlingsserier er gunstigere end efter 
neovaskulær AMD. Ofte ses permanent opheling efter en en-
kelt behandling, måske fordi der oftest er tale om en udeluk-
kende bag pigmentepitelet beliggende, såkaldt okkult karny-
dannelse, som er mindre aggressiv end de karnydannelser, 
som er brudt gennem pigmentepitelet. Man bør være op-
mærksom på karnydannelse ved enhver form for CSC fraset 
de klassisk akutte, mono-  eller paucifokale tilfælde.

Intravitreal angiostatisk behandling 
Behandling med intravitreal vascular endothelial growth factor-
hæmmer er effektiv ved neovaskulær AMD. Det forekommer 
nærliggende at overveje denne behandling til aggressive kar-
nydannelser, der er opstået sekundært til CSC.

Diskussion
Central serøs korioretinopati er relativt let at diagnosticere 
med fornødent kendskab til alle sygdommens faser og adgang 
til OCT som redskab til detektion af subretinale væskeansam-
linger, der kan være vanskelige at se ved spaltelampebiomi-
kroskopi. Behandling med binyrebarkhormon eller endogen 
hyperkorticisme er vigtige årsager til CSC. Denne sammen-
hæng bør kendes af alle læger, skønt den ikke er nævnt i de 
relevante lægemidlers officielle produktresume (teksten på 
indlægssedlerne) eller i Lægemiddelkataloget. Læger, som or-
dinerer behandling med glukokortikoid, også som inhalati-
onssteroid, skal være opmærksomme på, at behandlingen un-
dertiden medfører udvikling af CSC. 

Central serøs korioretinopati er en akut indsættende øjen-
sygdom, der er karakteriseret ved væskeansamling mellem 
neuroretina og pigmentepitel

Sygdommen forekommer hyppigere hos mænd end hos 
kvinder

Sygdommen er relateret til stress, behandling med gluko-
kortikoid og graviditet

Fremtrædende symptomer er formforvrængning og en slø-
ret grå plet i centrum af synsfeltet

Akut undersøgelse hos en øjenlæge er indiceret, fordi til-
standen kan være ledsaget af subretinal karnydannelse

Kronisk væskeansamling fører til fotoreceptordegeneration 
og irreversibelt synstab

Faktaboks
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Patienter med symptomer på maculasygdom (sløret syn 
og formforvrængning) bør senest førstkommende hverdag 
undersøges for behandlingskrævende tilstande, herunder sub-
retinal karnydannelse. Patienter, som har CSC, der giver væ-
skeansamling bag nethinden og har bestået i mere end tre må-
neder, bør tilbydes fotokoagulationsbehandling eller PDT.
SummarySara Brandi Bloch, Mette-Marie Orebo Hansen, Per Haamann & Michael Larsen:Central serous chorioretinopathyUgeskr Læger 2008;170:####- ####Central serous chorioretinopathy is a common disease of the retina, often mistaken for degeneration of the macula or uveitis. The dis-ease is related to stress and treatment is with glucocorticoids, but it is also seen in connection with pregnancy. The disease can lead to permanent visual loss. Patients with blurred vision, metamorphopsia and micropsia should be examined by an ophthalmologist within 24 hours because the con-dition may involve treatment-eligible subretinal neovascularization. 
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Respirationsproblemer ved 
phenobarbitalbehandling af delirium tremens 

Et retrospektivt studie
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Resume
Introduktion: Delirium tremens (DT) er den sværeste alkohol-
abstinenstilstand. Ubehandlet er der en høj mortalitet. Barbitura-
ter er de mest potente stoffer, men ved overdosering kan der 
komme respirationsdepression. I dette studie har vi undersøgt 
hyppigheden af respirationsproblemer hos DT-patienter, der var 
i behandling med phenobarbital på Psykiatrisk Center Gentofte.
Materiale og metoder: Vi gennemgik journaler fra patienter, 
der var indlagt på Psykiatrisk Center Gentofte i perioden fra den 
1. januar 1998 til den 30. september 2006 og blev udskrevet 
med ICD-10-diagnoserne F10.4 (delirøs alkoholabstinenstilstand) 
eller F10.5 (psykotisk tilstand som følge af alkoholforbrug). 
Patienter med præ-DT eller manifest DT blev inkluderet.
Resultater: Mens der ikke blev konstateret respirationsproblemer 
blandt 22 patienter med præ-DT, fandt vi ni tilfælde blandt 73 
patienter med manifest DT, heraf fem alvorlige. I to af disse var 
der tale om respirationsdepression med en respirationsfrekvens på 
5-6 pr. minut, begge hos samme patient. Overflytning til intensiv 
afdeling (ITA) blev ikke fundet indiceret. Tre patienter fik pneu-
moni og måtte overflyttes til ITA, en af dem fik en livstruende 

sepsis. En patient med kronisk emfysem døde som følge af keto-
acidose, uden at dette dødsfald kunne relateres til phenobarbital-
behandlingen.
Diskussion: Hyppigheden af phenobarbitaludløst respirations-
depression var lav, men til gengæld fandt vi, at der kunne opstå 
alvorlige og livstruende respirationsproblemer, hvis DT-tilstanden 
kompliceredes af pneumoni. Det anbefales derfor, at der er stor 
fokus på patienternes somatiske tilstand under hele forløbet, og at 
der er mulighed for at overflytte patienterne til ITA.

Delirium tremens (DT) er den sværeste grad af alkoholabsti-
nensreaktionen. Tilstanden er kendetegnet ved bevidstheds-
plumring med udtalte kognitive forstyrrelser, svære fysiske 
abstinenssymptomer som tremor, svedtendens og psykomo-
torisk uro samt endvidere ofte livlige synshallucinationer. 
Symptomerne flukturerer i løbet af døgnet med natlig forvær-
ring og massive søvnproblemer [1]. Udviklingen fra alkohol-
forgiftning til fuldt udviklet delirium går via tre stadier. I takt 
med, at plasmakoncentrationen af alkohol falder, udvikles 
der først svær tremor, senere kommer der synshallucinatio-
ner, og endelig bliver patienten bevidshedsplumret [2, 3]. 
Izikowitz har betegnet disse tre faser som DT-grad 1, 2 og 3 




