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Central seros korioretinopati
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Central seres korioretinopati (CSC) er en akut indsattende,
undertiden asymptomatisk og kronisk forlebende ojensyg-
dom, der er karakteriseret ved ophobning af klar vaeske mel-
lem neuroretina og retinas pigmentepitel (Figur 1) [1]. Vaeske-
ansamlingen ses i relation til sveer fokal angiografisk leekage af

fluorescein, en markersubstans, der vidtgaende folger bevee-
gelsen af vand gennem pigmentepitelet ind i lakunen mellem
dette og den afloste neuroretina.

I mange tilfzelde er der dog ingen sikre tegn pa leekage,
hvorfor man har overvejet, om der i sdidanne tilfelde ogsa kan
vere en defekt resorption af den subretinale vaske [1].

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

Forekomsten pa hospitalsniveau i Kebenhavn var ti til-
feelde pr. 100.000 indbyggere pr. ar i perioden 1996-2000. Det
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Figur 1. Fluoresceinangiografisk afbildning af gjen-
baggrunden hos en patient med central sergs korio-
retinopati i begge gjne. | hgjre gje ses en stor sergs
aflgsning af neuroretina (hvide pile ved nedre kant),
som inddrager hele macula, og bag den aflgste fovea
ses en mindre pigmentepitellgsning (sort pil). Ud-
streekningen af det vertikale koheerenstomografiske
snit gennem nethinden, som vises i Figur 2, er lige-
ledes angivet (hvid kugle med pilespids). To lysende
omrader langs den gvre temporale karbue indikerer
lekage fra den klassiske type pigmentepitellaesioner,
som ikke umiddelbart kan identificeres som pig-
mentepitellgsninger. | venstre gje ses to ekstrafove-
ale pigmentepitellgsninger (sorte pile) og subfoveal
pigmentepiteliopati som falge af aflsben sergs foveal
aflgsning (sequelae efter kronisk central sergs Korio-
retinopati).

vides med sikkerhed, at mange tilfzlde primaert behandles
hos praktiserende ojenlaeger.

Systemiske tilstande og &tiologi

Sygdommen er relateret til stress [2], hyperkorticisme (endo-
gen eller iatrogen) [4-7] og graviditet [1]. Eksperimentel ud-
losning af CSC ved infusion af kortisol eller adrenalin og angi-
ografiske observationer indikerer, at sygdommen skyldes be-
skadigelse af den bag nethinden beliggende arehinde
(choroidea) og af nethindens pigmentepitel, miske sekundaert
til vasospasme og abnorm vaskuler leekage. Fra de forste skil-
dringer af sygdommen har det veret beskrevet, at CSC ofte
ses hos personer, som er eller har vaeret under psykosocialt
stress, f.eks. truende skilsmisse, arbejdsleshed eller fallit [2].
Sammenhzangen er mest oplagt ved forste udbrud af sygdom-
men og mindre oplagt ved tilbagefald og kronisk central seros
korioretinopati.

Figur 2. A. Koharenstomografisk optisk afbildning af nethindens tykkelsesprofil
tveers gennem fovea i et normalt gje. B. Et gje med sergs neuroretinal aflgsning
kombineret med sergs aflgsning af det retinale pigmentepitel som hgjre gje hos
patienten vist i Figur 1. C. Pigmentepitellgsning uden selvsteendig aflgsning af
neuroretina, som det ses i venstre gje hos patienten vist i Figur 1.

Hgjre gje
*
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Symptomer

De mest fremtreedende symptomer er formforvreengning

og storrelsesformindskning (Figur 2), der opstar som folge af
sideforskydning af nethindens fotoreceptorer. Forskydning
fremad forer til 2ndring af refraktionen i hypermetrop ret-
ning.

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

Diagnostik

Identifikation af nethindelesningen krzver binokulzr of-
talmoskopi, gerne suppleret med optisk kohzrenstomografi
(OCT). Typiske symptomer ber udredes med OCT, selv hvis
oftalmoskopien giver indtryk af, at nethinden er tilliggende.
For at identificere kilden til vaeskeproduktion skal der udferes
fluoresceinangiografi.

Differentialdiagnostisk ber der overvejes andre arsager til
seros nethindeaflosning, specielt inflammation, hulbetinget
nethindelosning, Vogt- Koyanagi- Haradas sygdom, polypo-
idal koroidal vaskulopati, optic pit (foramen nervi optici og
koroidal neovaskularisation (CNV). Af serlig vigtighed er dif-
ferentialdiagnosen over for tilstande, hvor glukortikoidbe-
handling kan veere indiceret, fordi denne behandling er kon-
traindiceret ved CSC.

Aldersrelateret maculadegeneration (AMD) er den hyp-
pigste drsag til karnydannelser udgiende fra drehinden (CNV)
med udsivning af vaeske i og/eller under neuroretina, men
selv hos zldre mennesker er CSC en vasentlig arsag til CNV
[1].

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

Akut CSC

Typisk ved et nyligt udviklet forstegangstilfaelde af CSC er en
prominerende bulles aflesning af nethinden med klar vaeske
foran pigmentepitelet, begranset til ajets bagerste pol (Figur 1
og Figur 2). Fluoresceinangiografi viser en enkelt eller nogle fi
leesioner med ekspanderende leekage. Oftalmoskopisk ses der
ofte en grynet aflejring bag nethinden [8].

Kronisk CSC

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

Remitteret CSC

I pigmentepitelet efterlader remitteret CSC diskrete leesioner,
som kun kan anes ved oftalmoskopi, men let visualiseres ved
fluoresceinangiografi. Fotoreceptoratrofi og synsnedszttelse
kan ses efter langvarig nethindelosning [10]. Forandringerne
forveksles undertiden med degenerativ nethindesygdom eller
folger efter inflammation.

Karnydannelse udgaende fra arehinden

Udvikling af subretinal karnydannelse kan ses pa et hvilket
som helst tidspunkt efter opstden af CSC. Hvis man har for-
sogt behandling med fotokoagulation kan dette i princippet
ogsé vere drsag til CNV [5]. Karnydannelsen viser sig i reglen
adskillige ar efter den primzre sygdomsepisode, som patien-
ten kan vere uvidende om.

Behandling

Spontant forleb

Mere end halvdelen af alle tilfzelde af CSC helbredes spon-
tant, som regel uden vasentlige vedvarende folger [3]. Infor-
mation om sygdommens empiriske relation til stress vil ofte
blive givet, nar diagnosen stilles. Det er teenkeligt, at det kan
fremme helbredelsen.

Fotokoagulationsbehandling

Seros nethindelosning, som varer tre maneder eller lengere,
er forbundet med tiltagende svind af nethindens fotorecep-
torer. Dette medforer varig synsnedszttelse, selv ved elimina-
tion af nethindelesningen. Ophzvelse af vaeskeproduktionen
opnas hos det store flertal af patienterne ved direkte laser-
fotokoagulation af leekageomradet i pigmentepitelet.

Fotodynamisk behandling

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

Central sergs korioretinopati er en akut indsaettende gjen-
sygdom, der er karakteriseret ved veeskeansamling mellem
neuroretina og pigmentepitel

Sygdommen forekommer hyppigere hos maend end hos
kvinder

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

Fremtreedende symptomer er formforvreengning og en slg-
ret gra plet i centrum af synsfeltet

Akut undersggelse hos en gjenleege er indiceret, fordi til-
standen kan veere ledsaget af subretinal karnydannelse

Kronisk vaeskeansamling farer til fotoreceptordegeneration
og irreversibelt synstab

behandling. PDT bestar i belysning af det afficerede omrade
efter forudgdende sensibilisering ved infusion af et porfyrin-
derivat.

Behandlingen kan anvendes ved CNV, der som fornavnt
kan opsta selv mange ar efter akut CSC. Behandlingsresultatet
i ukontrollerede behandlingsserier er gunstigere end efter
neovaskuler AMD. Ofte ses permanent opheling efter en en-
kelt behandling, maske fordi der oftest er tale om en udeluk-
kende bag pigmentepitelet beliggende, sdkaldt okkult karny-
dannelse, som er mindre aggressiv end de karnydannelser,
som er brudt gennem pigmentepitelet. Man ber vere op-
merksom pé karnydannelse ved enhver form for CSC fraset
de klassisk akutte, mono- eller paucifokale tilfzlde.

Intravitreal angiostatisk behandling

Behandling med intravitreal vascular endothelial growth factor-
hammer er effektiv ved neovaskuleer AMD. Det forekommer
narliggende at overveje denne behandling til aggressive kar-

nydannelser, der er opstaet sekundeert til CSC.

Diskussion

Central seres korioretinopati er relativt let at diagnosticere
med fornedent kendskab til alle sygdommens faser og adgang
til OCT som redskab til detektion af subretinale vaeskeansam-
linger, der kan vaere vanskelige at se ved spaltelampebiomi-
kroskopi. Behandling med binyrebarkhormon eller endogen
hyperkorticisme er vigtige arsager til CSC. Denne sammen-
hang ber kendes af alle leger, skont den ikke er nzevnt i de
relevante lzegemidlers officielle produktresume (teksten pa
indleegssedlerne) eller i Legemiddelkataloget. Leger, som or-
dinerer behandling med glukokortikoid, ogsa som inhalati-
onssteroid, skal veere opmaerksomme pé, at behandlingen un-
dertiden medferer udvikling af CSC.
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Patienter med symptomer pa maculasygdom (sleret syn
og formforvrangning) ber senest forstkommende hverdag
undersoges for behandlingskrevende tilstande, herunder sub-
retinal karnydannelse. Patienter, som har CSC, der giver ve-
skeansamling bag nethinden og har bestdet i mere end tre ma-
neder, bor tilbydes fotokoagulationsbehandling eller PDT.

Korrespondance: Sara Brandi Bloch, @jenafdelingen, Glostrup Hospital,
DK-2600 Glostrup. E-mail: sabrblO1@glo.regionh.dk
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Respirationsproblemer ved
phenobarbitalbehandling af delirium tremens

Et retrospektivt studie

Reservelaege Lisbeth Litzen, overleege Lone Musaeus Poulsen &
overleege Jakob Ulrichsen

Psykiatrisk Center Gentofte

Resume

Introduktion: Delirium tremens (DT) er den svereste alkohol-
abstinenstilstand. Ubehandlet er der en hgj mortalitet. Barbitura-
ter er de mest potente stoffer, men ved overdosering kan der
komme respirationsdepression. | dette studie har vi undersggt
hyppigheden af respirationsproblemer hos DT-patienter, der var

i behandling med phenobarbital p& Psykiatrisk Center Gentofte.
Materiale og metoder: Vi gennemgik journaler fra patienter,

der var indlagt pa Psykiatrisk Center Gentofte i perioden fra den
1. januar 1998 til den 30. september 2006 og blev udskrevet
med ICD-10-diagnoserne F10.4 (delirgs alkoholabstinenstilstand)
eller F10.5 (psykotisk tilstand som falge af alkoholforbrug).
Patienter med pree-DT eller manifest DT blev inkluderet.
Resultater: Mens der ikke blev konstateret respirationsproblemer
blandt 22 patienter med pree-DT, fandt vi ni tilfeelde blandt 73
patienter med manifest DT, heraf fem alvorlige. | to af disse var
der tale om respirationsdepression med en respirationsfrekvens pa
5-6 pr. minut, begge hos samme patient. Overflytning til intensiv
afdeling (ITA) blev ikke fundet indiceret. Tre patienter fik pneu-
moni og matte overflyttes til ITA, en af dem fik en livstruende

sepsis. En patient med kronisk emfysem dgde som falge af keto-
acidose, uden at dette dgdsfald kunne relateres til phenobarbital-
behandlingen.

Diskussion: Hyppigheden af phenobarbitaludlgst respirations-
depression var lav, men til gengeeld fandt vi, at der kunne opsta
alvorlige og livstruende respirationsproblemer, hvis DT-tilstanden
kompliceredes af pneumoni. Det anbefales derfor, at der er stor
fokus pé patienternes somatiske tilstand under hele forlgbet, og at
der er mulighed for at overflytte patienterne til ITA.

Delirium tremens (DT) er den svareste grad af alkoholabsti-
nensreaktionen. Tilstanden er kendetegnet ved bevidstheds-
plumring med udtalte kognitive forstyrrelser, svare fysiske
abstinenssymptomer som tremor, svedtendens og psykomo-
torisk uro samt endvidere ofte livlige synshallucinationer.
Symptomerne flukturerer i lobet af dognet med natlig forver-
ring og massive sovnproblemer [1]. Udviklingen fra alkohol-
forgiftning til fuldt udviklet delirium gar via tre stadier. I takt
med, at plasmakoncentrationen af alkohol falder, udvikles
der forst svaer 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





