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Rationale voor standpunt centrale sereuze chorioretinopathie

Centrale sereuze chorioretinopathie (CSC) behoort tot de frequentere vormen van retinopathie.
Er is weinig bekend over de exacte pathogenese van CSC, en de laatste jaren is er een wildgroei
aan therapeutische benaderingen beschreven. Doorgaans wordt een onderscheid gemaakt tussen
acute en chronische CSC. Dit “Standpunt centrale sereuze chorioretinopathie” is een beknopte
beschrijving van de aandoening, de rationale voor behandeling, en de beschikbare
behandelopties met hun wetenschappelijke onderbouwing, waarbij een onderscheid zal worden
gemaakt tussen acute en chronische CSC.

Informatiebronnen

Dit standpunt is gebaseerd op een PubMed zoektocht (juni 2023) naar relevante literatuur op het
gebied van epidemiologie, pathogenese en behandelopties in acute en chronische CSC. De
referentielijst aan het eind van een document is een reflectie van de meest relevante literatuur
waarop dit standpunt werd gebaseerd.

Centrale sereuze chorioretinopathie

Centrale sereuze chorioretinopathie (CSC) is een relatief vaak voorkomende retinale oorzaak van
visusklachten. De aandoening komt vaker voor bij mannen van middelbare leeftijd, maar het komt
ook voor op hogere leeftijd en bij vrouwen. Wanneer bij CSC de macula is aangedaan kan dit
leiden tot metamorfopsie, gestoord kleurenzien, daling van de contrastgevoeligheid en
permanent visusverlies, als gevolg van schade aan de fotoreceptoren.[1-4] Dit verlies van visus en
visuskwaliteit heeft vaak significante invloed op het persoonlijke en professionele leven van
patiénten.[5]

Risicofactoren.

Verschillende systemische associaties en risicofactoren zijn voor CSC beschreven.[4, 6] De
belangrijkste risicofactor voor CSC is steroid gebruik (exogeen hypercortisolisme), welk
onafhankelijk is van dosering of wijze van toediening van medicatie.[7-10] Ook het Cushing
syndroom (endogeen hypercortisolisme) leidt tot een verhoogde kans op CSC, en CSC is zelfs
meermaals gezien als een eerste uiting van het Cushing syndroom.[11-14] Psychosociale stress is
lang beschouwd als een belangrijke risicofactor van CSC, maar recente prospectieve studies
hebben dit niet aangetoond.[15, 16]

Pathofysiologie.
De pathofysiologie van CSC is onduidelijk.[17] Klinische studies wijzen erop dat er sprake is van
subretinale vochtlekkage door een dysfunctie van het retinaal pigment epitheel (RPE), in
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combinatie met (of als gevolg van) hyperpermeabiliteit en verdikking van de choroidale
vasculatuur.[4, 17, 18]. Bovendien wordt gedacht dat een verhoogde sclerale dikte veneuze
uitvloed vanuit het oog zou kunnen belemmeren, waardoor veneuze overbelasting kan ontstaan,
welke choroidale abnormaliteiten in de hand werkt.[19]

Er wordt doorgaans een onderscheid gemaakt tussen twee vormen van CSC: acute en chronische
CSC.

Acute CSC. In acute CSC is er sprake van een vrij plotseling opgetreden sereuze loslating van de
neuroretina, al dan niet in combinatie met een kleine RPE loslating, welke in veel gevallen binnen
2-3 maanden spontaan in remissie gaat.[20] Een typisch beeld van acute CSC op fluoresceine
angiografie (FAG) is de aanwezigheid van een enkele puntvormige zone van vochtlekkage via een
defect in het RPE. Deze focale “hot spot” van lekkage kan aanleiding geven tot een typisch “smoke
stack” beeld, waarbij fluoresceine via een karakteristiek uitwaaierend patroon lekt in de
subretinale vochtblaas. Hoewel de visus na resolutie van acute CSC meestal weer naar (vrijwel)
normale waarden terugkeert, kan er sprake zijn van blijvende metamorfopsie en afwijkingen in
kleurenzien en contrastgevoeligheid door subtiele schade aan de fotoreceptoren in de
macula.[21, 22]. Wanneer acute CSC in remissie gaat, blijven er vaak milde atrofische RPE
alteraties achter.[23] Atrofie van fotoreceptoren in de fovea kan zelfs na een succesvol
anatomisch herstel ontstaan na een ziekteduur van ongeveer 4 maanden.[24]

Zonder behandeling treedt in 15-50% van de patiénten met acute CSC een recidief op.[25]
Meestal treedt een recidief van acute CSC op binnen het eerste jaar na de primaire episode. Er
zijn slechts weinig goed gedocumenteerde follow-up studies over het natuurlijk beloop van CSC,
maar er zijn aanwijzingen dat de visuele prognose na een recidief bij acute CSC slechter is.[18] De
beschikbare studies laten in ongeveer 5-16% van de gevallen van acute CSC een progressie naar
een beeld van chronische vochtlekkage zien.[2, 26, 27] Men spreekt doorgaans van een evolutie
van acute naar chronische CSC indien er sprake is van subretinaal vocht dat langer dan 3-6
maanden aanwezig blijft.[18, 28]

Chronische CSC. De minderheid van de acute CSC patiénten maakt een evolutie door naar
chronische CSC, terwijl de meeste patiénten met chronische CSC geen duidelijke voorgeschiedenis
van acute CSC hebben. Chronische CSC lijkt in de meerderheid van de patiénten de primaire
ziektepresentatie te zijn, die in meerdere aspecten verschilt van acute CSC. Patiénten met
chronische CSC zijn gemiddeld ruim 10 jaar ouder dan patiénten met acute CSC, de man/vrouw
ratio ligt lager, en patiénten met chronische CSC hebben vaker afwijkingen in beide ogen. In
tegenstelling tot acute CSC zijn in chronische CSC vaak diffuse, uitgebreidere afwijkingen van het
RPE en de choroidea te zien op optische coherentie tomografie (OCT), FAG en indocyanine groen
(ICG) angiografie.[2, 8, 18, 29] Patiénten met chronische CSC hebben vaak een of meerdere diffuse
zones van vochtlekkage op FAG, terwijl patiénten met acute CSC slechts 1 klein RPE-defect met
actieve lekkage hebben. Spontaan herstel binnen 2-3 maanden is ongewoon in chronische CSC.
Door de langdurige aanwezigheid van subretinaal sereus vocht en uitgebreidere RPE afwijkingen
heeft chronische CSC een duidelijk slechtere visuele prognose dan acute CSC, meestal met
permanent visusverlies als gevolg van atrofie van fotoreceptoren en RPE in de macula.[17, 23, 24,
30-32] Het risico op permanent visusverlies ten gevolge van fotoreceptorschade, retinale
verdunning en atrofie neemt toe indien er langer dan 4 maanden sprake is van subretinaal
vocht.[18]
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Bij lang bestaande chronische CSC kunnen subretinale fibrineuze afzettingen, therapieresistent
intraretinaal vocht (“posterieure cystoide retinadegeneratie”) en choroidale neovascularisatie
(CNV) ontstaan, vaak met verdere visusdaling en een slechtere therapeutische respons tot
gevolg.[33, 34] Met name bij patiénten van 55 jaar of ouder dient men in de differentiaal diagnose
van chronische CSC ook te denken aan sereuze subretinale lekkage bij type 1 CNV of polypoidale
choroidale vasculopathie (aneurysmale type 1 CNV).

Een type 1 CNV kan worden opgespoord door multimodale beeldvorming te gebruiken: een
combinatie van OCT, OCT angiografie, FAG en ICG angiografie is vaak nodig, maar zelfs dan is het
met zekerheid vaststellen van een CNV nog uitdagend.[35, 36]

Huidige standaard behandeling van CSC

Gedurende de laatste jaren zijn er grote stappen gezet in het toewerken naar een standaard
behandeling voor acute en chronische CSC. Naast verschillende retrospectieve studies hebben
met name 3 grote gerandomiseerde gecontroleerde trials (PLACE, SPECTRA en VICI) hieraan
bijgedragen.[37-40]

Allereerst is het voor zowel voor acute als chronische CSC van belang te noemen dat herstel
versneld kan optreden wanneer het gebruik van corticosteroiden gereduceerd of gestopt
wordt.[41] Dankzij beschikbare literatuur wordt nu aangeraden om chronische CSC binnen 3-4
maanden na presentatie te behandelen met photodynamische therapie (PDT). Deze tendens is
gebaseerd op de observatie dat permanent visusverlies kan optreden indien de aandoening langer
dan 4 maanden bestaat.[17, 24] Reductie van psychosociale stress wordt niet langer beschouwd
als therapeutische interventie bij CSC.

Doel van behandeling in CSC is het compleet verdwijnen van subretinaal (en intraretinaal) vocht,
aangezien persisterend vocht toenemende schade kan geven aan de fotoreceptoren.[24]

Critical appraisal van beschreven behandelingen in acute en chronische CSC

Focale conventionele laser therapie

Met conventionele laser therapie wordt lasertherapie bedoeld met een continue pulse (i.t.t.
micropulse laser therapie) en coagulatie van de retina als beoogd effect (i.t.t. micropulse laser en
PDT). De studies over focale conventionele laser behandeling betreffen veelal de behandeling van
een focale zone van lekkage op geleide van het FAG in acute CSC. Hierbij werd doorgaans gebruik
gemaakt van een argon laser. Geen van deze studies betrof meer dan 67 patiénten. Het exacte
werkingsmechanisme bij conventionele lasercoagulatie is onduidelijk. Een hypothese is dat focale
laserbehandeling een fibrotisch litteken veroorzaakt dat verdere lekkage voorkomt. Als gevolg
hiervan zouden omliggende RPE cellen het subretinale vocht terug kunnen pompen richting de
choriocapillaris.[42] Kleine extrafoveale lekpunten, met een doorsnede van ongeveer 250 um, die
zichtbaar zijn op een FAG, kunnen worden behandeld met argon laser of diode laser
fotocoagulatie.[42-46] In een kleine gerandomiseerde gecontroleerde trial van 42 ogen werd een
verkorting van de duur van acute CSC gezien met 2 maanden vergeleken met sham laser.[43] Een
andere prospectieve gerandomiseerde gecontroleerde studie van 64 ogen met CSC en een Snellen
visus van 0,5 of beter, zonder tekenen van retinale veranderingen in de vorm van cystoid
maculaoedeem of subretinale deposities, liet zien dat de behandeling met argon laser de duur
van de CSC kon verkorten met ongeveer 10 weken.[45] Een kleine retrospectieve studie met 1-7
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jaar follow-up (gemiddeld: 4,8 jaar) toonde een verminderde kans op recidieven en een betere
visus vergeleken met een niet-behandelde controlegroep in acute CSC.[46] De grootste lange
termijn (+/- 9 jaar) follow-up studie liet echter geen voordeel van laser ten opzichte van een
expectatief beleid zien wanneer naar visus, kleurenzien, recidieven en progressie naar chronische
CSC gekeken werd.[42] In voorgenoemde studies werd geen duidelijk onderscheid gemaakt
tussen acute en chronische CSC. Wanneer recidieven ontstonden dan hadden deze de neiging te
ontstaan op de plaatsen van de initiéle lekplekken bij onbehandelde ogen, en op de grens van de
behandelde/onbehandelde retina in de gelaserde ogen.[42] De belangrijkste reden om argon
laser te verrichten bij een patiént met hoge visus is het verkorten van de duur van klachten.
Doorgaans wordt focale conventionele argon laser therapie enkel overwogen in patiénten met
persisterende CSC met een klein focaal lekpunt buiten de fovea.[40, 47] Ondanks dat sinds de
beschikbaarheid van PDT conventionele argon laser therapie nauwelijks meer toegepast werd in
CSC, wordt die behandeling recent weer vaker verricht, door beperktere beschikbaarheid van
verteporfine — het medicijn dat nodig is om PDT te kunnen verrichten.[48, 49]

Er zijn verschillende complicaties die kunnen optreden na argon laser therapie. Zo kan op de
plaats van het laserlitteken een CNV ontstaan in 3-5% van de behandelde patiénten na lange
termijn follow-up.[42, 50] Echter, het ontstaan van CNVs is ook in het natuurlijke beloop van CSC
beschreven.

Tevens kan scotoomvorming optreden ter hoogte van het laserlitteken, waardoor deze
conventionele laserbehandeling niet geschikt is voor sub- of juxtafoveale lekpunten. Ook is
conventionele lasertherapie niet geschikt voor diffuse lekkage, die vaak optreedt in het geval van
chronische CSC, aangezien in deze gevallen een te groot gebied behandeld zou moeten worden
met een groot resulterend scotoom. Gezien de voorgenoemde nadelen en beperkingen, en een
gebrek aan visuswinst in de meeste studies, wordt conventionele argon laser therapie
tegenwoordig nog maar zelden gebruikt. Desondanks lijkt het — naast PDT — de enige behandeling
voor CSC waar de patiént profijt van kan hebben.[51]

PDT met verteporfine (Visudyne®)

PDT is oorspronkelijk ontwikkeld voor behandeling van neovasculaire leeftijdsgebonden
maculadegeneratie, en wordt tegenwoordig ook “off-label” gebruikt voor de behandeling van
CSC. Er wordt verondersteld dat het therapeutische effect van PDT in CSC wordt veroorzaakt door
een kortdurende hypoperfusie van de choriocapillaris en een langdurige remodellering en
stabilisatie van het choroidale vaatbed, met een vermindering van zowel de choroidale congestie
als de vasculaire hyperpermeabiliteit en extravasculaire lekkage.[52-54] Tot nu toe is PDT bij CSC
beschreven in maar liefst 40 studies die meer dan 50 patiénten includeerden.

De resultaten van PDT bij chronische CSC zijn beschreven in een groot aantal (retrospectieve en
prospectieve studies), en 2 grote gerandomiseerde gecontroleerde trials (PLACE en SPECTRA), die
werden opgezet en gecodrdineerd in Nederland. In deze studies werd de zone van PDT
behandeling doorgaans bepaald op basis van de hyperfluorescente zones op ICG angiografie die
overeenkwamen met lekpunten op FAG. De studies vonden in 70-100% van de patiénten met
chronische CSC een complete resorptie van het subretinale vocht op OCT na behandeling met
PDT, met verbetering van de retinale anatomie, stijging van de visus en verbetering van de retinale
sensitiviteit.[37, 55-57]

Initiéle studies behandelden chronische CSC met de standaard dosis, behandelduur en energie
instellingen voor PDT die ook werden gebruikt voor neovasculaire leeftijdsgebonden
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maculadegeneratie.[58-60] In het geval van PDT met deze standaard-instellingen zijn echter in
zeldzame gevallen plotselinge visusdaling ten gevolge van ernstige choroidale ischemie, RPE
atrofie en CNV beschreven. Naar aanleiding van deze zeldzame complicaties behandelen de
meeste oogartsen tegenwoordig met een van de drie volgende strategieén:[17, 40, 47]
1) halve dosis verteporfine (3 mg/m? in plaats van 6 mg/m? lichaamsoppervlak) met
standaard energie en behandelduur
2) halve energie (“fluence”, 25 J/cm? in plaats van 50 J/cm?) met standaard dosis
verteporfine en behandelduur
3) halve behandelduur (42 seconden in plaats van 83 seconden) met standaard dosis
verteporfine en energie.
Hierbij kan worden aangetekend dat het gebruiken van halve dosis verteporfine aan te raden is,
aangezien met die strategie de minste verteporfine gebruikt hoeft te worden en het risico op
systemische bijwerkingen wordt geminimaliseerd.[49, 61]

Recent zijn verschillende gerandomiseerde gecontroleerde trials beschikbaar gekomen die
bewijs leveren voor de rol van halve dosis PDT als eerste behandeling in (chronische) CSC. De
door onderzoekers geinitieerde PLACE trial vergeleek halve dosis PDT met high-density
subthreshold micropulse laser behandeling in chronische CSC patiénten.[37] Zes tot 8 weken na
behandeling was er in 51% van de met halve dosis PDT behandelde patiénten een droge retina,
in tegenstelling tot in slechts 14% van de met micropulse laser behandelde patiénten RR: 1.77
(95% confidence interval, 1.39-2.52 (p<0.001). Resultaten waren vergelijkbaar op 7 tot 8
maanden na behandeling, met een droge retina in respectievelijk 67% en 29% van de patiénten.
Retinale sensitiviteit op microperimetrie liet vergelijkbare veranderingen zien na
behandeling.[37]

Een volgende gerandomiseerde gecontroleerde trial in Nederland, SPECTRA, vergeleek halve
dosis PDT met orale eplerenon in 107 chronische CSC patiénten. Drie maanden na (start van)
behandeling had 78% van de patiénten die PDT kreeg een droge retina, terwijl dit in slechts 17%
van de met eplerenon behandelde patiénten het geval was (p<0.001). Bovendien nam de retinale
gevoeligheid op microperimetrie in de met PDT behandelde groep significant meer toe dan in de
met eplerenon behandelde CSC patiénten.[56]

Micropulse laser therapie

Micropulse lasers geven laserpulsen af die bestaan uit multipele korte energiepulsen (0.1-0.3
milliseconden) met minuscule pauzes tussen elke micropulse, in tegenstelling tot de continue
laser pulsen met ononderbroken energie afgifte bij “conventionele” argon lasers of standaard
diode lasers (100-200 milliseconden).[62] Hierdoor treedt bij micropulse laser behandeling
minder thermische schade aan het RPE en neurosensore retina op in vergelijking met
conventionele lasers. Echter, de exacte manier waarop micropulse laser werkt is onbekend.[62,
63].

In CSC is high-density subthreshold micropulse laser met name veel gebruikt, waarbij de laser
coagulaten dicht bij elkaar (niet overlappend) worden geplaatst, meestal op basis van de
onderliggende choroidale afwijkingen op ICG angiografie.[37, 64, 65].

Naast een groot aantal retrospectieve studies die de werking van micropulse laser behandeling in
CSC bestudeerd hebben, zijn er een aantal gerandomiseerde gecontroleerde trials beschikbaar
over dit onderwerp. De PLACE trial bestudeerde de werking van ICG angiografie geleide high-
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density subthreshold micropulse laser behandeling in chronische CSC. Uit deze trial bleek dat half-
dose PDT significant vaker leidt tot complete resolutie van subretinaal vocht dan micropulse laser
behandeling.[37] De REPLACE trial, welke crossover behandeling naar micropulse laser na half-
dose PDT en vice versa bekeek, liet vergelijkbare resultaten zien.[66] Ho en collegae vonden in
hun gerandomiseerde gecontroleerde trial ook dat micropulse laser behandeling leidt tot
significant minder vaak compleet opdrogen van subretinaal vocht dan half-dose PDT.[67] Sun en
collegae vergeleken conventionele laser met micropulse laser behandeling, en vonden geen
significante verschillen in compleet verdwijnen van subretinaal vocht tussen beide groepen.[68]

Vascular endothelial groei factor receptor (VEGF) remmende therapie

Anti-VEGF behandeling wordt vaak toegepast bij retinale aandoeningen die gepaard gaan met
neovascularisatie of verhoogde vasculaire permeabiliteit, zoals neovasculaire leeftijdsgebonden
maculadegeneratie, retinale veneuze occlusies en diabetisch macula-oedeem. Er is een aantal
artikelen waarin de behandeling van CSC met intravitreaal toegediende anti-VEGF wordt
beschreven. Geen van deze artikelen betreft echter een gerandomiseerde gecontroleerde trial.
Intravitreale anti-VEGF medicatie is wel geindiceerd in CSC patiénten bij wie ook een (doorgaans
type 1/ sub-RPE/ ‘occulte’) CNV gediagnosticeerd is middels multimodale beeldvorming, al dan
niet in combinatie met PDT.[69, 70] Bij onvoldoende respons op anti-VEGF monotherapie in geval
van CNV bij CSC moet worden overwogen om PDT uit te voeren, al dan niet met continueren van
anti-VEGF therapie.[71-73]

Orale mineralocorticoid receptor antagonisten eplerenon en spironolacton

Er werd tot voor kort gedacht dat blokkade van de mineralocorticoid receptor voor de CSC patiént
van waarde kon zijn, omdat steroiden — de belangrijkste CSC risicofactor — aan die receptor
binden. [3, 74-77] Eplerenon zou dan patiéntvriendelijker zijn dan spironolacton in het gebruik
door een meer selectieve werking, en dus minder hormoon-geassocieerde bijwerkingen, zoals
gynaecomastie of mastalgie, hebben.[78-80]

Echter, 2 recent uitgekomen gerandomiseerde gecontroleerde trials (VICI en SPECTRA) hebben
aangetoond dat er voor mineralocorticoid receptor antagonisten geen plaats meer is in de
behandeling van de CSC patiént.

In de VICI trial werd orale eplerenon (50 mg per dag) vergeleken met placebo behandeling. Voor
zowel patiént als onderzoeker was onbekend welke patiént welke behandeling kreeg. Bij evaluatie
na 12 maanden hadden 16 van de 54 chronische CSC patiénten (30%) een droge retina (complete
resolutie SRF) in de placebo groep, terwijl dit in 8 van de 51 patiénten (16%) in de eplerenon groep
het geval was. In de studie werd bovendien geen verschil gezien tussen beide behandelingen in
andere uitkomstmaten, zoals visus of retina dikte.[38]

De SPECTRA trial vergeleek halve dosis PDT met eplerenon behandeling, en includeerde 107
chronische CSC patiénten. Drie maanden na (start van) behandeling had 78% van de patiénten die
PDT kreeg een droge retina, terwijl dit in slechts 17% van de met eplerenon behandelde patiénten
het geval was (p<0.001). Bovendien nam de retinale gevoeligheid op microperimetrie in de met
PDT behandelde groep significant meer toe dan in de met eplerenon behandelde CSC
patiénten.[56]

Overige behandelingen
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Andere behandelingen voor CSC die zijn beschreven in kleine case reports zijn het systemisch
gebruik van glucocorticoid-receptor blokkers zoals mifepriston en ketoconazol [90-92], béta
blokkers [93-95]. Op dit moment is geen gefundeerde uitspraak te doen over de waarde van deze
behandelingen in CSC. Meer kan hierover worden terug gelezen in het review van Van Rijssen et
al, dat gratis te downloaden is op de website van het tijdschrift Progress in Retina and Eye
Research.[40]
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Aanbevelingen:

1. Acute CSC behoeft in eerste instantie geen behandeling. Het subretinale vocht gaat vaak binnen
enkele maanden spontaan in regressie. Herstel kan mogelijk versneld optreden in acute CSC
wanneer het gebruik van corticosteroiden gereduceerd of gestopt kan worden. Behandeling kan
worden overwogen in geval van een beeld van acute CSC met duur van > 3 maanden, of indien
patiénten groot belang hebben bij visueel herstel binnen die 3 maanden, of in geval van een
recidief acute CSC.

Bij focale lekpunten op FAG op afstand van de fovea (> 2500 micron van de fovea), kan focale
argon of diode laserbehandeling worden toegepast (level 3). Deze benadering heeft doorgaans
slechts een kortere ziekteduur als effect, en gaat gepaard met risico’s zoals CNV. Met name bij
lekpunten dichtbij of onder de fovea lijkt daarom PDT (met halve dosis verteporfine of halve
energie/fluence of halve behandelduur) de meest aangewezen behandeling (level 2).

2. Bij een beeld van chronische CSC met een sereuze subretinale vochtophoping is de kans op
spontaan herstel relatief klein en neemt de kans op blijvende visusschade toe. Herstel kan
mogelijk wel versneld optreden wanneer het gebruik van corticosteroiden gereduceerd of gestopt
kan worden.

Bij chronische CSC met centrale, diffuse en/of multifocale lekkage op FAG is op dit moment
behandeling met PDT met halve dosis verteporfine, of met halve fluence/energie, op geleide van
het ICG angiogram, de meest effectieve behandeling (level 1).

Voor de overige beschreven behandelingen van CSC is alleen focale argon of diode
laserbehandeling aangewezen bij een focaal lekpunt op >2500 micron afstand van de fovea (level
2).

Overige overwegingen:

= Voor optimale klinische indicatiestelling van acute CSC zijn vereist: gegevens over ziekteduur,
visus, fundoscopie, OCT scan, (optioneel) FAG en (optioneel) ICG angiografie, (optioneel)
OCT angiografie.

= Voor optimale indicatiestelling van chronische CSC zijn vereist: gegevens over ziekteduur, visus,
fundoscopie, OCT scan, fundus autofluorescentie, FAG en ICG angiografie, OCT
angiografie

= Uitkomst-indicatoren bij CSC en indicatiestelling voor herbehandeling of afbreken behandeling:
aan- of afwezigheid van subretinaal/intraretinaal vocht op OCT. Bij alle patiénten dient
te worden nagegaan of er gebruik van corticosteroiden is, welke in overleg met patiént
en behandelend arts eventueel gereduceerd of gestopt kunnen worden.

= Kosten-baten studies zijn nog niet beschikbaar voor de behandelingen van CSC beschreven in
deze clinical appraisal.
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Chironic central serous chorioretinopathy

1. Persistent SRF on OCT for longer than 4-5
months, and more than 1-2 disc areas of
atrophic APE changes

2. Oneor more focal leakage points on Fa

3. Hyperfluorescent choroidal abnormalities
on oA

Mo signs of MMV or other macular diseases on
multimodal imaging (OCT, OCT-A, FAF, FA, ICGA]

Y

ICGA- and Fa-guided half-dosz {or half-fluence)

FDT!
|if POT iz unavailable, consider lzser

photocosgulation to focal leakage pointis), in
case of focal leskage outside the central macula)

N

Mo 5RF on OCT Fersistent SRF on OCT*

—

| Reassass diagnasis; obtain OCT-4, FA, ICGA |

|

Fresance of BNV at Perzistent focal or diffuse Mo leakage points on FA
[re-Jevaluation leakags on FA/ICGA without and no hyperfluarescence
evidence of other diagnosis on ICGA, i MNY
Intravitreal anti-VEGF trestment one of the following approaches may be Mo solid evidence for effective
[with or without POT") attempted: [re-]treatment

1. Re-POT guided by l=akage on
Faficea

2. IFPOT is unavailable, consider
laser photocoagulation on focal
leakage point|s), in case of
focal lealage outside the
central macula

3. Observation or micropulse
laser, but the evidence of
efficacy is modest

4.  Other therapeutic approaches
such as eplerenone, but no
good evidence to suggest
efficacy.
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Disclaimer

Dit advies is opgesteld op basis van de bij de auteur beschikbare informatie en kan worden
aangepast n.a.v. nieuwe inzichten.

Dit advies kan worden gebruikt om beleid op te baseren, maar is geen richtlijn.

Er is de grootst mogelijke zorg besteed aan de inhoud van dit advies. Desondanks
accepteert het NOG geen aansprakelijkheid voor eventuele onjuistheden in dit document,
voor enigerlei schade of voor andersoortige gevolgen die voortvloeien uit of
samenhangen met het gebruik van dit advies.
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