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Concepto. Definicion

La coriorretinopatia serosa central (CSC) es una patologia del segmento
posterior, que se caracteriza por desprendimientos serosos localizados de la
retina neurosensorial, asociados con desprendimientos focales del epitelio
pigmentario (EPR). El término central hace referencia a la forma sintomatica
de la enfermedad en la que hay desprendimientos serosos en el d&rea macular.
Existen formas asintomaticas en las que hay episodios de desprendimientos
serosos extramaculares, que se aprecian a menudo cuando valoramos el ojo
contralateral de pacientes diagnosticados.

Se trata de una patologia coriorretiniana que aun no se comprende totalmente,
con asociaciones sistémicas, etiologia multifactorial y patogénesis compleja.

Tipicamente afecta a hombres jévenes sin otras patologias sistémicas
asociadas.

Resena historica

En 1866 Albrecht von Graefe describié la enfermedad por primera vez y la
llamo “retinitis recurrente central”. Von Graefe introdujo la idea de retinitis por
la sospecha de un componente inflamatorio en la enfermedad, basandose en la
observacion de que todos los pacientes sufrian sffilis.

La denominacién de coriorretinopatia serosa central fue acufiada por Donald
Gass en 19672,

En 1965 Maumenee fue el primero en publicar la observaciéon de que en la
angiografia fluoresceinica se producia difusién de colorante a nivel del epitelio
pigmentario, sugiriendo la afectacién de epitelio pigmentario y coroides3.

Por el momento, la fuente del fluido subretiniano todavia no se conoce bien.
Cuando la angiografia fluoresceinica mostrd exudacion focal de puntos del
epitelio pigmentario, inicialmente se pensé que el origen era una disfunciéon
primaria del epitelio pigmentario. Hoy en dia se piensa que esos cambios
retinianos representan estadios mas avanzados en la evolucion de la
enfermedad, mientras que la coroides parece ser lo que se afecta en primer
lugar.



Incidencia

Se trata de la cuarta patologia retiniana, no quirdrgica, mas frecuente después
de la degeneracién macular asociada a la edad (DMAE), la retinopatia diabética
y la oclusién venosa de rama.

Su incidencia anual es de 5,8 casos por 100.000 habitantes. Los hombres se
ven mas frecuentemente afectados que las mujeres, en una proporcion de 8:1%.

El rango de edad de presentacion es de 40-45 afios, aunque se han descrito
casos en pacientes jovenes y también en mayores de 60 afios. La afectacion
bilateral puede alcanzar hasta el 40 %, aungue en el momento del diagndstico
es mucho mas baja (4 %). Cuando afecta a pacientes mayores de 50 afios,
presenta con mas frecuencia afectacién bilateral, y es mas probable que se
presenten formas cronicas de epiteliopatia difusa y también neovascularizacion
secundaria®.



Factores de riesgo

Se han informado varios factores de riesgo para la CSC, pero el mas sélido es el
uso de glucocorticoides. Los glucocorticoides estan implicados tanto en el inicio
como en la exacerbacion y en la prolongacién de la enfermedad.

Entre los pacientes con enfermedad de Cushing hay un 5% que sufren uno o
mas episodios de CSC®.

No tenemos datos en la literatura para poder estimar la prevalencia de la CSC
en pacientes que reciben tratamiento con glucocorticoides. Parece que los
glucocorticoides exdgenos pueden producir la enfermedad independientemente
de la via de su administracion’. Igualmente, las dosis utilizadas en pacientes
que desarrollan CSC tienen un rango muy amplio. Se debe interrogar
exhaustivamente a los pacientes acerca del uso de diversas formas de
esteroides para eliminar la posibilidad de que una crema dermatolégica, una
inyeccion articular, un espray nasal, un inhalador o cualquier otra forma de
aplicar glucocorticoides sea pasada por alto.

Por tanto, los glucocorticoides no deben usarse como tratamiento para otras
patologias en pacientes con CSC en la medida en que puedan ser evitados,
y la CSC debe ser afiadida a la lista de las complicaciones oculares de los
glucocorticoides.

Se han comunicado casos de pacientes que presentaron varias recurrencias
paralelas al uso de tratamientos con corticoides. En otras ocasiones las
recurrencias sucedian cuando se aumentaba la dosis de esteroides. También
se ha visto que hay pacientes que pueden desarrollar recurrencias asociadas
al uso de corticoides después de un episodio previo no asociado a dichos
farmacos.

El estrés parece ser un factor de riesgo. Determinados factores estresantes,
como un divorcio, problemas econémicos, accidentes o enfermedades
importantes, pueden preceder a la presentaciéon de la enfermedad; en algunos
casos, la resolucion del problema se sigue de una mejora de la agudeza visual
en las siguientes semanas.

En la mayoria de casos se trata de personas con buena salud, sin enfermedades
mentales y bien integradas socialmente. Individuos con personalidades
agresivas "tipo A" que estan bajo mucho estrés pueden ser mas propensos

a desarrollar retinopatia serosa central. Se invoca a los altos niveles de
catecolaminas y corticoides circulantes como posible mecanismo patogénico®.
Se ha demostrado la asociacién entre el estrés sufrido en el trabajo, un alto
grado de evitacién del dafio, baja capacidad de cooperar con los otros y

una percepcion subjetiva muy severa de dafio en los pacientes con esta
enfermedad?.



El embarazo también constituye un factor de riesgo, especialmente en el tercer
trimestre. Se ha relacionado con los niveles de cortisol en plasma, que se elevan
durante el embarazo, y que son mas altos en el tercer trimestre, produciéndose
la vuelta a los niveles normales en el postparto. La enfermedad puede o no
recurrir en los siguientes embarazos.

Se han relacionado numerosas enfermedades con pacientes que desarrollaron
CSC, como trasplante de 6rganos (rifion, higado...)!°, enfermedad de Crohn,
lupus eritematoso!! o artritis reumatoide, todas ellas en pacientes que reciben
corticoides en su tratamiento. También en enfermedades oculares, como

la neuritis dptica, retinopatia solar, escleritis, uveitis anterior y coriorretinitis;
enfermedades que también precisan el uso de corticoides en su tratamiento.

En muchos casos se demuestra que la CSC mejora cuando interrumpimos los
glucocorticoides!?, aunque también se han descrito casos de mal pronéstico.



Patofisiologia. Datos conocidos y teorias

Se sospecha que la existencia de anomalias en la regulacion del flujo vascular
de la coroides produce hiperpermeabilidad y causa los cambios iniciales.

El término paquicoroides se ha propuesto para indicar un aumento del grosor
de la coroides permanente (grosor mayor de 395 micras). Se observa esta
entidad con frecuencia en pacientes con CSC. En estos 0jos se aprecia una
dilatacion de los grandes vasos de la coroides que comprimen la coriocapilar
subyacente. Estos hallazgos se han hecho evidentes con la aplicacion de
OCT de alta resolucién (enhanced depth imaging OCT y swept source OCT)®.
En la literatura se han descrito algunos casos familiares. En un reciente
analisis de 5 familias con CSC se ha visto paquicoroides; es posible que una
coroides de mayor grosor sea la condicion hereditaria que puede asociarse

a la enfermedad®®. La congestién y la hiperpermeabilidad coroidea que se
manifiestan en la paquicoroides parecen jugar un papel en el desarrollo de
desprendimientos serosos y la existencia de fluido subretiniano en zonas de fallo
de la funcion del epitelio pigmentario.

La epiteliopatia paquicoroidea es una nueva entidad en la que se aprecian, con
las técnicas de imagen, hallazgos similares a los que se encuentran en el 0jo
contralateral de los pacientes con CSC. Podria representar una forma frustrada
de la enfermedad. En el examen de fondo de 0jo se aprecia una coloracion
anaranjada, y en ocasiones alteraciones de coloracion del epitelio pigmentario.
En OCT hay pequefas elevaciones del epitelio pigmentario que representan
hiperplasia y depoésitos subyacentes; hay pequefios desprendimientos de epitelio
pigmentario (DEP) y habitualmente el engrosamiento de la coroides se localiza
inferior a las zonas de cambio del epitelio pigmentario. El verde de indocianina
revela hiperpermeabilidad de la coroides, y en la autofluorescencia se aprecian
zonas de reguero hiperautofluorescentes.

En conclusién, la teoria mas aceptada actualmente es que, en la fase aguda,

la presencia de liquido subretiniano obedece a un defecto focal en el EPR, en
algunos casos situado debajo de un DEP, y esta disfuncién viene producida por
una hiperpermeabilidad coroidea que permite que fluido de la coriocapilar pase
al espacio subretiniano.

Pacientes con hipertension arterial tienen un mayor riesgo de desarrollar una
CSC. Existe también un mayor riesgo potencial de desarrollar enfermedad
coronaria, accidente vascular cerebral y también disfuncion eréctil'®. Por tanto,
la posibilidad de que el problema forme parte de una alteracién vascular mas
difusa esta pendiente de la realizacién de mas estudios.

El uso de corticoides se asocia con mayor frecuencia a formas atipicas y
bilaterales. Se ha sugerido que las formas inducidas por esteroides pueden
estar relacionadas con una especial idiosincrasia de algunos individuos que
los hace mas vulnerables, puesto que el efecto no es dosis dependiente.



Un exceso de cortisol puede causar un aumento de la fragilidad capilar e
hiperpermeabilidad, que puede llevar a una descompensacion de la circulacion
coroidea. En teoria los glucocorticoides pueden afectar a coroides, membrana
de Bruchy EPR.

Los problemas gastrointestinales y la CSC comparten la respuesta al estrés
como factor de riesgo. Algunos estudios relacionan la CSC con una alta
prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori. Se necesitan estudios
adicionales para confirmar dicha relacion y el posible beneficio del tratamiento
contra Helicobacter.

Existe controversia sobre la posible relacion con la apnea obstructiva del suefio.
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Formas clinicas

Clasicamente se han definido dos formas de presentacion, aguda y cronica. La
distincion se hace en base a un criterio temporal; la mayoria de publicaciones
establecen un plazo entre 4 y 6 meses para pasar de la forma aguda a la cronica.

En la mayoria de pacientes se presenta la forma aguda, que es autolimitada
y con resolucion espontanea en unos meses. Los sintomas que se relacionan
con la localizacion del desprendimiento seroso en el area macular son:

vision borrosa, escotoma central relativo, metamorfopsia, discromatopsia,
hipermetropizacion, micropsia y pérdida de la sensibilidad al contraste.

En el examen de fondo de ojo se detectan dreas focales o multifocales de
desprendimientos serosos. El liquido subretiniano se resuelve espontaneamente
en 4-6 meses.

Sin embargo, en un 40-50 % de pacientes se produce recurrencia o
cronicidad. En la forma crénica hay una afectacion bilateral y multifocal con
desprendimientos serosos de retina y diferentes grados de difusion en la
angiografia. Los sintomas permanecen con una pérdida moderada o incluso
severa de agudeza visual, que se relaciona con el grado de dafio que se
produce sobre las capas externas. En el fondo de ojo aparecen zonas de atrofia
con hipopigmentacion del EPR.

Daruich et al.®* proponen una clasificacion en orden a las caracteristicas
clinicas:

—_

Forma aguda: con resolucion espontanea dentro de los primeros 4 meses.

2. Forma persistente: su duracion es mayor de 4 meses, con frecuencia se
asocia a elongacion de los segmentos externos de los fotorreceptores en la
OCT.

3. Recurrente: episodio agudo que se produce después de un episodio previo
con completa resolucion.

4. Croénica: también denominada epiteliopatia difusa crénica. Zonas de
descompensacion del EPR amplias con o sin desprendimiento seroso,
asociadas 0 no a puntos de fuga en la angiografia.

5. Inactiva: pacientes con una historia de CSC aguda, pero que en el momento
de la valoracién no tienen desprendimientos serosos.

Un punto de debate es la distincién entre las formas persistentes y las crénicas.
En la actualidad no sabemos con certeza si las formas agudas no complicadas
evolucionan a crénicas con un dafio difuso del EPR o si se trata de dos
entidades diferentes.



La afectacion bilateral se ha llegado a registrar hasta en un 40 % de casos. En
un estudio retrospectivo de 229 casos se detectd un 32 % de pacientes que
presentaban afectacion subclinica con liquido subretiniano, DEP, parches de
atrofia del EPR, depdsitos tipo drusas o acimulos de pigmento?.

Como complicaciones tardias nos podemos encontrar: pérdida del EPR, AG,
cambios quisticos crénicos, fibrosis subretiniana, acumulacion de fibrina y NVC.

Diagnéstico diferencial
Debemos hacer un diagnéstico diferencial de la CSC con otras patologias que
cursen con desprendimiento seroso macular:

1. DMAE. En pacientes mayores de 50 afios, la CSC se puede presentar como
dafio difuso del EPR, areas de fuga multifocal y depésitos subretinianos de
fibrina. Ademas, es posible que se presente como complicacién una
membrana neovascular. La ICG es Util para diferenciar estas dos patologias.

2. Tumores. Tumores coroideos, como el melanoma, el hemangioma coroideo,
las metéastasis coroideas o el osteoma, pueden presentarse como
desprendimientos serosos maculares.

3. Enfermedades vasculares del colageno. El lupus eritematoso sistémico o la
poliarteritis nodosa pueden cursar con desprendimiento seroso de retina,
debido a necrosis fibrinoide de los vasos coroideos.

4. Enfermedades inflamatorias coroideas. La enfermedad de Harada se
presenta también con desprendimiento seroso de retina. Esta patologia suele
acompafiarse de vitritis e hiperemia de papila, junto a otras manifestaciones
sistémicas. La buena respuesta a corticoides caracteriza estas patologias
inflamatorias.

5. Vasculopatia coroidea polipoidea. En este caso, encontramos dilataciones
polipoideas de los vasos coroideos asociados con desprendimiento seroso-
sanguineo del EPR y de la retina neurosensorial. La ICG es Util para revelar la
presencia de los polipos coroideos.
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Figura 1.

Imagen de la macula de un
paciente normal, obtenida
con OCT de alta resolucion

Diagnéstico por imagen

Tomografia de coherencia 6ptica

Hoy en dia se piensa que la coroides se afecta en primer lugar, mientras que los
cambios retinianos representan estadios méas avanzados en la evolucion de la
enfermedad. Las técnicas de imagen de la retina y coroides nos han permitido
avanzar en el conocimiento de los mecanismos y el pronéstico, ademas de
servir como guia en el tratamiento de esta enfermedad (fig. 1).

Se describen los siguientes cambios en pacientes con CSC: presencia de
desprendimiento neurosensorial, DEP, protrusion de EPR, engrosamiento

y adelgazamiento de la superficie posterior de la retina seglin el tiempo de
evolucion, granulaciones en la cara posterior de la retina desprendida, puntos
hiperreflectivos, defectos focales de EPR, proliferacion focal de EPR y exudados
fibrosos subretinianos (fig. 2).

El engrosamiento en la superficie posterior de la retina desprendida es un
hallazgo mas comun en las formas de reciente comienzo, y puede estar
producido por la elongacion de los segmentos externos e internos de los
fotorreceptores? (fig. 3).

La granulacién en las capas posteriores de la retina desprendida puede
observarse en cualquier fase de la enfermedad. Este hallazgo se relaciona
posiblemente con la pérdida de los segmentos externos que previamente se
habian engrosado.



Figura 2.

CSC aguda Ol. OCT: Se
aprecia la integridad de la
limitante externa

Figura 3.
Resolucién de cuadro agudo

Figura 4.
Puntos hiperreflectivos

La existencia de puntos hiperreflectivos subretinianos en el area del
desprendimiento se corresponde con macréfagos y restos de los segmentos
externos de los fotorreceptores. Raramente aparecen en las formas agudas y si
se presentan en las formas cronicas. Hacen falta mas estudios para determinar
la importancia de estos hallazgos en el prondéstico de la enfermedad (fig. 4).

13
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La proliferacion focal del EPR se observa junto a defectos que pueden estar
situados en los DEP; se trata de un intento de reducir el defecto focal y de
restaurar la integridad normal de la linea de EPR. Las zonas de hipertrofia del
epitelio pigmentario se han correlacionado también con agudezas visuales
bajas en casos de CSC. Las formas agudas se resuelven con el cierre de
microroturas de epitelio pigmentario, y la hipertrofia puede aparecer en el punto
de difusion. Por ello, la hipertrofia puede considerarse como una evidencia
indirecta del dafio precoz del epitelio pigmentario. Su asociacién con una
bajada de la agudeza visual puede atribuirse al posible dafio de fotorreceptores
acompanante.

El adelgazamiento de la superficie posterior de la retina desprendida se observa
mas comunmente en formas cronicas. Probablemente es consecuencia del
continuo dafio sobre los fotorreceptores y una atrofia en EPR que se produce
cuando la retina permanece desprendida durante largo tiempo?3.

En las formas crénicas el desprendimiento se aplana; los DEP también se
aplanan. En casos cronicos podemos encontrar una degeneracion quistica de la
retina®!.

Los ultimos avances en la tecnologia de la OCT han permitido conocer la
importancia de las capas externas de la retina en la funcién visual de ojos con
enfermedades maculares. La pérdida de la integridad de la linea foveal IS/OS,
asi como de la membrana limitante externa (MLE), se han relacionado con un
peor pronostico visual en pacientes con coroidopatia serosa central.

Ojima et al. han demostrado que la linea IS/OS no puede ser detectada

en algunos casos después de la resolucion reciente del desprendimiento
neurosensorial, mientras en algunos casos se ha documentado la restauracion
posterior de la misma'®. Algunos autores han sugerido que un cambio en el
angulo de incidencia de la luz sobre la retina desprendida puede llevar a un
error optico; este fenédmeno podria producir una falsa percepcion de rotura

en la linea IS/0S. Por el momento esta cuestion no ha podido ser aclarada
definitivamente.

La pérdida de la MLE tiene una asociacion significativa con la agudeza visual y
supone un parametro de valor predictivo de la agudeza visual final.

En estos pacientes la coroides es mas gruesa de lo normal. Frecuentemente
nos encontramos también con una hiperpermeabilidad vascular, y esto eleva la
presion hidrostatica y contribuye a ese aumento de grosor coroideo (fig. 5).

Utilizando las OCT de dominio espectral se hace dificil medir la coroides, porque
el epitelio pigmentario no permite la penetracion de la sefial. Con la longitud de
onda convencional, de aproximadamente 800 nm, no se consigue una buena
penetracion hasta la coroides, mientras que con longitudes de 1.060 nm si se
consigue medir la coroides.



Figura 5.

Degeneracion quistica y
engrosamiento de los vasos
de la coroides

Con el sistema EDI-OCT, una reciente modificacion de la técnica estandar,

se mejora la sensibilidad de la sefial de la coroides. A pesar de ello, continua
siendo un problema el llegar al borde coroidoescleral, especialmente con
coroides mas gruesas (en casos de coroides mayores de 500 micras)!®. A
mayor longitud de onda, menor dispersion del haz y mejor medida del grosor
coroideo. La swept source OCT proporciona una medida clara de la coroides.
Ferdiriva y cols. confirman la correlacion entre los valores obtenidos con estas
dos modalidades de OCT?°,

Autofluorescencia de fondo

La autofluorescencia de fondo constituye una técnica no invasiva que
proporciona imagenes de los cambios degenerativos en el complejo de
fotorreceptores - epitelio pigmentario. Muestra in vivo la intensidad y la
distribucién espacial de la lipofuscina y los precursores A2E. Su acumulacion
anormal a nivel de los segmentos externos de los fotorreceptores y epitelio
pigmentario habitualmente precede a su degradacion y se asocia a cambios de
la agudeza visual y de la sensibilidad retiniana.

En las formas agudas puede que no encontremos hallazgos inicialmente.
Podemos encontrar el punto de fuga hipoautofluorescente, especialmente

si se encuentra dentro de la févea. La presencia de un desprendimiento
neurosensorial produce una sefal disminuida por bloqueo, y pueden aparecer
hiperfluorescencias en los bordes de la lesidn, especialmente en su parte
inferior, con una distribucion gravitacional.

En las formas crénicas de coroiditis serosa central aparecen areas de

cambios en la autofluorescencia a nivel central en la macula. Las areas
hipofluorescentes se corresponden con cambios atréficos del EPR con

pérdida de lipofuscina, mientras que las hiperautofluorescencias se presentan

por acumulaciéon de segmentos externos de los fotorreceptores que no son

fagocitados. 15
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Figura 6.
Autofluorescencia. Reguero

Figura 7.

AGF mancha de tinta

En la mayoria de los casos encontramos hipoautofluorescencia confluente
en la macula de tipo granular, que se correlaciona con pérdida de vision.
Esta hipoautofluorescencia se considera un marcador de atrofia de EPR v,
consecuentemente, de pérdida de fotorreceptores (fig. 6).

Angiografia fluoresceinica

Es caracteristico en las fases agudas la presencia de un punto de fuga en un
95 % de casos; en ocasiones hay mas de un punto de fuga. Encontramos estos
puntos hiperfluorescentes en areas centrales, mas tipicamente.

Se han descrito distintos patrones:
e | a presentacion maés frecuente es la de “mancha de tinta” (ink blot): punto

hiperfluorescente en fase arteriovenosa que va aumentando en su intensidad
(50-80 %) (fig. 7).




Figura 8.
Humo de chimenea

e En “humo de chimenea” (smokestack leak): se inicia como un punto
hiperfluorescente que difunde hacia arriba. El ascenso se debe a que la
fluoresceina tiene un peso especifico inferior al del liquido subretiniano
(fig. 8).

e Hiperfluorescencia redondeada y amplia en varios puntos por atrofia del
epitelio pigmentario con efecto ventana.

e Pérdida de contraste a partir de un punto de fuga en un DEP.

Con la resolucién del desprendimiento neurosensorial los hallazgos angiogréaficos
del episodio agudo pueden desaparecer.

En las formas crdnicas con desprendimientos neurosensoriales persistentes o
recurrentes podemos encontrar patrones de difusion variables. Encontramos
areas extensas hiperfluorescentes gravitacionales por una atrofia del EPR, que
provoca efecto ventana, normalmente hacia la retina inferior (reguero).

Angiografia con verde de indocianina

El verde de indocianina es una tricarbocianina soluble en agua que absorbe

y emite luz en longitudes de onda préximas al infrarrojo, con la maxima

emision en 835 nm. Esta caracteristica le permite una mejor penetrancia

en las estructuras oculares, convirtiéndose en la mejor manera de valorar la
vascularizacién de la coroides, incluso a través de hemorragias o exudados
lipidicos. El verde de indocianina se une a las proteinas y posee una difusién
lenta que permite asi mostrar la circulacion coroidea normal y patolégica (fig. 9).

17
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Figura 9.
Dilatacion de vasos de la
coroides a nivel central

En las formas crénicas de coroiditis central serosa permite identificar anomalias
en la circulaciéon coroidea, que incluyen retardo en el llenado de algtn ldbulo,
seguido de dilatacion de los vasos en las fases iniciales del angiograma. Son

un hallazgo caracteristico las areas hiperfluorescentes multiples en las fases
medias, causadas por hiperpermeabilidad.

Con los nuevos sistemas de campo amplio, que permiten explorar 200°, es
posible valorar la periferia de la retina y apreciar una mayor extension de la
enfermedad de lo que hasta ahora se habia apreciado con los examenes
estandar.

Desde un punto de vista terapéutico, tiene interés la aplicacion de terapia
fotodindmica guiada por angiografia con verde de indocianina.

La presencia de una membrana neovascular es una rara complicacion que
deteriora el prondstico de estos pacientes y requiere un tratamiento diferente.

Tanto la coroiditis central serosa como la neovascularizacién coroidea pueden
presentar sintomas similares en el examen de fondo, autofluorescencia y OCT.
Hay cambios pigmentarios focales con hipopigmentacion e hiperpigmentacion
en el EPR, desprendimiento seroso de retina, DEP, edema quistico
intrarretiniano, atrofia coriorretiniana y acumulacion subretiniana de lipidos y
fibrina. La presencia de sangre constituye un dato que apoya el diagndéstico de
membrana neovascular. En estos casos el Unico examen que confirma o excluye



Figura 10.
Caso clinico.
Autofluorescencia

Figura 11.
Caso clinico. OCT

Figura 12.
Caso clinico. Punto caliente
en la fluoresceina

la membrana neovascular oculta es el verde de indocianina, en el que podemos
apreciar una placa hiperfluorescente en los estadios tardios de la secuencia.

Con las técnicas modernas de oftalmoscopio laser de barrido se puede apreciar
incluso la red neovascular en los tiempos precoces del examen? (figs. 10, 11, 12).
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Angio OCT

Aungue hasta el momento la neovascularizacion coroidea era considerada una
complicacion de las formas crénicas de CSC, parecia que su incidencia era
escasa. El advenimiento de esta nueva técnica supone un nuevo método no
invasivo que proporciona imagenes de la vascularizacion coroidea sin el uso
de contraste. Recientes publicaciones revelan la posibilidad de detectar de
forma precoz neovascularizacion coroidea en estos pacientes, en ausencia de
cualquier otro signo detectable con las técnicas convencionales.

La presencia de membrana neovascular se detecta en casos con irregularidades
del EPR con pequefios DEP o zonas hiperreflectivas.

La angio OCT tiene algunas limitaciones, como el hecho de requerir que el
paciente pueda fijar con precision durante varios segundos, y también el que las
imégenes correspondan a una pequefia drea®. Estamos ante una nueva técnica
que comenzd su andadura en 2014, por lo que a medida que se vaya utilizando
nos ayudaréa a conocer mejor la patofisiologia de muchas enfermedades.



Figura 13.
Microperimetria en cuadro
agudo

Pruebas funcionales

Microperimetria

Aungue en muchos casos la agudeza visual sea relativamente buena, se aprecia
dafio funcional en areas focales de la macula con irregularidades y defectos

del epitelio pigmentario y las capas externas de la retina. Més alla del examen
de la agudeza visual, podemos medir la sensibilidad macular a un estimulo
luminoso, la estabilidad y la fijacion visual con la microperimetria. Estos cambios
son responsables de la baja sensibilidad de pacientes con coroidopatia serosa
central, incluso aunque haya resolucion espontanea.

Roisman et al. han publicado un estudio prospectivo, realizado en 14 ojos,

con un primer episodio de coriorretinopatia serosa central, con el objetivo de
establecer la relacion entre la sensibilidad macular y la persistencia de liquido
subretiniano. En su estudio obtuvieron un valor de corte de 20 dB de umbral
medio de sensibilidad como el mejor equilibrio entre sensibilidad y especificidad
para predecir la persistencia de liquido subretiniano o cronicidad, permitiendo
realizar un tratamiento temprano para prevenir el dafio extracelular y la
alteracion visual. Se encontré que los o0jos con coroidopatia serosa central aguda
y umbral medio de sensibilidad menor de 20 dB tenian un riesgo relativo de 4,5
de persistencia de liquido subretiniano® (fig. 13).
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Tratamiento

La coroidopatia serosa central es con mucha frecuencia una enfermedad
autolimitada con resolucién espontanea dentro de los 3-4 primeros meses y con
una recuperacion visual muy buena. Por dicha razén, la observacion ha de ser
la primera actitud frente a un paciente de reciente diagnéstico. En los casos en
los que hay terapias corticoideas por cualquier via de administracion, hay que
interrumpirlas siempre que sea posible.

Los tratamientos quedan reservados para formas crénicas, formas recurrentes,
para un Unico episodio cuya duracién supera los 3 meses o también para el
segundo ojo de pacientes con una pérdida visual permanente en el primer ojo
relacionada con coroidopatia serosa central.

Laser continuo

La fotocoagulacion retiniana se ha utilizado durante mas de 50 afios para tratar
diferentes enfermedades. Se ha demostrado que la fotocoagulacion laser acelera
la resolucion del fluido subretiniano comparado con controles en pacientes con
coroidopatia serosa central?’. Por otra parte, la fotocoagulaciéon no influye en la
agudeza visual final ni en las recurrencias.

Aunque la fotocoagulacion con laser de argon resulte efectiva en el tratamiento
de casos agudos en los que se detecta un punto local de difusién en la
angiografia fluoresceinica, siempre que no esté situado subfoveal o yuxtafoveal,
presenta efectos secundarios importantes que debemos tener en cuenta:
escotoma permanente, aumento del tamafio de la cicatriz y desarrollo de
membrana neovascular secundaria.

Laser diodo micropulso

El laser subumbral diodo micropulso se ha disefiado para actuar
especificamente sobre el epitelio pigmentario minimizando los efectos termales
negativos sobre la retina neural y estructuras profundas en la retina. Mientras
que en las formas de laser continuo la energia se libera en un solo pulso entre
0,1-0,5 segundos, en el laser micropulso la energia se libera en rafagas de
pulsos cortos. Utilizando energia de 10-25 % de la potencia umbral visible

es suficiente para alcanzar el epitelio pigmentario, respetando el resto de
estructuras®®. Este laser fue propuesto como alternativa terapéutica en la
coroidopatia serosa central por Bandello en 2003%. En su estudio presenté 5
casos con una resolucion completa en el primer mes después de la aplicacion
del laser y se mantuvo el resultado durante el seguimiento de 4 meses. No

se detectd ninguna evidencia de dafio sobre la retina ni en la angiografia
fluoresceinica ni en la biomicroscopia de fondo.

Breukink et al. han iniciado un estudio comparativo de la eficacia de la terapia

fotodinamica de baja dosis versus laser micropulso subumbral en pacientes con

mas de 4 meses de evolucion. Valoran la ausencia completa de fluido en la OCT
22 después del tratamiento, la agudeza visual, la microperimetria y el cuestionario



NEI VFQ-25%°. Ambos tratamientos se muestran eficaces, pero hasta el
momento no queda claro cual es el de eleccion. Los resultados finales de este
estudio los tendremos a partir de junio de 2017.

Terapia fotodinamica

La terapia fotodinamica se ha mostrado eficaz en muchos pacientes,
consiguiendo la reduccién del fluido subretiniano y mejorando la agudeza visual.
Debido a que la dosis estandar puede tener efectos negativos, como atrofia de
epitelio pigmentario, isquemia coriocapilar y membrana neovascular secundaria,
muchos autores han recomendado el uso de baja fluencia, demostrando que es
también efectiva®.

La baja fluencia consiste en una modificacién de los pardmetros habituales,
utilizando una fluencia de 25 J/cm? e intensidad de 300 mW/cm?. Esto supone
una reduccion del 50 % de la dosis de luz laser aplicada a la retina, tratando asi
de minimizar los efectos indeseables sobre la retina sana®.

El mecanismo por el que actla la terapia fotodinamica se relaciona con el
efecto de hipoperfusion de la coriocapilar en el corto plazo y con los cambios
vasculares secundarios que disminuyen la congestion en la coroides, la
hiperpermeabilidad vascular y la exudacion.

Multiples trabajos avalan la aplicaciéon de PDT para el tratamiento de la CSC,
principalmente en su variante crénica, aunque también existen grupos que
han ensayado su utilidad en la CSC en fase aguda, como los presentados por
Chan et al.?® y Zhao et al.??, que plantean la aplicacion de PDT en CSC en fase
aguda aplicando dosis reducidas de verteporfina (3 mg/m? en el primer caso y
buscando la menor dosis efectiva en el segundo)3-32.

Entre los estudios que defienden el beneficio en CSC, Yannuzi et al.!3 tratan 20

0jos y exponen una reaplicacion del desprendimiento seroso en 12 de ellos, con
mejoria visual en 6 y estabilidad en los 14 restantes, con un seguimiento medio
de 6,8 meses®.

Berthout et al.’® tratan 31 ojos (23 en fase crénica) logrando reaplicacion en
un 90,32 % de los casos, recurrencias en el 12,9 % y una MAVC estable en los
casos que no sufrieron recurrencias (seguimiento medio de 8 meses). Ruiz-
Moreno et al. realizan un estudio multicéntrico incluyendo 82 ojos, con 12
meses de seguimiento medio, y describen reabsorcion del fluido en todos los
casos y una mejoria de MAVC media (logMAR) de 0,53 a 0,37343536,

Reibaldi et al. realizan un estudio prospectivo, multicéntrico, enmascarado no
aleatorizado, comparando el tratamiento estandar versus low-fluence en 42

pacientes. Exponen 23 casos tratados con low-fluence y 19 con standard-

fluence. En ambos grupos obtuvieron una mejoria visual significativa (de 0,43 a

0,24 logMAR en el grupo standard-fluence y de 0,46 a 0,16 en el grupo low-

fluence, ambos a los 12 meses y sin diferencias significativas entre ambos), 23
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pero con una menor incidencia de efectos adversos. Describen un caso de
CNV y un mayor grado de hipoperfusion coroidea entre los tratados con PDT
estandar®.

Nicolo et al. encuentran una pobre respuesta en los casos con degeneracion
quistica de la retina®.

Anticorticosteroides

La evidencia de que el uso de corticosteroides tiene un papel en el desarrollo de
cuadros de CSC ha llevado a buscar el posible efecto terapéutico de farmacos
que los inhiben.

Se han evaluado los efectos del ketoconazol y la mifepristona en estudios con
grupos pequefios de pacientes.

Se considera que tanto la espironolactona como la eplerenona son efectivas en
la reabsorcion del fluido subretiniano en pacientes con CSC, segln un estudio
presentado en el congreso anual de la Academia Americana de Oftalmologia en
2015 (Dr. P. Carrai).

En términos de agudeza visual, el tratamiento con espironolactona fue
estadisticamente superior.

La pauta de tratamiento que utilizan es de 25 mg de espironolactona o de
eplerenona en cada grupo durante la primera semana, y después aumentan a
50 mg/dia durante 3 semanas.

Después del primer mes se evidencidé una mejora en la agudeza visual con una
reduccién en el fluido subretiniano. Esta mejora se mantuvo durante el segundo
mes.

La dosis de 50 mg/dia es el minimo efectivo para el tratamiento con pocos
efectos adversos asociados; sin embargo, queda por aclarar la duracién éptima
del tratamiento.

Antiangiogénicos

Los intentos de la utilizacion de antiangiogénicos en casos cronicos de CSC se
basaban en la hipétesis de que la hiperpermeabilidad coroidea podria tener
relacion con un aumento de la expresion del VEGF. Sin embargo, estos datos
no parecen confirmados y las series publicadas no confirman el posible efecto
favorable.

El papel de los anti-VEGF, sin embargo, si esta bien establecido para aquellos
casos con MNV secundaria.
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