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Introduccion

El propdsito de esta Guia sobre el Manejo de la
Coriorretinopatia Central Serosa (CSC) es proporcionar un
manual actualizado que sirva de apoyo para el diagnéstico
y tratamiento de esta patologia.

La CSC representa una parte importante de nuestro traba-
jo, pues es la 4° patologia més frecuente en las consultas
de retina tras la degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE), retinopatia diabética y las oclusiones venosas de
la retina. En los ultimos anos hemos asistido a importan-
tes avances en el conocimiento de la etiopatogenia de
esta enfermedad, gracias en buena parte a la mejora de
las técnicas diagnésticas. Ello a su vez a llevado a plante-
ar nuevos tratamientos, mas eficaces y con menores reci-
divas.

En la presente guia han participado un grupo de oftalmo-
logos con amplia experiencia en CSC, que han elaborado
a través de una extensa revisién bibliogréafica y de su pro-
pia experiencia los distintos capitulos. En ellos se preten-
de recoger las recomendaciones clinicas, diagndsticas vy
terapéuticas mas aceptadas en la actualidad en base a los
conocimientos cientificos actuales y niveles de evidencia.
Ello no implica que en ultimo término la decisién sobre las
pruebas mas apropiadas para llegar a un diagnéstico cer-
tero y el tratamiento mas adecuado en cada caso queden
en manos del oftalmdélogo y su libertad de accion en el
ejercicio profesional.

Quiero agradecer a la Junta Directiva de la SERV su
apoyo para la realizacion de esta Guia y el apoyo de los
socios durante el XVIII Congreso de la Sociedad Espafiola
de Retina y Vitreo los dias 7 y 8 de marzo de 2014 en
Sevilla.

Los niveles de Evidencia y Grados de Recomendacién
estén basados en la US Agency for Health Research and
Quality:
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Nivel de evidencia 1.

1a: La evidencia proviene de meta-analisis de ensayos
controlados, aleatorizados, bien disenados.

1b: La evidencia proviene de, al menos, un ensayo contro-
lado aleatorizado.

Nivel de evidencia 2.

2a: La evidencia proviene de, al menos, un estudio contro-
lado bien disenado sin aleatorizar.

2b: La evidencia proviene de, al menos, un estudio no
completamente experimental, bien disenado, como los
estudios de cohortes. Se refiere a la situacion en la que la
aplicacién de una intervencion estéd fuera del control de
los investigadores, pero su efecto puede evaluarse.

Nivel de evidencia 3.

La evidencia proviene de estudios descriptivos no experi-
mentales bien disefados, como los estudios comparati-
vos, estudios de correlaciéon o estudios de casos y contro-
les.

Nivel de evidencia 4.

La evidencia proviene de documentos u opiniones de
comités de expertos o experiencias clinicas de autorida-
des de prestigio o los estudios de series de casos.

Grado de Recomendacion.

A: Basada en una categoria de evidencia 1.
Extremmadamente recomendable.

B: Basada en una categoria de evidencia 2.
Recomendacion favorable.

C: Basada en una categoria de evidencia 3.
Recomendacion favorable pero no concluyente.

D: Basada en una categoria de evidencia 4. Consenso de
expertos, sin evidencia adecuada de investigacion.
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1. CSC concepto revisado

La CSC es una enfermedad caracteriza-
da por desprendimientos neurorretinia-
nos serosos (DNS) y/o desprendimien-
tos del Epitelio pigmentario de la retina
(EPR), localizados principalmente en el
area macular, secundarios a una 0 mas
lesiones focales del EPR. Desde la pri-
mera descripcién realizada von Graefe
en 18667, numerosos nombres han
sido empleados para describir a dicha
patologia, pero fue Gass quien en 1967
utilizé el término CSC por primera vez2.

Tipicamente, se ha vinculado a hom-
bres jovenes, con personalidad del tipo
A, en estados de alto estrés, y con el
consumo de corticoides. Se han descri-
to casos secundarios a otras enferme-
dades que cursan con hipercortisolis-
mo tales como el sindrome de
Cushing. La proporciéon de afectacion
entre hombres y mujeres es de 6 a 13.
A pesar de ello, hay casos paraddjicos
descritos en mujeres adolescentes3 y
mujeres mayores de 90 anos4.

Clinicamente los pacientes afectos
suelen manifestar la percepcién de una
mancha oscura en el campo visual cen-
tral asociada a metamorfopsia, habi-
tualmente unilateral, con discromatop-
sia, micropsia, hipermetropizacion vy
reducida sensibilidad al contraste.

En el examen de fondo de ojo se apre-
cian lesiones focales del EPR a nivel
macular con elevacién de la retina neu-
rosensorial en formas agudas. En for-
mas mas avanzadas de la enfermedad
se aprecian cambios pigmentarios del
EPR y en ocasiones depdsitos de fibri-
na.

Las pruebas complementarias que
deben realizarse en estos pacientes
son la angiografia fluoresceinica (AGF)
y la tomografia de coherencia 6ptica de
dominio espectral (SD-OCT). La AGF
permite localizar los puntos de fuga del
EPR y la SD-OCT permite evaluar la
presencia de fluido intrarretiniano,
subretiniano y desprendimientos del
EPR, normalmente asociados a un
aumento del grosor coroideo.
Asimismo, la SD-OCT permite determi-
nar la afectacién de los fotorreceptores
retinianos. En formas crénicas, la auto-
fluorescencia (AF) es util para cuantifi-
car la extensién de la atrofia del EPR y
la angiografia con verde indocianina
(ICG) permitira identificar las areas de
aumento de permeabilidad coroidea
para planificar el tratamiento con tera-
pia fotodindmica (TFD).

Tradicionalmente, la CSC se ha clasifi-
cado en aguda, crénica y recurrente, en



referencia al tiempo de evolucion del
cuadro vy la aparicién de recidivas. La
resolucién espontanea del cuadro es
muy frecuente, y el tratamiento se
reserva para pacientes con persisten-
cia de la enfermedad en un plazo largo
de tiempo, donde las complicaciones
retinianas, tales como degeneracién
y/o atrofia de EPR, epiteliopatia en
reguero, neovascularizacion coroidea y
edema macular quistico crénico, pue-
den producirse v, con ello, la agudeza
visual verse deteriorada.

CSC concepto revisado [ s

Antiguamente se fotocoagulaban con
laser las lesiones focales del EPR res-
ponsables de la fuga de fluido al espa-
cio subretiniano. No obstante, este tra-
tamiento podia promover la aparicion
de neovascularizacion coroidea al indu-
cir roturas de la membrana de Bruch.
Actualmente, el tratamiento de elec-
cion de estos pacientes es la TFD de
baja fluencia.
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2. Epidemiologia de la CSC

La CSC es la cuarta patologia retiniana
mas frecuente tras la DMAE, la retino-
patia diabética y las oclusiones venosas
retinianas. El Gnico estudio poblacional,
retrospectivo, de cohortes y casos con-
trol, llevado a cabo entre 1980 y 2002
en el condado de Olmsted, Minnesota
(USA), encontré una incidencia media
anual de 5,8 casos por 100.000 habitan-
tes en una poblacion predominante-
mente caucésica.?2 De acuerdo con el
mismo, la CSC es aproximadamente
cinco o seis veces mas frecuente en el
sexo masculino, siendo su incidencia
media ajustada por edad de 9,9 nuevos
casos por 100.000 habitantes entre los
varones y de 1,7 por 100.000 en las
mujeres (Nivel de evidencia 2b /
Grado de recomendacion B).

La edad media de comienzo oscila entre
los 41 y 45 anos, -3 si bien en las muje-
res y en las formas crénicas de la enfer-
medad el pico de méaxima prevalencia
es mas tardio (en torno a los 51 anos de
media).# La CSC recidiva en el 31% de
los pacientes tras un periodo medio de
1,3 anos, aunque este tiempo es muy
variable y oscila entre 3 meses y 18
anos.2 La epidemiologia de la CSC es
algo diferente en los pacientes mayores
de 50 anos, en los cuales es mas proba-
ble la afectacion bilateral y el desarrollo
de neovascularizacion coroidea. Se ha

informado hasta un 40% de casos bila-
terales, si bien en el momento del diag-
nostico esa tasa no supera el 4%.5
Aunque se ha considerado que la CSC
era mas prevalente entre los asiaticos y
menos en la raza negra, la limitada lite-
ratura existente no parece demostrar la
existencia de tales diferencias étni-
cas.#8.7 No obstante, las caracteristicas
del cuadro si parecen variar con la raza.
Asi, en una poblaciéon de origen predo-
minantemente chino las tasas de bilate-
ralidad y multifocalidad fueron mayores
que las informadas en poblaciones cau-
césicas,® mientras que en negros afroa-
mericanos la afectacion visual fue mas
grave que entre los blancos, tanto en el
momento del diagnéstico como a lo
largo del seguimiento.”

Varios factores de riesgo han sido des-
critos en la CSC (Nivel de evidencia 3.
Grado de recomendacion C):

1. Factores psicosomaticos. El
comienzo de la CSC se ha asociado
con situaciones estresantes tales
como divorcio, despido laboral, enfer-
medad grave o fallecimiento de un
ser querido.1.8.9 De media, el episo-
dio de estrés precede al cuadro clini-
CO en una semana, y su resolucién
puede mejorar la agudeza visual en
semanas.'0 Personalidades tipo A,



17 | Manejo de la Coriorretinopatia Central Serosa

asi como personas inseguras, espon-
tdneas y emocionalmente inestables,
parecen estar mas predispues-

. Catecolaminas, glucocorticoides y
trasplante de odrganos. Los eleva-
dos niveles plasmaticos de catecola-
minas (adrenalina y noradrenalina),
presentes en pacientes con CSC, se
correlacionan con el espesor macular
central.’3 Los niveles de cortisol
enddgeno son aproximadamente un
50 % mayores en pacientes con
CSC,4 y la excrecion de cortisol uri-
nario también estd incrementada.!®
El sindrome de Cushing endégeno,16
el adenoma y carcinoma adrenocorti-
cales,’” asi como el uso de corticos-
teroides exdégenos (via topica, oral,
intranasal, intravenosa, intraarticular
o intravitrea), 1820 y especialmente su
administracién prolongada en tras-
plantados renales,?! también se aso-
cian a la CSC.

. Embarazo. El riesgo incrementado
de CSC puede guardar relacion con el
aumento de corticoides enddgenos
gue ocurren en el mismo.22 La CSC a
menudo se presenta en el tercer tri-

. Otros factores.

mestre de la gestacion y suele resol-
verse 1-2 semanas después del
parto.1.23

Colagenopatias,
tales como el lupus eritematoso sis-
témico y la sarcoidosis, han sido aso-
ciadas a la CSC, si bien no esta claro
si ésta es secundaria a la enfermedad
en si misma o al uso de corticoi-
des.24.25 | g CSC también se ha rela-
cionado con el sindrome de apnea
obstructiva del sueno (SAQS), resol-
viéndose con el tratamiento del
mismo.26 Antibioticos, psicofarma-
cos, alcohol, hipertension arterial
(HTA), alergias respiratorias y antece-
dentes familiares de la enfermedad
también han sido identificados como
factores de riesgo de la misma.27.28

Finalmente, una interesante asocia-
cibn es con la infeccion por
Helicobacter pylori, en particular en
pacientes con CSC recurrente. La
erradicacion del microorganismo con-
llevaria la réapida resolucion de la CSC,
sugiriendo un posible efecto cau-
sal.2931 (Nivel de evidencia 1b,
Grado de recomendacion A).
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3. Patogenia de la CSC

La primera descripcién de un paciente
con CSC fue realizada por Albrecht Von
Graefe en 1866, siendo denominada
retinitis central recurrente, y desde
entonces su etiologia permanece des-
conocida. Aungue inicialmente se atri-
buyé a la presencia de inflamacioén, tras
observarse en pacientes con sifilis, pos-
teriormente estas teorfas fueron susti-
tuidas por teorias vasculares, atribuyen-
do la enfermedad a la presencia de
vasoespasmo. Los avances obtenidos
en las pruebas complementarias han
permitido centrar el foco de atencion en
las alteraciones coroideas y en el EPR.]

Teoria coroidea

Los cambios observados en la coroides
la han situado en el foco central de aten-
cion de diversas teorfas 2.3, La presen-
cia de puntos de fuga en la AGF 45, la
tincion coroidea en la ICG no valorable
en AGF, 6-10 asi como el aumento de
grosor de la misma observado en tomo-
grafia de coherencia éptica (OCT) 11-13,
sugieren la presencia de hiperpermeabi-
lidad coroidea. La ICG permite apreciar
areas de retraso en el llenado coroideo,
tincién en la coroides interna en fase
media y dilatacién vascular (venosa vy
capilar) en l6bulos coroideos que puede
ser el resultado de fendbmenos de ecta-
sia, isquemia o inflamacién local

58101415 Ademéas existe una altera-
cion del flujo coroideo 16 acompanado
de un aumento de resistencia y ampli-
tud de pulso, que indican vasculopatia
coroidea 17.18,

La hiperpermeabilidad coroidea mante-
nida en el tiempo incrementaria la pre-
sion hidrostatica, dahando posterior-
mente el EPR, alterando su funcién de
barrera, el flujo desde la retina hacia la
coroides y provocaria el acumulo de
liquido entre ambas superficies y el des-
prendimiento de areas de EPR. Las
areas de hipercianescencia coroidea en
ICG suelen acompanarse de zonas de
fuga observadas en el EPR con AGF,
aunque existen areas con aumento de
grosor coroideo y cambios vasculares
en OCT sin presencia de fuga, que indi-
can que el EPR debe de ser capaz de
aguantar cierto grado de estrés 9.19.20,
La disfuncion de coroides y EPR obser-
vadas en AGF e ICG en CSC aguda y
cronica difieren, siendo focal en la pri-
mera, mientras que es difusa y dispersa
en la segunda?’. Esta diferencia no se
reproduce en la medicion de grosor
coroideo con OCT, siendo similar en
casos cronicos y agudos.13.22

La causa fundamental de los cambios
observados permanece desconocida.
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Diversos factores, como infecciones,
toxinas, reacciones inmunoldégicas, fac-
tores reguladores hormonales, circulato-
rios y neuronales, han sido implicados
en el desarrollo de las alteraciones ini-
ciales que dan lugar a CSC, sin haber
sido confirmados’.

La terapia fotodindmica es el tratamien-
to actual de la CSC cronica, mostrando
la utilidad del tratamiento de las areas
de hiperpermeabilidad en ICG'9. Este
tratamiento reduce el grosor coroideo y
disminuye del numero de recidivas
comparado con el tratamiento laser
sobre los puntos de fuga del EPR que
no alteran la coroides 23-25,

Teoria del EPR

La afectacion de las funciones de barre-
ra y bombeo del EPR es un hallazgo sig-
nificativo en CSC, dando lugar al acimu-
lo de liquido subretiniano. El papel des-
arrollado por el EPR en la CSC no esta
bien establecido. Por un lado, el aumen-
to de presion hidrostatica coroidea oca-
sionarfa un dano progresivo, pérdida de
funcién vy, finalmente, acumulo de liqui-
do subretiniano (LSR). Por otro lado, un
cambio de polaridad, con bombeo hacia
el espacio subretiniano, podria estar
implicado en el desarrollo del DNS 26,
La presencia de isquemia focal, sospe-
chada por el retraso existente en el lle-
nado coroideo en ICG, asi como facto-
res inflamatorios u hormonales, podrian
estar relacionados con los cambios
observados 27.28,

Asociaciones sistémicas

La CSC ha mostrado asociacion estadis-
ticamente significativa en personas con
personalidad tipo A (impacientes, ner-

viosos y hostiles) 29, que muestran un
nivel superior de catecolaminas y corti-
coides. Los episodios de CSC pueden
desarrollarse tras situaciones de estrés
las semanas previas, en personas sanas
e integradas en su entornos0.
Bujarborua 31 propuso al cortex prefron-
tal como estructura fundamental que
origina los cambios neuro-hormonales
necesarios para dar apoyo a la teoria
psico-bioldgica.

La asociacion entre CSC y el aumento
en los niveles de catecolaminas perma-
nece controvertida. Por un lado, se
observd que la administracion de adre-
nalina intravenosa en primates era
capaz de inducir signos parecidos a los
encontrados en pacientes con CSC 32,
implicando a los receptores adrenérgi-
cos en el desarrollo de DNS por los
cambios en la circulacion coroidea, que
danarfan la coriocapilar y el EPR supra-
yacente. Por otro lado, ni el tratamiento
Unicamente con simpaticomiméticos se
ha asociado con desarrollo de CSC, ni el
tratamiento basado en el bloqueo de
estos receptores ha demostrado ser
atil 33,

La asociacion con los corticoides parece
mas evidente 34. Diversas publicaciones
han mostrado asociacién entre el des-
arrollo de CSC con su aumento endoge-
no, tanto en sindrome de Cushing como
en embarazo, y exégeno 35-38_ E| estu-
dio de distintas hormonas en suero y
orina de pacientes con CSC aguda reve-
|6 elevacion de cortisol y aldostero-
na39.40_ Los corticoides pueden afectar
a nivel de EPR, membrana de Bruch y la
coriocapilar, pudiendo provocar sensibili-
zacion de los vasos coroideos a la
accién de las catecolaminas, por un
incremento el nimero de receptores -



adrenérgicos a través del efecto positi-
VO sobre la transcripcion y expresion de
los genes de dicho receptor4!-43, o
aumentando la reactividad vascular a
estimulos 44. Ademés, los receptores
glucocorticoideos de la membrana celu-
lar relacionados con el transporte de
iones y recepcién de neurotransmisores
45 podrian ocasionar los desprendimien-
tos asociados a altas dosis de tratamien-
to 46,47 Sin embargo, se desconoce el
motivo por el que los tratamientos
intraoculares no suelen ocasionar CSC.
El efecto protrombético observado a
nivel sistémico también podria contri-
buir al desarrollo de la enfermedad. La
eplerenona, un antagonistas de recepto-
res corticoideos, mostro reduccion del
grosor macular y del liquido subretiniano
en el 67% de 13 pacientes afectos de
CSC cronica8, sin embargo el bajo
numero de pacientes incluidos obliga a
valorar los resultados con cautela.

La testosterona es otra hormona que
también podria estar implicada en el des-
arrollo de la CSC, que es més frecuente
en hombres que en mujeres. Existen en
la literatura articulos que muestran la apa-
ricion de CSC tras la administracion de
testosterona, asi como la resolucion en
alguin caso tras su retirada49.%0. La admi-
nistracion de finasteride (un inhibidor de
su sintesis) por 3 meses en un grupo de
5 pacientes con CSC cronica mostré
mejorfa en la OCT de manera paralela al
nivel de testosterona en sangre, aunque
sin mejorfa en la mejor agudeza visual
corregida (MAVC), y cuatro de estos
pacientes mostraron recidiva tras discon-
tinuar el tratamiento 51. Sin embargo,
estos datos se contradicen con el hecho
de que el estudio de niveles sistémicos
de testosterona en pacientes con CSC
no han mostrado ser superiores a los gru-
pos control, dejando poco claro el papel

Patogenia de la CSC [ | l'.

que desempena en el desarrollo o man-
tenimiento de la CSC 52,93,

Niveles elevados de PAI-1 (inhibidor del
activador del plasminégeno-1) en CSC
sugieren la asociaciéon de esta patologia
con fendbmenos trombéticos 54.

Helicobacter pilory

H. pilory muestra mayor prevalencia en
pacientes con CSC que en pacientes
sanos®°.56 A esta bacteria gramnegati-
va se le atribuyen efectos trombogéni-
cos 97, los cuales podrfan causar dafo
en el endotelio coroideo, participando
en la génesis de CSC. Otra posibilidad
radica en el dano endotelial debido a
reacciones inmunologicas 58. Su asocia-
cion ha sido controvertida y el trata-
miento sistémico de la misma se asocio
a una reduccion del LSR sin cambios en
agudeza visual final 9.

Genética

Se conoce la existencia de cierto com-
ponente familiar en la CSC, llegando la
afectacion de un familiar hasta el 50%
de los afectos de CSC cronica 69, igno-
rando su modelo de herencia.

Se han estudiado diversas mutaciones,
hallando asociacién de algunos polimor-
fismos de nucleétido simple (SNP) res-
ponsables de la expresion de la cadheri-
na 5 con CSC 61. La cadherina 5 es una
de las principales moléculas de union
celular a nivel vascular y su regulacién a
la baja por los corticoides puede aumen-
tar la permeabilidad vascular coroidea,
contribuyendo al desarrollo de CSC en
aquellos pacientes con mayor predispo-
sicion. Ademés, también se ha visto
asociacién con diferentes SNP del
Factor H del complemento 62.
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Analisis de citoquinas

Aunque el tratamiento con Anti-VEGF
se ha intentado en CSC, no existe evi-
dencia de su elevacién en humor acuo-
SO respecto a controles sanos 63, sin
embargo parece que puede estar eleva-
do en los pacientes que responden al
tratamiento 4. La Unica citoquina que
ha mostrado elevacion es la proteina
inducible por interferon (IP-10). El estu-
dio de otras citoquinas ha mostrado una
disminucion en la concentracion del fac-
tor de crecimiento derivado de plaque-
tas sin mostrar cambio en otras como
IF-y, TNF-& IL-6 e IL-8 63,65 Estas aso-
ciaciones precisan de futuros nuevos
estudios.



Bibliografia

Nicholson B, Noble J, Forooghian F, Meyerle
C. Central Serous Chorioretinopathy: Update
on Pathophysiology and Treatment. Surv
Ophthalmol. 2013; 58:103-126.

Uyama M, Matsunaga H, Matsubara T,
Fukushima |, Takahashi K, Nishimura T.
Indocyanine  Green  Angiography and
Pathophysiology of Multifocal Posterior
Pigment Epitheliopathy. Retina. 1999;19:12-
21.

Hussain D, Gass JD. Idiopathic central serous
chorioretinopathy. Indian J Ophthalmol.
1998;46:131-137.

Spaide RF, Campeas L, Haas A, Yannuzzi LA,
Fisher YL, Guyer DR et al. Central serous
chorioretinopathy in younger and older
adults. Ophthalmology. 1996;103:2070-2079

Scheider A, Nasemann JE, Lund OE.
Fluorescein and indocyanine green angiogra-
phies of central serous choroidopathy by
scanning laser ophthalmoscopy. Am J
Ophthalmol. 1993;115:50-56.

Spaide RF, Hall L, Haas A, Campeas L,
Yannuzzi LA, Fisher YL et al. Indocyanine
green videoangiography of older patients
with central serous chorioretinopathy. Retina.
1996;16:203-213.

Slakter JS, Yannuzzi LA, Guyer DR, Sorenson
JA, Orlock DA. Indocyanine-green angio-
graphy. Curr Opin Ophthalmol. 1995;6:25-32.

Priinte C, Flammer J. Choroidal Capillary and
Venous Congestion in Central Serous
Chorioretinopathy.  Am J  Ophthalmol.
1996;121: 26-34.

Okushiba U, Takeda M. Study of choroidal
vascular lesions in central serous chorioreti-
nopathy using indocyanine green angio-
graphy. Nihon Ganka Gakkai Zasshi.
1997;101:74-82.

Guyer DR, Yannuzzi LA, Slakter JS, Sorenson
JA, Ho A, Orlock D. Digital indocyanine green
videoangiography of central serous choriore-
tinopathy. Arch Ophthalmol. 1994;112:1057-
1062.

Imamura Y, Fujiwara T, Margolis R, Spaide RF.
Enhanced depth imaging optical coherence

tomography of the choroid in central serous
chorioretinopathy. Retina. 2009;29:1469-
1473.

Kim YT, Kang SW, Bai KH. Choroidal thick-
ness in both eyes of patients with unilaterally
active central serous chorioretinopathy. Eye.
2011,;25:1635-40.

Kuroda S, Ikuno Y, Yasuno Y, Nakai K, Usui S,
Sawa M, et al. Choroidal thickness in central
serous chorioretinopathy. Retina.
2013;33:302-308.

Yannuzzi LA. Central serous chorioretino-

pathy: a personal perspective. Am J
Ophthalmol. 2010;149:361-363.
Hayashi K, Hasegawa Y, Tokoro T.

Indocyanine green angiography of central
serous chorioretinopathy. Int Ophthalmol.
1986;9:37-41.

Kitaya N, Nagaoka T, Hikichi T, Sugawara R,
Fukui K, Ishiko S, et al. Features of abnormal
choroidal circulation in central serous chorio-
retinopathy. Br J Ophthalmol. 2003;87:709-
712.

Hamidi C, Tarkcl FM, Goya C, Cetingcakmak
MG, Ylksel H, Teke M, et al. Evaluation of
retrobulbar blood flow with color doppler
ultrasonography in patients with central
serous chorioretinopathy. J Clin Ultrasound.
2014. 2014;42: 481-5

Tittl M, Polska E, Kircher K, et al. Topical fun-
dus pulsation measurement in patients with
active central serous chorioretinopathy. Arch
Ophthalmol. 2003;121:975-978.

Yannuzzi LA, Slakter JS, Gross NE, Spaide RF,
Costa DL, Huang SJ, et al. Indocyanine green
angiography-guided photodynamic therapy
for treatment of chronic central serous cho-
rioretinopathy: a pilot study. Retina.
2003;23:288-298.

Yang L, Jonas JB, Wei W. Choroidal vessel
diameter in central serous chorioretinopathy.
Acta Ophthalmol. 2013;91:358-62.

Piccolino FC, Borgia L. Central serous chorio-
retinopathy and indocyanine green angio-
graphy. Retina. 1994;14:231-242.

Jirarattanasopa P, Ooto S, Tsujikawa A,



Yamashiro K, Hangai M, Hirata M, et al.
Assessment of macular choroidal thickness
by optical coherence tomography and angio-
graphic changes in central serous chorioreti-
nopathy. Ophthalmology. 2012;119:1666-
1678.

Maruko |, lida T, Sugano Y, Furuta M, Sekiryu
T. One-year choroidal thickness results after
photodynamic therapy for central serous cho-
rioretinopathy. Retina. 2011;31:1921-1927.

Wirostko WJ, Nordgren RN, Dubis AM.
Topographical Choroidal Thickness Change
Following PDT for CSC: An OCT Case Report.
J Ophthalmol. 2012;2012:347206.

Pryds A, Larsen M. Choroidal thickness follo-
wing extrafoveal photodynamic treatment
with verteporfin in patients with central
serous chorioretinopathy. Acta Ophthalmol.
2012;90:738-43.

Spitznas M. Pathogenesis of central serous
retinopathy: a new working hypothesis.
Graefes Arch Clin  Exp Ophthalmol.
1986;224:321-4.

Gemenetzi M, De Salvo G, Lotery AJ. Central
serous chorioretinopathy: an update on
pathogenesis and treatment. Eye.
2010;24:1743-1756.

Ross A, Ross AH, Mohamed Q. Review and
update of central serous chorioretinopathy.
Curr Opin Ophthalmol. 2011;22:166-173.

Yannuzzi LA. Type-A behavior and central
serous chorioretinopathy. Retina.
1987;7:111-131.

Spahn C, Wiek J, Burger T, Hansen L.
Psychosomatic aspects in patients with cen-
tral serous chorioretinopathy. Br J
Ophthalmol. 2003;87:704-8.

Bujarborua D, Borooah S, Dhillon B. Getting
serious with retinopathy: Approaching an
integrated hypothesis for central serous cho-

rioretinopathy. Med Hypotheses.
2013;81:268-273.
Yoshioka H, Katsume Y, Akune H.

Experimental central serous chorioretino-
pathy in monkey eyes: fluorescein angiogra-
phic findings. Ophthalmologica.
1982;185:168-178.

Browning DJ. Nadolol in the treatment of
central serous retinopathy. Am J Ophthalmol.
1993;116:770-1.

17 | Manejo de la Coriorretinopatia Central Serosa

20

Bouzas EA, Karadimas P, Pournaras CJ.
Central serous chorioretinopathy and gluco-
corticoids. Surv Ophthalmol. 2002;47:431-
448.

Lee CS, Kang EC, Lee KS, Byeon SH, Koh HJ,
Lee SC. Central serous chorioretinopathy

after  renal  transplantation. Retina.
2011;31:1896-1903.
Fawzi AA, Holland GN, Kreiger AE,

Heckenlively JR, Arroyo JG, Cunningham ET.
Central Serous Chorioretinopathy after Solid
Organ Transplantation. Ophthalmology.
2006;113: 805-13.

Bevis T, Ratnakaram R, Smith MF, Bhatti MT.
Visual Loss due to Central Serous
Chorioretinopathy during Corticosteroid
Treatment for Giant Cell Arteritis. Clin
Experiment Ophthalmol. 2005; 33: 437-439

Tsai DC, Chen SJ, Huang CC, Chou P, Chung
CM, Chan WL, et al. Risk of central serous
chorioretinopathy in adults prescribed oral
corticosteroids: a population-based study in
taiwan. Retina. 2014;34:1867-74.

Haimovici R, Rumelt S, Melby J. Endocrine
abnormalities in patients with central serous
chorioretinopathy. Ophthalmology.
2003;110:698-703.

Garg SP, Dada T, Talwar D, Biswas NR.
Endogenous cortisol profile in patients with
central serous chorioretinopathy. Br J
Ophthalmol. 1997;81:962-964.

Sakaue M, Hoffman BB. Glucocorticoids
induce transcription and expression of the
alpha 1B adrenergic receptor gene in DTT1
MF-2 smooth muscle cells. J Clin Invest.
1991,88:385-389.

Kvetnansky R, Pacak K, Fukuhara K, Viskupic
E, Hiremagalur B, Nankova B, et al.
Sympathoadrenal  system in  stress:
Interaction with the hypothalamic-pituitary-
adrenocortical systema. In: Ann N Y Acad Sci.
1995; 771:131-158.

Barnes PJ. Corticosteroid effects on cell sig-
nalling. Eur Respir J. 2006;27:413-26.

Yang S, Zhang L. Glucocorticoids and vascular
reactivity. Curr Vasc Pharmacol. 2004;2:1-12.

Armndt C, Sari A, Ferre M, et al
Electrophysiological effects of corticoste-
roids on the retinal pigment epithelium.
Invest Ophthalmol Vis Sci. 2001;42:472-475.



Jampol LM, Weinreb R, Yannuzzi L.
Involvement of corticosteroids and catechola-
mines in the pathogenesis of central serous
chorioretinopathy: a rationale for new treat-
ment strategies. Ophthalmology.
2002;109:1765-6.

Zhao M, Célérier |, Bousquet E, et al.
Mineralocorticoid receptor is involved in rat
and human ocular chorioretinopathy. J Clin
Invest. 2012;122:2672-9.

Bousquet E, Beydoun T, Zhao M, Hassan L,
Offret O, Behar-Cohen F. Mineralocorticoid
receptor antagonism in the treatment of
chronic central serous chorioretinopathy: a
pilot study. Retina. 2013;33:2096-2102.

Grieshaber MC, Staub J-J, Flammer J. The
potential role of testosterone in central
serous chorioretinopathy. Br J Ophthalmol.
2007;91:118-9.

Nudleman E, Witmer MT, Kiss S, Williams
GA, Wolfe JD. Central serous chorioretino-
pathy in patients receiving exogenous testos-
terone therapy. Retina. 2014,34: 2128-32.

Forooghian F, Meleth AD, Cukras C, Chew
EY, Wong WT, Meyerle CB. Finasteride for
chronic central serous chorioretinopathy.
Retina. 2011;31:766-71.

Tufan HA, Gencer B, Comez AT. Serum corti-
sol and testosterone levels in chronic central
serous chorioretinopathy. Graefes Arch Clin
Exp Ophthalmol. 2013;251:677-80.

Zakir SM, Shukla M, Simi Z-U-R, Ahmad J,
Sajid M. Serum cortisol and testosterone
levels in idiopathic central serous chorioreti-
nopathy. Indian J Ophthalmol.2009; 57:419-
22.

Caccavale A, Romanazzi F, Imparato M, Negri
A, Morano A, Ferentini F. Central serous cho-
rioretinopathy: a pathogenetic model. Clin
Ophthalmol. 2011;5:239-243.

Misiuk-Hojlo M, Michalowska M, Turno-
Krecicka A. Helicobacter pylori—a risk factor
for the developement of the central serous
chorioretinopathy. Klin Oczna. 2009;111:30-2.

21

Bibliografia Il m"
||

Cotticelli L, Borrelli M, D'Alessio AC, et al.
Central serous chorioretinopathy and
Helicobacter pylori. Eur J Ophthalmol.
2006;16:274-278.

Byrne MF, Kerrigan SW, Corcoran PA, et al.
Helicobacter pylori binds von Willebrand fac-
tor and interacts with GPIb to induce platelet
aggregation. Gastroenterology. 2003;124:
1846-1854.

Giusti C. Association of Helicobacter pylori
with central serous chorioretinopathy: hypo-
theses regarding pathogenesis. Med
Hypotheses. 2004;63:524-7.

Rahbani-Nobar  MB,  Javadzadeh A,
Ghojazadeh L, Rafeey M, Ghorbanihaghjo A.
The Effect of Helicobacter Pylori Treatment
on Remission of Idiopathic Central Serous
Chorioretinopathy.Mol Vis. 2011; 17: 99-103.

Weenink AC, Borsje RA, Oosterhuis JA.
Familial chronic central serous chorioretino-
pathy. Ophthalmologica. 2001;215:183-187.

Schubert C1, Pryds A, Zeng S, Xie Y, Freund
KB, Spaide RF, et al. Cadherin 5 is Regulated
by Corticosteroids and Associated with
Central Serous Chorioretinopathy. Hum
Mutat. 2014;35:859-67.

Miki A, Kondo N, Yanagisawa S, Bessho H,
Honda S, Negi A. Common variants in the
complement factor H gene confer genetic
susceptibility to central serous chorioretino-
pathy. Ophthalmology. 2014;121:1067-72.

Shin MC, Lim JW. Concentration of cytokines
in the agueous humor of patients with central
serous chorioretinopathy. Retina.
2011;31:1937-43.

. Jung SH, Kim K-A, Sohn SW, Yang SJ.

Cytokine levels of the aqueous humour in
central serous chorioretinopathy. Clin Exp
Optom. 2014,97:264-9.

Lim JW, Kim MU, Shin M-C. Agueous humor
and plasma levels of vascular endothelial
growth factor and interleukin-8 in patients
with central serous chorioretinopathy. Retina.
2010;30:1465-71.



4. Clinica

La CSC puede presentarse de forma
aguda, croénica 6 recurrente. (Tabla 4.1)

Los sintomas caracteristicos son esco-
toma relativo, pérdida de visiéon (entre
20/20 y 20/200), metamorfopsia, discro-
matopsias, pérdida de sensibilidad al
contraste y micropsia con hipermetropi-
zacion debida al desplazamiento ante-
rior de la févea por el fluido subretinia-
no. Si el desprendimiento neurosenso-
rial no afecta al centro de la macula, el
paciente puede estar asintomatico. En
algunos pacientes el inicio de los sinto-
mas visuales va precedido 6 acompana-
do de cefaleas.

El segmento anterior estd normal. La
exploracién del fondo de ojo revela la pre-

Tabla 4.1.

Duracion
Resolucién espontanea

Recuperacion AV
Defectos de EPR
Punto Fuga AFG
ICG

Necesidad de tratamiento
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sencia de un desprendimiento de la retina
neurosensorial, generalmente de contor-
no bien delimitado y LSR claro (Figura
4.1). En casos sutiles, con poco LSR,
puede apreciarse la pérdida de la depre-
sién foveal. En ocasiones puede aparecer
un punteado amarillento en la cara exter-
na de la retina desprendida ¢ depdsitos
de fibrina que pueden causar turbidez del
fluido subretiniano y en ocasiones derivar
en la formacion de cicatrices fibréticas y
pérdida de vision permanente.

Puede asociarse uno o varios desprendi-
mientos de epitelio pigmentario (DEP)
serosos de forma redondeada u ovala-
da2:3, dificiles de apreciar sin la OCT. El
vitreo es transparente, sin signos infla-
matorios.

CSC Clasica CSC Cronica
80-90% 10-20%

< 6 meses > 6 meses

+++ +

+++ +

+ +++

Si si/ no

+++ +++

e +++

Laser 6 TFD TFD



Figura 4.1. A. Imagen color de OD en paciente
con desprendimiento neuroretiniano seroso por
CSC aguda. B. AGF del mismo paciente en donde
se observa el punto de fuga con “patréon en humo
de chimenea”.

Generalmente es unilateral, aunque
pueden afectarse ambos ojos en distin-
tos momentos a lo largo de la enferme-
dad 6 de manera simultdnea, especial-
mente en los casos cronicos, asociados
a niveles altos de corticosteroides? y en
embarazadas®.

CSC Aguda 6 Clasica

Representa el 80-90% de los casos. Se
caracteriza por ser autolimitada y resol-
verse generalmente sin tratamiento con
minimas secuelas. Presenta alteraciones
minimas del EPR con puntos de fuga (uno
6 varios) claramente identificables en la
AGF. La agudeza visual suele recuperar-
se, aunque no es infrecuente que persis-
ta cierta pérdida de sensibilidad al con-
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traste ¢ sensacion de escotoma relativo a
pesar de la resolucion completa del des-
prendimiento neurosensorial®.7. Estudios
recientes con oftalmoscopia laser de
barrido con optica adaptativa (AOSLO)
han encontrado una disminucién de la
densidad de conos aunque se recupere la
anatomia foveal, que podria justificar esta
alteracions.

CSC recurrente

Pueden presentarse recurrencias entre
un 15-60% de casos911. Aparecen
generalmente durante el primer afno,
aunque es muy variable y puede oscilar
entre 3 meses y 18 anos. Un 10 % de
casos tienen tres & mas recurrencias
cuando se hace un seguimiento de 15
anos. En las recurrencias, a menudo el
DNS es menos bulloso que en la fase
aguda. Ficker y col. observaron que las
recurrencias se producen a partir de los
mismos puntos de fuga en los 0jos no
tratados con laser y en el limite entre la
retina tratada y no tratada en aquellos a
los que se les aplico el laser.12

Las recurrencias se asocian con un peor
prondstico, con descenso de la agudeza
visual y alteracion en la visién de los
colores.

CSC cronica

La mayoria de autores consideran croni-
cidad la persistencia de LSR mas de 6
meses’3-15, aunque hay otros autores
que han marcado 3 meses de plazo'6-
18, La persistencia de desprendimiento
neurosensorial mas de 4 meses se aso-
cia con atrofia de fotorreceptores vy alte-
racion visual persistente.1®

La presencia de fluido subretinano
causa una alteracion difusa del EPR, por
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lo que también se conoce como epite-
liopatia pigmentaria retiniana difusa
(Figura 4.2). Los cambios pigmentarios
incluyen hiper-hipopigmentacién a nivel
del polo posterior y tractos periféricos’9-
23 En la AGF puede no apreciarse los
tipicos puntos de fuga y aparece una
hiperfluorescencia difusa. Los cambios
del EPR vy el fluido persistente se aso-
cian con pérdida de fotorreceptores vy
atrofia de la retina que puede resultar en
pérdida de vision permanente y altera-
cion del campo visual.2

Los tractos de fluido subretiniano que
conectan a modo de lagrima ¢ reloj de
arena el desprendimiento neurosenso-

rial del polo posterior con desprendi-
mientos bullosos en la periferia inferior
pueden ser dificiles de apreciar pues
suele tratarse de desprendimientos
muy planos que se hacen mas eviden-
tes por las alteraciones del EPR en AGF
6 enla AR

En la CSC cronica pueden aparecer
cambios quisticos de la retina24, y areas
de atrofia del EPR 6 de hipertrofia con
acumulacién de pigmento que en oca-
siones adopta la forma de espiculas
oseas?3, asi como depdsitos de lipidos
subretinianos2®, atrofia coriocapilar y
desarrollo de membrana neovascular
coroidea (MNC).9.10,19,26,27

Figura 4.2. Imagen color de OD en paciente con desprendimiento neuroretiniano seroso por CSC
cronica, con fluido persistente durante mas de 6 meses, en la que se aprecian alteraciones del EPR
macular (A). Imagen de autofluorescencia en la que se visualizan con mayor claridad las alteraciones del
EPR (B). AGF con hiperfluorescencia a nivel del punto de fuga en haz papilo macular (C). Fase tardia de
la angiografia con verde indocianina en la que se objetiva el rea de hiperpermeabilidad de 1,5 didmetros
de disco. (D)
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5. Diagnostico:
Técnicas de imagen

Es indudable que en el diagnéstico de
las enfermedades de la retina, las técni-
cas de imagen han supuesto en los Ulti-
mos anos un avance fundamental e
imprescindible no sélo para mejorar la
precision diagndstica, sino también para
ayudar a explicar la fisiopatologia y cola-
borar en la indicacion y la respuesta
terapéutica de muchas enfermedades
de la retina.

Si tuviésemos que elegir una patologia
para explicar la belleza y utilidad de la
angiografia fluoresceinica sin ninguna
duda la CSC seria la primera de ellas,
pues observar como se va escapando el
colorante a través de un punto de fuga
para formar una imagen en chimenea es
una experiencia que no se vuelve a olvi-
dar. Lo mismo ocurre con la AF, que nos
permite ver imagenes tan espectacula-
res como las que aparecen en la epite-
liopatia en reguero y nos ayudan a corre-
lacionarlas con los hallazgos en la OCT.

Este capitulo lo dividiremos en los
siguientes apartados que iremos tratan-
do brevemente a continuacién: Biomi-
croscopia, Autofluorescencia, Angiogra-
fia Fluoresceinica, Angiografia con
Verde de Indocianina, OCT y por ultimo
abordaremos una entidad individualiza-
da recientemente como es la Epiteliopa-
tia Pigmentaria Paquicoroidea (PPE).

27

5.1 Biomicroscopia

La biomicroscopia nos permite la obser-
vacion de los hallazgos caracteristicos
de la CSC, especialmente del levanta-
miento retiniano que se manifiesta
como una ampolla transparente, redon-
deada y bien delimitada en polo poste-
rior 18 (Figura 5.1.1). Se aprecia mejor
cuando utilizamos una lente de contacto
con la hendidura oblicua y ligeramente
descentrada. En las formas de CSC
aguda, el liquido subretiniano es trans-
parente y el levantamiento suele ser
transitorio. En algunos casos se obser-
van precipitados amarillentos y puntos
blancos en la cara externa de la retina 4
levantada que indican ya cierta antigUe-
dad.

Figura 5.1.1. Paciente diagnosticado de CSC
aguda que presenta un levantamiento seroso de
la retina en el drea macular.

Los DEP se observan como ndédulos
pequenos elevados de color amarillento
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y bordes bien definidos. Normalmente
miden menos de % de diametro papilar
pero pueden alcanzar un diametro de
papila. En ocasiones se observan
pequenas alteraciones del EPR a nivel
del punto de fuga localizado angiografi-
camente pero, estas lesiones son mas
facilmente visibles con AF 57

En caso de cronicidad, se puede obser-
var degeneracion quistica de la macula
pero, es infrecuente que existan lipidos
6 hemorragias salvo que haya una mem-
brana neovascular asociada. Las zonas
de atrofia con areas hipo o hiperpigmen-
tadas que indican existencia de episo-
dios de actividad previos son caracteris-
ticas de las formas de CSC cronica
(Figura 5.1.2). Estas alteraciones pig-
mentarias del EPR, con imagen en

28

reguero en algunos casos, junto con
DEP se pueden observar tanto en el ojo
afectado como en el contralateral y son
caracteristicas de la enfermedad aun-
que se visualizan mejor con AF.

Figura 5.1.2. Zonas amplias de afectacion del EPR
en el polo posterior de un paciente diagnosticado
de CSC crénica. Se pueden observar areas hipo e
hiperpigmentadas que indican episodios previos
de actividad de la enfermedad.
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5.2 Angiografia Fluoresceinica

La angiografia con fluoresceina (AGF)
ha sido la técnica de imagen mas fre-
cuentemente usada en la practica clini-
ca para confirmar el diagnéstico de la
CSC 12,

En la actualidad no se utiliza de forma
rutinaria pero sigue siendo de gran
ayuda en formas atipicas de CSC para
hacer el diagndéstico diferencial con
otras patologias y para identificar el
punto de fuga en caso de realizar trata-
miento con laser o TFD (Figura 5.2.1)3.

Figura 5.2.1. La AGF es util para localizar el punto
de fuga activo y planificar el tratamiento selectivo
con TFD.

Sin embargo en las formas de CSC cro-
nicas, parece mas adecuado el trata-
miento guiado con ICG, sobre todo
cuando existen DNS cronicos o progre-
sivos con cambios degenerativos en el
EPR y los fotorreceptores acompana-
dos de pérdida de vision 4.

El hallazgo angiogréafico caracteristico
de la CSC aguda es la aparicién de un
area focal de difusién o punto de fuga
gue permite el paso de colorante desde
la coroides a través del EPR hacia el
espacio subretiniano 7. La AGF mues-
tra esta difusion en el 95% de los casos
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de CSC 2. Hasta en el 29% de los casos
hay méas de un punto de fuga8. Estos
puntos hiperfluorescentes se localizan
dentro de las 1500 micras centrales a la
fovea, mas comunmente nasal superior
a ésta 2.5, Tipicamente, la fluoresceina
se esparce en todas direcciones con
una tincién uniforme que define el
borde del DNS 3. Es infrecuente la apa-
ricién de un area de difusién sin punto
de fuga visible.

En la CSC se han descrito varias iméage-
nes de punto de fuga que definen
varios patrones de presentacién (Figura
5.2.2):

Figura 5.2.2. Variedad de imégenes del punto de
fuga en la AGF. A. Imagen en “borrén de tinta”,
punto hiperfluorescente que puede verse ya en
fase arterio-venosa y que va aumentando en
intensidad. B. Apariencia en “humo de chimenea”

6 “paracaidas”, a partir de un punto
hiperfluorescente pérdida hacia arriba debido al
menor peso especifico de la fluoresceina con
respecto al liquido subretiniano. C.
Hiperfluorescencia subretiniana redondeada y
amplia desde el inicio, con pérdida a partir de
varios puntos que van rellenando el espacio
subretiniano. D. Escape de contraste a partir de un
punto situado en un definido desprendimiento del
epitelio pigmentario (DEP).

e "En borrén de tinta” (ink blot): Es la

aparicién de un punto hiperfluores-
cente en la fase arteriovenosa del



angiograma, que va aumentando de
intensidad. Es la forma de presenta-
cion mas frecuente (53-93%) 6. 810,

“En humo de chimenea o paracai-
das” (smokestack leak): A partir de
un punto hiperfluorescente, la pérdi-
da va hacia arriba, tomando aparien-
cia en humo de chimenea o paracai-
das. El ascenso de la fluoresceina se
debe a que su peso especifico es
menor que el del liquido subretiniano
que pudo ya sufrir un proceso de
deshidratacion3. Se describe una fre-
cuencia entre el 7-20% de los casos.

Hiperfluorescencia subretiniana
redondeada y amplia desde el inicio,
con pérdida a partir de varios puntos,
rellenando el espacio subretiniano.
Ocurre aproximadamente en un
11% de los casos.

Pérdida de contraste a partir de un
punto de fuga situado en un DEP
definido. Ocurre en aproximadamen-
te un 4% de los casos.

Si la resolucién del DNS es réapida todos
los hallazgos angiogréaficos pueden vol-
ver a la normalidad. Sin embargo, se
puede observar una hiperfluorescencia
moteada debida a pérdida de pigmento
en DNS de larga evolucion ©.

La CSC crénica es una forma més seve-
ra y rara caracterizada por la presencia
de DNS persistente 6 recurrente junto
con alteraciones multifocales y difusas
del EPRE. La agudeza visual puede dis-
minuir debido a la atrofia y la degenera-
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cion tanto de la retina como del EPR. En
estos casos se puede observar en la
AGF distintos grados de difusion menos
llamativa y con un patrén variable focal,
granular o difuso 7.

Los episodios previos y la presencia de
DNS cronicos provocan la aparicion de
areas multifocales mas o menos exten-
sas, hiperfluorescentes y gravitaciona-
les por un efecto “ventana” debido a
atrofia del EPR secundaria que se
extienden normalmente hacia la retina
periférica inferior (Figura 5.2.3)3 . Tam-
bién se puede observar, pérdida de capi-
lares y telangiectasias en las areas de
desprendimiento croénico.

Figura 5.2.3. AGF en un paciente con CSC
cronica. Se pueden observar areas extensas

hiperfluorescentes y gravitacionales por un
efecto 'ventana' debido a la atrofia del EPR,
provocada por episodios previos y presencia de
DNS de larga evolucién, que se extienden
normalmente hacia la retina inferior.
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5.3 Angiografia con Verde
Indocianina

La coroides desempena un papel fisio-
patoldgico esencial en la CSC.1-2 Si bien
los sistemas convencionales de OCT
pueden mostrar limitaciones para identi-
ficar correctamente tanto el tejido coroi-
deo como el limite anatoémico entre la
esclera y la coroides,3 los nuevos siste-
ma de alta penetracion como el enhan-
ced depth imaging (EDI)% o el swept
source® permiten visualizar con nitidez
en la mayorfa de casos los cambios cua-
litativos y cuantitativos que acontecen
en la coroides.

No obstante, la técnica de eleccion para
evaluar la coroides sigue siendo la
angiografia con verde de indocianiana

Diagndstico: Técnicas de imagen ..l'

(ICG). El colorante verde de indocianina
tiene como propiedades destacadas su
actividad infrarroja y su alta capacidad
de unirse a proteinas plasmaticas. Esto
hace que en presencia de hiperpermea-
bilidad coroidea se observe una hiper-
cianescencia en la angiografia con ICG
que no se puede apreciar con la angio-
grafia con fluoresceina sédica.t

En casos de CSC aguda los hallazgos
tipicos de la angiografia con ICG inclu-
yen los siguientes aspectos:

e |dentificacion y localizacion del punto
o puntos de fuga activos, también
objetivable mediante AGF.

e Aumento de permeabilidad coroidea
en torno al punto de fuga, no eviden-
ciable mediante AGF.

Figura 5.3.1. Angiografia con verde indocianina en paciente con CSC crénica OD. Pueden verse areas
de hiperpermeabilidad en AQO, tanto en el OD con CSC, como en el Ol, més claramente identificables
en los tiempos tardios (imagenes inferiores).
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Zonas de hiperpermeabilidad coroi-
dea en localizaciones independien-
tes de la region situada en torno al
punto de fuga, e incluso en el ojo
contralateral. Estos hallazgos no se
pueden apreciar en la AGF.

Las zonas de DEP de tipo seroso
aparecen con una hipercianescencia
difusa en tiempos precoces, cuyo
centro se muestra progresivamente
hipocianescente en tiempos medios
y tardios, rodeado de un anillo hiper-
cianescente.

En casos de CSC crénica los hallaz-
gos tipicos de la angiografia con ICG
incluyen los siguientes aspectos
(Figura 5.3.1.):

Zonas de DEP de tipo seroso con las
mismas caracteristicas de las formas
agudas.

34

Zonas focales de hiperpermeabilidad
coroidea en localizaciones diversas.

Aumento de tamano de los vasos
coroideos vy dilatacion de las venas
vorticosas que aparece de manera
predominantemente bilateral y simé-
trica afectando a ambos ojos.”

Desde el punto de vista terapéutico,
también la ICG es esencial a la hora
de planificar y guiar el tratamiento
con TFD en pacientes con CSC créni-
ca, cuyo foco debe posicionarse
sobre las zonas de hiperpermeabili-
dad asociadas a los puntos de fuga
angiogréaficos.89
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5.4 Autofluorescencia

La adquisicién de iméagenes de autofluo-
rescencia (AF) de fondo de ojo (FO) es
una técnica de exploracion retiniana que
ha adquirido una gran importancia en los
Ultimos afnos ya que permite obtener
datos importantes de la fisiopatogenia y
evolucién de muchas enfermedades de
la retina de una forma no invasiva, rapi-
da vy poco costosa.

En general, las imagenes de AF ofrece-
ran una informacién Util en aquellas
enfermedades donde la integridad del
EPR juegue un papel fundamental.

En la CSC, se cree que el acumulo de
material autofluorescente en el espacio
subretiniano puede contribuir al dafo
del EPRT.

La AF para las longitudes de onda corta
(AF-LOC, 470-500 nm), permite observar
la distribucion de la lipofucsina en el FO.
Este producto celular se origina por una
degradacién incompleta de los segmen-
tos externos de los fotorreceptores y es
un claro marcador de la degeneracion del
EPR 2. La AF para las longitudes de onda
larga cercana al infrarrojo (AF-LOCIR, 787
nm), es capaz de estudiar el EPR, la
coriocapilar y la coroides al determinar la
fluorescencia de la melanina 3.

Al ser una prueba no invasiva podemos
hacer una primera aproximacion al diag-
nostico, en casos de sospecha, debido a
la capacidad de detectar dafo en el EPR
tanto en el ojo afectado como el contra-
lateral provocado por episodios previos
que no son faciles de ver con la biomi-
croscopia 4.

Las imagenes muchas veces difieren en
las formas agudas v las crénicas. En la
CSC aguda pueden no existir hallazgos
en la AF inicialmente 1.5, Caracteristica-
mente observamos é&reas oscuras,
hipoautofluorescentes a nivel del punto
de fuga que son mas visibles con la AF-
LOCIR (Figura 5.4.1), especialmente si
se localizan cerca de la fovea debido al
efecto pantalla que producen en la AF
del drea macular los pigmentos presen-
tes en dicha zona 3. Esto puede ser de
gran interés en el futuro a la hora de pla-
nificar tratamientos guiados del punto
de fuga, sin necesidad de realizar prue-
bas invasivas, correlacionando los
hallazgos con los encontrados en la
OCT.

El estudio con AF-LOC revela areas de
sefal disminuida que se corresponden
con el DNS (posiblemente por un mayor
blogueo de la sefal que en un ojo nor-
mal). También se pueden ver puntos

Figura 5.4.1. Zona de escape en la AGF (A). Se observan minimas éareas oscuras, hipoautofluorescentes
a nivel del punto de fuga en la AF-LOC (B), que son mas visibles con la AF-LOCIR (C).
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Figura 5.4.2. Puntos hiperautofluorescentes que
se corresponden con los precipitados de material
blanquecino vistos en el fondo de ojo.

hiperautofluorescentes que se corres-
ponden con los precipitados de material
blanquecino vistos en el FO (Figura
5.4.2). La hiperautofluorescencia puede
ser claramente visible y acumularse a lo
largo de los bordes del DNS (Figura
5.4.3), especialmente en la parte inferior
con una distribucién gravitacional, que

Figura 5.4.3. Hiperautofluorescencia claramente
visible que se acumula a lo largo de los bordes del
DNS.
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Figura 5.4.4. Patron granular hiperautofluorescen-
te, asociado a zonas de hipoautofluorescencia que
traducen la atrofia del EPR en un caso de CSC
cronica. Se observa una extensién de la
afectacién hacia la parte inferior con una
distribucién tipica gravitacional.

podria deberse a la acumulacion de seg-
mentos externos desprendidos y que
normalmente desaparece con la resolu-
cion del fluido subretiniano en estas for-
mas agudas 6.

En casos cronicos o recurrentes,
donde el diagndéstico no es tan senci-
llo, la AF resulta de especial interés.
Aparece un patron granulado con
focos de senal aumentada, ya que pro-
bablemente, al producirse el DNS, el
EPR no es capaz de fagocitar los seg-
mentos externos de los fotorrecepto-
res, con su acumulo consiguiente en
la retina desprendida. Este patréon gra-
nular hiperautofluorescente, asociado
a zonas de hipoautofluorescencia que
traducen la atrofia del EPR en los
casos de CSC croénica, son altamente
sugestivos de esta entidad (Figura
5.4.4). En algunas ocasiones se origi-
nan largas areas de cambios en la AF
formando regueros hacia zonas mas
periféricas de la retina que se pueden
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valorar mucho mejor con las imagenes
de campo amplio.” (Figura 5.4.5).

Los casos crénicos de la enfermedad
pueden provocar dareas extensas de
dano del EPR, referido como epiteliopa-
tia difusa del EPR por algunos autores
5 |Imamura y colaboradores agrupan los
hallazgos hipoautofluorescentes encon-
trados en estos pacientes en tres cate-
gorias: granular, confluente y tracto des-
cendentes.

La AF puede contribuir a explicar la fisio-
patologia de esta enfermedad y también
puede tener una utilidad funcional. Asi,
Spaide y colaboradores, publicaron un
estudio donde concluyen que la AF
macular central puede ser un predictor
de agudeza visual; estos autores obser-
varon, que descensos en la AF macular
central, se correlacionaban con una dis-
minucién de la agudeza visual®. De la
misma manera, también existia correla-
cion con el tipo de patron de hipoauto-
fluorescencia8:9.

Quedan todavia por dilucidar algunos
hallazgos encontrados en conjunto por
los dos tipos de AF en cuanto a la distri-
bucion de la lipofuscina y la melanina en
correlacion con los hallazgos de los nue-
vos sistemas de alta penetracién de OCT
como el OCT-EDI o el swept source.
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Figura 5.4.5. En la CSC crénica se pueden

producir tractos hipoautofluorescentes hacia la
periferia, testigo de un dafo ya irreversible del
EPR secundario al desprendimiento seroso
mantenido durante tiempo y que se ha
denominado también Epiteliopatia pigmentaria en
reguero o epiteliopatia en gota pendiente. Las
zonas de hiperautofluorescencia se pueden
corresponder con é&reas de acumulo de
lipofuscina.

La calidad de la senal de AF depende de
la transparencia de los medios oculares,
enfoque preciso y una iluminacion ade-
cuada. Las imagenes AF se pueden ver
afectadas por el grosor retiniano y arte-
factos de movimiento!0.
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5.5 Tomografia de Coherencia
Optica en la CSC

Actualmente la OCT representa una de
las principales herramientas diagnosticas
de la CSC. En términos generales, la OCT
posee la capacidad de evaluar cambios vy
anormalidades intrarretinianas con resolu-
cién de varias micras, identificando la pre-
sencia y extension del LSR y DEP, siendo
util en las siguientes instancias 1-2:

e Enlos momentos de diagndstico y pre-

tratamiento.

Durante el seguimiento y evaluacion
de la respuesta al tratamiento.

En este sentido, en esta guia se puntualiza-
ran los principales aspectos a tener en
cuenta para el diagnéstico y monitorizacion/
tratamiento de la CSC a partir de la OCT.

Diagnéstico

Con fines diagnosticos, la OCT permite
identificar/ evaluar:

e Una elevacion de la retina neurosenso-

rial a partir del EPR, asi como un espa-
cio Opticamente vacio entre tales
estructuras 3. Normalmente se halla
un incremento significativo del grosor
de la coroides cuando la exploramos
con OCT-EDI. 45 (Figura 5.5.1)

Figura 5.5.1. EDI-OCT en una CSC aguda. Se
observa desprendimiento seroso de la retina
neurosensorial. Hay un adelgazamiento de la capa
nuclear externa (flecha) y engrosamiento de la
coroides.
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e A veces se pueden observar granulos

o depdsitos hiperreflectivos adheren-
tes a la superficie externa de la retina
en areas de desprendimiento seroso,
que se han relacionado con fragmen-
tos de segmentos externos de los
fotorreceptores que fueron fagocita-
dos de manera incompleta dada su
separacion del EPR 36, Con frecuen-
cia se aprecia también una elongacion
de los segmentos externos de los
fotorreceptores en la superficie mas
externa de la retina desprendida.
(Figura 5.56.2 y 5.5.3)

La membrana limitante externa suele
estar intacta con incremento difuso de
la hiperreflectividad en la unién de los
segmentos internos y externos de los
fotorreceptores y de la capa plexiforme
externa 7. También suele haber un adel-
gazamiento de la capa nuclear externa
que podria ser la responsable de una
menor distancia entre la membrana
limitante interna y la externa y de la
ausencia de recuperacion de la agudeza
visual en CSC resueltas 8. (Figura 5.5.2).

Figura 5.5.2. OCT en CSC aguda (A), en la que se

aprecia una elongacion de los segmentos
externos, incluso con material desprendido que
contacta y forma un puente con el EPR (flecha). La
capa capa nuclear externa vuelve a estar
adelgazada. Hay puntos hiperfluorescentes a
diferentes niveles y pequenas bullas o bultos en
la cara interna del EPR. En la AGF (B) se observa
el punto de fuga y el nivel del corte retiniano que
se ha examinado con OCT.
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Figura 5.5.3. OCT en CSC cronica. Imagen mas
llamativa de la elongacion y desprendimiento de
los segmentos externos de los fotorreceptores y
adelgazamiento marcado de la capa nuclear
externa.

e El LSR suele distribuirse en patrén
disciforme, lo cual suele acompanar-
se de al menos un érea discreta de
DEP. Los DEP se presentan comun-
mente pequenos, bien demarcados,
con forma de cupula, hiporreflectivos,
con clara visibilidad del complejo
membrana de Bruch-coriocapilar vy
con falta de evidencia de hipertrofia o
hiperplasia del EPR 9-10 (Figura 5.5.4).

En las formas cronicas de CSC se
puede observar la desaparicion en el
area del fluido subretiniano de las
capas elipsoide y mioide y los seg-
mentos externos de los fotorrecepto-
res (Figura 5.5.5). Esto puede verse
asociado a veces a atrofia del EPR

Figura 5.5.4. En la AGF (A) se observa el punto de
fuga superior a la macula asi como otro punto

hiperfluorescente inferior sin difusién que
corresponde a un pequeno DEP y en donde se
hace el corte para el andlisis del OCT. (B) Se
aprecia otra vez el adelgazamiento de la nuclear
externa, asi como un bulto en el EPR y un DEP
bien demarcado, con forma de cupula e
hiporreflectivo (flecha).
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Figura 5.5.5. CSC crénica con desaparicién en
muchos sectores de la capa elipsoide y los
segmentos externos de lo fotorreceptores a lo
largo del desprendimiento seroso de la retina,
constituyendo un signo de mal prondstico con la
posible ausencia de recuperacion de la agudeza
visual.

constituyendo un signo de mal pro-
nostico en la recuperacion de la agu-
deza visual. En estos casos suele
observarse una mayor visibilidad de
las capas coroideas, especialmente
la de Haller en el area subyacente al
desprendimiento seroso de la retina
(Figura 5.5.6).

El espesor de la coroides puede ser
de utilidad para diferenciar la CSC de
otras causas de DEP exudativos/
serosos 1.

Figura 5.5.6. CSC crénica. Atrofia del EPR por
debajo del desprendimiento seroso de la retina
que permite una mayor transmision de la luz hacia
la coroides (flecha) dando lugar a una mejor
visibilidad de las capas coroideas de Sattler y
sobre todo de Haller que estd aumentada de
grosor. Hay granulos hiperreflectivos en la cara
interna de la retina neurosensorial.
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e |dentificar formas frustres de CSC,
denominadas recientemente como
Epiteliopatia Pigmentaria Paquicoroi-
dea 2.

Monitorizacion/ tratamiento
(grafico 1)

Con fines de seguimiento, la OCT per-
mite:

e Seguimiento de los pacientes a partir
de la evaluacion de las caracteristi-
cas cualitativas y cuantitativas del
LSR 3.

e Necesidad de evaluar regularmente
la integridad de la capa elipsoide de
los segmentos internos y la capa de
los segmentos externos (union IS-

0S) y la membrana limitante externa
13-14

Seguimiento de los pacientes a partir
de la evaluacién de la presencia de
granulos hiperintensos, principal-
mente a las 6 semanas de la apari-
cion del episodio de la CSC 6.

En la CSC cronica, cuando el LSR
persiste, puede ser necesario imple-
mentar tratamientos como la fotoco-
agulacion con laser o la terapia foto-
dindmica. El analisis del espesor
coroideo utilizando EDI-OCT puede
ser un parametro para realizar el
seguimiento de la efectividad del tra-
tamiento a los 4 meses post-inter-
vencion aproximadamente 15-16.

Paciente con CSC

Evaluacion diagnostica con
OCT y AF

Complementariamente:
angiografia fluoresceinica vy en
casos aislados verde de
indocianina

Diagnostico con base en
alteraciones morfoldgicas de ln
coroides (aumento del grosor v el
EPR (grinulos hiperreflectivos),
incluyendo ¢l LSR

Seguimiento y tratamiento
(laser 6 TFD si necesario)

Prediccion de resolucion de
sintomas, de recurrencia de la
CSC vy de la agudeza visual

Grafico 1. Algoritmo que relaciona la utilizacion de la OCT para evaluar aspectos diagndésticos y de

seguimiento/ tratamiento de la CSC.
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5.6 Epiteliopatia Pigmentaria
Paquicoroidea

Si bien la CSC se encuentra tipicamente
relacionada con la presencia puntual o
cronica de LSR, su espectro de signos
clinicos se amplia progresivamente con
el empleo de diagnoéstico multimodal de
imagen de la retina. Con ello se ha
adquirido un mejor conocimiento de la
fisiopatologia de la enfermedad y se han
descrito nuevos signos que caracterizan
la CSC. Uno de ellos es la epiteliopatia
pigmentaria paquicoroidea.’

La dilatacion coroidea tipica de la CSC
puede con el tiempo originar diversas
alteraciones anatdmicas y funcionales
en el EPR. Esas alteraciones anatémi-
cas pueden aparecer en ausencia de
cualquier evidencia o historia de LSR,
considerdndose en tales casos una
forma frustre de CSC denominada epi-
teliopatia pigmentaria paquicoroidea.’
Los signos caracteristicos de esta enti-
dad incluyen:

e Hiperpigmentacién del fondo de ojo

e Irregularidades en el contorno tomo-

grafico del EPR sin evidencia de LSR

Dilatacién de la coroides

e Alteraciones en la AF

e Hipercianescencia en la ICG

El examen funduscoépico de pacientes
con epiteliopatia pigmentaria paquicoroi-
dea muestra tipicamente una reduccion
de la teselacion normal del fondo de ojo,
con aumento de la pigmentacion y apa-
riencia rojiza anaranjada focal o difusa
en la regién macular. En esas zonas pue-
den observarse depdsitos “tipo drusa”
ademads de las alteraciones pigmenta-
rias. (Figura 5.6.1)

La OCT muestra una irregularidad evi-
dente en el contorno del EPR, con depé-
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Figura 5.6.1. Aspecto tipico de la epiteliopatia

pigmentaria paquicoroidea en el examen
retinografico y en la autofluorescencia, con
aumento de pigmentacién macular y alteraciones
“tipo drusa” que se asocian a un patrén mixto de
hiper e hipoautofluorescencia granular.

sitos “tipo drusa” de reflectividad media
y homogénea localizados entre la linea
hiperreflectiva correspondiente al EPR vy
la membrana de Bruch. Asimismo pue-
den existir pequenos DEP de aspecto
seroso sin evidencia de LSR vy sin distor-
siéon de las lineas hiperreflectivas corres-
pondientes a la region de los elipsoides
de los segmentos internos de los fotorre-
ceptores y a la membrana limitante
externa. Al emplear sistemas de alta
penetracion (como el sistema EDI o el
sistema swept source), las zonas donde
asientan todos estos cambios en el EPR
muestran claramente una dilatacién
coroidea que afecta predominantemente
a la capa de grandes vasos de la coroides
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Figura 5.6.2. Evaluacion por imagen multimodal del fondo de ojo de una paciente de 52 afos
diagnosticada de “drusas” que en realidad muestra una epiteliopatia pigmentaria paquicoroidea. La
retinografia en color muestra una reduccién de la teselacién a nivel de la macula con aspecto rojizo
anaranjado y alteraciones pigmentarias. Los cortes tomograficos referenciados sobre la imagen de
reflectancia Multicolor muestran los cambios “tipo drusa” a nivel del epitelio pigmentario de la retina y un
aumento significativo de grosor coroideo a expensas de la capa de Haller. La imagen de autofluorescencia
recuerda la tipica de la CSC con éareas de hipo en hiperautofluorescencia granular focales.

externa o capa de Haller. Las regiones
que muestran alteraciones anatémicas
en la OCT se corresponden con las areas
de aumento de la pigmentacion en el
examen del fondo de ojo." (Figura 5.6.2)

La AF suele objetivar alteraciones
sugestivas de CSC, con la salvedad que
no existe presencia ni historia previa de
LSR. Estos patrones pueden apreciarse
como areas de hipoautofluorescencia
granular focal, o como areas con punte-
ado mixto hiper e hipoautofluorescente.
Las alteraciones en la AF se extienden
incluso mas alla de lo que la exploracién
funduscopica y tomogréafica podria
sugerir.!
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La ICG muestra de manera caracteristi-
ca regiones de hipercianescencia desde
tiempos precoces que se acentla en
fases tardias del angiograma, y que se
corresponden perfectamente con las
areas tomograficas de dilatacion coroi-
dea.’

Es importante diferenciar la epiteliopatia
pigmentaria paquicoroidea de las drusas
de la maculopatia asociada a la edad
(MAE) o de la degeneracion macular aso-
ciada a la edad (DMAE), puesto que el
valor pronéstico de una y otra entidad
difiere radicalmente. En pacientes mayo-
res de 50 anos, la presencia de drusas se
asocia a adelgazamiento del tejido coroi-
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deo propio de la edad, y en consecuencia
el diagndéstico en tales casos es el de
MAE o DMAE atréfica.24 En cambio, la
presencia de depdsitos “tipo drusa”
entre el EPR y la membrana de Bruch en
pacientes con dilatacién del tejido coroi-
deo es impropio de estos diagnoésticos y
el diagnoéstico de presuncién entonces
debe orientarse hacia una epiteliopatia
pigmentaria paquicoroidea.’

Del mismo modo, se ha establecido un
nexo de continuidad entre la epiteliopatia
pigmentaria paquicoroidea y la neovascu-
larizacion de tipo 1y el eventual desarro-
llo de pdlipos coroideos (VCP)® (Figura
5.6.3). El estimulo inflamatorio subyacen-
te podria favorecer el desarrollo de los
cambios iniciales en el EPR y posterior-
mente el crecimiento de neovasos por
debajo debajo de éste (neovasculariza-
cién de tipo 1) ,8 con la aparicién de LSR.
Este tipo de neovasos son los que des-
arrollan ocasionalmente dilataciones poli-
poidales en su seno, dando lugar a la apa-
ricion de VCP vy las consecuencias de ésta
en forma de DEP serohemorragicos y/o
hemorragias submaculares.
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Figura 5.6.3. Cortes tomograficos en casos de

epiteliopatia pigmentaria paquicoroidea. La
imagen superior muestra una zona de DEP junto a
una zona de alteracién “tipo drusa”. La imagen
central muestra una zona de DEP en el margen
izquierdo con un éarea de neovascularizaciéon de
tipo 1 central y una zona de alteracion “tipo drusa”
a la derecha. La imagen inferior muestra un area
de neovascularizacion de tipo 1 con una estructura
polipoidal en el espacio subretiniano asociados a
fluido subfoveal. Todas las imagenes tomograficas
evidencian una dilatacion manifiesta de los
grandes vasos coroideos de la capa de Haller.
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6. Diagnostico Diferencial

El diagnéstico diferencial de la CSC se las formas agudas y las crénicas hacen
plantea con aquellas entidades en las  que el abanico de posibles diagnosticos
que se produce un desprendimiento de ~ 9ué hemos de considerar sea amplio.

retina neurosensorial en el &rea macular.  En los casos de CSC clasica suele haber
Las diferencias de presentacion entre  pocas dudas diagnésticas. En otros

Fig. 6.1. Caso DMAE: Ojo derecho de varon de 64 anos. La AV es 0.4. A: Retinografia color que muestra
alteraciones en el EPR, drusas y un desprendimiento neurosensorial en el drea macular. B: La AGF
muestra un moteado hiperfluorescente por drusas con tincién hiperfluorescente central por MNC tipo .
C: En la ICG no se aprecia hiperpermeabilidad coroidea consistente con CSC. D: Imagen de
Autofluorescencia que muestra moteado hiper-hipoautofluorescente. E: Imagen con OCT-EDI que
demuestra el fluido subretiniano, DEP vascularizado (MNC tipo I) y una coroides de espesor normal (248
micras a nivel foveal)
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casos la historia clinica debe contemplar
la posibilidad de SAOS?, la toma de far-
macos inhibidores de la fosfodiesterasa
para la disfuncion eréctil?, el abuso de
drogas simpaticomiméticas3 (metilen-
dioximetanfetamina) 6 de un sindrome
de Cushing, pues se han relacionado
con la CSC.

Degeneracion Macular
Asociada a la Edad (DMAE)

Es el principal diagndéstico diferencial en
pacientes de méas de 50 afnos. En este
segmento de edad muchos pacientes
presentan drusas, alteraciones del EPR

macular y la aparicion de fluido subreti-
niano debe hacer sospechar en primer
lugar que se trate de una DMAE neovas-
cular. Sin embargo, estudios recientes
han demostrado que la CSC es mas fre-
cuente en edades avanzadas de lo que
se crefa y que en algunos de estos
casos también se pueden desarrollar
membranas neovasculares.4

Se requiere conocer la evolucion, un
examen clinico detallado y la ayuda de
un estudio multimodal de imagen de
retina con AGF, ICG, EDI-OCT y AF para
confirmar el diagnéstico. (Figura 6.1 y
Figura 6.2)

Fig. 6.2. Caso CSC Cronica:Ojo derecho de mujer de 56 anos con AV=20/50. A: retinografia ojo derecho
con desprendimiento de retina neurosensorial y punteado amarillento de EPR. B: La angiografia con
fluoresceina muestra un &rea central hiperfluorescente con aumento de la senal, correspondiente al
punto de fuga. C: La ICG muestra varias dareas hiperfluorescentes tipicas de CSC. D: Imagen de
autofluorescencia que muestra moteado hiper-autofluorescente en la macula. E: En el EDI-OCT muestra
desprendimiento neurosensorial con elongacion de segmentos externos de fotorreceptores y depositos
en el lado interior del EPR. El complejo EPR- membrana de Bruch aparece normal. Las imégenes de OCT
mejoradas para imagen profunda muestra una coroides engrosada con grandes vasos.
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Vasculopatia Coroidea
Polipoidea (VCP)

Se debe a la formacion de una red vas-
cular anémala con dilataciones sacula-
res en la coroides a nivel peripapilar. Se
ha asociado a factores genéticos y a
HTA.

La clinica de la VCP suele ser mas
abrupta que en la CSC, con una pérdida
de vision mayor y afecta a edades mas
avanzadas.

En la exploracién a veces se pueden
apreciar los pdlipos de color anaranjado.
Son tipicos los desprendimientos sero-
hemorragicos del EPR y depdsitos lipidi-
cos. El diagnoéstico se confirma por ICG
qgue evidencia las formaciones polipoi-
deas.6 (Figura 6.3)

Macula en cupula.
(Dome-shaped macula)

Es una entidad recientemente descrita
en miopes magnos en donde aparece
una protrusion convexa de la méacula
(retina, epitelio pigmentario y coroides)
dentro de la concavidad de wun
estafiloma miépico 7. Algunos de estos
pacientes asocian un desprendimiento
de la retina neurosensorial a ese nivel.
También se ha descrito la presencia de
DNS en miopes magnos en los que la
fovea se encuentra en el borde del
estafiloma. Imamura y col.8 estudian
con EDI-OCT la anatomia de los ojos
con dome-shaped maculay atribuyen la
forma de cuUpula a un engrosamiento
escleral localizado debajo de la macula.
A diferencia de la CSC, la coroides suele

FIG 6.3. Caso VPC: Varén de 67 anos con una agudeza visual en el ojo izquierdo de 20/40. A: retinografia
0jo izquierdo con edema y exudados duros. B: La angiografia con fluoresceina muestra dos polipos
hiperfluorescentes superiores a la févea. C: La ICG confirma los pdélipos. D: Imagen de infrarrojos con
la seccion correspondiente a OCT en la que se localizan los pélipos. E: EDI-OCT muestra liquido
subretiniano, edema y DEP con los pélipos en el interior (flecha blanca). Este caso de VPC fue tratado
con terapia fotodindmica y antiVEGF.



estar adelgazada como es caracteristico
en altos miopes (Figura 6.4). No esta
clara la patogenia ni su tratamiento.

Epiteliopatia Pigmentaria
Paquicoroidea (PPE)

Descrita en 2013 como una “forma
frustre” de CSC, en la que los pacientes
presentan caracteristicas propias de la
CSC, como un engrosamiento coroideo
evidente en EDI-OCT, con alteraciones
de EPR y DEP asociados de pequeho
tamano, pero sin fluido subretiniano ni
antecedentes de haberlo tenido.?

Los pacientes con CSC y PPE compar-
ten no solo hallazgos clinicos sino tam-
bién factores de riesgo (personalidad
tipo A, corticoides, adrenalina, embara-
z0). Algunos de estos pacientes presen-
tan drusas y pueden desarrollar a lo
largo de su evolucion MNC ocultas (neo-
vascularizacion tipo |) descrito por Fung
como un sindrome mascarada de
DMAE neovascular 4 6 Vasculopatia
Coroidea Polipoidea 10.

Enfermedades Infecciosas-
Inflamatorias

- Sindrome de Presunta Histoplasmo-
sis ocular (SPHQO). EI diagnéstico

diferencial se hace basicamente por
el aspecto del fondo de ojo, con
histo-spots, atrofia peripapilar y atro-
fia en media periferia. En algunos
pacientes aparece MNC. La presen-
cia de sangre y la AGF confirman el
diagndstico.

Vogt-Koyanagi-Harada (VKH). Puede
causar desprendimientos exudativos
bilaterales, que en la AGF dan una
imagen de mdultiples puntos hiper-
fluorescentes en “noche estrellada”.
Es caracteristica la asociacién con
otras manifestaciones clinicas sisté-
micas (meningismo, alopecia, sorde-
ra, vitiligo), vitritis, papilitis y la rapida
respuesta a corticoides sistémi-
cos.

Escleritis posterior. Los pacientes
presentan dolor con los movimientos
oculares, vitritis, engrosamiento
escleral y acumulacién de fluido
entre la coroides y esclera posterior
que puede ser evidenciado con la
ecografia (“signo en T") 6 con la
OCT swept-source.

Oftalmia Simpatica. Uveitis granulo-
matosa, bilateral. Puede cursar con
desprendimiento seroso macular. El
antecedente de traumatismo 6 ciru-

FIG 6.4. Macula en cupula en paciente miope magna con DNS. Se aprecia un grosor coroideo disminuido
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gfa ocular, junto con la presencia de
vitritis y nédulos amarillentos (n6du-
los de Dalen-Fuchs) permiten dife-
renciarlo de la CSC.

Sind de derrame Uveal Idiopatico.
Suele afectar méas frecuentemente a
varones de edad media y se caracte-
riza por congestién venosa conjunti-
val, desprendimientos de retina exu-
dativos moviles bilaterales, asocia-
dos a desprendimientos de coroi-
des y cuerpo ciliar.

Hiperplasia Linfoide Benigna de
Coroides. Afecta mas frecuente-
mente a varones jovenes. Se produ-
ce una infiltracién y engrosamiento
progresivo de la coroides y cuerpo
ciliar, con un aspecto moteado del
EPR y posible desarrollo de cierre
angular.

Tumores

Melanoma Coroideo. Tumor intrao-
cular primario méas frecuente en
adultos. La presentacién suele ser
entre la quinta y la octava década de
vida. Aparece como una masa cupu-
liforme, sobreelevada y subretinia-
na, de color marrén o gris. En oca-
siones puede presentar un patrén
moteado o ser practicamente ame-
lanocitico. La presencia de pigmen-
to anaranjado (lipofuscina) sobre la
superficie del tumor es habitual. El
desprendimiento de retina exudati-
vo secundario es frecuente. La eco-
grafia en modo B es el método de
eleccion para establecer el tamano
del tumor. La angiografia sin embar-
go tiene un valor diagnéstico limita-
do, dado que no existe un patrén
patognomonico; de manera habitual
muestran una “circulacién doble”.

Tumores Metastasicos Coroideos.
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La coroides es el lugar mas frecuen-
te de las metastasis uveales; el
tumor primario puede localizarse en
la mama o los bronquios. A la explo-
racién, se muestra como una lesion
ovalada o en placa, de color blanco-
crema y crecimiento rapido. El des-
prendimiento de retina exudativo
secundario es frecuente. La AGF
muestra hiperfluorescencia precoz
pero, al contrario que los melano-
mas coroideos, no hay “circulacién
doble”.

Hemangioma Coroideo Circunscri-
to. Hamartoma vascular benigno
que aparece entre la cuarta y la
quinta década de vida. Se muestra
como una masa coroidea en forma
de cupula o placa de color rojo-
naranja. En ocasiones puede aso-
ciar desprendimiento de retina exu-
dativo. La AGF y de forma mas
clara la ICG, muestran, a nivel de la
lesion, llenado durante la fase coroi-
dea.

Hemangioma Coroideo Difuso.
Suele afectar a mas de la mitad de
la coroides, creciendo muy lenta-
mente. Se produce de forma carac-
teristica en pacientes con sindrome
de Sturge-Weber ipsilateralmente al
lado del nevus flammeus. Puede
asociar desprendimiento de retina
exudativo.

Hemangioma Capilar Retiniano.
Hamartoma vascular poco frecuen-
te que puede presentarse asociado
a la enfermedad de von Hippel-Lin-
dau. Suele aparecer en la segunda o
tercera década de vida. Se muestra
como una pequena lesion roja loca-
lizada en el lecho capilar, entre una
arteriola y una vénula; al crecer
puede asociar dilatacion y tortuosi-
dad de la arteria que aporta sangre



asi como de la vena de drenaje,
como resultado de comunicaciones
arteriovenosas. Pueden presentar
edema macular asi como desprendi-
miento de retina exudativo.

- Linfoma de Células B. El linfoma
intraocular primario es una variante
del linfoma primario del sistema
nervioso central (SNC). La tasa de
supervivencia a los 5 anos es infe-
rior al 33%. La presentacion a nivel
del SNC puede basarse en la apari-
cion de ndédulos intracraneales,
lesiones meningeas o masas espi-
nales. A nivel del ojo, el tejido linfo-
proliferativo tiende a afectar al
humor vitreo y a la retina; a menudo
representa un reto diagndstico,
enmascarado bajo una aparente
uveitis créonica que no responde a
los corticoides; a nivel subretiniano
suelen observarse infiltrados multi-
focales grandes y amarillentos;
puede desarrollar desprendimiento
de retina seroso. Los hallazgos ocu-
lares suelen preceder a la afecta-
cion del SNC en meses o0 ahos. En el
80% de los casos la afectacion ocu-
lar serd bilateral. Sera interesante
realizar resonancia magnética, pun-
cion lumbar y biopsia del vitreo.

Enfermedades Vasculares

Macroaneurisma Arterial Retiniano.

Los macroaneurismas arteriales pueden
cursar con un desprendimiento seroso a
nivel del drea macular'? detectable en
OCT. La presencia de sangre en el inte-
rior del DNS asi como exudados duros
asociados al DNS, o de sangre rodeando
el propio macroaneurisma, pueden ayu-
dar en el diagnostico diferencial. El pro-
pio macroaneurisma, que puede no apa-
recer evidente en la funduscopia, puede
ser detectado en un estudio AGF. (Figu-
ra 6.5)
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FIG 6.5. DSN submacular asociado a sangre en
macroaneurisma arterial retiniano

Telangiectasia retiniana primaria.
Grupo de anomalias retinianas caracteri-
zadas por dilataciéon y tortuosidad de los
vasos sanguineos retinianos, aneuris-
mas multiples, extravasaciéon y depdsito
de exudados duros. Las telangiectasias
afectan al lecho capilar, aunque arterio-
las y vénulas pueden resultar también
afectadas. Pueden asociar hemorragia,
edema o exudacion lipidica. Segun la
gravedad, las telangiectasias retinianas
se pueden dividir en a) telangiectasia
retiniana yuxtafoveolar idiopéatica; b)
aneurismas miliares de Leber; y c)
enfermedad de Coats.

- Telangiectasia retiniana yuxtafoveo-
lar idiopatica. Cuadro uni o bilateral.
La AGF muestra dilatacion aneuris-
matica capilar a nivel foveolar, con o
sin extravasacion en funcion del sub-
tipo de cuadro patoldgico.

- Aneurismas Miliares de Leber. Pre-
sentacion en la edad adulta con afec-
tacién unilateral de la vision central.
La AGF muestra anomalias vascula-
res por dilatacién de vénulas y arte-
riolas de periferia retiniana, areas de
falta de perfusion retiniana y extrava-
sacion tardia.

- Enfermedad de Coats. Forma de
telangiectasia retiniana grave. Suele
ser unilateral. Afecta tipicamente a
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pacientes jévenes, pudiendo causar
pérdida visual grave por desprendi-
miento de retina exudativo, aunque
también se han descrito casos en
edades tardias. Aparece tipicamente
en la primera década de vida con pér-
dida visual, estrabismo y leucocoria.
La funduscopia muestra exudacion
amarillenta intra y subretiniana. La
AGF revela la telangiectasia subya-
cente; se observa tortuosidad vascu-
lar, formacion de aneurismas vy falta
de perfusién con bloqueo variable de
la fluorescencia coroidea por la pre-
sencia de exudados. La ecografia
sera Util para excluir la presencia de
un retinoblastoma exofitico.
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Foseta del Nervio Optico

Se trata de una anormalidad congénita
del nervio 6ptico, definida por la presen-
cia congénita de una depresion en la
cabeza del nervio optico, de apertura
oval o circular. Alrededor del 50% de los
ojos con foseta dptica desarrolla des-
prendimiento de retina seroso cronico,
que puede resultar en un agujero macu-
lar lamelar, degeneracion quistica de
retina, o atrofia del epitelio pigmentario.
El DNS suele ser contiguo al disco épti-
co.l
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7. Tratamiento de la CSC

Al tratarse de un proceso tipicamente
autolimitado, en el que la recuperacion
visual se produce por lo general en un
plazo de 1 a 4 meses y con escasas
secuelas no suele plantarse la necesi-
dad de tratamiento. '

El tratamiento se planteara en casos
de recurrencias frecuentes (que por lo
general aparecen en un 30 a 50% de los
casos dentro del primer aho) o de croni-
cidad (que se suele considerar como la
persistencia de LSR durante un periodo
igual o superior a los 3 meses), debido a
la aparicion de atrofia del EPR vy de la
retina neurosensorial que puede des-
embocar en una pérdida permanente de
vision, (tanto de la agudeza visual o de la
vision de los colores, como de sensibili-
dad al contraste). 2.3

El objetivo del tratamiento es la reapli-
cacién de la retina neurosensorial, el
mantenimiento o mejoria de la agudeza
visual y la prevencion de las recurren-
cias. En caso de dano extenso del EPR
y de los fotorreceptores, el tratamiento
puede no implicar una mejoria de la agu-
deza visual, pero puede ayudar a evitar
la progresion del dano.

Se han realizado muy escasos ensayos
clinicos randomizados para evaluar los
tratamientos de la CSC. Existen ademas
ensayos no randomizados y abundantes
estudios piloto, con un nivel de eviden-
cia muy inferior.
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1.- Observacion y modificacion
de los factores de riesgo.

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendacion C. Recomendacion favo-
rable pero no concluyente.

Se trata del tratamiento estandar inicial
en la mayoria de los casos de las formas
agudas. Por lo general se admite un
periodo de espera de 3 meses hasta la
resolucion del LSR y la normalizacién de
la vision. 1

- Modificar el estilo de vida con reduc-
cion del estrés en pacientes con per-
sonalidad tipo A (modificacién del
horario laboral y de sueno, incremen-
to del periodo vacacional, ejercicio
fisico). 4

- Tratamiento de la apnea del suenfo.
Su utilidad no ha sido bien estableci-
da. 5.6

- Tras un estudio casos-controles no
hay evidencia de la utilidad de la sus-
pension de los inhibidores de la 5-

fosfodiesterasa (sildenafilo, taldalafi-
lo). 7.8

- Sial cabo de 2 a 6 meses de reduc-
cion de los factores de riesgo no hay
mejoria y se encuentra afectada la
fovea, es razonable plantear el trata-
miento. Otras indicaciones de inicio
del tratamiento son las recurrencias,
antecedentes de mala respuesta a la



actitud expectante en el ojo contrala-
teral y por motivos laborales/vocacio-
nales.

2.- Reduccion o eliminacion de
los tratamientos con corticoi-
des exogenos.

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendacion C. Recomendacion favo-
rable pero no concluyente.

Pese a que no existen ensayos clinicos
randomizados hay consenso en el papel
de los corticoides (por cualquier via:
oral, inhalado, tépico, intra-articular, epi-
dural, o intravenoso) en la CSC a partir
de datos epidemioldgicos, series de
casos y estudios de suspension y rein-
troduccion del tratamiento, y existen
multiples series de casos que lo respal-
dan, con cerca de un 90% de resolucion
de los casos tras la suspensién del tra-
tamiento. 9

Se debe consultar con el médico pres-
criptor la posibilidad de la suspension
del tratamiento y/o emplear farmacos
ahorradores de corticoides.

3.- Tratamiento del
Helicobacter pylori.

Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendacion A. Recomendacion favo-
rable.

Existen series de casos que apuntan a
una eficacia anatémica y funcional de la
erradicacion de H. pylorien la resolucion
de la CSC. 10 Hay dos estudios randomi-
zados no enmascarados sobre 78
pacientes que muestran una reduccién
de la duracién del LSR frente al control,
sin diferencias en la funcion visual. 11,12

4.- Tratamiento con
farmacos antimineral-
y antigluco-corticoide.
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Tratamiento de la CSC Il u"

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendacion C. Recomendacion favo-
rable pero no concluyente.

Son tratamientos fuera de ficha técnica.

No existen ensayos randomizados con
grupo control acerca de la eficacia del
tratamiento con farmacos que inhiban la
via del cortisol como mifepristona
(RU486) 13.14 o rifampicina 15 en el tra-
tamiento de la CSC, tan solo estudios
piloto y series de casos con buenos
resultados.

El Ketoconazol '6.17 reduce la produc-
cion enddgena de cortisol sin lograr una
resolucion del LSR ni mejoria de la
vision.

Se han ensayado la espironolactona '8
y eplerenona 1922 (antagonistas del
receptor mineral corticoide) durante 1 a
3 meses en series de casos y estudios
piloto con buen resultado anatémico vy
funcional.

Se han ensayado ademas farmacos
antiadrenérgicos alfa 23 y beta blo-
queantes 2426 sin resultados positivos.

Se ha realizado un ensayo piloto sobre 5
pacientes tratados con finasterida (inhi-
bidor de la 5 alfa reductasa, antiandrége-
no) en los que se produjo una reducciéon
del LSR (que recidivé al suspender el
tratamiento) y sin mejoria de la agudeza
visual. 27

5.- Inhibidores de la anhidrasa
carbonica.

Nivel de evidencia 2b, Grado de reco-
mendacion B. Recomendacion favo-
rable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica, pese a su amplia utilizacion.

Se ha estudiado la utilidad de la acetazo-
lamida oral por su capacidad de inhibir la
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anhidrasa carboénica IV en el EPR que
podria facilitar la reabsorciéon del LSR.
Se ha realizado un estudio comparativo
no randomizado de cohortes sobre 15
pacientes y 7 controles, con una mejoria
subjetiva y de reabsorcion del LSR en
los pacientes tratados y una reduccién
del tiempo de reabsorcién frente al
grupo control sin diferencia en el resul-
tado visual final ni en la tasa de recu-
rrencias. 28

6.- FAarmacos anti-VEGF.

Nivel de evidencia 1a, Grado de reco-
mendaciéon A. No recomendable por
falta de eficacia.

Es un tratamiento fuera de ficha técnica.

No se consideran farmacos de primera
eleccién, pero se han realizado multi-
ples ensayos pequefnos. Aunque los
niveles de VEGF no se encuentran ele-
vados en el humor acuoso, se ha plante-
ado que podrian estar elevados de
forma local.

Chung et al. realizaron un estudio de
meta analisis recogiendo cuatro ensa-
yos clinicos randomizados con grupo
control sobre el empleo de bevacizu-
mab en el tratamiento de la CSC, segun
los cuales no existian beneficios en
agudeza visual ni reduccién del LSR
entre el grupo tratado con bevacizumab
y el grupo control a los 6 meses. 29 Los
grupos control en estos estudios eran
de observacion en dos estudios, 30.31
de TFD low-fluence (reduccion del tiem-
po de activacion o reduccion de la ener-
gia del laser) en un estudio 32 y de laser
diodo micropulsado subumbral en otro
estudio. 33

- Ensayos randomizados con grupo
control: Bae et al. compararon la TFD
low-fluence (en una Unica sesion)
con 3 inyecciones mensuales conse-

58

cutivas de ranibizumab en un ensayo
prospectivo randomizado controlado
sobre 32 ojos de 32 pacientes que
presentaban una CSC de mas de 6
meses de evoluciéon. 34 A los 12
meses observaron una superioridad
significativa de la TFD frente a ranibi-
zumab en términos de desaparicion
del LSR y no significativa en térmi-
nos de mejoria visual.

- Otros estudios: Existen otros estu-
dios sin grupo control que comuni-
can buenos resultados tras el trata-
miento con una o varias inyecciones
de bevacizumab intravitreo a dosis
de 1.25 6 2.50 mg, y de comparacion
con la TFD con resultados similares
de agudeza visual, mayor adelgaza-
miento retiniano en los ojos tratados
con TFD y mayor numero de recu-
rrencias en los ojos tratados con
bevacizumab. 3542

Se considera que no son eficaces en el
tratamiento de la CSC. Parece que el
papel de los farmacos antiangiogénicos
es mas claro en el tratamiento de la
neovascularizacion coroidea relacionada

con la CSC a partir de case reports aisla-
dos. 43-46

7.- Acido acetil salicilico.

Nivel de evidencia 2a, Grado de reco-
mendacion B. Recomendacion Favo-
rable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica.

Los pacientes con CSC presentan nive-
les mas elevados de factor inhibidor del
activador del plasminégeno que los con-
troles, por lo que se ha planteado el
papel de la hipercoagulabilidad y de la
utilidad del acido acetil salicilico. En un
estudio randomizado no enmascarado
que empleaba 100mg diarios de é&cido



acetil salicilico durante 1 mes seguido
de 100mg a dias alternos durante 5
meses, el tratamiento aceleraba la recu-
peracion visual y reducia la tasa de recu-
rrencias, con un resultado visual ligera-
mente mejor que un grupo control histé-
rico. 47

8.- Otros tratamientos
médicos.

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendaciéon C. No recomendable por
falta de eficacia.

Hay series aisladas referentes al
empleo de metotrexate a dosis bajas
48 y un ensayo clinico sobre el uso de
antioxidantes a dosis elevadas sin
resultados favorables. 49

9.- Fotocoagulacion con laser.

Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendacion A. Extremadamente reco-
mendable.

La fotocoagulacién con laser se utiliza
para acelerar la reabsorcién del LSR en
las formas agudas y croénicas. Se discu-
te su utilidad en la reduccion del nume-
ro de recurrencias.

La fotocoagulacién, por lo general con
laser de Argoén, se realiza sobre las
areas de fuga que se identifican en la
AGF, aunque se desconoce su mecanis-
mo de accion: puede sellar defectos en
el EPR, promover una respuesta de
cicatrizacion o estimular la accién de
bombeo del EPR préximo a la zona de
fuga. Los pardmetros habituales son un
spot de 100-200um durante 0.1s con
una potencia de 100 a 200mW. 50 Para
el tratamiento mediante fotocoagula-
cion se debe tener en cuenta que los
puntos de fuga deben estar a mas de
375um de la févea y que el tratamiento

59
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se debe guiar por una AGF reciente. Se
debe tener en cuenta ademas la dura-
cion del brote (por la posibilidad de reso-
lucion espontanea), el estado del ojo
contralateral y la situacién particular
(laboral, edad...) del paciente. Es nece-
sario controlar la lesion posteriormente
por la posibilidad de aparicion de MNC.

- Ensayos clinicos randomizados con
grupo control: Se ha comunicado una
reabsorcion mas rapida del LSR tras
el tratamiento con l&ser sobre el
punto de fuga en un ensayo sobre 70
ojos con LSR. 51 En otro ensayo ran-
domizado con grupo control sobre 42
ojos comparando la fotocoagulacion
del punto de fuga con un tratamien-
to simulado o alejado del punto de
fuga, la duracién del LSR se redujo
en los ojos tratados mediante fotoco-
agulacion directa frente al grupo con-
trol (laser a distancia y tratamiento
simulado), y no se produjeron recu-
rrencias en los ojos tratados median-
te laser directo. La limitacion de este
estudio radica en que el laser directo
se aplicé solo en lesiones extrama-
culares. 52

- Otros estudios: Se han publicado
estudios no randomizados que coin-
ciden en una reduccién del tiempo
de reabsorciéon del LSR, aunque no
se ponen de acuerdo en la aparicion
de recurrencias y la agudeza visual
final debido a que el tiempo de
seguimiento es muy variable. Otras
series no controladas han utilizado la
fotocoagulacion en rejilla en las for-
mas cronicas, que igualmente redu-
ce el tiempo de reabsorcién y estabi-
liza la agudeza visual. 53 Existe des-
acuerdo en lo referente al riesgo de
que el laser en rejilla pueda danar
aun mas el EPR.
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10.- Terapia fotodinamica.

Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendacion A. Extremadamente reco-
mendable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica pese a su gran popularidad.

La TFD produce una remodelacion vas-
cular de la coroides y un adelgazamien-
to de la zona tratada, incluso a media
dosis, promueve la reabsorcién del LSR
y previene las recurrencias, con buenos
resultados en las formas agudas y croni-
cas. (Figura 7.1)

La microperimetria muestra un benefi-
cio funcional en los ojos tratados a
media dosis, incluso en ausencia de
mejoria en la agudeza visual.

El tratamiento de la CSC se puede
guiar mediante AGF, aunque con fre-
cuencia es necesario contar con una
ICG para identificar las dreas de perme-

abilidad coroidea aumentada (placas de
hipercianescencia) (Figura 7.2). La
ausencia de placas en la ICG puede
indicar un peor prondstico visual. Se
puede realizar el tratamiento con un
solo spot que lo cubra por completo, o
desplazarlo de una zona a otra en el
caso de lesiones difusas del polo pos-
terior. Se deben evitar los defectos del
EPR por el riesgo de atrofia. Se puede
repetir el tratamiento a los 3 meses si
persiste el LSR, especialmente si la
respuesta inicial fue buena.

Tras el éxito del tratamiento con los
pardmetros empleados en el protocolo
del Treatment of Age-Related Macular
Degeneration With Photodynamic The-
rapy (TAP) (infusiéon de verteporfin a
una dosis de 6 mg/m2 durante 10
minutos y activacion del farmaco con
un laser de 689 nm durante 83 segun-
dos 5 minutos mas tarde) 54 se planted
la posibilidad de realizar tratamientos

FIG 7.1. Paciente con CSC crénica, antes de recibir TFD ( A) y 1 mes después del tratamiento dénde se
aprecia la desaparicion del DNS vy recuperacion del perfil foveal (B)



con irradiacién reducida (low-fluence)
o con menor dosis de verteporfin.

- Ensayos clinicos randomizados:
Chan et al. realizaron un ensayo ran-
domizado, doble ciego con grupo
control comparando la TFD a media
dosis contra placebo en 63 ojos. 95 El
95% de los ojos tratados no presen-
taban LSR al cabo de un afo frente al
58% de los ojos del grupo control
(p=0.001), y la agudeza visual se
mantuvo estable o mejord en todos
los ojos tratados frente al 79% del
grupo control, lo que sugiere la utili-
dad del tratamiento incluso en for-
mas agudas. Reibaldi comparé la
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TFD estandar vs. low-fluence obte-
niendo resultados similares de
reduccién del LSR y de agudeza
visual, con menores efectos adver-
sos en el grupo low-fluence. 56

Otros estudios: Los tratamientos
con TFD a dosis completa sugieren
un efecto beneficioso, con resolu-
cién completa del LSR en el 60-
100% de los ojos y una mejoria de
la agudeza visual estadisticamente
significativa®7.58, aunque es fre-
cuente que sea necesario repetir el
tratamiento. Entre los efectos
adversos se han descrito la apari-
cion de neovascularizacion subreti-

FIG 7.2. Imagen color de ojo derecho en paciente con desprendimiento neurosensorial por CSC cronica,
con fluido persistente durante més de 6 meses, en la que se aprecian alteraciones del EPR a nivel
macular (A). Imagen de autofluorescencia en la que se visualizan con mayor claridad las alteraciones del
EPR (B). AGF con hiperfluorescencia a nivel del punto de fuga en haz papilo macular (C). Fase tardia de
la angiografia con verde indocianina en la que se objetiva el &rea de hiperpermeabilidad de 1,5 didmetros
papilares y se indica con circulo rojo el &rea a tratar con TFD (D)
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FIG 7.3. Retinografia color de paciente con CSC en ojo izquierdo (1a). En la AGF se comprueba la
existencia de punto de fuga con patréon en “humo de chimenea” (1b y1c). Tras el tratamiento con TFD
se produce la aparicion de una membrana neovascular (1d, 1e, 11).

OCT: Se comprueba la existencia de desprendimiento neurosensorial en el momento del diagndéstico de
CSC (19g) y el aspecto con edema v fluido subretiniano debido a la MNC (1h). La respuesta con AntiVEGF
fue buena, con reabsorcién completa del fluido subretiniano (1i, 1j)

62




EPR secundaria a

FIG 7.4. Alteracion del
tratamiento con TFD a dosis completa en paciente
con CSC.

niana (Figura 7.3), isquemia coroi-
dea y zonas de hiperplasia o atrofia
del EPR en la zona tratada (Figura
7.4). Se cree que estos efectos
adversos pueden ser menos fre-
cuentes cuando se utiliza una
menor energia de activacion del
verteporfin (reduciendo el tiempo
de exposicién, la potencia o alteran-
do el tiempo entre la infusion del
farmaco y su activaciéon), o bien
reduciendo la dosis de verteporfin.

No se han observado diferencias en la
tasa de mejoria visual o reabsorcion del
LSR a dosis completa o a media dosis,
con una reducciéon de la aparicion de
zonas de atrofia retiniana, isquemia 6
MNC. Zhao et al. realizaron un estudio
de comparacién de dosis y llegaron a la
conclusién de que los mejores resulta-
dos se obtienen con un 30% de la dosis
TAP, aunque el estudio se realizd sobre

63
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un grupo pequeno de 15 pacientes. A
una dosis del 30-70% se produce una
reabsorcion completa del LSR, mientras
que al 10-20% se producen recidivas. 59

La TFD se ha utilizado sobre todo en el
tratamiento del LSR de las formas agu-
das y cronicas, aunque se han descrito
también dos case reports en el trata-
miento de los desprendimientos del
EPR sin LSR a dosis completa con recu-
peracién completa de la visién. Se reco-
mienda precaucién en el caso de lesio-
nes grandes por el riesgo de desgarros
del EPR.

11. Laser diodo micropulsado.

Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendacion A. Extremadamente reco-
mendable.

El tratamiento con laser de diodo micro-
pulsado emplea una serie de pulsos
ultracortos de laser diodo de 810 nm, lo
que permite una dosificacion adecuada
de la energia minimizando el dano térmi-
co al tejido retiniano al tiempo que se
tratan los puntos de fuga focales del
EPR. Uno de los inconvenientes es la
ausencia de una lesién visible (sub-
umbral) por lo que no se puede verificar
la zona tratada.

- Ensayos randomizados con grupo
control: Verma et al. randomizaron
30 ojos con CSC aguda y un unico
punto de fuga a tratamiento median-
te diodo micropulsado o laser de
argén estandar, obteniendo un resul-
tado anatdmico similar y de agudeza
visual, aunque con mejor sensibili-
dad al contraste y ausencia de esco-
tomas en el grupo de laser diodo,
frente a 6 de 15 pacientes con esco-
toma en el grupo del laser de
argon.60 Roisman et al. randomiza-
ron 15 pacientes a tratamiento
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mediante laser diodo micropulsado
(10 pacientes) o tratamiento simula-
do observando una mejoria de agu-
deza visual significativa en el grupo
tratado frente al grupo control.61 Un
ensayo prospectivo sobre 52 pacien-
tes de comparacion entre el laser
micropulsado (16 ojos) controlado
con bevacizumab (10 ojos) y obser-
vacion (26 ojos) obtuvo una resolu-
cion del LSR a los 10 meses en el
88% de los ojos tratados mediante
laser frente a 40% en el grupo de
bevacizumab y 8% en el grupo no
tratado, con una mejoria de 6 letras
en el grupo tratado con laser micro-
pulsado frente a una pérdidade 1y 2
letras en los grupos de bevacizumab
y observacién, respectivamente. 33

Otros estudios: Se han publicado
series menores con 31 ojos tratados
con resultados favorables en las
lesiones focales (19 casos de resolu-
cion completa del LSR de un total de
20 casos) y menos favorables en las
lesiones difusas (5 de 11 casos).
62,63 Ricci et al. han comunicado una
técnica de laser diodo con ICG que
aprovecha el pico de absorcién de la
ICG en 805-810 nm lo que potencia
el efecto del laser en la zona afecta-
da, al tiempo que permite verificar el
efecto del laser mediante un angio-
grafo con filtro de ICG. 64

64

12. Termoterapia
Transpupilar (TTT).

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendacion C. Recomendacion favo-
rable pero no concluyente.

La TTT utiliza un pulso de laser prolonga-
do de baja energia de 810nm. Su objeti-
vo es elevar la temperatura de la coroi-
des e inducir la aparicién de trombos. Se
ha propuesto como tratamiento en
lesiones yuxtafoveales que no se pue-
den tratar con laser térmico. La eviden-
cia es baja y se basa en series de casos,
con una tasa de resolucion del LSR del
64 al 96% de los casos, con mejoria
visual entre el 50 y el 92% de los casos,
aunque carecemos de estudios con
grupo control adecuado y de seguimien-
tos prolongados. 65-67

13.- Terapia laser selectiva.

Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendacion A. Extremadamente reco-
mendable.

Se ha empleado la terapia selectiva con
laser (Nd:YLF) en un estudio Fase Il
prospectivo randomizado frente a un
grupo control no tratado, observandose
una mejoria significativa anatémica vy
funcional en el grupo tratado. 68
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Conclusion

La TFD low-fluence es superior al tratamiento
con ranibizumab en las formas crénicas

El laser diodo micropulsado es superior al tratamiento
simulado en las formas crénicas

La erradicaciéon de H. pylori no mejora la agudeza visual
ni el LSR

El l4ser subumbral mejora la agudeza visual
Bevacizumab intravitreo es superior al control no tratado

No existen diferencias significativas entre bevacizumab
y TFD low-fluence

Los antioxidantes a altas dosis no son beneficiosos en
las formas agudas de CSC

El l4ser diodo subumbral es superior al tratamiento
con bevacizumab

La TFD a media dosis es superior al placebo
en términos de agudeza visual.

La TFD low-fluence es superior a ranibizumab

La fotocoagulacion selectiva con laser (Nd:YLF)
es superior al control

El tratamiento con bevacizumab es similar
a la observacién

La TFD a media dosis es superior a la observacion
en términos de agudeza visual y LSR

El laser diodo es superior al Argon verde en términos
de agudeza visual.

El ldser de Argén acelera la reabsorcion del LSR
y reduce las recurrencias

El laser de Argén acelera la reabsorcion del LSR

65
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Tratamiento de la CSC

[ Clinica, signos y sintomas de CSC ]

-

[ Confirmacion del diagnéstico por especialista en retina ]

[Agudeza visual, Retinografia, OCT]

o

Afectacion de AV
M Ansiedad
‘ Corticoides
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Esperar 3 meses Necesidad de diag. dif l

X B
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*
CSC Aguda [ Fotocoagulacion laser argén]

FIG 7.5. Tratamiento de la CSC
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8. Pronostico

a) Evolucion

Habitualmente la evolucion de la CSC es
hacia la resolucion del cuadro patolégi-
co. En la mayoria de los casos (80-90%)
la enfermedad es autolimitada y los bro-
tes suelen durar 2 6 3 meses. Hasta un
60% de los pacientes llega a recuperar
una agudeza visual normal de 20/20. El
50 % de los pacientes presentaran reci-
divas en el mismo ojo y habitualmente
durante el primer ano.

Cuando cursa en forma de brotes multi-
ples, presenta un curso de larga evolu-
cion o surgen complicaciones, puede
asociarse a un deterioro de la vision.

Se ha observado un prondéstico mas
desfavorable en los casos asociados a
alteraciones sistémicas como son la

insuficiencia renal, pacientes transplan-
tados, embarazo e hipercortisolismo
endodgeno o exégeno.

El 50% de los casos puede llegar a des-
arrollar formas crénicas con dafno grave
del EPR a los 12 anos de evolucion!.

Entre las secuelas que puede presentar
estéd la disminucion de la agudeza visual,
la metamorfopsia, la disminucion de
sensibilidad al contraste en la parte
afectada del campo visual?, la vision
alterada de los colores (discromatopsia)
y del brillo.

b) Complicaciones

Existen numerosas complicaciones que
surgen en la CSC y que empeoran el
pronoéstico. Unas se atribuyen a la fase

Figuras 8.1 y 8.2. Autofluorescencia de ambos ojos de un paciente en el que se observan amplias areas
de atrofia del EPR combinadas con puntos hiperautofluorescentes y zonas en forma de reguero.
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cronica de la enfermedad y otras, como
la MNC pueden aparecer de forma
espontanea 6 tras el tratamiento.

La persistencia y recurrencia de los des-
prendimientos foveales favorece la cro-
nicidad del cuadro, con puntos de fuga a
nivel del EPR. Los desprendimientos
recurrentes del neuroepitelio con atrofia
del EPR con patrones gravitacionales
“en reguero” desde la region macular
hacia la retina inferior son identificables
facilmente en las imagenes de autofluo-
rescencia. (Figuras 8.1y 8.2)

Los DEP de larga evolucién y recurren-
tes pueden aparecer con migracion del
pigmento o atrofia. En la retina se pro-
ducen alteraciones como la dilatacion
capilar proximal y la isquemia capilar dis-
tal en el area del desprendimiento de
retina. Los cambios en el EPR consisten
tanto en atrofia como en el depésito de
pigmento perivascular o, en ocasiones,
espiculas 6seas3. La pseudorretinosis
pigmentaria atipica fue descrita por pri-
mera vez por Gass como una forma de
CSC.45

Frecuentemente los DEP se pueden
encontrar junto a acumulos de fibrina.
Normalmente, estos depdsitos de fibri-
na desaparecen pero, en ocasiones,
favorecen la fibrosis subretiniana vy la
formacién de cicatrices, llevando al
paciente a la pérdida de agudeza visual
permanente?.

La enfermedad cronica y recurrente vy
los DEP grandes y multiples son facto-
res que predisponen a la exudacion de
fibrina subretiniana4.

Un 5 % de los pacientes desarrollan
una MNC ya sea tras la realizacion del
tratamiento mediante terapia fotodina-
mica® o de forma esponténea’. La pre-
sencia de hemorragias intra o subreti-
nianas adyacentes a una CSC cronica
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nos debe hacer sospechar de neovas-
cularizacion coroidea. La confirmacion
se realizard mediante AGF y OCT. La
MNC secundaria a la CSC se ha tratado
con éxito mediante inyecciones intravi-
treas de farmacos inhibidores del fac-
tor de crecimiento del endotelio vascu-
lar (VEGF)6.8-9.

(Nivel de evidencia 3 con un grado de
recomendacion C)

Ocasionalmente, se observa atrofia del
EPR subfoveal presentando una reduc-
cion del grosor de la retina neurosenso-
rial en regiones foveales y/o extrafovea-
les donde no existe DNS. (Figura 8.3)

Figura 8.3 OCT de ojo derecho (figura 8.1) en la
que se aprecia la atrofia macular evidenciandose
el adelgazamiento foveal.

Otros signos observados que pueden
aparecer son los desprendimientos
serosos extensos del EPR, edema
macular quistico'0, tractos de atrofia
descendente!! del EPR vy los precipita-
dos subretinianos hiperreflectivos.

La CSC cronica inactiva, también llama-
da epiteliopatia pigmentaria retiniana
difusa se caracteriza por la presencia de
despigmentacién vy atrofia del EPR mul-
tifocal y/o difusa, con obligatoria ausen-
cia de DNS asociado. Son complicadas
de diagnosticar si no hay un anteceden-
te de CSC aguda ya que pueden simular
otras patologias’?.
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