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PERFILES CLINICOS MACULARES

Editor: Dr Enrique Rabinovitz-K

LA RETINOPATIA SEROSA CENTRAL
¢POR QUE TRATARLA?

Fue Von Graefe,' en 1886, quien, bajo el nombre
de retinitis central recurrente, describié el cuadro que
hoy recibe el nombre de Retinopatia Serosa Central
(RSC). Es un cuadro en el cual en forma idiopética se
presenta un desprendimiento seroso de la macula, pro-
pio del adulto joven.

El desprendimiento seroso se debe a una solucién
de continuidad en el epitelio pigmetnario, cuya conse-
cuencia directa es la interferencia en la funcién de
“bomba” que dicha capa ejerce, la cual mantiene al
espacio subretiniano como virtual. Se agrega a ello
la interferencia que el dafio en las células del epitelio
pigmentario ejerce sobre el intercambio bioquimico
que favorece la adhesividad normal entre las capas
limitantes de dicho espacio virtual.?

El paciente sufre de una disminucién en su agude-
za visual, pudiendo haber distorsién de imagenes, dis-
minuye la saturacién de los colores, aumenta el tiempo
de adaptacién a la obscuridad y se disminuye la per-
cepcién visual en el espacio.

El cuadro se caracteriza porque al biomicroscopio
hay elevacién de la retina en el drea macular, frecuen-
temente en forma de un domo. El drea ocupada por
esta lesién es transparente, fuera de lo cual no hay
diferencia con el resto de la macula. La exploracion
oftalmoscdpica no permite visién estereoscOpica, excep-
to con el aparato binocular, el cual no permite corte
éptico. Este corte, deja observar que el perfil anterior
de la retina (membrana limitante interna) y el perfil
posterior (epitelio pigmentario) mantienen su paralelis-
mo, aunque se vean levantados ambos en forma de
vidrio de reloj. La elevacién con conservacion de ese
paralelismo indica la presencia de un “algo”, en este
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caso liquido, que esta presente por detrds del perfil
externo empujando. Ocasionalmente entre los dos per-
files, se puede observar la presencia de puntos amari-
llentos, - indicativos del tiempo que lleva el cuadro.
Cuando se desprende la retina neurosensorial por
presencia de liquido en el espacio subsensorial, el perfil
interno muestra la elevacién localizada al 4rea afectada,
en tanto que el perfil externo tiende a perder su para-
lelismo con el interno. Generalmente en esta etapa hay
ligero borramiento de este tltimo perfil, permitiendo
ver con mayor contraste el area elevada. El sitio de la
solucién de continuidad habitualmente no es visible
ni siquiera con el biomicroscopio. Con alguna frecuen-
cia se pueden observar una o méas areas de despigmen-
tacién, pero las probabilidades de que la resquebraja-
dura causante de la RSC se encuentre en una de ellas
son muy remotas, ya que con bastante frecuencia, en
los casos que no han sido tratados, hay recurrencia del
cuadro, prueba de lo cual son precisamente estas areas
de hipopigmentacién.

El estudio fluoroangiografico, indispensable en el
diagnéstico y tratamiento, muestra cuatro posibilida-
des:

1. La presencia de un punto o rueda hiperfluores-
cente cuyo tamarfio e intensidad se incrementan con el
paso de las fases, pero que permanece como tal, aun-
que pueda difundirse moderadamente a modo de una
mancha de tinta en papel secante.

2. La presencia de un punto que adquiere el as-
pecto de una “fumarola” que se eleva, para en un
momento dado, abrirse como un paraguas, llenando
lentamente todo el espacio que puede.
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3. La presencia multicéntrica de 4reas mas o me-
nos circulares dentro de un pequefio didmetro.

4. La presencia de una iluminacién homogénea de
toda una érea sin puntos hiperfluorescentes especiales.

La RSC es pues, un desprendimiento “no sélido”
de la macula, por lo cual es necesario hacer el diag-
néstico diferencial con otras entidades como lo son la
membrana neovascular subretiniana.

En cuanto a su evolucién natural, los estudios esta-
disticos** muestran que un 60% de los pacientes, se
recobra en forma espontédnea en tres meses, 20% duran
mds de seis meses en restablecerse. La agudeza visual
frecuentemente retorna al nivel de 20/20, aunque con
pequenas quejas por parte del paciente. Frecuentemen-
lc quedan pequefios defectos estructurales que se hacen
patentes en la FAG como ligeros defectos en ventana.

Hasta 1983 el concepto terapéutico prevalente fue
de que tomando en cuenta que un 60% de los pacien-
tes se curan espontaneamente, la fotocoagulacién con
laser solo tendria importancia en funcién del tiempo
que pudiese acortar la evolucién normal de la enfer-
medad.

Sin embargo, este concepto ha perdido terreno no-
tablemente desde esa fecha, no porque se hubiese
alterado el nimero de pacientes que curen espontdnea-
mente, sino porque se ha encontrado que de aquellos
pacientes que evolucionan sin tratamiento, 35% tienen
recurrencia del cuadro en los siguientes 18 meses,
acompaiidndose con mucha frecuencia de una descom-
pensacién del epitelio pigmentario. Esto trae como
consecuencia un deterioro de la visién en forma cons-
tante e irreversible. En un estudio aleatorio sobre el
tema® se concluye que los ojos tratados mediante foto-
coagulacién con laser tardaron un promedio de seis
semanas en curar, en tanto que los no tratados tuvie-
ron una duracién promedio de 16 semanas. En los ojos
que los investigadores trataron en forma simulada, es
decir, sin fotocoagular en realidad, en el transcurso de
18 meses un 34% de ellos mostraron recaida, en tanto
que ninglin ojo realmente tratado, es decir, 0% tuvo
recaida.

La efectividad del laser se debe a que la fotocoa-
gulacién altera al epitelio pigmentario, el cual, en
condiciones normales, no permite el movimiento de
macromoléculas, en tanto que, una vez fotocoagulado,
las moléculas grandes, como son la peroxidasa, pueden
pasar en ambas direcciones a través del epitelio pig-
mentario, acelerando la mejoria del paciente. Ademds,
al destruirse las células enfermas, las sanas pueden
ejercer su funcién de bomba en forma adecuada, recon-
virtiendo al espacio subretiniano en virtual.

En resumen, a la luz de los conocimientos actua-
les, una RSC que cumpla los requisitos enumerados
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mds adelante, debe ser tratada con laser, para evitar la
gama de complicaciones originadas por la evolucién
natural. A pesar de que se trata de un padecimiento
hasta ahora considerado benigno, cuya resolucién es-
pontdnea es alta, la posibilidad de recurrencias, dafo
definitivo a la macula, e inclusive, la posibilidad de
desprendimiento de la retina,® deben ser suficientes
para contestar la pregunta que encabeza el presente
articulo.

Es conveniente seguir el siguiente criterio en la
eleccién del tratamiento:

1. Explicar adecuadamente al paciente las ventajas
y desventajas del tratamiento con laser, asi como las
complicaciones que pueden sobrevenir cuando la enfer-
medad evoluciona en forma natural.

2. Tratar s6lo aquellos ojos cuya lesién fluoroan-
giogréfica se encuentre a mas de 200 micras del umbo,
de preferencia con laser de kriptén o argén verde
puro.

3. Utilizar un estudio fluoroangiografico de alta
calidad que permita la localizaciéon transoperatoria
exacta de la lesion.

4. Tratar s6lo a aquellos pacientes que permitan
un adecuado control fluoroangiografico postoperatorio.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 28 afios de edad, que acudio
a consulta refiriendo un padecimiento de un mes de
evolucién, caracterizado por baja de la visién del ojo
derecho, que se acompafiaba de micropsia y percepcién
de una mancha color “humo” en el centro del campo
visual.

Sus antecedentes familiares y personales fueron ne-
gativos en relaciébn a su padecimiento y su estado
general de salud era bueno.

Los hallazgos relevantes de su examen ocular fue-
ron los siguientes: segmento anterior normal en ambos
ojos. En la macula del ojo derecho se encontré una
lesiéon de forma circular, bordes bien definidos, de
unos tres didmetros papilares de extensién, que a ma-
nera de un domo levantaba toda la regién macular. En
su interior contenia un liquido transparente con un
tinte ligeramente cetrino y en su porcién més central
se observaron algunos puntos de color amarillo dora-
do (Fig. 1).

El resto de la retina de ese ojo y del contralateral,
eran normales.

La agudeza visual fue de: OD 20/60-2 y OI
20/20 dif.

Se establecié el diagndstico de desprendimiento
seroso macular y se le practicé una fluoroangiografia.
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La retinopatia serosa central

Fig. 1. Fig. 2.
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En ésta, en la fase arterial (Fig. 3) se aprecia una édrea
de flourescencia coroidea irregular, localizada en el
borde nasal de la lesién anteriormente mencionada.
En la fase arteriovenosa (Fig. 4), es evidente la apari-
cién de varios puntos fuertemente hiperfluorescentes,
los cuales progresivamente dejan escapar el material
de contraste al espacio subretiniano, fenémeno mds
notable en los angiogramas de 1 y 5 minutos (Figs.
5y 6).

Mediante este estudio se precisa el diagnéstico de
una coroidopatia serosa central, con un patrén fluoro-
angiografico de tipo “multifocal”.

Debido a que las alteraciones visuales resultaban
muy molestas para el paciente y a que la lesi6n se
encontraba a una distancia de unas 500 micras del
borde avascular de la févea (un buen margen de segu-
ridad), se decidi6 su fotocoagulacién con laser de
argén verde. Este procedimiento se llevé a cabo previo
bloqueo retrobulbar y bajo control fluoroangiogréfico,
aplicindose varias marcas confluentes de 100 micras
de didametro (Fig. 2).
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En el estudio fluoroangiografico de control practi-
cado un mes después, se observa una drea hipofluores-
cente en el sitio de aplicacién (Fig. 7), la cual en el
angiograma de 5 minutos no muestra escape del co-
lorante (Fig. 8), su agudeza visual habia mejorado a
20/20, misma que se mantenia siete meses después,
fecha de su dltima consulta.
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