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R E S U M E N 

Hallazgos clínicos y fluorangiográficos son descritos en un -
hombre joven quien muestra pérdida rápida de la visión tempra
na, secundaria a lesiones placoides multifocales blanco-amari
llentas a nivel del epitelio pigmentario y la coroides. Exis
te resolución de éstas lesiones con alteraciones permanentes -
del epitelio pigmentario y daño coroideo mínimo. Se presenta
un de~prendimiento ser.oso de la retina, y disminución importan. 
te de la visión la cual continúa por varios meses después de -
la resolución oftalmoscópica aparente tanto de las lesiones -
como del desprendimiento para finalmente quedar en 20/50 y --

persistir igual hasta después de 14 años. 



1 N T R o D u e e l o ~ 

Gass (l) describió en 1968 una entidad en la cuál existen gran 
cantidad de lesiones subretinianas, asociadas a pérdida rápida 
de la visión central y seguida por resolución espontánea, que
dando cicatrices discretas del epitc1io ~dgmentario. El llamó 

a éste cuadro epitellopatía multifocal placoide posterior agu
da (E.M.P.P.A) . Aunque es imposible asegurar si ésta enferme
dad involucra primariamente a la coroides, al epitelio pigmen-
tario, o a ambos, prefirió 1 lamarlo así por que el ín"icamente el 
epitelio pigmentario parece ser el tejido más significativamen
te ctfectado. Para otro~ autores como Van Buskirk (l) la coroi
des era la involucrada primariamente, apoyando su idea princi-
palmente en estudios fluorangiográficos de las lesiones quemo~ 
traban tinciones centrípetas de las mismas. Este punto de vis
ta ha sido apoyado como Lesselle y Friedman (2) quienes pensa-
ron que las lesiones presentaban infartos focales del epitelio
pigmentario de la retina causados por ~nfermedad coroidea vasc.!:!_ 
lar intrínseca. De éstas observaciones resultó la teo~ía de la 
no perfusión (3) que fué apoyada además por otros autores como -
Young, Bird y Shemi (4). Fishman y col. (5) tampoco concluyeron 
con certeza si la enfermedad primaria involucraba a la cwdo-ca
pil:Jris, coroides o epitelio pigmentario.aunque sus hallazgos en 
el electrooculograma persistentemente Jnormal concuerden más con 
una afección primaria del epitelio pigmentario. 

Considerar.do que 1c~ tejido~ dc1 ojo tienen un número limitado -

de caminos para reaccionar estímulos patológicos, éste síndrOf!le
puede ser una expresión común de varios factores etiológicos (6) 
Por el patrón y rapidez tanto de su desarrollo crnno de su resol!:!. 
ción se sugiere que representa una respuesta celular aguda del -



er,itelio pigmentario a alg1ín agente: local dañino, quizá tó-
xico, o bien a und de~en;:rat:ión ¡;ri":dria del epitelio pigmen
tario. Lewis (7) sugiere que en algunos casos ésta condi--
ción puede ser la manifestación de una reacción de hipersens! 
bilidad a un agente antimicrobiano, aunque la E.M.P.P.A pueda 
presentarse posterior a una enfermedad viral, lo q11E ha l lev~ 
do a pensar que un virus pudiera ser el agente precipitante. 
Partfculas virales o antfgenos virales pueden localizarse en -
la corio-capilaris e inducfr una reacción inmune-localizada o
bien lo~ lóbulos de la corio-capilaris pueden ser el sitio de 
depós i to de co1'1p lejos i n:~unes ( 8). La enfermedad en fin, ha -

rapia por faringitis estreptocócica (2) y en una mujer jóven-
con infección sistfmica por micobacterias (9). 

Cllnicamente la E.M.P.P.A es una entidad generalmente bilateral 
que se presenta en adultos jovenes sin oredilección de sexo (10) 
1os cuales desarrolian rápidamente pérdida de visión temprana. 
Oftalmosc6picamente se caracteriza por lesiones placoides de co
lor crema a nivel del epitelio pigmentario y la coroides, más -
comunmente en el p1Jlo posterior, pero que pueden extenderse ante
riormente hasta no má~ allá del ecuador. Estas lesiones general
'"".-,te 111iden un óiámetro papilar o menos y pueden ser confluentes
(10). Entre dos y cinco semanas dichas lesiones placoides se re
suelven espontáneamente dejando varias dispersas despigmentadas
alternando con dep6sitos de pigmento. la disminución importante
en li1 visión contin¡ja por varias semanas o m1>sPs a1jn i:!espués de -
una aparente resolución oftalmoscópica de las lesiones agudas. 
Las del 80~ de los ojos afectados una vez cicatrizadas permitie-
ron una agudeza visual final de 20/40 o mejor (7). 



Las lesiones placoides parecen r·epresentar en primera instancia 
áreas focales multiples e infiltración·celular de la coroides.
presumiblemente coroiditis, que ~in embargo no concuerdan con -
las coroidtis focales t!pir~s por varios aspectos: 
Primero: El epitelio pigmentario adyacente está difusamente i~ 

volucrado y la lesión no parece ser mayor ni en profundidad ni -
en extensión. 
Segundo: Las lesiones ya sean grandes o pequenas son planas o -
placoides. 
Tercero: La répida resolución de las lesiones y la ausencia de -
daAo aparente de la coroides subyacente, a pesar de las altera--

coroi di ti s foca 1 . 

Se pi..eoe cuestionar si éstas lesiones --?resentan áreas mul ti fo
cales de desprendimiento seroso del epitelio pigmentario, pero-
la falta de elevación, los bordes moderadamente difusos en lugar 
de bien definidos y el color más blanco que amarillo son caracte
rísticas oftalmoscópicas que no se parecen a un desprendimiento -
del epitelio pigmentario (1). Otra posible explicación para --
estas peculiares lesiones del fondo del_ ojo es que se trate de -
una enfermedad primaria del epitelio pigmentario, más que de una
coro1d1t1s ya que Ja tase aguda de_ la enfermedad parece ser ·cons~ 
cuenc i a de a 1 teraci ones de 1 epi te 1 i o pigmentario con una "hincha-

. ' zón nebulosa" de las células e inactivación temporal de los proc~ 
sos fisiológicos requeridos para la nutrición de la retina circu~ 
dante. La recuperación visual a pesar de tan importantes altera-
ciones pigmentarias, sugiere que el trastorno pueda deberse a al-
teraciones únicamente de los gránulos de pigmento y no de las cé
lulas del epitelio pigmentario que finalmente logran recuperarse. 
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Cor~ variante clfnica Fitzoatric~ •eporta la presencia de uveí
tis anterior con precipitados queráticos en un pac2ente, la ap~ 
rición de un nódulo de Koecpe en otro y de reacción intravitrea
celular en otros dos (6). Se reporta también un caso de E.M.P.P. 
A. con lesiones retinianas unilaterales y papilederna bilateral
(11), lo c1Jal apoya la teoría de que los hallazgos retinianos -
en .la enfermedad son manifestaciones locales de un proceso sis
té1;1ico, fluorangiograficamente las lesiones placoides son ini-
cialmente hipofluorescentes pero se tornan hiperflourescentes -
en las fases tardías del estudio (1). Este fenómeno no se ha 
en:endido completamente pero es probable que se deba en parte -

el curso de la flourangiografía (3). Uno puede cuestionarse por 
qué las lesiones agudas tiñen con flouresceína si solamente el -
epitelio pigmentario está involucrado; ésto pudiera ser explica
do por la difusión del colorante desde la coroides hasta las cé
lulas dañadas del epitelio pigmentario, las cuales en condiciones 
normales actúan como barrera a la difusión de las moléculas del -
col 01 ante anterior a la membrana de Bruch, s l mrnod en 1 a concen
tración necesaria para ser visualizadas. Para Young (4) la en-
fermedad debe dividirse en vari~s grupps de acuerdo a las altera

:··, iones tomando como parámetros el número y el tamaño de las lesi.Q. 
nes, 1 os cambios fl uorangi ogr.Hi cos y i a pres~m; i c; Je das¡;:-cndi -
miento de la retina de tipo buloso que él enco11tr6 en el 50% de -
los pacientes estudiados en una serie de diez y seis. 

A1g~nO$ de los paci~ntes han sido tratados con corticoesteroides
por diversas vías de administración. En uno de los pacientes pr~ 
sentado por Ryan y Maumenee (8) se notó una franca mejoría des-
pués de iniciar esteroides sistémicos con disminución de la agud~ 
za visual cuando fueron suprimidos lo que obligó a su restitución. 
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Otros autores han reportado que con la terapia esteroidea no -

hay diferencia en el curso de la enfermedad, la duraci6rr de la

µérdida ~isual o la resolución de las lesiones placoides. La -

selección de una terapia es~ecífica hasta el momento no se ha -

podido establecer como consecuencia de no haberse podido enten

der perfectamente la fisiopatología de la enfermedad. 



P R S E :¡ T A C O " " D E u ti .A s o . 

Se presenta el caso de un sujeto d~l sexo masculino de 53 anos 
de edad originario y residente de Ciudad Pémex Tabasco sin an
tecedentes de importancia y con un cuadro iniciado en Octubre -
de 1980 caracterizado por disminución del ojo derecho. En ene-

ro de 1981, se agregó al cuadro pérdida del CJmpo visual supe-
rior µor lo cual fué enviado al especial is ta, había recibido -
tr~tamiento con prednisona a dosis de 5 mg. diarios y benzodi~ 

cepina a dosis de 10 mg. diarios. En la exploración efectuada -
se encontró: 
- A.V. O.O. Percepción de luz. O. 1. 20/20. 
- Anexos, motilidad ocular y reflejos pupilares normales. 
- Segmento anterior sin patología. 
- T. O. : O. D. 16 nun Hg. O. J. 19 mm Hg . 
- Fondo de ojo: 0.D. Vitreo nonnal, papila de características --

nonnales, mácula con pliegues estrellados y discretamente le-
vantada y por debajo de la misma una zona amarillenta placoi
de comunicada con otra de las mismas características por una
fonnación tunelifonne y que elevava la retina. Los vasos eran 
normales, y la retina se encontraba desprendida desde el meri
diano de las 4 hasta el meridiano de las 8 sin ningún agujero -
o desgarro visibles. 0.1.: De caracterfsticas normales. 

Se prdcticó una fluorangiografía retiniana en la cual las lesio
nes ami1rillentas fueron inicialmente hipofluorescentes y que en 
la fase de impregnación tisular se convirtieron en hiperfluore~ 
c•:mLe~. 

Se continuó el tratamiento con Meticortén aumentando la dosis a-
25 mg. al dia y un mes después aparecieron otras dos zonas amari 
lientas por arriba de ia mácula asi como dispersión del pigmento 
macular. Se realizó una nueva F.A.R. que mostró zonas de franca 
filt•ación a partir de las lesiones inferiores y como había au--



mentado el despr~ndimi~nto ae retind y con un diagnóstico pro~a
ble de epiteliopatla multifocal placoide posterior aguda y des-
prendimiento de retina secundario, se decidió fotocoagular las -
zonas de filtración. Una semana después se encontró disminución 
en la porc~ón de retina desprendida al igual que en su proyección 
y para otra semana después la retina estaba totalmente aplicada. 

En noviembre de 1981, la visión del O.O. había mejorado a 20/400 
y después de algunos meses hasta 20/50. 

En junio de 1985, fué enviado nuevamente por referir disminución 
en la agudeza visual en el O. I. La visión era: O.O. 20/50 y ---
0. l. 20/25. El fondo del O.O. mostraba cuatro cicatrices param~ 
culares con las dos inferiores unidas por la formación tunelifor
me ya mencionada. El fondo del 0.1. mostraba dispersión de pig-
mento macular. Se practicó una nueva F.A.R. encontrando en O.O.
zonas de atrofia del epitelio pigmentario en los sitios fotocoa-
gulados pero sin filtraciones ancnnales. En e·1 O.I. aparecía -
tardiamente un ounto de filtración temporal inferior a la mácula. 
Se decidió adoptar una conducta expectante ya que la visión y el 
fondo del ojo permanecieron estables hasta mayo de 1987 cuando -
refidó nuevamente disminución de la visionen el O.I. y que aho-
.r-a er-a de 20/50. En el fondn rt'='l njo lñ mácula tenía apariencia 

quística con una zona cicatrizal perimacular de color blanqueci
no y que en la F.A.R. mostraba cuatro puntos filtrantes que se -
bloquearon mediante fotocoagulación con Argón laser verde. El -
O.O. no presentó cambios en relaci6n a lo referido previamente. 

En septiembre de 1987 habla mejoria notable de la visión en el-
O. l. que alcanzaba a ser de 20/25 y la mácula del O.I. mostraba
dispersión de pigmento únicamente. En abril de 1988, se practi
có una nueva F.A.R. sin encontrar nfnguna zona de filtración y -
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solamente cpn cambios secundarios a la fotocoagulación y a la 

cicatrización de las lesiones placoidcs. En el momento actual 

la visión es de 20/50 en O.O. y de 20/20 en O.!. y la imágen -

del fondo del ojo ha permanecido sin cambios por más de cuatro 

años. 
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C O M E N T A R 1 O 

En éste caso, de un adulto afectado por lesiones que tanto 
cljnica como fluorangiográficamente parecen corresponder a una -
E.M.P.P.A. y con un desprendimiento de retina secundario en el -
O.O.la terapia esteroidea no pareció haber modificado sustancial
mente la evolución de la enfermedad, sin embargo, la fotocoagula

ción de las lesiones demostradas fluorangiográficamente como fil
trantes parece haber influido en cuanto a la reaplicación de la -
retina y a la recuperación visual, aunque pudiera haber coincidi
óo 1...Vn ¿: iíii.:~c d~ 1.:: :"e-:~ppr;ición esoontánea. De cualquier -

forma se pretende reportar un caso interesante de una patolog,a -
poco común y que además cursó con un desprendimiento secundario 
de retina que no es lo habitual en el curso de ésta enfermedad. 
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