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J\HTECEDENTBS CIENTIFICOS 

En 1866 Von Graefe y en 1916 Fuchs, fueron los primeros 

que describieron el cuadro de retinopatta serosa central, b~ 

jo el nombre de retinitis central recurrente: Kraupa en 1923 

le dio el nombre de rctinitis central anular: Guist y Gissy 

en 1925 reportaron algunos casos con el nombre de edema pre­

rretinal; Walsh y S1orn en 1936 le dieron el nombre de des- -

prendimiento idiopático de la mácula; Horniker en 1937 sugi­

rió el t~rmino de retinitis angioespástica; al mismo tiempo 

en 1936 Kitahara en el Japón la llarr.6 enfermedad de Masuda -

o enfermedad de Kitahara y eventualmente coriorretinitis se­

rosa central ya que Masuda reportó en una publicación sobre 

esta enfermedad en el año de 1914. (1) 

El cuadro es propio de adulto joven entre 20 y 50 años 

(1,2,3) para otros autores entre 35 y 55 años (4), present~~ 

dose en pacientes que son activamente productivos, siendo -­

mis frecuentemente en el sexo masculino en relación de 4 a l. 

( 1,4) 

Se define como un desprendimiento seroso de la mácula -

que no se asocia a ninguna otra patología retiniana, es de-­

cir, a hemorragia retiniana, exudados, edema cistoideo, pat~ 

log!a discal o vascularretiniana. (4,5,6). 

Su etiolog!a es desconocida, se ha sugerido multitud de 

etiologías como s!filis, tuberculosis o bien un factor vaso-



motor, actualmente se ha visto que esta patología es mis fr~ 

cuente en personas j6venes, con buen estado de salud, con un 

factor emocional que podr!a apoyar de que el stress es el 

factor que origina esta patoloq1a. (5,6). 

Fisiopatol6gicamente se ha encontrado que produce una -

soluci6n de continuidad en el epitelio pigmentario penaitie~ 

do con esto que el liquido coroideo se fugue a trav~s de es­

ta falla hacia el espacio subretiniano lo que provoca un de~ 

prendimiento seroso de la m.tcula. (6). 

Segdn Gasa refiere tres mecanismos primarios mediante -

los cuales la exudaci6n proveniente de la coroides puede dar 

lugar a un desprendimiento de la rmlcula. 

1) Por p~rdida de la adherencia entre el epitelio pig-­

mentario y la membrana de Bruchs, produciendo un de~ 

prendimiento localizado. 

2) Por daño del epitelio pigmentario por desvitaliza- -

ci6n focal aguda del epitelio pigmentario, que prov2 

ca un desprendimiento secundario al paso directo de 

exudado seroso de la coriocapilar. 

3) Por fuga del liquido desde una membrana neovascular 

subretiniana. (6). 

Histopatol6gicamente se ha encontrado un pigmento en la 



fovea central que corresponde histol6gicamente a un agrupa-­

miento hiperpl4sico del epitelio pigmentario retiniano, con 

distrofia del mismo foveomacular con acumulaci6n anormal del 

epitelio pigmentario subretineal con degeneración de fotorr~ 

captores y desprendimiento seroso de la mácula (7). 

La primera manifestaci6n clinica es la aparici6n brusca 

de viBiOn borrosa de un ojo asociado a micropaias, metamorf2 

sias, escotoma. central, visiOn de colores deficiente, aumento 

en el tiempo de adaptaciOn a la obscuridad (Test de Fotos- -

tres). 

La Oftalmoscopia directa nos va a mostrar ausencia del 

reflejo foveolar con pGrdida del detalle del polo posterior. 

La biomicroscopia con lente de tres espejos se observa 

una elevación de la retina en la foveola que se extiende a -

la parafovea y en ocasiones a la perifovea de contorno circ~ 

lar y forma cupular en ocasiones en forma de gota de agua o~ 

serv&ndose como vidrio de reloj. (8~9). 

Dentro do los.:estudios de laboratorio y gabinete para -­

complementaci6n diagn6stica tenemos: 

La Fluorangiograf!a retiniana, la cual se puede presen­
< 

tar en cdatro variedades: 

1) Un pequeño punto de intensa hiperfluorescencia en la 



fase arterial y en fase tard!a mancha de tinta sobre 

el papel, esta variedad se presenta en el 601 de los 

. casos. 

2) En forma de humo de chimenea que persiste hasta la -

fase tard!a y que se presenta en el 20% de los casos. 

3) Acumulaci6n del colorante en fonna difusa, frecuent~ 

mente multicéntrica. 

4) Colorante en forma de punto filtrante, ilumin4ndose 

el área en forma homogénea. (10,11,12). 

Tomografía scanner con Laser, nos permite valorar la t2 

pografia en el eje perpendicular a la superficie de la reti-

na permiti~ndonos observar el desprendimiento seroso. 

Resonancia Magnética, nos permite valorar el flu!do su~ 

macular. (13, 14). 

Cartilla de Amsler es una prueba cualitativa del 4rea -

macular. 

El 601 de los pacientes se recobran en tres meses con -

una agudeza visual de 20/20, otros tardan en recuperarse ha~ 

ta 6 meses (15), para algunos autores la recuperaci6n de la 

agudeza visual fue de 20/40 o mejor en el 74% en los tres -­

primeros meses, el 20% de 20/50 a 20/100 y el 6% la visi6n -

qued6 20/200 o peor (3) • 



El diagn6stico diferencial debe realizarse con las si-­

guientes entidades nosol6gicas; Membrana neovascular subret! 

niana, s!ndrome de seudohistoplasmosis, epitelitis pigmenta­

ria aguda retiniana (16) • 

Hasta en un 80% de los pacientes se recuperan en forma 

expont&nea aunque se han usado diur~ticos, vasodilatadores, 

esteroides y Gltimamente propanolol (1,15), de ah1 que el --

20% de los pacientes puedan ser tratados con fotocoagulaci6n 

con rayo Laser (17,18,19) y éste puede ser con arg6n azul 

(20), Kripton rojo (21) o Laser amarillo (577 nm) (22) y se 

indica en las siguientes circunstancias: 

1) Episodios repetitivos de retinopatta serosa central 

que han generado un déficit visual. 

2) Si la visión en el ojo contralateral es~ afectado -

debido a ataques previos. 

3) Si la duraci6n del ataque es superior a 4 meses. 

4) Necesidad de laborar u otras razones que se conside­

ren para mantener una visi6n clara en ambos ojos. 



PLA!ITEAIUEHTO DEL PROBLEMA 

Da~o que la Maculopatia serosa central es una entidad -

que se presenta en adultos j6venes productivos para el pa!s. 

su aparici6n condiciona una pdrdida o disminución de la ag~ 

deza visual en los pacientes, que en ocasiones es transito-­

ria y en algunos casos permanentes, lo que adquiere una irn-­

portancia social tremenda por su capacidad de producir inva­

lidez generando con esto un problema de salud p(iblica. 



OBJJIT:ZVOS 

General: 

Espectf icos: 

Conocer el diagnóstico, evolución, tratamiento, 

pronóstico, diagn6stico precoz y tratamiento de 

la recidiva para la maculopat!a serosa central, 

en la únidad de oftalmoloq!a de nuestro hospi-­

tal. 

l. Conocer la frecuencia, edad y sexo de la ma­

culopatia serosa central. 

2. Conocer la agudeza visual de la primera aten 

ci6n y la agudeza visual final. 

3. Conocer los rn~todos de dia9n6stico utiliza~­

dos. 

4. Conocer los tratamientos utilizados. 

S. Conocer la incidencia de secuelas y reca:l'.das. 

7 



PROGRAMA DE TRABAJO 

MATERIAL: 

Es·te estudio se llevó a cabo median te la revisi6n de e~ 

pedientes de pacientes con diagnóstico de maculopat!a serosa 

central en nuestro hospital en el periodo comprendido de oc­

. tubre del 1985 a septiembre de 1992. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se ircluyerm todos aquellos casos en que el paciente -­

presentó caracter!sticas clínicas en el fondo de ojo compat! 

bles con maculopat!a serosa central, adem~s que el estudio 

fluorangiogr~fico fué también compatible con esta misma ent! 

dad. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

Aquellos con caeos con informaci6n ieficiente en su e~ 

pediente cl!nico. 

También aquellos casos con patolog!a retiniana agregada 

a la maculopat1a serosa central. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

•recios aquellos casos que presentaron c1iagn6stico dife-­

rente al de waculopat!a serosa central. 



METODOS: 

Se revisó ~ada uno de los expedientes cl1nicos con -

dia9n6stico de maculopat!a serosa central. 

Los datos que se tomaron en cuenta son: la edad, sexo, 

agudeza visual, signos, síntomas, m~todos de diagn6stico ut! 

lizados, resultado de estudio fluorangiográfico, tratamien-­

tos utilizados y si hubo rec!divas o no y las secuelas que -

dejaron en los pacientes. 

se utilizaron m~todos estad!sticos simples, sacando po~ 

centajes y además también se utilizarán gráficas de barras. 

El estudio realizado es de car4cter retrospectivo, 

transversal, descriptivo y observacional. 



RESULTADOS: 

Se tomaron los expedientes cltnicos de los pacientes con 

diagnóstico Maculopat!a serosa central de octubre de -

1986 a septiembre de 1992 en el servicio de Oftalmolog1a del 

Centro .M~dico Nacional "Gral. Manuel Avila Camachoº. 

Se encontraron 68 casos, 48 correspondientes al sexo -­

masculino (70.58%) y 20 correspondieron al sexo femenino 

(29.42%) encontrando una relación de 2.4 hombres por una mu­

jer. 

El rango de edad fue de 16 a 56 años con una media de -

39.8 años; encontrándose los grupos etarios de la siguiente 

manera: 

Grupo de 15 a 20 años, 3 pacientes (4.41%) siendo 2 mu­

jeres y un hombrei en el grupo de 21 a 30 años, 7 pacientes 

{10.29%) 3 mujeres y 4 hombres; en el grupo de 31 a 40 años 

37 pacientes (54.41%) 9 mujeres y 28 hombres; en el grupo de 

41-50 años, 15 pacientes (22.05%) 4 mujeres y 11 hombres; en 

el grupo de 51 a 60 años, 6 pacientes 18.82%) 2 mujeres y 

hombres. El grupo etario predominante fue de 31 a 40 años y 

de 41 a 50 años. 

En lo que se refiere al cuadro clinico mencionado por -

los pacientes el sintoma cardinal fue la disminuci6n de la 

agudeza visual en forma brusca en el 100% de los casos, 38 -
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pacientes además refieren un escotoma central (55.88%) y s6-

lo 3 refirieron cefalea (4.41\), 

Los hallazgos of talmosc6picos fueron en orden de fre- -

cuencia: dispersión de pigmentos 38 pacientes (55.88%), au-­

sencia de reflejo foveolar 27 pacientes (39.70%), signo de -

vidrio de reloj 14 pacientes (20.58%), edema macular 10 pa-­

cientes (14.70%) microquistes 7 pacientes (10.201), cicatriz 

coriorretiniana 3 pacientes (4.41%), atrofia macular J pa- -

cientes (4.41\). 

La agudeza visual inicial encontrada en nuestros pacie~ 

tes fue de 20/20 2 pacientes (2.94%), 20/25 pacientes 

(11. 76\), 20/30 8 pacientes (11. 76\), 20/40 7 pacientes -

(10.29\) 20/50 2 paaientes (2.94\), 20/60 11 pacientes (16.17\) 

20/70 2 pacientes (2.94\), 20/80 4 pacientes (5.88%), 20/100 

pacientes 2 (2.94\), 20/200 13 pacientes (19.11%), 20/300 

pacientes (4.41\), 20/400 4 pacientes (5.88\), cuenta de­

des en 2 pacientes (2.94\). 

El nctmero de casos que predominaron con baja visual en -

la primera atención. fuerai 13 con 20/200 de AV, (19.11%) de -

ah! segu!an 11 pacientes con 20/60 (16.17%) y de ah! un gru­

po de 16 personas con una agudeza visual entre 20/25 y 20/30 

(11. 76%) .. 

La agudeza visual final fue: 14 pacientes con 20/30 - -

11 



(20.58%) en 12 pacientes 20/25 (17.64%), 11 pacientes con --

20/20 (16.17%), a.pacientes con 20/40 (11.76%), 6 pacientes 

con 20/60 (8.88%), 4 pacientes 20/80 (5.88\), 4 pacientes --

20/100 (5.88%), 4 pacientes con 20/200 (5.88%), 1 paciente.­

con 20/50 (1.47%), 1 paciente 20/70 (1.47%), 1 paciente -

20/300 (1.47%), 1 paciente 20/400 (1.47%), 1 paciente cuenta 

dedos de AV (1.47%) •. 

Tomando como base la agudeza visual de 20/80 como buena 

nuestros casos quedaron: 44 pacientes que siempre roantuvie-­

ron una agudeza visual aceptable (74.70%) y 24 pacientes con 

deficiencia (35.29%). La recuperacidn final de nuestra agud~ 

za visual fue s6lo de n pacientes (45.83%) dltndonos un total 

de 57 pacientes con buena agudeza visual que constituye el -

83.821 y s6lo 11 pacientes quedaron con una agudeza visual -

deficiente (por arriba de 20/80) constituyendo sOlo el 16.17%. 

En cuanto si hubo. una predominancia al ojo afectado en­

contramos los siguientes datos: agudeza visual de 20/20 26 -

ojos derechos y 22 izquierdos; 20/25 ojos derechos y 11 -

izquierdos; 20/30 8 ojos derechos 15 ojos izquierdos, 20/40 

7 o.jos derechos y 5 ojos izquierdos, 20/50 2 ojos derechos y 

izquierdo, 20/60 4 ojos derechos y 2 izquierdos, 20/70 un 

ojo derecho izquierdos, 20/80 4 ojos derechos y 2 izquier- . 

dos, 20/100 1 ojo derecho y 3 izquierdos; 20/200 2 ojos der~ 

chas y 3 izquierdos, 20/300 1 ojo derecho O izquierdo, 
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20/400 O ojos derechos 1 izquierdo, cuenta dedos 1 ojo dere­

cho O izquierdos. 

Encontrando que no hay predominio en cuanto al ojo afe~ 

tado, siendo la misma relaci6n entre uno como el otro. 

Ln fluorangiografta mostr6, los siguientes datos en 50 

casos (80.88%) mos~raron una zona de hiperfluorescencia (no 

se especifica la caracter!stica de la imagen fluorangiogr4f! 

ca), en 5 casos se presento un pequeño punto de intensa hi-­

perfluorescencia (7.35%) llamado cabeza de alfiler, 8 casos 

(11.76%) no hubo hiperfluorescencia. 

En referencia al tratamiento utilizado encontramos los 

siguientes datos: 28 pacientes (41.37%) no recibieron ningdn 

tratamiento s61o se mantuvieron bajo vigilancia peri6dica; -

20 pacientes (29.41%) recibieron tratamiento con.estcroitles 

por via oral a dosis de reducci6n, en la literatura consul~ 

da no hay reporte que justifique el uso de esteroides en el 

tratamiento de estos pacientes; 20 pacientes (29.41\) fueron 

tratados con rayo Laser, fotocoagul4ndolos con Arg6n azul, -

siguiendo los criterios yaenunciados anteriormente para su -

aplicaci6n. 

De los 68 pacientes, 5 recidivaron (7.~~%) de.los cua­

les 3 ya hab!an sido tratados con~rayo Laser en 2 ocasiones. 

13 



Realmente la incidencia de recaidas es muy baja y en e~ 

tos pacientes fueron de los de m!s mala visidn al final de -

nuestro estudio. 

14 
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MASCUL.! ' FEMEN.! ' !lO NO 

48 70.50 20 29 .42 
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N 
u 
11 
E 
R 
o 

D 
E 

p 
A 
e 
I 
E 
¡¡ 
T 
f. 
s 

GRUPO CANTI-- % MASCU- FEMEllI-
EDAD DAD LINO NO 

15-20 03 4.41 01 02 

21-30 07 10.29 04 03 

31-40 37 54.41 28 09 

41-50 15 22.05 11 04 

51-60 06 8.82 04 02 

TOTAL 68 100 48 20 

TABLA 2-DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

50 
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35 
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lS-21 21-30 31-40 41-50 51-60 
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SINTOMAS No. PAC. % 

DI5MINUCION DE 
LA H:iUll!7A VISU!\L 68 100 

ESCOTOMA CEN--
mn" 30 55.BB 

CEFALEA 03 4 .41 

. TABLA 3-SINTOMAS l'REDO~ilNANTES 
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DI~INUCICJl ~:A Cl:FAIEA 
A.V. CEN'mAL 
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llALLAZGOS DEL FONDO DE OJO 

S I G N O No, PAC t 

DISPERSION DE P¡G- 3S SS.SS MENTO 
AU!>ENCIA.·DE RBPLEJO 27 39. 70 FOVEOLAR 
VIDRIO DE RELOJ 14 20 ,SS 

EDEMA /.'.ACULAR 10 14.70 

~ICROQUISTES ot 10. 29 

CICATRIZ COROIDEA 03 4.41 

ATROFIA MACULAR 03 4 .41 

TABLA 4-FONDO DE OJO 

HALLAZGOS No. PllC. % 

ZONA DE HIPERFLUO 
RESCENCIA SS 80.88 

CABEZA DE ALFILER os 7.3S 

NORMAL 08 11. 76 

T O T A L 68 100 

TABLA S-FLUORANGIOGRAPIAS 
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A.V. 

20/20 

20/25 

20/30 

20/40 

20/50 

20/60 

20/70 

20/80 

20/100 

20/200 

20/300 

20/400 

ESTA 
SALIR 

No. 

2 

8 

8 

7 

2 

11 

2 

4 

2 

13 

3 

4 

cta. dedos 2 

TOTAL 68 

TESIS ND DEBE 
DE LA BIBLIOTECA 

PAC. ' 
2.94' 

11. 76% 

11. 76% 

10.29% 

2.94' 

16.17' 

2.94' 

5.88% 

2.94' 

19 .11% 

4.41% 

5.88% 

2.94% 

100.% 

TABLA 6- AGUDEZAS VISUALES INICIALES 
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A.V. No. PAC. ' 
20120 11 16 .17' 

20/25 12 17 .64' 

20/30 14 20. 58% 

20/40 8 11. 76' 

20/50 1 1.47' 

20/60 6 8.88~ 

20/70 1 1.47' 

20/80 4 5.88% 

20/ 100 4 5.88% 

20/200 4 5e88% 

20/ 300 1 1.47' 

20/400 1 1.47' 

cta. dedos 1 1.47' 

TÓTAL 68 100.00% 

TABLA 7-AGUDEZAS VISUALES FINALES 
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A.V. 0.[J. o.:i:. 

20/20 26 22 

20/25 08 11 

20/30 08 15 

20/40 07 os 

20/50 02 01 

20/60 04 02 

20/70 01 00 

20/80 04 02 

20/100 01 03 

20/200 02 03 

20/300 01 ºº 
20/400 00 01 

~TA. DEDOS 01 ºº 
TABLA 8- AGUDEZAS VJ:SUALES FJ:NALES 

POR OJO AFECTADO. 
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CONCLUSIONES 

1.- La incidencia anual de casos de maculopat!a serosa cen­

tral en nuestro hospital es baja ya que es de 11 casos 

por año. 

2.- Predomina en adultos j6venes lo que est4 en relaci6n -­

con resportes previos. (31-50 años) 

3.- La relaciOn encontrada en nuestra muestra de acuerdo al 

sexo fue de 2.4 hombres por una mujer, lo que no est~ -

en relacidn con la literatura que es de 4 hombres por -

una mujer. 

4.- La agudeza visual encontrada en la primera consulta con 

los pacientes fue deficiente en 24 pacientes (35.29%) y 

fue moderada a buena en 44 pacientes (64.70%), y en re­

laci6n con nuestra agudeza visual final encontramos que 

fud buena en 57 pacientes (83.82%) ~~nteniéndosc una 

agudeza visual deficiente en 11 pacientes (16.17%) por 

lo tanto la recuperaci6n de la agudeza visual fue sólo 

en 13 pacientes (45.83%). En general la agudeza visual 

en los 44 pacientes se mantuvo de moderada a buena, re­

cuper4ndose la visi6n en 13 pacientes que al final nos 

dan 57 pacientes, y constituye 83.82%. 

S.- No hubo predominio en cuanto"a ojo afectado, siendo in-· 

distinto. 
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6.- El ml!todo de diagn6stico utilizado fue la Fluorangiogr~ 
f1a retiniana en el 100% de los casos. 

7.- s6Ío en 20 casos (29.41%) hubo necesidad de aplicar ra­

yo Laser utilizSndose Argdn azul 
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