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INTRODUCCIÓN 

El padecimiento denominado coroiditis serpentiginosa se conoce con varios nombres en la literatura 

universal. incluyendo el de coroidopatía helicoidal y geográfica (coroiditis), además del que se 

menciona en este documento. Probablemente se le reconoció como una entidad distinta pero 

pobremente definida en la primera parte de este siglo, aunque el conocimiento de esta enfermcuad 

continúa tremendamente limitado. Nuestras limitaciones se reflejan en el número tan diverso de 

nombres asociados con el padecimiento. y en el hecho de que aún no estamos seguros de si 

considerarla corno una abiOlfofia, una enfermedad degenerativa o una enfermedad inflamatoria. 

La realidad podría ser que nos encontremos ante el resultado final de dos distintos mecanismos que 

conducen a hallazgos clínicos similares. 

La coroidopatía helicoidal es una alteración bilateral, que afecta principalmente a personas de raza 

blanca, de cualquier sexo. entre la segunda y la sexta décadas de la vida. El signo característico 

es una lesión progresiva que involucra al epitelio pigmentario retiniano. la coriocapilaris y la 

coroides. Estas lesiones generalmente inician en el área peripapilar y se extienden en forma 

helicoidal o cemrípeta hacia la periferia. 

La retina adyacente al borde activo de la lesión frecuentemente muestra edema. y en ocasiones. 

hemorragia. Estas áreas van sanando gradualmente, tomando un aspecto atrófico con destrucción 

de la coroides. alteraciones del epitelio pigmentario retiniano. y adelgazamiento de la retina 

suprayaceme. La rea~tivación puede presentarse generalmeme en los bordes de una lesión inactiva. 

En algunos pacientes puede verse una vitreítis o una uveítis anterior asociadaYl 



ETIOLOGíA 

La etiología de la coroiditis serpentiginosa es desconocida. El desarrollo asimétrico en ambos ojos, 

la ausencia de historia familiar de la enfermedad y la presentación tardía en algunos pacientes 

descarta la posibilidad de un proceso distrófico hereditario. Aunque se ha mencionado una relación 

con la distonía extrapiramidal unilateral,(2) diabetes mellitus(4,3) hipertcnsiÓnY·S) tuberculosis 

pulmonar<6,4) y deficiencia de vitamina AY) 

No se ha encontrado evidencia de una relación patogéllica estrecha entre las enfermedades 

sistémicas y la coroiditis serpentiginosa. Las alteraciones inflamatorias extraoculares localizadas 

tales como la sinusitis maxilarO·7
) y las inflamaciones respiratorias agudas(7.4) se han mencionado 

como hallazgos concurrelHes. Se encontró una asociación similar coincidental con un carcinoma 

adenoquístico orbitario y sinusal en un paciente. (8) 

Existen otros reportes en los cuales se encuentran alteraciones oftalmológicas asociadas con 

coroiditis serpemiginosa; éstos incluyen oclusiones venosas{9.11l y arteriales(ll) retinianas. retinopatía 

diabética(4) y glaucoma. (J) 
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CUADRO CLÍNICO 

Esta alteración inflamawria bilateral del epitelio pigmentario retiniano (EPR) y de la cqroides inicia 

típicamente con la presencia de manchas de forma irregular de infihrados color amarillento o gris 

blanquecino, que muestran una tendencia a presentarse cerca de la papila o en el polo posterior. 

Posteriormente se presenta una atrofia del EPR, de la coriocapilaris y de la retina supra yacente. 

Las recurrencias típicamente se presentan en los márgenes de las lesiones previas y pueden 

desarrollarse meses o años después de la lesión inicial. (3) 

El deterioro de la agudeza visual en éste síndrome puede estar directamente relacionada con la 

proximidad de las lesiones a la fóvea. O ,1,9,12) La afección total de la fóvea produce una disminución 

significativa de la agudeza visual. Con el paso del tiempo, algunos pacientes con afección foveal 

pueden recuperar visión, pero ésta recuperación es variable y frecuentemente incompletay·b.~) 
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HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS 

Las observaciones clínicas consistentes en uveítis anterior, vasculitis retiniana, papilitis y la 

presencia de células inflamatorias en el vítreo han sugerido un origen inflamatorio. Esta afirmación 

se fundamenta en el hecho de que la coroides presenta un infiltrado Iinfocitario extenso, hiperplasia 

del epitelio pigmentario y cicatrización subrctiniana extensa observada en un' estudio 

clinicopatológico previo.(9) El hallazgo de una coroiditis crónica de moderada intensidad y la flebitis 

retiniana reafirma la etiología inflamatoria. No esrá claro si la coroiditis es un proceso infeccioso 

primario o es secundaria a un mecanismo inmunológico desconocido. 

Parece razonable pensar que este proceso sea un mecanismo inrnul10lógicamcnte mediado en 

personas genéticamente predispuestas debido a una incidencia alta de HLA-B7. la reacción 

inflamatoria se localiza primeramente en la coroides lo cual conduce a la destrucción de la 

coriocapilaris, atrofia del epitelio pigmentario retiniano, de los fotorreceptores, y cicatrización por 

reparación variable. También observamos cicatrices coriorrctillianas en las cuales el tejido 

fibroglial penetraba la coroides a través de defectos en la membrana de Bruch.(L3) 
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DIAGNOSTICO 

En los casos activos de la enfermedad, los márgenes agudos blanco grisáceos son hipotluorescentes 

durante las fases tempranas de la tluorangiografía retiniana. En las fases tardías del angiograma 

estas lesiones activas blanco grisáceas se tiñen con fluoresceína. Las rollas centrales de las lesiones 

serpentiginosas muestran una ausencia de fluoresceína en las fases tempranas del angiograma debido 

a la atrofia de la coriocapilaris, aunque puede mostrar una hiperfluorescencia tardía secundaria a 

la actividad inflamatoria en los márgenes de las lesiones adyacentes.n,12,14) 
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TRATAMIENTO 

El manejo de pacientes con uveítis crónica puede complicarse por muchos factores. El principal 

de éstos es el hecho de que la inflamación puede permanecer activa o progresar a pesar del 

tratamiento con la máxima dosis de esteroides que puede ser tolerada por el paciente. Se han 

introducido varios regímenes de tratamiento que incorporan el uso de agentes citotóxicos o 

ciclosporina, en combinación con esteroides, para tratar de controlar la inflamación en éste grupo 

de pacientes. Estos regímenes de tratamiento que incorporan el uso de estos agentes son efectivos 

en el control de la inflamación en muchos pac~nte~ en quienes la inflamación no se comroló COI1 

el uso de esteroides.{I·I~,16) , -, 
....... -...... 

A pesar de la adición de éstos agentes, la inflamación en algunos pacientes continua siendo 

refractaria al uso de tratamiento inmunosupresor máx.imo tolerado. Una alteración que parece ser 

particularmente resistente a dicho tratamiento es precisamente la coroidopatía helicoidal. t3·1.'J·J!l No 

contamos con evidencias que nos indiquen si ésta enfermedad puede detenerse con el uso de 

esteroides únicamente o en combinación con agentes inmunosupresoresy·6.9.J1.J~) 

En el momento actual, son tres grupos de medica!l"lfin~~-J?s mas comúnmente utilizados en el 

traramiento de las inflamaciones oculares. De éstos grupps, los corticoesteroides son los mas 
" 

comúnmeme utilizados y pueden utilizarse en forma tópica. periocular o sistémica. Los efectos 

colaterales de los corticosteroides son bien conocidos e incluyen el desarrollo de cataratas. elevación 

de la presión intraocular, y mayor frecuencia de infecciones oculares externas. Utilizados 

sistémicamente. los corticosteroides producen efectos indeseables. que incluyen aumento de peso. 
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retención de líquidos, redistribución de grasa corporal, irritación gástrica, insomnio y cambios de 

estado de ánimo. Con el uso crónico se presentan efectos colaterales más serios pero con mellor 

frecuencia. Estos incluyen elevación de glucosa en sangre, pérdida de masa muscular, 

descalcificación ósea, y ulceración o sangrado gástrico.(19) 

Debido a su relativa seguridad, especialmente cuando se utilizan por cortos períodos de tiempo, los 

esteroides sistémicos continúan siendo el pilar principal en el tratamiento de las uveítis posteriores 

en las cuales los esteroides perioculares no son efectivos o están contraindicados. De cualquier 

manera, cuando son lltili7.ados como agellles terapeúticos únicos en muchas formas de uveítis 

posterior crónica, son ineficaces para abortar el proceso inflamatorio o solo lo controlan utilizando 

dosis muy altas de tal manera que producen efectos colaterales inaceptables. 

Se han utilizado agentes citotóxicos en combinación con prednisona para controlar la inflamación 

ocular que no responde al uso de esteroides. Este grupo de medicamentos incluye amimetabolitos. 

tales como la azatioprina y el metotrexate, así como agentes alquilames del tipo de la 

ciclofosfamida. Estos agentes presentan diferentes grados y frecuencia de efectos colaterales, pero 

todos se han asociado con un aumento en el riesgo de malignidad, y todos son potencialmente 

teratogénicos. De los dos tipos de medicamentos, los antimetabolitos parecen tener menor 

incidencia de efectos colaterales agudos severos y son mejor tolerados por los pacientes.t"ll,21) 
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CURSO Y PRONOSTICO 

La enfermedad es generalmente progresiva. La afección de la mácula se presenta en 21 % a 88 % 

de los pacientes, y generalmente esto da como resultado una marcada disminución de la agudeza 

visual. En un estudio previo, la reactivación se presentó en más de 50% de los pacientes en un 

período de cinco años. 

En muchos casos, la agudeza visual disminuye durante la fase aguda y regresa lentamente a Su nivel 

preexistente en pocos meses a un año. Se presenta neovascularización retiniana en algunos casos. 
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REPORTE DE CASOS 

CASO l. Paciente femenino de 73 años de edad cuyo único antecedente sistémico era la presencia 

de hipertensión arterial sistémica, que presentó disminución importante de la agudeza visual en ojo 

derecho en agosto de 1993. A la exploración oftalmológica presentaba AV CD en OD y de 20- 40. 

La paciente había presentado cuadros de ojo rojo en ocasiones anteriores. No presentaba 

inflamación activa en cámara anterior o en vítreo en ninguno de sus ojos. A la exploración de su 

fondo de ojo se presentaba un área geográfica de edema coro ideo con bordes irregulares de 

localización peripapilar así como presencia de lesiones geográficas pequeñas en área macular. 

En ojo izquierdo presentaba lesiones blanquecino grisáceas peripapilares pero de menor tamaño que 

en ojo derecho. Se solicitaron estudios de laboratorio que incluyeron Rx de tórax, prueba de 

ELlSA para determinación de anticuerpos antitoxoplasma, biometría hemática, química sanguínea. 

Se inició tratamiento con prednisona a dosis de 60 mg por kg por día. Con lo cual se logró. 

aproximadamente a las ocho semanas, la estabilización de las lesiones, observándose éstas atróficas 

y pigmentadas en sus bordes. Se fue disminuyendo la dosis de eSleroides y se descominuaron. En 

septiembre de 1994 la paciente refiere visión borrosa observándose a la exploración oftalmológica 

presencia de catarata y en fondo de ojo las lesiones estables. 

Se efectúa Extracción extracapsular de catarata (EECC) de dicho ojo. con discreta mejoría de su 

agudeza visual al. mes de la cirugía. Dejando de acudir a su control oftalmológico. En diciembre 

1994 acude nuevamente refiriendo disminución de agudeza visual de ese ojo a la exploración de 

fondo de ojo en esa ocasión presenta hallazgos compatibles con presencia de membrana neovascular 

a nivel de área macular. 
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Se realiza fluorangiografía retiniana de ambos ojos en la cual se corrobora la presencia de 

membrana neovascular en área macular ( Ver figuras 1 y 2 ) que se consideró intramble mediante 

la aplicación de fotocoagulación debido al tamaño de la misma. En ojo izquierdo presentó 

disminución de agudeza visual y presencia de actividad inflamatoria en los bordes de las lesiones 

previamente descritas ( Ver figuras 3 y 4 ), por lo cual se decide iniciar tratamiemo con esteroides 

e inmunosupresores específicamente melOtrexate en bajas dosis 12 mg por semana y esteroides a 

60 mg por día logrando estabilidad en el avance del borde de las lesiones y mejoría de la agudeza 

visual. Debido al antecedente de reactivación del cuadro en esta paciente se continuó con 

metotrexatc a las mismas dosis y se redujo la dosis de esteroides a niveles de mamenimiento 

únicamente (5 mg Idía). 

La paciente no ha presentado reactivación del proceso inflamatorio en un período de dos años de 

seguimiento. 
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CASO 2. Paciente femenino de 58 años de edad sin antecedentes sistémicos de importancia. Inicia 

con disminución de A Ven ojo derecho, dos semanas antes de acudir a consulta. A la exploración 

oftalmológica presenta A V de 20/60 en OD y 20/20 en 01. En exámen de fondo de ojo presenta 

00: papila rodeada de extensa zona de atrofia eoriorretiniana y de epitelio pigmentario, de 

predominio nasal inferior y que se extiende hacia el área macular, involucrándola con zonas de 

atrofia epitelial únicamente, lo cual altera la estructura macular de manera importante. 01: papila 

de características normales con angioescJerosis importante. Extensa área de atrofia epitelial y 

coriocapilar que involucra todo el sector nasal y buena parte del temporal respetando una pequeña 

área entre las arcadas, en la cual hay atrofia epitelial, pero no coroidea. El área macular con zonas 

de atrofia epitelial e hipertrofia reactiva con su estructura alterada totalmente. En estudio 

f1uorallgiográfico OD: fase arterial con adecuada perfusión, en fases arteriovenosas iniciales e 

imermedias hay hiperfluorescencia por efecto ventana, que permite ver los vasos coroideos, tanto 

en sector nasal como peripapilar yen sector temporal. En fases de recirculación llama la atención 

hipertluorescencia en sector temporal que involucra el área foveal, sin identificarse membrana 

coroidea neovascular, comportándose como fuga de los vasos coroideos lesionados. 01: fases 

aneriovenosas intermedias y finales presentan hipertluoresccncia en el área peripapilar, de mayor 

atrofia coroidea, la cual se incrementa al aumentar el tiempo de circulación y en tránsitos de 

recirculación, hay tinción tisular importante en área peripapilar y temporal lejos de la mácula. 

Se inició tratamiento con prednisona a dosis de I mg/kg de peso que hubo que descontinuar debido 

a intolerancia por parte de la paciente. Se inició rratamiemo con metotrexate 12.5 mg/semana. 

presentando a las dos semanas mejoría en la agudeza visual. Se continuó el tratamiento por seis 

meses a la misma dosis, actualmente la paciente se encuentra asintomática. 
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PARAMETROS DE TRATAMIENTO 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. Se consideraron a los pacientes como candidatos al uso de 

metotrexate ya que la agudeza visual de uno de los ojos era menor de 20/200 <caso 1) y el otro 

paciente presentó intolerancia al uso de esteroides (caso 2). Los pacientes no presentaban otras 

causas de inflamación coroidea, ni alteraciones hepáticas, renales de malignidad o con descontrol 

de hipertensión arterial. Se les informó a los pacientes de la poca experiencia en el uso de éste 

medicamento para el tratamiento de ésta enfermedad. 

SEGUIMIENTO. Se evaluaron los pacientes periódicamente para detectar símomas y signos de 

toxicidad. Los exámenes de laboratorio realizados para detectar toxicidad incluyeron biornctría 

hemática completa, química sanguínea y determinación de transaminasa hepática ames del inicio 

del tratamiento y posteriormente cada cuatro semanas. 

RÉGIMEN DE TRATAMIENTO 

Caso J 

Se inició tratamiento con prednisona a dosis de mg/kg de peso por día durante dos semanas. 

melOtrexate a 12.5 mg por semana en dosis única. A la tercera semana se disminuyó la dosis de 

prednisona hasta 5 mg por día y se continuó con la misma dosis de metotrexate. Las lesiones han 

permanecido inactivas durante 12 meses. 

12 



Caso 2 

Se inicia tratamiento con prednisona a dosis de 1 rng/kg por día. A los tres días la paciente reporta 

imolerancia al medicamento, por lo cual se descontinúa gradualmente. Se inicia metotrexate a dosis 

de 12.5 mg/kg por semana. Se reduce la actividad inflamatoria de las lesiones y éstas permanecen 

sin cambios durante 12 meses de seguimiento. 
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RESULTADOS 

Ambos pacientes presentaron hallazgos clínicos y tluorangiográficos de coroiditis serpentiginosa. 

No presentaban evidencia de inflamación en otra estructura del ojo en el momento de actividad de 

las lesiones coroideas. Uno de los pacientes presentaba membrana neovascular intra[able a nivel del 

área macular al inicio del tratamiento con metotrexate. Estos hallazgos previamente descritos en 

asociación con ésta enfermedad. 

Las lesiones se estabilizaron en un plazo de dos semanas después del inicio del tratamiento. 

Ninguno de los pacientes ha presentado efectos colaterales serios asociados al tratamiento. 
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DISCUSIÓN 

Hooper y Kaplan han observado una rápida remisión en la actividad de la enfermedad en cinco 

pacientes, utilizando una combinación de azatioprina, ciclosporina y prednisona. La remisión se 

ha mantenido por períodos de hasta 18 meses. Debido a los efectos sinérgicos de esta combinación, 

las dosis pueden ser rápidamente reducidas a niveles de mantenimiento sin reactivación, además de 

ser bien toleradas.(21) 

El metolrex3te parece ser una ahernativa razonable a los agentes citotóxicos mies COmo la 

ciclosporina, ciclofosfamida y azatioprina, que se encuentran relacionados con nefrotoxicidad y 

neoplasias. El metotrexate a dosis bajas 110 ha producido estos efectos colaterales. Ciertos estudios 

han sugerido que el metotrexate actúa más como un agente antinflamatorio y menos como 

inmunosupresor. Quizá la actividad inmunosupresora más débil del metotrexate explica porque es 

menos efectivo en el tratamiento de las uveítis-vitreitis y en las vasculítis retinianas comparado con 

las escleritis y miositis orbitarias.(Bl 

El uso del Illetotrexate en el tratamiento de enfermedades inflamatorias oculares se ha reportado de 

manera ocasional. Foster reportó el uso de metotrexate (25 aSO rng/kg/semana) para el tratamienro 

de úlcera de Mooren en dos pacientes. Se detuvo la ulceración de un injerto lamelar corneal en el 

primer paciente y disminución en la progresión de la ulceración corneal en el segundo paciente a 

las tres semanas de inicio del tratamiento con metotrexateY4) 

También Hoang-Xuan y cols. reportaron dos casos en los cuales el metotrexate no detuvo la 

cscleritis necrotizante asociada con poi ¡condritis recurrente. (15) Shah y cols.trataron 22 pacientes con 
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enl'ermedades inflamatorias oculares, de los cuales. 16 mostraron reducción de la inflamación y 

cinco presentaron remisión de la enfermedad.(26) Esta diferencia en el éxito del tratamiento puede 

reflejar diferentes mecanismos patogénicos de estas enfermedades. El metotrexale ha sido efectivo 

en el tratamiento de varias formas de artritis y miositis inflamatoria. (23) En contraste. el I11ctotrcxate 

no ha tenido lugar en el tratamiento de vasculitis tales como poliarteritis nodosa. granulomatosis 

de Wcgener o angeítis por hipersensibilidad. (23) Ciertos estudios han sugerido que el ITIctotrexate 

actúa como agente antiinflamatorio y menos como inmunosupresor. A dosis baja disminuye los 

componentes inflamatorios de la fase aguda pero no actúa sobre elementos celulares. (21.28) Quizá la 

menor actividad inmullosupresora del metotrexate explica el porque. éste es menos efectivo en el 

tratamiento de las uveítis-vitreítis crónicas y en las vasculitis retinianas en comparación COIl las 

escleritis y miositis orbitarias. 

La desventaja del tratamiento con metotrexate a dosis bajas comparado con metotrexate a dosis altas 

y otros agentes citotóxicos puede ser el transcurso de tiempo entre la implementación del 

tratamiento y la respuesta al mismo.(23) Los efectos adversos inmediatos más comunes del 

metotrexate a dosis bajas incluyen náusea. malestar general, alopecia y ulceras bucales. ESLOS 

efectos son generalmente leves y remiten rápidamente con la modificación de la dosis. Se deberán 

realizar estudios de laboratorio pre y post-tratamiento. los cuales incluyen biometría hemática. 

química sanguínea, pruebas de función renal y hepática. que deberán repetirse cada 4 a 6 semanas 

durante los primeros dos a cuatro meses. Las alteraciones renales y hepáticas S011 Ulla 

contraindicación relativa para el uso de metotrexale. Los AINE y los diuréticos en dosis altas 

pueden disminuir la excreción renal de metotrexale y aumentar su toxicidadY'l) 
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La concepción deberá evitarse tamo por hombres como por mujeres hasta 4 a 6 meses después de 

la última dosis. En caso de presentarse el embarazo durante el tratamiento con metotrexate, la salud 

del feto deberá monitorizarse con amniocentésis y ultrasonido, o deberá pensarse en la terminación 

del embarazo. (30) El metotrexate administrado en dosis bajas parece ser un medicamento útil en las 

enfermedades inflamatorias oculares esteroide-resistentes y esteroide-tolerantes. También puede ser 

útil como medicamento asociado con esteroides. Manejado de manera apropiada el mClOtrexate en 

dosis bajas es generalmente bien tolerado. 
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