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Es muy difícil escribir un editorial, sobre el fallecimiento de una personalidad como 
el Profesor Antonio Borras. Probablemente lo más sencillo, si es que este término 
pueda ser utilizado en este caso, seria enumerar sus numerosos logros científicos y 
académicos, que fueron muchos.
Hablar del Profesor Borras, desde lo personal conlleva un riesgo, dejarse llevar por 
los sentimientos que parten del hecho evidente de su partida física, pudiendo 
perderse la objetividad de este escrito que quiere ser un homenaje.
Hablaremos entonces, desde el lugar que ocupamos en la Cátedra como Profesor 
actual de la misma.
La influencia que ejerció el Profesor Borras con su ejemplo de vida, ha alcanzado a 
varias generaciones de quienes fueron sus alumnos presenciales y quienes nos 
sentimos honrados con la deferencia de su cariño y sus consejos, sintiéndonos 
también sus discípulos.

Siempre se refirió a sus colegas con respeto y humildad, la humildad y la modestia 
fueron quizá su sello personal, ante cada homenaje, cada mención y distinción de las 
muchas que recibió durante su dilatada carrera, sorprendió a todos mostrando una 
capacidad de asombro que se traducía en sus palabras de agradecimiento, en donde 
todo lo atribuía a la generosidad de sus pares, nunca a la real causa de dichos 
honores, la enorme riqueza humana y profesional que le pertenecía.

Más de una vez, nos aconsejó siempre a nuestro pedido, una de las cosas que nos 
dijo dentro de las muchas que nos marcaron profundamente fue que se ganó el 
cariño de sus alumnos porque siempre les enseñó todo lo que sabía y podía, otro 
signo de un alma grande, compartir el conocimiento con generosidad sin límites y 
sin cálculos.

Una tercera característica de su personalidad fue el afecto que manifestaba ante los 
enfermos que trataba, un afecto efectivo que se traducía en la preocupación por 
sanar y afectivo pues cuando la cura no era posible se preocupaba por consolar.
La frase que pronunció Henry Adams marca la impronta que el Profesor Borras dejó a 
esta Cátedra, que también fue suya, que influyó y aún influye con el ejemplo de su 
vida.
Supo como enseñar, con su palabra y con la firmeza de su ejemplo.

La Cátedra de Oftalmología rinde homenaje al Profesor Dr. Antonio Borras ante su 
partida, Maestro de la Medicina y la Oftalmología uruguaya.

Ante la partida del Académico 

Profesor Doctor Antonio Borras

Prof. Dr. Marcelo Gallarreta

“Los Profesores afectan a la eternidad, nadie puede decir donde termina su influencia”
                                                                                                                           Henry Adams

4



Laboratorio JIKI S.A.
www.jikisa.com.uy - Tel(598) 24092632 - Fax (598) 24087609
M. C. Martínez 1533 - Montevideo - Uruguay



Resumen / Se realiza una breve revisión del tema y se presenta un caso 

Clínico.

La miopía degenerativa constituye una de las causas 

fundamentales de pérdida de la visión. Se denomina miopía alta, magna, 

patológica o degenerativa (MD) al defecto refractivo con equivalente 

esférico igual o mayor a - 6,00 dioptrías (D). Este suele acompañarse de 

longitud axial de 26 mm o más y degeneración progresiva retinocoroidea 

en el polo posterior. 

La MD se considera una enfermedad ocular y no un simple 

trastorno refractivo. 

Las alteraciones estructurales presentes en su cuadro clínico y la 

evolución natural se han descrito a lo largo de los años, pero su 

etiopatogenia y el tratamiento adecuado de las lesiones que se presentan, 

son un reto para el oftalmólogo actual. 

Esta pérdida de visión se  relaciona con las alteraciones del polo 

posterior, que afectan la retina neurosensorial, el epitelio pigmentario de 

la retina y las capas más internas de la coroides. 

Su curso lento y progresivo demanda una exploración integral  

con seguimiento en el  tiempo. 

Introducción.

Esquisis Foveal en la Miopía

A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

Dr. Silvio Murillo Rodríguez.

Prof. Adjunto de la Cátedra de Oftalmología.

Palabra Clave: Esquisis foveal.
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Las lesiones maculares típicas de alta 
miopía son:  

El estafiloma posterior como un signo 
patognomónico de la enfermedad, asociado a la 
atrofia coriorretiniana en parches o difusa, las 
estrías de laca, las hemorragias maculares 
secundarias a ellas o provenientes de membranas 
neovasculares coroideas y la mancha de Fuchs.

La tomografía de coherencia óptica ha 
permitido un diagnóstico más preciso de otras 
lesiones maculares como la foveosquisis, el 
agujero macular y más recientemente, la mácula 
en domo. 

En los casos severos esto lleva a un grave 
deterioro de la visión.

Recientemente se han descrito los 
desprendimientos peripapilares, que oftalmos-
cópicamente se ven como lesiones amarillo-
naranja localizadas alrededor del disco en ojos 
con alta miopía, con incidencia de hasta 9,4 % en 
este tipo de ojos. 

Mediante la tomografía de coherencia 
óptica, aparecen como desprendimientos del 
EPR localizados. 

En la región peripapilar, también 
aparecen micropliegues maculares que se 
asocian a la formación de retinosquisis. 

La esquisis foveal, que se presenta con 
elevada frecuencia en la MD y altera la función 
visual, se presenta tanto en capas internas de la 
retina como en las externas, incluso con ambos 
patrones en un mismo ojo. 

En la OCT se observa daño de los fotorre-
ceptores en las zonas de foveosquisis.

Estas alteraciones se atribuyen a varios 
mecanismos que actúan y favorecen su forma-
ción, que incluyen las fuerzas traccionales de la 
hialoides posterior y las características intrínse-
cas de los tejidos de ojos miopes altos que llevan 
a su estiramiento y formación de estafilomas 
posteriores.

Paraclínica.

Sun y otros estudiaron la evolución 
natural de un pequeño grupo de miopes con 
esquisis macular que desarrollaron agujero 
macular (AM) total. 

Se identificaron dos patrones.

En el primero aparece un área de esquisis 
focal de las capas retinianas externas que se 
eleva, seguido del desarrollo de AM lamelar 
externo con desprendimiento de retina, luego se 
va alargando horizontalmente y elevando 
verticalmente hasta que el AM lamelar externo se 
une a la retina suprayacente,  cuando la retina se 
abre, se forma el AM de grosor total. 

Cuadro Clínico.

Dr. Silvio Murillo Rodríguez.
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Fig. 1
Cambios fundoscópicos típicos de un ojo con miopía patológica.



Dr. Silvio Murillo Rodríguez.

En el segundo grupo, la apertura interna 
de la esquisis macular o sus espacios quísticos 
causaron un AM lamelar interno. Paulatinamente 
se fue resolviendo la esquisis macular excepto 
bajo el AM lamelar. 

En esa zona las capas retinianas continuaron 
dividiéndose posteriormente hasta alcanzar el 
EPR y dar lugar al AM total. 

En algunas series estudiadas los AM 
lamelares parecen permanecer bastante estables 
en el tiempo, con poca progresión a AM totales y 
DR. Patogenia.

La fuerte adhesión vitreorretiniana se 
asocia a maculopatía traccional y a las complica-
ciones que de ella se derivan: 

1.El desprendimiento de retina regmató-
geno con agujero macular.

2.La esquisis foveal. 

Los ojos con desprendimiento de vítreo 
posterior tienen menor grado de complicaciones 
retinianas que afecten la función visual en 
comparación con aquellos con esquisis vítrea sin 
desprendimiento de vítreo posterior. 
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Tratamiento.

Una duda que todavía persiste es saber 

cuándo deben operarse y si deben operarse 

todos los casos ya que los resultados de la cirugía 

no son siempre satisfactorios e incluso pueden 

conllevar complicaciones severas. 

Gaucher y col ya advirtieron en 2007 que 

muchos casos pueden permanecer estables (Am J 

Ophthalmol, 2007) y sólo deberían ser operados 

aquellos casos que muestran un deterioro 

progresivo de la visión, en particular si presentan 

una estructura premacular como una membrana 

epirretiniana.

Recientemente el Dr. N Shimada (Am J 

Ophthalmol, 2013) ha realizado una extensa 

revisión en la que estudia la evolución espontá-

nea de 207 ojos con maculopatía miópica 

traccional durante un período de 36,2 +/- 6, 2 

meses cuyos resultados pueden resultar bastante 

orientativos para el manejo de estos pacientes.

De los 207 ojos, 8 ojos (3,9%) mostraron 

una disminución o resolución completa de las 

retinosquisis. 

De estos 8 ojos, 6 mostraron una dismi-

nución de la tracción, (de estos 6 ojos), 4 mostra-

ron un desprendimiento vítreo posterior y 2 ojos 

mostraron una disrupción espontánea de la 

membrana limitante interna).

De los 207 ojos sólo 24 ojos (11,6%) mostraron 

progresión de la enfermedad. 

De estos 24 ojos, los ojos con una 

maculopatía miópica traccional más extensa 

mostraron una progresión significativamente 

mayor (42,9%) que aquellos ojos con áreas 

menos extensas de retinosquisis (6,7%).

Fig.2
Fundoscopía y OCT donde se aprecia en la imagen A1 y A2 
esquisis macular foveal con tracción vitreorretinal. 
Imágenes  B1 y B2 corresponden a una mácula en domo y 
desprendimiento neurosensorial.
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Dr. Silvio Murillo Rodríguez.

La decisión de realizar tratamiento debe surgir 

de un completo interrogatorio, ya que puede 

tratarse de un ojo ambliope en donde el trata-

miento no tendría mayores beneficios.

De un minucioso examen clínico y 

paraclínico donde el OCT macular es de primor-

dial importancia y de las expectativas visuales del 

paciente, sabiendo que la decisión final de 

tratarse será siempre del paciente.

Si resolvemos realizar tratamiento este es 

quirúrgico, tiene indicación de cirugía vitreorretinal 

donde debe realizarse además de la vitrectomía la 

liberación de la tracción vitreomacular, con extracción 

de la hialoides posterior así como de la limitante 

interna. 

Dejando gas expansible para lograr el 
objetivo de acolamiento retinal. 



Dr. Silvio Murillo Rodríguez.

Conclusión. 

La gran mayoría de los casos permane-
cen estables  (alrededor del 75 %) y los ojos que 
tienen más riesgo de progresión  son aquellos 
afectados por áreas más extensas de retinosqui-
sis  y mayor tracción vítreo-macular. 
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Una duda que todavía persiste es saber 
cuándo deben operarse y si deben operarse todos 
los casos ya que los resultados de la cirugía no son 
siempre satisfactorios e incluso pueden conllevar 
complicaciones severas. 
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Se comienza por realizar tratamiento de 
sus cataratas. 

Se opera OI con implante de IOL de 6.0 
dioptrías, lográndose visión de 5/10, luego el OD  
colocándose un IOL de 7.0 Diopt, logrando visión 
de 9/10 con dificultad.

En la  evo luc ión comenzó con 
metamorfopsias en OI y la visión bajó en a 1/10 
con aumento de su DR macular.

Se realizó cirugía vitreorretinal, con éxito 
anatómico parcial, permaneciendo la AV sin 
cambios. 

Fig.3 
OCT del paciente que muestra desprendimiento 
neurosensorial de retina a nivel macular.

Caso Clínico.

Se presenta el caso clínico de un 
paciente con desprendimiento neurosensorial 
extenso a nivel macular unilateral.

Paciente: P. F. O 

Edad: 64 años.

OD -6.50 esf. -0.75 cil a 170º. 
 
OI: -7.50esf-1.75 cil a 2º.

VCC: OD: 6/10, OI: 1/10 

PIO: 14/13 mmHg.

LdeH: cataratas moderadas en forma bilateral, 
r e s t o  d e l  s e g m e n t o  a n t e r i o r  s i n  
particularidades.

FdeO: en OI retina que cruza en forma de tienda 
sobre estafiloma posterior a nivel macular con 
línea de demarcación e imágenes que pueden 
corresponder a bridas vítreas. 

Se realiza OCT: en OI a nivel macular se 
confirma el desprendimiento retinal macular no 
lográndose imágenes nítidas en polo posterior 
por opacidad de medios. 



Historia clínica

FP: 74 años, sexo masculino 
AF, AP hta en tto con enalapril, APO: Glaucoma diagnosticado ha-
ce 2 años en tratamiento con Timolol 1g c/12 hs, cirugía de catara-
ta OI, seudofaquico hace 1 año, capsulotomia posterior hace 2 
días.

MC: Disminución de la AV OI, Dolor  desde 1 día de evolución.

OD

Examen físico:
AVSC  6/10   AE 8/10
MOE y MOI: s/p
L de H: s/p

Endoftalmitis 
post capsulotomía

Dr. Julio Alberti

11

OI

AVSC  VL
MOE yMOI: s/p
L de H: conjuntica congestiva, hipopion. 
Tyndall +++
F de O: Vítreo turbio no se ve estructuras
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Se extrae sangre para rutinas pre 
operatorias.

Toma de muestra para estudio directo 
con tinción de Gram y Giemsa para bacterias y 
hongos respectivamente, con cultivo y antibio-
grama, dicho procedimiento se realizará en block 
quirúrgico previo a la cirugía.

Muestra del HA con aguja de 23 G vía 
límbica 0.1 cc  del HV con aguja de 25 G vía pars 
plana 0.2 cc  Los cultivos se realizaran en: 

Agar sangre: para aerobios, bacterias 
exigentes y estrepto.

Agar chocolate: para nisseria, haemophi-
lus y moraxella.

Caldo de tioglicolato: para anaerobios 
facultativos y propinobacterium acnes.

Agar Saboraud: para hongos.

Internar paciente con antibióticos 
tópicos reforzados vancomicina y gentamicina, 1 
gota c/ 1 hora intercalados, gatifloxacina 1 gota 
c/ 12 hs, ciprifloxacina iv 500 c/ 12 hs, atropina 1 
gota c/ 12 hs. VITRECTOMIA PRECOZ 

En nuestro paciente planteamos una 
endoftalmitis post capsulotomia posterior, si 
bien la incidencia de dicha patología en este 
procedimiento es baja, existen varios casos 
publicados.

Definimos la  Endoftalmitis  como la 
inflamación intraocular que predominantemen-
te involucra la cavidad vitrea  y la CA , se caracte-
riza por presentar la siguiente sintomatología:

Disminución de la agudeza  visual y 
dolor, acompañados de los siguientes signos  ojo 
rojo con inflamación y edema conjuntival en más 
del 80%, opacificación de cámara anterior con 
células, hipopion o fibrina en 75-85%, edema de 
párpados en 35% y al fondo de ojo vitritis 
progresiva.

El diagnostico de dicha patología es 
clínico, y la etiología se confirmará por los 
cultivos, aunque la clínica nos puede orientar a 
que gérmenes pueden estar involucrados.

Tratamiento

La Endoftalmitis infecciosa se puede 
clasificar según la vía de acceso en endógena (se 
da más en pacientes inmunodeprimidos) y 
exógena esta ultima representa el 90 %.

Según la presentación clínica en aguda 
(menor  a 6 semanas) crónica (mayor a 6 sema-
nas) y según el agente causal en bacteriana y 
fungica.

La AAO  clasifica a la Endoftalmitis de 
severa cuando aparece en 1 a 14 días después de 
la intervención, cuando presenta una AV < 5/10 , 
presenta mucho dolor ,vitritis moderada de O no 
visible

El diagnostico etiológico como ya 
mencionamos  se realiza por la clínica y los 
cultivos , dentro de la etiología bacteriana por el 
tiempo de evolución de 0 a 4 días y la severidad 
del cuadro nos inclinamos  por gérmenes muy 
virulentos estafilococo areus, estreptococo, 
pseudomona ,proteus. 

Los gérmenes que más se asocian a 
endoftalmitis crónica son Propinobacterium 
acnes, Estafilococo epidermidis.

En cuanto al tratamiento de la 
Endoftalmitis y según la EVS (Endoftalmitis 
vitrectomy study) no se demostró beneficio en 
realizar una vitrectomia  en pacientes con mejor 
visión que VL, comparando con el tratamiento 
con ATB intravitreo. 

Tampoco se observó beneficio para la AV 
de tratamiento I.V aunque si mejor penetrancia 
con ciprofloxacina. 

El caso de nuestro paciente, que al inicio 
presenta VL   estaría formalmente indicada.

En los casos que no se indique vitrecto-
mia se realizará la antibioticoterapia empírica de 
amplio espectro para cubrir las bacterias ya 
mencionadas, via intravitreo, y por tratarse de 
una endoftalmitis severa realizaremos también 
ATB  subconjuntival, y tópico. 

Paraclínica

Dr. Julio Alberti
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Dr. Julio Alberti

Nuestro paciente se le realizó 
una vitrectomía con muy buenos resultados   
quedando actualmente con una AV 4/10 
con su ojo izquierdo

Foto post
Vitrecto- mia

INTRAVITREA:
Vancomicina 1 mg en 0.1 cc para cubrir gram + y  
Ceftazidime    2 mg en 0.1 cc para los gram –

SUBCONJUNTIVAL:
Vancomicina 25 mg en 0.5 cc  y Ceftazidime  100 
mg en 0.5 cc

ATB TOPICOS REFORZADOS:
Vancomicina 50 mg/ml c/1 hs y Gentamicina 15 
mg/ml  c/1 h   

PROCEDIMIENTO

Cirugía extracapsular de catarata

Facoemulsificación

Queratoplastia penetrante

Trabeculectomía

Vitrectomía 20G

Vitrectomía 23 y 25 G

Cirugía extracapsular de catarata
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Incidencia según procedimiento quirúrgico*



Introducción.

La neurorretinitis (NR) es un desorden inflamatorio caracterizado por la 

presencia de edema de papila y la subsecuente formación de una estrella 

de exudados duros a nivel macular .

Es un cuadro oftalmológico raro, a menudo confundido con otros, como 

papilitis o papiledema. Si bien la NR comparte con éstos similitudes desde 

el punto de vista funduscópico, también posee características 

diagnósticas distintivas, así como una etiopatogenia, manejo y 

pronóstico diferentes.

Si bien la etiología es variada, y será discutida en detalles más adelante, es 

interesante destacar que la progresión clínica de la enfermedad es muy 

similar en todos los casos. Relacionado a lo anterior encontramos el 

hecho, de que en la fisiopatología subyacente del cuadro está implicado 

un aumento en la permeabilidad de la vasculatura del disco óptico sin 

alteración de la permeabilidad macular.

Neurorretinitis

REVISIÓN DE UN TEMA

Juan Ignacio Bianchi *
María José Iriarte **

*.Residente de la Cátedra de Oftalmología, 
Hospital de Clínicas, Montevideo-Uruguay
**.Asistente de la Cátedra de Oftalmología, 
Hospital de Clínicas, Montevideo-Uruguay
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Nuestra comprensión sobre la NR ha ido 
evolucionando desde su primera descripción por 
Theodor Leber en 1916. 

Leber informó de un paciente con pérdida 
visual unilateral aguda con edema de papila y 
exudados maculares dispuestas en forma de estrella, 
utilizando el término “maculopatía estrellada''. 

Esta terminología fue desafiada por Gass, 
quien en 1977 señaló que el edema disco precede a la 
formación de los exudados maculares en esta 
patología. 

Usando la angiografía fluoresceínica (AGF), 
Gass demostró que el sitio de la fuga es, de hecho, el 
disco óptico y no la mácula, y sugirió el término 
“neurorretinitis''. 

En los últimos años, el concepto de que la NR 
es causada por un aumento de la permeabilidad de la 
vasculatura del disco óptico con la fuga secundaria 
hacia la retina circundante ha sido confirmada y 
delineada aún más utilizando imágenes de la retina y el 
nervio óptico.

La nomenclatura usada para describir la 
enfermedad es variada, e incluye: retinopatía 
estrellado, NR, NR estrellada idiopática de Leber, y 
edema de disco óptico con estrella macular   (ODEMS). 

En esta revisión, se utilizará el término NR 
para las formas idiopáticas o con una etiología 
específica determinada.

El cuadro clínico de neurorretinitis es característico y 
clínicamente distinto de otras neuropatías ópticas. 

Generalmente es unilateral. Si bien los casos bilaterales 
son infrecuentes, cuando ocurren en su mayoría se 
deben a una etiología infecciosa específica.

Afecta a personas de todas las edades, aunque es más 
frecuente en la tercera y cuarta décadas de la vida, sin 
predilección de género.

Generalmente se presenta sin dolor, aunque 
algunos pacientes se quejan de dolor ocular leve que 
puede empeorar con los movimientos del ojo, así 
como se ve en cuadros de neuritis óptica. 

Frente a un dolor severo se piensa en otros 
cuadros, como una escleritis posterior.

Cuadro clínico

En los casos relacionados a etiología 
infecciosa, puede estar asociado a fiebre, malestar o 
dolor de cabeza. 

La agudeza visual al inicio del cuadro puede 
variar desde 20/20 a percepción de luz. El grado de 
déficit de color es generalmente peor que lo que el 
grado de pérdida visual podría sugerir. 

El defecto en el campo visual más común es 
un escotoma cecocentral, pero los escotomas 
centrales, los defectos arqueadas e incluso los defectos 
altitudinales pueden estar presentes.

Un defecto pupilar aferente relativo (DPAR) 
está presente en la mayoría de los pacientes, a menos 
que la enfermedad sea bilateral. 

El DPAR es indicativo de compromiso del 
nervio óptico; su ausencia en casos unilaterales indica 
un compromiso macular primario.

El grado de edema del disco óptico varía de 
leve a severo, dependiendo del tiempo de evolución 
del cuadro. 

Sin embargo, el edema de papila en la NR es 
autolimitado, y en casos prolongados se debe 
considerar tumores del disco, sarcoidosis, síndrome de 
vasculitis retiniana idiopática y aneurismas(IRVAN), o 
la NR difusa unilateral subaguda (DUSN).

En muchos casos, hemorragias en llama 
pueden estar presentes. Se ha reportado también la 
presencia de edema segmentario del disco.

Una figura macular estrellada compuesta de 
lípidos (exudados duros) puede no estar presente 
cuando el paciente es examinado poco después de 
comenzados los síntomas visuales, pero tiende a ser 
más prominente a medida que se resuelve el edema del 
disco óptico.

             Lesiones coriorretinianas pequeñas y 
discretas, generalmente blancas, pueden ocurrir tanto 
en cuadros sintomáticos como asintomáticos.

           Pueden ocurrir otros signos de inflamación pos-
terior, como células vítreas y envainamiento venoso, 
así como Tyndall celular y flare a nivel de CA.

Historia

Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.
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desprendimiento de retina seroso, particularmente en 
los estadios iniciales de la NR, antes de la aparición de 
la estrella macular.

             Puede ayudar a establecer el diagnóstico en 
casos en donde nunca se forma una estrella macular.

            La AGFno es necesaria para el diagnóstico, 
pero brinda información adicional. Típicamente se ve, 
en estadios venosos medios y fase tardía, 
hiperfluorescencia a nivel del disco y peripapilar por 
fuga de colorante en los capilares papilares y tinción. 

            Un dato AGF distintivo en la NR lo proporciona 
la ausencia de fugas desde la vasculaturaa nivel 
macular, en donde habitualmente existe edema, 
exudados duros y/o desprendimiento neurosensorial.

       La RNM puede ser normal o anormal. Cuando está 
afectada, es característico el realce del disco óptico, si 
bien sabemos no es específico de NR. El realce del 
nervio óptico retrobulbar se ha visto sólo en casos 
recurrentes.

              El proceso primario en la NR implica una 
inflamación en la vasculatura del disco óptico, con 
exudación de fluido hacia la retina peripapilar. 

            Un estudio por Kitamei et al  utilizando AGF, 
angiografía con verde indocianina y OCT en un 
paciente con NR idiopática, demostró la fuga masiva 
de colorante desde un sola arteriola en la superficie del 
disco, en lugar de una fuga generalizada de los 
capilares papilares. 
               El fluido rico en lípidos fluye directamente 
hacia el espacio de las capas nuclear-plexiforme 
externa, pero sólo durante la fase acuosa, ya que 
después pasa a través de la membrana limitante 
externa y se acumule debajo de la retina 
neurosensorial. 

              Debido a la configuración radial de la capa 
plexiforme externa, los exudados ricos en lípidos 
forman un patrón de estrella.

            El mecanismo de la vasculitis del disco óptico 
en la NR aún no es claro. 

              La presencia de un pródromo similar a la gripe 

en muchos casos ha sido tomada como evidencia de 

una etiología viral, ya sea debido a invasión directa del 

El OCT es un método sensible para detectar 

Fisiopatología

nervio por el virus o a una respuesta autoinmune 

inducida por el virus. 

              El mecanismo anterior es apoyado por el 

resultado de la autopsia en 1 caso de NR asociada a 

encefalitis por herpessimple, en donde se identificaron 

partículas virales de inclusión intranuclear en el nervio 

óptico y la retina.

              Alternativamente, la NR puede ser debido a 

un proceso infeccioso focal inducido por un agente 

con predilección por los vasos sanguíneos, en particu-

lar la enfermedad por arañazo de gato. 

              En esta patología se han descrito una 

variedad de manifestaciones en el segmento posterior, 

y una característica común es la fugavascular debido a 

vasculitis retiniana. 

                La evidencia de un agente de transmisión 

sanguínea como causa de NR incluye la presencia de 

manchas blancas coriorretinianas, compromiso bilat-

eral ocasional, y la naturaleza segmentaria de la 

tinción del disco óptico en ojos sintomáticos o 

asintomáticos, consistente con el acceso al nervio 

óptico a través del sistema arterial central o ciliar. 

                 En casos de NR con ataques recurrentes, la 

invasión local vía propagación hematógena es muy 

poco probable, y si parece más probable una vasculitis 

autoinmune; aunque la reactivación de un organismo 

infeccioso localizado, como una toxoplasmosis, sigue 

siendo una posibilidad.
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No todos los casos de edema de disco óptico 
con estrella macular se deben a NR; también existe la 
posibilidad de que se trate de procesos no infecciosos 
ni inflamatorios.          Es importante que el clínico 
esté alerta a estos otros trastornos con pronóstico y 
tratamiento diferentes. 
Entre estos procesos encontramos a:

- Retinopatía Hipertensiva

- Papiledema

- Neuropatía óptica isquémica anterior (NOIA)

- Papilopatía diabética

- ORVR/OVCR, raramente papiloflebitis

- Tracción vítrea posterior

- Tumores papilares o yuxtapapilares

- Toxica (quimioterápicos como carmustina o 
procarbazina)

En los casos de retinopatía hipertensiva y en 
la mayoría de los casos de papiledema, las anormalida-
des del fondo de ojo son bilaterales, mientras que la 
mayoría de los casos de NR son unilaterales. 

Otra útil característica es la presencia de 
manchas algodonosas dispersos todo el polo posterior 
en la retinopatía hipertensiva; que deben ser distingui-
dos de los puntos blancos profundos coriorretinianos 
que se observan algunas veces en NR.
 

El edema de disco y la retinopatía resuelven 
después que la HTA es controlada.

Los pacientes con papilopatía diabética 
también pueden exhibir una estrella macular, y 
algunos de estos casos son bilaterales.

Estos cuadros que imitan NR, en pacientes 
con enfermedades vasculares sistémicas como la 
diabetes e hipertensión pueden ser diferenciados por 
la ausencia de una pérdida visual brusca, tener una 
retinopatía de fondo y la historia médica de dichas 
condiciones. 

Exudados maculares se ven ocasionalmente 
con papiledema y la presencia de otros signos y 
síntomas de hipertensión intracraneana deberán 
conducir a un diagnóstico correcto. 

Diagnóstico diferencial

Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.

La neuroimagen cerebral y la punción lumbar 
pueden ser necesarias para la confirmación. 

En raras ocasiones, una estrella macular se 
observa en la neuropatía óptica isquémica anterior no 
arterítica (NOIANA), causando una potencial confu-
sión con NR. 

La exudación en estos casos es típicamente 
menos robusta, y la estrella es a menudo incompleta. 
La presencia de células vítreas sería consistente con NR 
y no con NOIANA. 

En tales casos, la distinción entre NOIANA y 
NR se hace sobre la base de los otros hallazgos clínicos, 
como la edad y los factores de riesgo vascular.

En último caso, la resolución espontánea del 
edema de disco y la recuperación de la agudeza visual 
sirven como características para distinguir la NR de un 
papiledema o NOIA.
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agentes (ver tabla), en donde se cree que el proceso 

infeccioso implica directamente el disco óptico; sin em-

bargo, existen otros casos de NR en donde es más prob-

able un mecanismo postviral o autoinmune.

La NR se ha asociado a una gran variedad de Las infecciones que más comúnmente causan 
NR son la enfermedad por arañazo de gato y las 
espiroquetosis (especialmente syphilis , enfermedad 
de Lyme   y leptospirosis  ).

La más común de ellas es la enfermedad por 
arañazo de gato (EAG), que representa dos tercios de 
los casos en una serie.   

Debido a que la prevalencia de la E A G  
varía mucho con el clima y la geografía  , este 
porcentaje puede variar según la localización. 

La introducc ión de la  prueba de 
inmunofluorescencia indirecta para Bartonella 
henselae, ha facilitado el diagnóstico preciso de la 
EAG.  
En retrospectiva, algunos casos previamente 
designados como idiopáticos se han comprobado 
debidos a esta enfermedad. 

Causas adicionales incluyen toxoplasmosis, 
parotiditis    , salmonella   , tuberculosis   y la 
histoplasmosis . En raras ocasiones, un granuloma por 
toxocara de la cabeza del nervio óptico produce un 
cuadro similar   .

La NR es comúnmente asociada con un 
antecedente de síndrome viral, lo que sugiere una 
posible etiología viral de hasta un 50% de los casos; sin 
embargo, rara vez se cultivan virus del LCR de tales 
pacientes, y la evidencia serológica de una infección 
viral concomitante está por lo general ausente. 

Los agentes virales causantes propuestos se 
detallan en la tabla. También el HIV con infecciones 
oportunistas, especialmente sífilis y hepatitis, han sido 
implicadas en la neuroretinitis.

A pesar de una evaluación completa, 
aproximadamente una cuarta parte de los casos 
siguen siendo idiopática. Para estos casos se ha 
supuesto una etiología viral, pero esto nunca ha sido 
probado. 

La NR también se ha descrito como parte de 
otros trastornos inflamatorios de la retina, incluyendo 
el síndrome de vasculitis retiniana idiopática y 
aneurismas   (IRVAN), y la NR difusa unilateral 
subaguda (DUSN) que es causada por un nematodo.

Los casos ocasionales de NR se deben a 
formas de uveítis no infecciosas, tales como la 
sarcoidosis  y periarteritis nodosa. Además, se han 
reportado 3 casos de NR asociados con la enfermedad 
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Si bien es conocido el hecho de que los 

pacientes que desarrollan una neuritis óptica típica 

son propensos a desarrollar esclerosis múltiple, existe 

un estudio amplio de pacientes con NR en donde no se 

ha comprobado un riesgo aumentado de esclerosis 

múltiples.

Sin embargo, han ocurrido reportes 

anecdóticos de pacientes con esclerosis múltiple que 

desarrollaron neurorretinitis.

Esta diferencia en el pronóstico está 

presumiblemente relacionada a diferencias en la 

fisiopatología de estas 2 condiciones. Mientras que en 

la neuritis óptica desmielinizante el tejido diana de la 

respuesta inflamatoria es la vaina de mielina, en la NR 

el objetivo es la vasculatura del disco óptico.

Por lo tanto, cuando frente a una neuropatía 

óptica aguda se hace diagnóstico de NR en lugar de la 

neuritis óptica anterior, se altera sustancialmente el 

pronóstico neurológico del paciente. Este es uno de los 

motivos principales por el cual el oftalmólogo debe 

conocer las diferencias entre ambas patologías.

Existen algunos autores que han clasificado a 

las NR en base a la etiología en 3 subgrupos, y 

recomiendan de acuerdo a esta clasificación tomar 

decisiones relativas a la evaluación y tratamiento del 

paciente con NR.

A continuación detallaremos brevemente 

algunas de las conclusiones a las que llevan estas 

revisiones.

Los 3 subgrupos son:

- NR con identificación del agente infeccioso 

  específico (especialmente NR por EAG)

- NRidiopática con episodio único

 -NR con ataques recurrentes

El diagnóstico de NR idiopática                     se realiza 

cuando la neurorretinitis no tiene una etiología 

probada.  Por lo tanto, es un diagnóstico de exclusión 

después de descartar otras causas conocidas.

Por otra parte, la neurorretinitis recurrente es 

una condición poco común en la que los episodios 

agudos repetidos llevan a una progresiva y 

permanente pérdida visual.  

Clasificación

Asociación con Esclerosis Múltiple

Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.

Aunque la causa de esta neurorretinitis no se 

ha dilucidado, se ha propuesto un trastorno 

autoinmune que involucre una vasculitis oclusiva que 

afecta a la papila óptica.

Características comunes a los 3 grupos son: la 

edad joven, la ausencia de dolor, y el aspecto del fondo 

de ojo (excepto por los puntos blancos coriorretinales 

que son comunes en EAG y raros en formas 

idiopáticas). 

En las NR recurrentes, con los episodios 

reiterados puede no formarse la estrella macular y los 

exudados quedar dispuestos a nivel peripapilar e 

incluso tornarse menos evidentes con los subsecuentes 

ataques.

La presencia de síntomas sistémicos previos 

es muy comúnen las NR por EAG e idiopática, y poco 

frecuente en las NR con ataques recurrentes. 

En cuanto a la AV la mayoría de los pacientes 

con NR idiopática o infecciosa experimentan una 

recuperación excelente; sin embargo la recuperación 

de la agudeza y campo visual es menos sustancial en 

los casos recurrentes. 

El patrón y la magnitud de la pérdida del CV 

difieren, siendo más afectado el CV central en casos de 

EAG, y más grave y extenso la afectación del CV en los 

casos de NR recurrentes. 

Estas diferencias en visión pueden ser debido 

al hecho de que en los casos idiopáticos y por EAG, la 

pérdida visual en gran parte refleja la disfunción 

macular, mientras que en los casos idiopáticos 

recurrentes, la pérdida de visión se debe a la vasculitis 

del disco óptico que lleva a la neuropatía óptica.

Hallazgos son muy sugerentes de EAG 

incluyen la edad muy temprana, síntomas sistémicos 

previos, y pobre agudeza visual pero con un DPAR 

pequeño o ausente. 

En contraste, los siguientes son sugestivos de 

bajo riesgo de EAG y alto riesgo de recurrencia: 

ausencia de síntomas sistémicos, defecto del CV fuera 

del campo central, agudeza visual conservada con una 

gran DPAR, y la pobre recuperación de la visión.
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             La NR generalmente es un trastorno 

autolimitado, quese resuelve sin tratamiento en 6 a 12 

semanas. 

             A medida que pasan las semanas comienza 

una mejoría en la AV, y el edema de disco óptico y 

macular comienzan a absorberse espontáneamente.   

              El 90% de los pacientes finalizan con una AV 

≥  a 20/50, aunque algunos se quejan de 

metamorfopsias o visión borrosa persistentes debido a 

una leve disrupción de la arquitectura macular. 

             Típicamente el edema de papila se resuelve 

después de 6 a 8 semanas, quedando una apariencia 

del disco es normal o ligeramente pálida. 

              Los exudados maculares aparecen en el 

cuadro más tarde que el edema papilar, y progresan du-

rante unos 7 a 10 días para luego mantenerse estables 

durante varias semanas antes de la resolución gradual 

que ocurre durante 6 a 12 meses después del inicio del 

cuadro. 

             La mayoría de los pacientes no experimentan 

un ataque posterior en el mismo ojo, y sólo unos pocos 

pacientes desarrollan un ataque similar en el ojo 

contralateral (son casos bilaterales separados por un 

período de tiempo).

              El tratamiento de neurorretinitis depende de 

si es un proceso infeccioso o inflamatorio subyacente 

el que requiere la terapia. 

           En cuanto a la EAG generalmente se describe 

como una enfermedad benigna y autolimitada. 

         Existe un estudio retrospectivo que encontró que 

el tratamiento antibiótico acorta el curso de la 

enfermedad sistémica en pacientes con EAG moderada 

a severa.  

         En este estudio, los siguientes medicamentos 

orales fueron los más eficaces: Rifampicina (87% de los 

casos), Ciprofloxacina (84%), y Trimetoprim-

Sulfametoxazol (58%). 

   También se ha intentado con Prednisolona, 

Dexametasona, Clindamicina o tetraciclina y todos han 

Tratamiento

mejorado vision.

       Debe tenerse en cuenta que no se recomienda la 

Ciprofloxacina para uso en niños o durante el 

embarazo. 

       La Azitromicina es una buena alternativa para el 

tratamiento de la EAG y puede ser utilizado tanto en 

niños como en adultos.

       En cuanto a las NR idiopáticas, ya que la 

enfermedad es autolimitada, no se requiere un 

tratamiento y en la mayoría de los casos el pronóstico es 

excelente.  

       Aunque los esteroides sistémicos se han intentado 

en el tratamiento, no hay evidencia definitiva de que tal 

tratamiento altera ya sea la velocidad de recuperación o 

el resultado final. 

           En la mayoría de los casos de presentación 

aguda, y en especial en aquellos con hallazgos 

sugestivos de una causa infecciosa, es razonable 

comenzar un tratamiento con antibióticos de amplio 

espectro, mientras esperamos los resultados de las 

pruebas serológicas.

         En la NR recurrente el tratamiento del ataque 

agudo con corticosteroides orales o intravenosos no 

parece alterar significativamente el pronóstico visual.   

         La inmunosupresión a largo plazo se ha 

intentado en algunos de estos pacientes    y debe ser 

considerada.

          Los pacientes con neurorretinitis y sífilis 

secundaria o tardía deben tratarse con penicilina 

intravenosa, y los pacientes con la enfermedad de 

Lyme también deben ser tratados con un antibiótico 

apropiado, tal como ceftriaxona, amoxicilina o 

tetraciclina. 

        En cuanto al tratamiento para la Toxoplasmosis, 

no deseamos entrar en detalle por lo extenso del tema 

y no es el objetivo de esta revisión, pero sabemos que 

existen múltiples opciones para el tratamiento: 

-Triple terapia clásica: Pirimetamina, Sulfadiazina y 

corticoides v/o.

-Terapia cuádruple:Pirimetamina, Sulfadiazina, 

Clindamicina y corticoides v/o.

-Cotrimoxazol, el cual puede ser tan efectivo como 

Pirimetamina asociada a Sulfadiazina para lesiones 

Evolución clínica y pronóstico
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Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.

fuera de la fóvea.

-Otros:Azitrominicina/Pirimetamina, Espiramicina, 

Atovacuona.

         Aunque ninguna combinación particular ha sido 

definitivamente demostrado ser superior a los demás, 

el uso de pirimetamina puede dar lugar a cicatrices 

más pequeñas y puede ser de beneficio para aquellos 

con lesiones a nivel macular, yuxtamacular, papilar y 

peripapilar.

        Los corticosteroides se administran para 

contrarrestar la respuesta inflamatoria al toxoplasma. 

Nunca se deben administrar sin antibióticos 

concomitantes y no se deben dar corticoides en 

inyecciones locales por depósito, ya que pueden 

conducir a la infección no controlada. 

A veces el tratamiento con esteroides puede retrasarse 

para permitir que los niveles de antibióticos sistémicos 

se eleven.

          En cuanto a la indicación del tratamiento, una 

encuesta en los miembros de la Sociedad Americana 

de Uveítis reveló una amplia variación en las 

estrategias de tratamiento. 

            La mayoría considera las siguientes 

indicaciones para el tratamiento: reducción en la 

visión, lesiones dentro de 1 diámetro de disco de la 

fóvea, lesiones de más de 1 diámetro de disco de 
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Conclusión

           La investigación sobre la etiología de la 

neurorretinitis debe comenzar con una cuidadosa 

historia incluyendo: enfermedades de transmisión sex-

ual, arañazos o mordidas de gato, viajes a áreas 

endémicas (Lyme, tuberculosis), erupciones en la piel, 

picaduras de garrapatas, linfadenopatía, fiebre y 

síntomas similares a la gripe. 

            El examen físico y ocular completo es esencial. 

Se debe realizar un screening con test serológicospara 

enfermedades tratables como la enfermedad por 

arañazo de gato, sífilis, toxoplasmosis y enfermedad 

de Lyme, así como solicitud de PPD y radiografía de 

tórax. 

           El análisis del LCR y la neuroimagen puede ser 

deseable en algunos casos. 

          En la ausencia de una etiología se realiza 

diagnóstico de neurorretinitis idiopática de Leber.

           En cuanto a la AV se debe esperar que se 

recupere en semanas a meses. Sin embargo, el 

oftalmólogo debe ser cauto al momento de un 

pronóstico visual final.
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       JCG. 29 años, sexo masculino. Vive en 

Montevideo. Trabaja como carpintero.

               No presentaba antecedentes personales ge-

nerales ni oculares a destacar.  

                Consulta por un cuadro de 24 horas de evo-

lución, caracterizado por disminución de la AV en OI y 

un leve dolor con los movimientos oculares en el mis-

mo ojo.

              Al examen no había nada a destacar en el OD; 

tampoco presenta alteraciones en la motilidad ocular 

extrínseca en AO. 

               En OI se destaca la presencia de un DPAR.

             La AVSC del OD era 20/20 y en OI de 20/80, que 

no mejoraba con agujero estenopeico; en este último 

ojo también presentaba una discromatopsia (visión 

del color rojo más opaco respecto a OD).

            Con respecto al examen biomicroscópico del 

segmento anterior, la córnea, el iris y el cristalino eran 

normales; ausencia de Tyndall celular y proteico.

La PIO era de 14mmHg en AO.

Con respecto al segmento posterior se destaca que no 

presentaba celularidad ni haze vítreo, permitiendo una 

visión clara del fondo de ojo.

             Los hallazgos de la retina periférica eran nor-

males. 

             A nivel de polo posterior se observaba en OI un 

disco con los márgenes borrosos, especialmente a ni-

vel superior, y un edema de la hemipapila superior, des 

Caso clínico

de donde parece extenderse un pequeño foco inflama-

torio hacia retina temporal superior. 

        No se visualizan hemorragias peripapilares ni vi-

tritis suprayacente al foco. La mácula era normal.

No tenemos imágenes del fondo de ojo el día de la con-

sulta.

        Se solicitó de forma urgente estudios de labora-

torio, los cuáles fueron normales (hemograma, VES, 

PCR, VDRL, FTA Abs, crasis, PPD, RxTx, HIV); quedando 

pendiente la serología para Toxoplasmosis, enferme-

dad de Lyme y enfermedad por arañazo de gato.

         Se realizó una RNM con Gadolinio y técnicas de 

supresión grasa, la cual fue normal.

        En el campo visual computarizado, en OI se ob-

servó un escotoma altitudinal inferior (ver a continua-

ción).
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Presentación de un caso clínico 
de Neurorretinitis

A continuación presentaremos un caso de presunta 

toxoplasmosis ocular, compatible con un cuadro 

clínico de neurorretinitis y mostraremos mediante 

retinografía la evolución y resolución del cuadro.
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        Se solicitó también valoración por médico 
internista y paraclínica hematológica completa: ANT III, 
Ac antifosfolipídicos, Factor V Leiden, proteína C y S, 
ANCA C y P, ANA.

        A los 4 días agrega Tyndall leve en CA y PRQ 
inferiores no pigmentados, y a nivel de polo posterior un 
foco inflamatorio yuxtapapilar claro, con presencia de 
pliegues maculares correspondientes a edema macular. 

        La AV disminuye a movimientos de mano en OI.
Se obtienen los resultados de la serología para 
Toxoplasmosis: IgG reactivo con títulos de 59,6 UI/ml; 
IgM no reactivo. 

        El resto de la paraclínica fue normal.
Serología negativa para enfermedad por arañazo de 
gato (IgG <1/256).

Hacemos diagnóstico de Toxoplasmosis ocular, que 
debido a su inicio como edema de papila, la 
catalogamos como Papilitis de Jensen. 

         Se comienza tratamiento sistémico clásico, que se 
realiza durante 6 semanas con:

         -Pirimetamina v/o dosis carga de 75mg, 
continuando luego con 25mg/día.

        -Sulfadiazina v/o dosis carga de 4g, continuando 
con 500mg/6hs.

        -Ácido folínico v/o 10mg cada 48 horas.

        -Después de 24 horas de tratamiento 
antitoxoplásmico, se comienza con Prednisona v/o a 
dosis de 1mg/kg/día.

         -Ingesta de abundantes líquidos y bicarbonato 
de sodio 1 cucharada de té 2 veces al día.

        -Dexametasona tópica 1 gota cada 1 hora en OI, 
con descenso paulatino de acuerdo a descenso de 
reacción inflamatoria en CA. 

        -Atropina 1 gota cada 12hs en OI.
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Retinografía de OI a los 4 días de la consulta.

Retinografía de OI a los 4 días de la consulta.

A la semana de la consulta (3 días de 
tratamiento) se visualiza una mayor 
de f in i c i ón  de l  foco  de  r e t i n i t i s ,  
aparentemente algo desplazado respecto a 
topografía anterior y exudados duros en la 
mácula dispuestos en “estrella macular”.
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Se realiza AGF en ese momento

Vemos en tiempos arteriovenosos, 
hiperfluorescencia a nivel papilar superior y 
peripapilar, que aumenta en tiempos 
tardíos. 

La hipofluorescencia corresponde al 
foco de retinitis que no permite ver la 
fluorescencia.

Obsérvese cómo la  mácula 
permanece oscura durante todos los 
tiempos angiográficos.
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A los 45 días de la consulta.

A los 30 días ya desaparecieron 
completamente el Tyndall y los 
PRQ. El foco inflamatorio ha 
disminuido y la “estrella 
macular” se hace más visible.

Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.
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70 días después de la consulta

A los 100 días posteriores de la 
consulta ya ha desaparecido 
completamente el foco y quedan 
todavía algunos exudados duros. 
Se ve una papila más pálida 
comparada con fotos anteriores.
La AV se recuperó a 20/25 en OI.
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Discusión

La toxoplasmosis ocular es la principal causa 
de uveítis posterior en pacientes inmunocompetentes; 
y es causada por un parásito intracelular obligado 
(Toxoplasma gondii), que se distribuye a todo el mundo 
con un estimado de 1 billón de personas afectadas.

La lesión típica consta de un infiltrado 
retinianogris o blanco-amarillento, esponjoso, 
adyacente a una vieja cicatriz pigmentada con una 
vitritis suprayacente. 

Sin embargo, se han reportado varias 
presentaciones inusuales en la toxoplasmosis ocular, 
incluyendo: papilitis, neurorretinitis, neuritis 
retrobulbar, toxoplasmosis retiniana externa  , 
retinopatía serosa central, desprendimiento de retina, 
edema macular   , escleritis   , y retinitis necrotizante 
difusa multifocal en los ancianos.

Juan Ignacio Bianchi, María José Iriarte.

Al año de la consulta el 
paciente presenta fondo 
de o jo  normal ,  s in  
exudados duros y con una 
alteración leve de la 
pigmentación en la zona 
del foco inflamatorio. 
No se visualiza la típica 
cicatriz de Toxoplasmosis.

Las complicaciones oculares de la 
toxoplasmosis incluyen glaucoma secundario, edema 
macular cistoide    ,  oclusión vascular              
,neovascularización de la retina   , neovascularización 
coroidea   , neovascularización subrretinal.

En particular, en nuestro paciente la 
presentación fue con un edema de papila asociado a 
un foco inflamatorio adyacente difícil de discernir del 
propio edema de disco. 

Con los días este último se hizo más evidente y 
agregó además un edema macular. 

Fue sólo después de iniciado el tratamiento, 
cuando desarrolló más edema macular y la formación 
incipiente de una estrella macular, cuando 
establecimos el diagnóstico de neurorretinitis. 
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desorientó al momento de la presentación.
En cuanto a la resolución del cuadro fue buena ya que 
la AV final del paciente fue 20/25.

Finalmente importa resaltar que si bien está 
descrito que la enfermedad por arañazo de gato es la 
causa infecciosa más común de neurorretinitis, en 
nuestro medio son extremadamente escasos los 
reportes. 

Falta dilucidar si ésto es debido a la escasez 
de estudios epidemiológicos sobre NR, a una baja 
incidencia del germen, o a que se trata de una 
patología infradiagnosticada ya que no contamos con 
la posibilidad de fácil acceso a la serología para 
Bartonella. 

También creemos, especialmente por la 
prevalencia del parásito en nuestro medio, que la 
Toxoplasmosis es una causa infecciosa frecuente de NR 
y tal vez desplaza a la EAG como primer causa. Hacen 
falta estudios epidemiológicos para demostrarlo.
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Esta progresión de papilitis a neurorretinitis 
ya ha sido descrita en otras publicaciones de casos    , y 
pensamos sean 2 expresiones clínicas de un mismo 
cuadro, cronológicamente separadas.

La papilitis de nuestro paciente es secundaria 
a la retinitis yuxtapapilar  , cuadro comúnmente 
conocido como papilitis o coroiditis de Jensen; siendo 
muy raro que la cabeza del nervio óptico sea el sitio 
primario de compromiso. 

Se ha descrito la papilitis sin evidencia de 
foco de retinitis contiguo, y se piensa puede ser debida 
a extensión directa de una infección cerebral por 
Toxoplasmosis vía vaina del nervio óptico hacia la 
papila.

Un hallazgo muy frecuente y sugerente en los 
cuadros de Toxoplasmosis ocular es la presencia de 
inflamación vítrea adyacente al foco inflamatorio 
coriorretiniano, y es de destacar la ausencia de este 
signo en nuestro paciente, hecho que tal vez nos 
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Introducción.

La Coriorretinopatía Serosa Central es un trastorno idiopático 

caracterizado por desprendimiento seroso localizado de la retina 

sensitiva en la mácula secundaria a fuga coriocapilar a través de 

defectos focales. El pronóstico visual es habitualmente bueno.

Referiremos un caso clínico de Coriorretinopatía Serosa Central en 

la cual además se diagnosticó glaucoma pigmentario siendo una 

paciente embarazada, describiremos como se presenta 

clínicamente, la aproximación diagnostica y el  dilema terapéutico 

del glaucoma en embarazo.

En nuestro caso clínico, se inició tratamiento médico debiendo 

realizar trabeculoplástia láser para mantener valores de PIO  

seguros. En la evolución se mantiene con igual sintomatología y  

se han logrado cifras de PIO 10mmHg. Continuando con controles 

periódicos en policlínica de oftalmología.

Coriorretinopatía 

serosa central.

A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO
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 La coriorretinopatía serosa central (CSC) 
es un trastorno idiopático caracterizado por 
desprendimiento seroso localizado de la retina 
sensitiva en la mácula secundaria a fuga corioca-
pilar a través de defectos focales y en menor 
frecuencia defectos difusos de un epitelio 
pigmentario de la retina (EPR) hiperpermeable. 
(1)

Presenta como principales  factores de 
riesgo el  sexo masculino, edad entre 25 y 55 
años, personalidad tipo A, hipocondría, histeria, 
consumo de fármacos psiquiátricos,  estrés, 
embarazo y concentraciones elevadas de 
corticoesteroides (síndrome de Cushing, uso de 
corticoides). (2)

          
Se presenta clínicamente con visión 

borrosa unilateral, micropsia, metamorfopsia, 
ligera discromatopsia, disminución de la sensibi-
lidad de contraste (1), escotomas paracentrales 
(2), AV moderadamente disminuida que puede 
corregir con lente positivo débil , dado que la 
elevación de la retina sensitiva da lugar a una 
hipermetropía adquirida. (1)

En fondo de ojo se puede observar 
desprendimiento redondeado u oval de retina 
sensorial, líquido subretiniano claro, turbio o 
fibrinoso, pueden existir pequeños precipitados 
en la superficie posterior del desprendimiento 
sensorial. Pueden observarse uno o más focos 
anormales de epitelio pigmentado retiniano 
(EPR) despigmentado de tamaño variable en el 
interior del desprendimiento neurosensitivo. 
Parches pequeños de atrofia del EPR e hiperplasia 
en otros sectores del polo posterior puede indicar 
la existencia de lesiones previas. (1)

La valoración paraclínica se realiza 
mediante:

- Rejilla de Amsler confirma la metamor-
fopsia que se corresponde con el desprendimien-
to neurosensitivo. (1)  
 

Presentación clínica.  
   

Paraclínica.

- Tomografía de coherencia óptica (OCT) 
que permite realizar diagnóstico y seguimiento. 

Muestra una elevación neurosensitiva 
ópticamente vacía. Además puede mostrar un 
desprendimiento del EPR o un déficit de dicho 
epitelio. (1)

- Angiografía con fluoresceína. En la 
coriorretinopatía serosa central se ven tres 
patrones característicos: a) Patrón en puntos 
expansivos o gota de tinta, b) Patrón en chime-
nea o columna de humo, y c) Patrón difuso.

a) Un punto expansivo de hiperfluorescen-
cia es la manifestación más común, éste punto 
representa una fuga hiperfluorescente pequeña 
y focal desde la coroides a través del EPR que 
aparece en fase temprana y aumenta de tamaño 
e intensidad a medida que progresa la angiogra-
fía. 

b) De forma ocasional la fluorescencia 
comienza con un punto central de hiperfluores-
cencia que se extiende verticalmente y, finalmen-
te lateralmente en una configuración que 
recuerda a una columna de humo. Esta manifes-
tación aparece en un 10% de los casos.

c) El patrón difuso de fuga de fluoresceína, 
con frecuencia sin ningún punto de fuga eviden-
te. Se observa con menor frecuencia.  Estos 
pacientes tienen grandes zonas de desprendi-
miento seroso y cambios extensos del EPR. Debe 
realizarse diagnóstico diferencial con desprendi-
miento seroso de retina no regmatógeno. (2)

Se puede utilizar la angiografia con 
verde de indocianina para mostrar alteraciones 
vasculares de la coroides, como retrasos del 
relleno de las arterias coroidales y de la coriocapi-
lar, dilatación venosa, hiperpermeabilidad de los 
vasos coroideos y parches hiperfluorescentes 
coroideos multifocales característicos que 
aparecen en fases tempranas de la angiografía. 
La angiografia con verde de indocianina  puede 
ser útil para diferenciar la coriorretinopatía 
serosa central difusa atípica en pacientes 
ancianos de la neovascularización 

Coriorretinopatía serosa central.

Dra. Noelia Rosenberg, Dr. Rodrigo Rivas.
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oculta en la degeneración macular relacionada a 
la edad exudativa y en la vasculopatía coroidea 
polipoidea idiopática. (2)   
        

            El pronóstico visual es habitualmente 
bueno en 80 % - 90 % se produce reabsorción 
espontanea del líquido subretiniano en un plazo 
de 3 – 4 meses con recuperación  visual en 1 año.
 

Con frecuencia puede pers ist i r  
metamorfopsia leve, escotomas, alteración de la 
sensibilidad al contraste y defectos en la visión de 
colores. Ocasionalmente puede existir 
disminución de la agudeza visual permanente.  
En 40-50%  pueden aparecer recurrencias. (2)

El curso crónico con duración mayor a 12 meses 
generalmente afecta a pacientes de edad 
avanzada y constituye una pequeña parte de los 
casos.

En casos crónicos o recidiva se puede 
considerar fotocoagulación con láser.

La fotocoagulación láser en el punto de 
fuga de la fluoresceína puede inducir remisión 
rápida; la reabsorción del líquido subretiniano 
puede producirse a las pocas semanas del 
tratamiento con fotocoagulación. 

Puede considerarse fotocoagulación láser en los 
siguientes casos:
- Desprendimiento seroso persistente 
mayor a 3-4 meses.
- Recidiva en ojos con alteraciones visuales 
por episodios previos.
- Defecto visual permanente por episodio 
previo en el otro ojo.
- Signos crónicos, como cambios quísticos 
en la retina neurosensorial o alteraciones 
generalizadas del EPR. (2)

Algunos estudios utilizaron la  terapia 
fotodinámica con verteporfina para tratamiento 
de la coriorretinopatía serosa central, aunque se 

ancianos de la neovascularización coroidea 

Prónostico.

Tratamiento.

desconoce la eficacia a largo plazo y no  mostra-
ron importantes mejoras funcionales. Dicho 
tratamiento ayuda a disminuir la hiperpermeabi-
lidad coroidal y hacer más rígida la barrera 
hemato retiniana en el EPR. (3) 

La mayoría de los estudios publicados 
sugieren que la terapia fotodinámica con 
verteporfina es un tratamiento eficaz y seguro. 
(4)

Resultados  de algunos estudios indican 
que la inyección intravítrea de bevacizumab 
podría ser una nueva y prometedora opción 
terapéutica para pacientes con coriorretinopatía 
serosa central persistente, idiopática. (5)

 

Es controvertida la terapia antiglauco-
matosa durante el embarazo. Se deben evitar el 
uso de hipotensores principalmente durante el  
primer trimestre del embarazo, de ser necesario 
la brimonidina es el único fármaco en categoría B 
(FDA). 

La trabeculoplástia  con láser argón es 
una alternativa segura al tratamiento. En casos 
avanzados puede considerarse cirugía filtrante 
sin antimetabolítos. 

Puede considerarse el uso de implante 
valvular para adecuado control de presión 
intraocular en pacientes complicados con 
antecedentes de múltiples cirugías. (6)

Terapia antiglaucomatosa durante el embarazo.
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Paciente de sexo femenino, de 29 años, 
cursando primer trimestre de embarazo, antece-
dentes familiares oculares de madre con glauco-
ma,  consulta con historia de 3 semanas de 
evolución, de disminución brusca de la agudeza 
visual OD, indolora, presencia de metamorfop-
sia. 

Al examen se encontró en OD una AVSC 
3/10; AVCC +0,50esf. -0,50cil x 150°alcanza 9/10 
y en OI AVSC 10/10. MOE y MOI sin alteraciones.
En  BMC segmento anterior sin alteraciones.
PIO 42mmHg en OD y 36 mmHg OI. Al fondo de 
ojo encontramos retina acolada. Papila relación 
CD 0,6-0,7 
OD: Mácula brillo disminuido. OI: Mácula brillo 
conservado. Vasos normales (Fig. 1).

Gonioscopia  se observa ángulo abierto 
grado IV Shaffer. Depósito de pigmento. Línea de 
Sampaolesi. Restos mesodérmicos en AO (Fig. 2). 

Se realiza diagnóstico de Coroiditis 
serosa central y glaucoma pigmentario. Se inicia 
tratamiento tópico con brimonidina cada 12 hs. 

Se solicita CVC AO, OCT mácula y papila (Fig. 3). 
No se realiza  angiografia con  fluoresceína dada 
la presencia de embarazo.

En la evolución mantiene cifras PIO 
30mmHg en AO por lo que se aumenta la 
frecuencia de administración de Brimonidina 
cada 8hs, no logrando descenso PIO. 

Se realiza Trabeculoplástia láser 
180°inferiores en AO con lo cual se logra mante-
ner cifras de 10 mmHg AO.

En la evolución se mantiene con igual 
sintomatología e inicialmente  se han logrado 
cifras de PIO 10mmHg luego de trabeculoplástia 
láser y manteniendo brimonidina cada 12 hs. 

Continuará con controles periódicos en 
policlínica de oftalmología, donde valoraremos 
evolución y necesidad de otro tratamiento.

Caso clínico

Dra. Noelia Rosenberg, Dr. Rodrigo Rivas.

Fig. 1. Foto color de fondo de ojo derecho.

Fig. 2. Gonioscopia. 

Fig. 3. OCT mácula.
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