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El propósito de esta Guía sobre el Manejo de la
Coriorretinopatía Central Serosa (CSC) es proporcionar un
manual actualizado que sirva de apoyo para el diagnóstico
y tratamiento de esta patología.

La CSC representa una parte importante de nuestro traba-
jo, pues es la 4º patología más frecuente en las consultas
de retina tras la degeneración macular asociada a la edad
(DMAE), retinopatía diabética y las oclusiones venosas de
la retina. En los últimos años hemos asistido a importan-
tes avances en el conocimiento de la etiopatogenia de
esta enfermedad, gracias en buena parte a la mejora de
las técnicas diagnósticas. Ello a su vez a llevado a plante-
ar nuevos tratamientos, más eficaces y con menores reci-
divas. 

En la presente guía han participado un grupo de oftalmó-
logos con amplia experiencia en CSC, que han elaborado
a través de una extensa revisión bibliográfica y de su pro-
pia experiencia los distintos capítulos. En ellos se preten-
de recoger las recomendaciones clínicas, diagnósticas y
terapéuticas más aceptadas en la actualidad en base a los
conocimientos científicos actuales y niveles de evidencia.
Ello no implica que en último término la decisión sobre las
pruebas más apropiadas para llegar a un diagnóstico cer-
tero y el tratamiento más adecuado en cada caso queden
en manos del oftalmólogo y su libertad de acción en el
ejercicio profesional.

Quiero agradecer a la Junta Directiva de la  SERV su
apoyo para la realización de esta Guía y el apoyo de los
socios durante el XVIII Congreso de la Sociedad  Española
de Retina y Vítreo los días 7 y 8 de marzo de 2014 en
Sevilla.

Los niveles de Evidencia y Grados de Recomendación
están basados en la US Agency for Health Research and
Quality: 

Introducción
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Nivel de evidencia 1. 

1a: La evidencia proviene de meta-análisis de ensayos
controlados, aleatorizados, bien diseñados. 

1b: La evidencia proviene de, al menos, un ensayo contro-
lado aleatorizado. 

Nivel de evidencia 2. 

2a: La evidencia proviene de, al menos, un estudio contro-
lado bien diseñado sin aleatorizar. 

2b: La evidencia proviene de, al menos, un estudio no
completamente experimental, bien diseñado, como los
estudios de cohortes. Se refiere a la situación en la que la
aplicación de una intervención está fuera del control de
los investigadores, pero su efecto puede evaluarse. 

Nivel de evidencia 3. 

La evidencia proviene de estudios descriptivos no experi-
mentales bien diseñados, como los estudios comparati-
vos, estudios de correlación o estudios de casos y contro-
les. 

Nivel de evidencia 4. 

La evidencia proviene de documentos u opiniones de
comités de expertos o experiencias clínicas de autorida-
des de prestigio o los estudios de series de casos. 

Grado de Recomendación. 

A: Basada en una categoría de evidencia 1. 
Extremadamente recomendable. 

B: Basada en una categoría de evidencia 2. 
Recomendación favorable. 

C: Basada en una categoría de evidencia 3. 
Recomendación favorable pero no concluyente.

D: Basada en una categoría de evidencia 4. Consenso de 
expertos, sin evidencia adecuada de investigación.

Introducción
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Lista de abreviaturas

AF: Autofluorescencia
AF-LOC: Autofluorescencia para longitud de onda corta

AF-LOCIR: Autofluorescencia para longitud de onda larga 
cercana al infrarrojo

AGF:  Angiografía fluoresceínica 
AOSLO: Adaptive Optics Scanning Laser Ophthalmoscopy

CSC: Coriorretinopatía Central Serosa 
DEP: Desprendimiento del epitelio pigmentario 

de la retina
DMAE: Degeneración macular asociada a la edad

DNS: Desprendimiento neurorretiniano seroso
EPR: Epitelio pigmentario de la retina 
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HTA: Hipertensión arterial
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PPE: Epiteliopatía Pigmentaria Paquicoroidea
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TTT: Termoterapia transpupilar

VEGF: Factor de crecimiento del endotelio vascular
VCP: Vasculopatía Coroidea Polipoidea
VKH: Vogt-Koyanagi-Harada 
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La CSC es una enfermedad caracteriza-
da por desprendimientos neurorretinia-
nos serosos (DNS) y/o desprendimien-
tos del Epitelio pigmentario de la retina
(EPR), localizados principalmente en el
área macular, secundarios a una o más
lesiones focales del EPR. Desde la pri-
mera descripción realizada von Graefe
en 18661, numerosos nombres han
sido empleados para describir a dicha
patología, pero fue Gass quien en 1967
utilizó el término CSC por primera vez2.

Típicamente, se ha vinculado a hom-
bres jóvenes, con personalidad del tipo
A, en estados de alto estrés, y con el
consumo de corticoides. Se han descri-
to casos secundarios a otras enferme-
dades que cursan con hipercortisolis-
mo tales como el síndrome de
Cushing. La proporción de afectación
entre hombres y mujeres es de 6 a 13.
A pesar de ello, hay casos paradójicos
descritos en mujeres adolescentes3 y
mujeres mayores de 90 años4. 

Clínicamente los pacientes afectos
suelen manifestar la percepción de una
mancha oscura en el campo visual cen-
tral asociada a metamorfopsia, habi-
tualmente unilateral, con discromatop-
sia, micropsia, hipermetropización y
reducida sensibilidad al contraste.

En el examen de fondo de ojo se apre-
cian lesiones focales del EPR a nivel
macular con elevación de la retina neu-
rosensorial en formas agudas. En for-
mas más avanzadas de la enfermedad
se aprecian cambios pigmentarios del
EPR y en ocasiones depósitos de fibri-
na.

Las pruebas complementarias que
deben realizarse en estos pacientes
son la angiografía fluoresceínica (AGF)
y la tomografía de coherencia óptica de
dominio espectral (SD-OCT). La AGF
permite localizar los puntos de fuga del
EPR y la SD-OCT permite evaluar la
presencia de fluido intrarretiniano,
subretiniano y desprendimientos del
EPR, normalmente asociados a un
aumento del grosor coroideo.
Asimismo, la SD-OCT permite determi-
nar la afectación de los fotorreceptores
retinianos. En formas crónicas, la auto-
fluorescencia (AF) es útil para cuantifi-
car la extensión de la atrofia del EPR y
la angiografía con verde indocianina
(ICG) permitirá identificar las áreas de
aumento de permeabilidad coroidea
para planificar el tratamiento con tera-
pia fotodinámica (TFD).

Tradicionalmente, la CSC se ha clasifi-
cado en aguda, crónica y recurrente, en

1. CSC concepto revisado



referencia al tiempo de evolución del
cuadro y la aparición de recidivas. La
resolución espontánea del cuadro es
muy frecuente, y el tratamiento se
reserva para pacientes con persisten-
cia de la enfermedad en un plazo largo
de tiempo, donde las complicaciones
retinianas, tales como degeneración
y/o atrofia de EPR, epiteliopatía en
reguero, neovascularización coroidea y
edema macular quístico crónico, pue-
den producirse y, con ello, la agudeza
visual verse deteriorada.

Antiguamente se fotocoagulaban con
láser las lesiones focales del EPR res-
ponsables de la fuga de fluido al espa-
cio subretiniano. No obstante, este tra-
tamiento podía promover la aparición
de neovascularización coroidea al indu-
cir roturas de la membrana de Bruch.
Actualmente, el tratamiento de elec-
ción de estos pacientes es la TFD de
baja fluencia.

9
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La CSC es la cuarta patología retiniana
más frecuente tras la DMAE, la retino-
patía diabética y las oclusiones venosas
retinianas.1 El único estudio poblacional,
retrospectivo, de cohortes y casos con-
trol, llevado a cabo entre 1980 y 2002
en el condado de Olmsted, Minnesota
(USA), encontró una incidencia media
anual de 5,8 casos por 100.000 habitan-
tes en una población predominante-
mente caucásica.2 De acuerdo con el
mismo, la CSC es aproximadamente
cinco o seis veces más frecuente en el
sexo masculino, siendo su incidencia
media ajustada por edad de 9,9 nuevos
casos por 100.000 habitantes entre los
varones y de 1,7 por 100.000 en las
mujeres (Nivel de evidencia 2b /
Grado de recomendación B).

La edad media de comienzo oscila entre
los 41 y 45 años,1,3 si bien en las muje-
res y en las formas crónicas de la enfer-
medad el pico de máxima prevalencia
es más tardío (en torno a los 51 años de
media).4 La CSC recidiva en el 31% de
los pacientes tras un periodo medio de
1,3 años, aunque este tiempo es muy
variable y oscila entre 3 meses y 18
años.2 La epidemiología de la CSC es
algo diferente en los pacientes mayores
de 50 años, en los cuales es más proba-
ble la afectación bilateral y el desarrollo
de neovascularización coroidea.4 Se ha

informado hasta un 40% de casos bila-
terales, si bien en el momento del diag-
nóstico esa tasa no supera el 4%.5
Aunque se ha considerado que la CSC
era más prevalente entre los asiáticos y
menos en la raza negra, la limitada lite-
ratura existente no parece demostrar la
existencia de tales diferencias étni-
cas.4,6,7 No obstante, las características
del cuadro sí parecen variar con la raza.
Así, en una población de origen predo-
minantemente chino las tasas de bilate-
ralidad y multifocalidad fueron mayores
que las informadas en poblaciones cau-
cásicas,6 mientras que en negros afroa-
mericanos la afectación visual fue más
grave que entre los blancos, tanto en el
momento del diagnóstico como a lo
largo del seguimiento.7

Varios factores de riesgo han sido des-
critos en la CSC (Nivel de evidencia 3.
Grado de recomendación C):

1. Factores psicosomáticos. El
comienzo de la CSC se ha asociado
con situaciones estresantes tales
como divorcio, despido laboral, enfer-
medad grave o fallecimiento de un
ser querido.1,8,9 De media, el episo-
dio de estrés precede al cuadro clíni-
co en una semana, y su resolución
puede mejorar la agudeza visual en
semanas.10 Personalidades tipo A,

11
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así como personas inseguras, espon-
táneas y emocionalmente inestables,
parecen estar más predispues-
tas.11,12

2. Catecolaminas, glucocorticoides y
trasplante de órganos. Los eleva-
dos niveles plasmáticos de catecola-
minas (adrenalina y noradrenalina),
presentes en pacientes con CSC, se
correlacionan con el espesor macular
central.13 Los niveles de cortisol
endógeno son aproximadamente un
50 % mayores en pacientes con
CSC,14 y la excreción de cortisol uri-
nario también está incrementada.15

El síndrome de Cushing endógeno,16

el adenoma y carcinoma adrenocorti-
cales,17 así como el uso de corticos-
teroides exógenos (vía tópica, oral,
intranasal, intravenosa, intraarticular
o intravítrea),18-20 y especialmente su
administración prolongada en tras-
plantados renales,21 también se aso-
cian a la CSC.

3. Embarazo. El riesgo incrementado
de CSC puede guardar relación con el
aumento de corticoides endógenos
que ocurren en el mismo.22 La CSC a
menudo se presenta en el tercer tri-

mestre de la gestación y suele resol-
verse 1-2 semanas después del
parto.1,23

4. Otros factores. Colagenopatías,
tales como el lupus eritematoso sis-
témico y la sarcoidosis, han sido aso-
ciadas a la CSC, si bien no está claro
si ésta es secundaria a la enfermedad
en sí misma o al uso de corticoi-
des.24,25 La CSC también se ha rela-
cionado con el síndrome de apnea
obstructiva del sueño (SAOS), resol-
viéndose con el tratamiento del
mismo.26 Antibióticos, psicofárma-
cos, alcohol, hipertensión arterial
(HTA), alergias respiratorias y antece-
dentes familiares de la enfermedad
también han sido identificados como
factores de riesgo de la misma.27,28

Finalmente, una interesante asocia-
ción es con la infección por
Helicobacter pylori, en particular en
pacientes con CSC recurrente. La
erradicación del microorganismo con-
llevaría la rápida resolución de la CSC,
sugiriendo un posible efecto cau-
sal.29-31 (Nivel de evidencia 1b,
Grado de recomendación A).
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La primera descripción de un paciente
con CSC fue realizada por Albrecht Von
Graefe en 1866, siendo denominada
retinitis central recurrente, y desde
entonces su etiología permanece des-
conocida. Aunque inicialmente se atri-
buyó a la presencia de inflamación, tras
observarse en pacientes con sífilis, pos-
teriormente estas teorías fueron susti-
tuidas por teorías vasculares, atribuyen-
do la enfermedad a la presencia de
vasoespasmo. Los avances obtenidos
en las pruebas complementarias han
permitido centrar el foco de atención en
las alteraciones coroideas y en el EPR.1

Teoría coroidea
Los cambios observados en la coroides
la han situado en el foco central de aten-
ción de diversas teorías 2,3. La presen-
cia de puntos de fuga en la AGF 4,5, la
tinción coroidea en la ICG no valorable
en AGF, 6–10 así como el aumento de
grosor de la misma observado en tomo-
grafía de coherencia óptica (OCT) 11–13,
sugieren la presencia de hiperpermeabi-
lidad coroidea. La ICG permite apreciar
áreas de retraso en el llenado coroideo,
tinción en la coroides interna en fase
media y dilatación vascular (venosa y
capilar) en lóbulos coroideos que puede
ser el resultado de fenómenos de ecta-
sia, isquemia o inflamación local

5,8,10,14,15. Además existe una altera-
ción del flujo coroideo 16 acompañado
de un aumento de resistencia y ampli-
tud de pulso, que indican vasculopatía
coroidea 17,18. 

La hiperpermeabilidad coroidea mante-
nida en el tiempo incrementaría la pre-
sión hidrostática, dañando posterior-
mente el EPR, alterando su función de
barrera, el flujo desde la retina hacia la
coroides y provocaría el acúmulo de
líquido entre ambas superficies y el des-
prendimiento de áreas de EPR. Las
áreas de hipercianescencia coroidea en
ICG suelen acompañarse de zonas de
fuga observadas en el EPR con AGF,
aunque existen áreas con aumento de
grosor coroideo y cambios vasculares
en OCT sin presencia de fuga, que indi-
can que el EPR debe de ser capaz de
aguantar cierto grado de estrés 9,19,20.
La disfunción de coroides y EPR obser-
vadas en AGF e ICG en CSC aguda y
crónica difieren, siendo focal en la pri-
mera, mientras que es difusa y dispersa
en la segunda21. Esta diferencia no se
reproduce en la medición de grosor
coroideo con OCT, siendo similar en
casos crónicos y agudos.13,22

La causa fundamental de los cambios
observados permanece desconocida.

3. Patogenia de la CSC
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Diversos factores, como infecciones,
toxinas, reacciones inmunológicas, fac-
tores reguladores hormonales, circulato-
rios y neuronales, han sido implicados
en el desarrollo de las alteraciones ini-
ciales que dan lugar a CSC, sin haber
sido confirmados1.

La terapia fotodinámica es el tratamien-
to actual de la CSC crónica, mostrando
la utilidad del tratamiento de las áreas
de hiperpermeabilidad en ICG19. Este
tratamiento reduce el grosor coroideo y
disminuye del número de recidivas
comparado con el tratamiento láser
sobre los puntos de fuga del EPR que
no alteran la coroides 23–25.

Teoría  del  EPR
La afectación de las funciones de barre-
ra y bombeo del EPR es un hallazgo sig-
nificativo en CSC, dando lugar al acúmu-
lo de líquido subretiniano. El papel des-
arrollado por el EPR en la CSC no está
bien establecido. Por un lado, el aumen-
to de presión hidrostática coroidea oca-
sionaría un daño progresivo, pérdida de
función y, finalmente, acúmulo de líqui-
do subretiniano (LSR). Por otro lado, un
cambio de polaridad, con bombeo hacia
el espacio subretiniano, podría estar
implicado en el desarrollo del DNS 26.
La presencia de isquemia focal, sospe-
chada por el retraso existente en el lle-
nado coroideo en ICG, así como facto-
res inflamatorios u hormonales, podrían
estar relacionados con los cambios
observados 27,28.

Asociaciones sistémicas
La CSC ha mostrado asociación estadís-
ticamente significativa en personas con
personalidad tipo A (impacientes, ner-

viosos y hostiles) 29, que muestran un
nivel superior de catecolaminas y corti-
coides. Los episodios de CSC pueden
desarrollarse tras situaciones de estrés
las semanas previas, en personas sanas
e integradas en su entorno30.
Bujarborua 31 propuso al cortex prefron-
tal como estructura fundamental que
origina los cambios neuro-hormonales
necesarios para dar apoyo a la teoría
psico-biológica. 

La asociación entre CSC y el aumento
en los niveles de catecolaminas perma-
nece controvertida. Por un lado, se
observó que la administración de adre-
nalina intravenosa en primates era
capaz de inducir signos parecidos a los
encontrados en pacientes con CSC 32,
implicando a los receptores adrenérgi-
cos en el desarrollo de DNS por los
cambios en la circulación coroidea, que
dañarían la coriocapilar y el EPR supra-
yacente. Por otro lado, ni el tratamiento
únicamente con simpaticomiméticos se
ha asociado con desarrollo de CSC, ni el
tratamiento basado en el bloqueo de
estos receptores ha demostrado ser
útil 33. 

La asociación con los corticoides parece
más evidente 34. Diversas publicaciones
han mostrado asociación entre el des-
arrollo de CSC con su aumento endóge-
no, tanto en síndrome de Cushing como
en embarazo, y exógeno 35–38. El estu-
dio de distintas hormonas en suero y
orina de pacientes con CSC aguda reve-
ló elevación de cortisol y aldostero-
na39,40. Los corticoides pueden afectar
a nivel de EPR, membrana de Bruch y la
coriocapilar, pudiendo provocar sensibili-
zación de los vasos coroideos a la
acción de las catecolaminas, por un
incremento el número de receptores �-



adrenérgicos a través del efecto positi-
vo sobre la transcripción y expresión de
los genes de dicho receptor41–43, o
aumentando la reactividad vascular a
estímulos 44. Además, los receptores
glucocorticoideos de la membrana celu-
lar relacionados con el transporte de
iones y recepción de neurotransmisores
45 podrían ocasionar los desprendimien-
tos asociados a altas dosis de tratamien-
to 46,47. Sin embargo, se desconoce el
motivo por el que los tratamientos
intraoculares no suelen ocasionar CSC.
El efecto protrombótico observado a
nivel sistémico también podría contri-
buir al desarrollo de la enfermedad. La
eplerenona, un antagonistas de recepto-
res corticoideos, mostró reducción del
grosor macular y del líquido subretiniano
en el 67% de 13 pacientes afectos de
CSC crónica48, sin embargo el bajo
número de pacientes incluidos obliga a
valorar los resultados con cautela.

La testosterona es otra hormona que
también podría estar implicada en el des-
arrollo de la CSC, que es más frecuente
en hombres que en mujeres. Existen en
la literatura artículos que muestran la apa-
rición de CSC tras la administración de
testosterona, así como la resolución en
algún caso tras su retirada49,50. La admi-
nistración de finasteride (un inhibidor de
su síntesis) por 3 meses en un grupo de
5 pacientes con CSC crónica mostró
mejoría en la OCT de manera paralela al
nivel de testosterona en sangre, aunque
sin mejoría en la mejor agudeza visual
corregida (MAVC), y cuatro de estos
pacientes mostraron recidiva tras discon-
tinuar el tratamiento 51. Sin embargo,
estos datos se contradicen con el hecho
de que el estudio de niveles sistémicos
de testosterona en pacientes con CSC
no han mostrado ser superiores a los gru-
pos control, dejando poco claro el papel

que desempeña en el desarrollo o man-
tenimiento de la CSC 52,53.

Niveles elevados de PAI-1 (inhibidor del
activador del plasminógeno-1) en CSC
sugieren la asociación de esta patología
con fenómenos trombóticos 54.

Helicobacter pilory
H. pilory muestra mayor prevalencia en
pacientes con CSC que en pacientes
sanos55,56. A esta bacteria gramnegati-
va se le atribuyen efectos trombogéni-
cos 57, los cuales podrían causar daño
en el endotelio coroideo, participando
en la génesis de CSC. Otra posibilidad
radica en el daño endotelial debido a
reacciones inmunológicas 58. Su asocia-
ción ha sido controvertida y el trata-
miento sistémico de la misma se asoció
a una reducción del LSR sin cambios en
agudeza visual final 59. 

Genética 
Se conoce la existencia de cierto com-
ponente familiar en la CSC, llegando la
afectación de un familiar hasta el 50%
de los afectos de CSC crónica 60, igno-
rando su modelo de herencia.

Se han estudiado diversas mutaciones,
hallando asociación de algunos polimor-
fismos de nucleótido simple (SNP) res-
ponsables de la expresión de la cadheri-
na 5 con CSC 61. La cadherina 5 es una
de las principales moléculas de unión
celular a nivel vascular y su regulación a
la baja por los corticoides puede aumen-
tar la permeabilidad vascular coroidea,
contribuyendo al desarrollo de CSC en
aquellos pacientes con mayor predispo-
sición. Además, también se ha visto
asociación con diferentes SNP del
Factor H del complemento 62. 
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Análisis de citoquinas
Aunque el tratamiento con Anti-VEGF
se ha intentado en CSC, no existe evi-
dencia de su elevación en humor acuo-
so respecto a controles sanos 63, sin
embargo parece que puede estar eleva-
do en los pacientes que responden al
tratamiento 64. La única citoquina que
ha mostrado elevación es la proteína
inducible por interferón � (IP-10). El estu-
dio de otras citoquinas ha mostrado una
disminución en la concentración del fac-
tor de crecimiento derivado de plaque-
tas sin mostrar cambio en otras como
IF-γ, TNF-α IL-6 e IL-8 63,65. Estas aso-
ciaciones precisan de futuros nuevos
estudios.
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La CSC puede presentarse de forma
aguda, crónica ó recurrente. (Tabla 4.1)

Los síntomas característicos son esco-
toma relativo, pérdida de visión (entre
20/20 y 20/200), metamorfopsia, discro-
matopsias, pérdida de sensibilidad al
contraste y micropsia con hipermetropi-
zación debida al desplazamiento ante-
rior de la fóvea por el fluido subretinia-
no. Si el desprendimiento neurosenso-
rial no afecta al centro de la mácula, el
paciente puede estar asintomático. En
algunos pacientes el inicio de los sínto-
mas visuales va precedido ó acompaña-
do de cefaleas.

El segmento anterior está normal. La
exploración del fondo de ojo revela la pre-

sencia de un desprendimiento de la retina
neurosensorial, generalmente de contor-
no bien delimitado y  LSR claro (Figura
4.1). En casos sutiles, con poco LSR,
puede apreciarse la pérdida de la depre-
sión foveal. En ocasiones puede aparecer
un punteado amarillento en la cara exter-
na de la retina desprendida ó depósitos
de fibrina que pueden causar turbidez del
fluido subretiniano y en ocasiones derivar
en la formación de cicatrices fibróticas y
pérdida de visión permanente.1

Puede asociarse uno o varios desprendi-
mientos de epitelio pigmentario (DEP)
serosos de forma redondeada u ovala-
da2,3, difíciles de apreciar sin la OCT. El
vítreo es transparente, sin signos infla-
matorios.

4. Clínica 

Tabla 4.1. 

CSC    Clásica CSC  Crónica 

80-90% 10-20% 

Duración <  6 meses > 6  meses 

Resolución espontanea +++ ± 

Recuperación   AV +++ ±

Defectos de EPR ± +++

Punto Fuga AFG si si / no

ICG +++ +++

Necesidad de tratamiento ± +++

Láser  ó  TFD TFD
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Clínica

Generalmente es unilateral, aunque
pueden afectarse ambos ojos en distin-
tos momentos a lo largo de la enferme-
dad ó de manera simultánea, especial-
mente en los casos crónicos, asociados
a niveles altos de corticosteroides4 y en
embarazadas5. 

CSC Aguda ó Clásica

Representa el 80-90% de los casos. Se
caracteriza por ser autolimitada y resol-
verse generalmente sin tratamiento con
mínimas secuelas. Presenta alteraciones
mínimas del EPR con puntos de fuga (uno
ó varios) claramente identificables en la
AGF. La agudeza visual suele recuperar-
se, aunque no es infrecuente que persis-
ta cierta pérdida de sensibilidad al con-

traste ó sensación de escotoma relativo a
pesar de la resolución completa del des-
prendimiento neurosensorial6,7. Estudios
recientes con oftalmoscopía láser de
barrido con óptica adaptativa (AOSLO)
han encontrado una disminución de la
densidad de conos aunque se recupere la
anatomía foveal, que podría justificar esta
alteración8. 

CSC recurrente

Pueden presentarse recurrencias entre
un 15-50% de casos9-11. Aparecen
generalmente durante el primer año,
aunque es muy variable y puede oscilar
entre 3 meses y 18 años. Un 10 % de
casos tienen tres ó más recurrencias
cuando se hace un seguimiento de 15
años. En las recurrencias, a menudo el
DNS es menos bulloso que en la fase
aguda. Ficker y col. observaron que las
recurrencias se producen a partir de los
mismos puntos de fuga en los ojos no
tratados con láser y en el límite entre la
retina tratada y no tratada en aquellos a
los que se les aplicó el láser.12

Las recurrencias se asocian con un peor
pronóstico, con descenso de la agudeza
visual y alteración en la visión de los
colores.

CSC crónica

La mayoría de autores consideran croni-
cidad la persistencia de LSR más de 6
meses13-15, aunque hay otros autores
que han marcado 3 meses de plazo16-

18. La persistencia de desprendimiento
neurosensorial más de 4 meses se aso-
cia con atrofia de fotorreceptores y alte-
ración visual persistente.15

La presencia de fluido subretinano
causa una alteración difusa del EPR, por

Figura 4.1. A. Imagen color de OD en paciente
con desprendimiento neuroretiniano seroso por
CSC aguda. B. AGF del  mismo paciente en donde
se observa el punto de fuga con “patrón en humo
de chimenea”.

A.

B.
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lo que también se conoce como epite-
liopatía pigmentaria retiniana difusa
(Figura 4.2). Los cambios pigmentarios
incluyen hiper-hipopigmentación a nivel
del polo posterior y tractos periféricos19-
23. En la AGF  puede no apreciarse los
típicos puntos de fuga y aparece una
hiperfluorescencia difusa.  Los cambios
del EPR y el fluido persistente se aso-
cian con pérdida de fotorreceptores y
atrofia de la retina que puede resultar en
pérdida de visión permanente y altera-
ción del campo visual.2

Los tractos de fluido subretiniano que
conectan a modo de lágrima ó reloj de
arena el desprendimiento neurosenso-

rial del polo posterior con desprendi-
mientos bullosos en la periferia inferior
pueden ser difíciles de apreciar pues
suele tratarse de desprendimientos
muy planos que se hacen más eviden-
tes por las alteraciones del EPR en AGF
ó en la AF.

En la CSC crónica pueden aparecer
cambios quísticos de la retina24, y áreas
de atrofia del EPR ó de hipertrofia con
acumulación de pigmento que en oca-
siones adopta la forma de espículas
oseas23, así como depósitos de lípidos
subretinianos25, atrofia coriocapilar y
desarrollo de membrana neovascular
coroidea (MNC).9,10,19,26,27

Figura 4.2. Imagen color de OD en paciente con desprendimiento neuroretiniano seroso por CSC
crónica, con fluido persistente durante más de 6 meses, en la que se aprecian alteraciones del EPR
macular (A). Imagen de autofluorescencia en la que se visualizan con mayor claridad las alteraciones del
EPR (B). AGF con hiperfluorescencia a nivel del punto de fuga en haz papilo macular (C). Fase tardía de
la angiografía con verde indocianina en la que se objetiva el área de hiperpermeabilidad de 1,5 diámetros
de disco. (D) 

A.

C.

B.

D.
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Es indudable que en el diagnóstico de
las enfermedades de la retina, las técni-
cas de imagen han supuesto en los últi-
mos años un avance fundamental e
imprescindible no sólo para mejorar la
precisión diagnóstica, sino también para
ayudar a explicar la fisiopatología y cola-
borar en la indicación y la respuesta
terapéutica de muchas enfermedades
de la retina.  

Si tuviésemos que elegir una patología
para explicar la belleza y utilidad de la
angiografía fluoresceínica sin ninguna
duda la CSC sería la primera de ellas,
pues observar cómo se va escapando el
colorante a través de un punto de fuga
para formar una imagen en chimenea es
una experiencia que no se vuelve a olvi-
dar. Lo mismo ocurre con la AF, que nos
permite ver imágenes tan espectacula-
res como las que aparecen en la epite-
liopatía en reguero y nos ayudan a corre-
lacionarlas con los hallazgos en la OCT.

Este capítulo lo dividiremos en los
siguientes apartados que iremos tratan-
do brevemente a continuación: Biomi-
croscopía, Autofluorescencia, Angiogra-
fía Fluoresceínica, Angiografía con
Verde de Indocianina, OCT y por último
abordaremos una entidad individualiza-
da recientemente como es la Epiteliopa-
tía Pigmentaria Paquicoroidea (PPE).

5.1 Biomicroscopía
La biomicroscopía  nos permite la obser-
vación de los hallazgos característicos
de la CSC, especialmente del levanta-
miento retiniano que se manifiesta
como una ampolla transparente, redon-
deada y bien delimitada en polo poste-
rior 1-3 (Figura 5.1.1). Se aprecia mejor
cuando utilizamos una lente de contacto
con la hendidura oblicua y ligeramente
descentrada. En las formas de CSC
aguda, el líquido subretiniano es trans-
parente y el levantamiento suele ser
transitorio. En algunos casos  se obser-
van precipitados amarillentos y puntos
blancos en la cara externa de la retina 4
levantada que indican ya cierta antigüe-
dad.

Los DEP se observan como nódulos
pequeños elevados de color amarillento

5. Diagnóstico: 
Técnicas de imagen

Figura 5.1.1. Paciente diagnosticado de CSC
aguda que presenta un levantamiento seroso de
la retina en el área macular. 



y bordes bien definidos. Normalmente
miden menos de ¼ de diámetro papilar
pero pueden alcanzar un diámetro de
papila. En ocasiones se observan
pequeñas alteraciones del EPR a nivel
del punto de fuga localizado angiográfi-
camente pero, estas lesiones son más
fácilmente visibles con AF 5-7.

En caso de cronicidad, se puede obser-
var degeneración quística de la mácula
pero, es infrecuente que existan lípidos
ó hemorragias salvo que haya una mem-
brana neovascular asociada. Las zonas
de atrofia con áreas hipo o hiperpigmen-
tadas que indican existencia de episo-
dios de actividad previos son caracterís-
ticas de las formas de CSC crónica
(Figura 5.1.2). Estas alteraciones pig-
mentarias del EPR, con imagen  en

reguero en algunos casos, junto con
DEP se pueden observar tanto en el ojo
afectado como en el contralateral y son
características de la enfermedad aun-
que se visualizan mejor con AF.

28
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Figura 5.1.2. Zonas amplias de afectación del EPR
en el polo posterior de un paciente diagnosticado
de CSC crónica. Se pueden observar áreas hipo e
hiperpigmentadas que indican episodios previos
de actividad de la enfermedad.
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5.2 Angiografía Fluoresceínica
La angiografía con fluoresceína  (AGF)
ha sido la técnica de imagen más fre-
cuentemente usada en la práctica clíni-
ca para confirmar el diagnóstico de la
CSC 1-2.

En la actualidad no se utiliza de forma
rutinaria pero sigue siendo de gran
ayuda en formas atípicas de CSC para
hacer el diagnóstico diferencial con
otras patologías y para identificar el
punto de fuga en caso de realizar trata-
miento con láser o TFD (Figura 5.2.1)3. 

Sin embargo en las formas de CSC cró-
nicas, parece más adecuado el trata-
miento guiado con ICG, sobre todo
cuando existen DNS crónicos o progre-
sivos con cambios degenerativos en el
EPR y los fotorreceptores  acompaña-
dos de pérdida de visión 4.

El hallazgo angiográfico característico
de la CSC aguda es la aparición de un
área focal de difusión o punto de fuga
que permite el paso de colorante desde
la coroides a través del EPR hacia el
espacio subretiniano 5-7.  La AGF mues-
tra esta difusión en el 95% de los casos

de CSC 2. Hasta en el 29% de los casos
hay más de un punto de fuga8. Estos
puntos hiperfluorescentes se localizan
dentro de las 1500 micras centrales a la
fóvea, más comúnmente nasal superior
a ésta 2,5. Típicamente,  la fluoresceína
se esparce en todas direcciones con
una tinción uniforme que define el
borde del DNS 3. Es infrecuente la apa-
rición de un área de difusión sin punto
de fuga visible. 

En la CSC se han descrito varias imáge-
nes de punto de fuga  que definen
varios patrones de presentación (Figura
5.2.2):

• “En borrón de tinta” (ink blot): Es la
aparición de un punto hiperfluores-
cente en la fase  arteriovenosa del
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Figura 5.2.1. La AGF es útil para localizar el punto
de fuga activo y planificar el tratamiento selectivo
con TFD. 

Figura 5.2.2. Variedad de imágenes del punto de
fuga en la AGF.  A. Imagen en “borrón de tinta”,
punto hiperfluorescente que puede verse ya en
fase arterio-venosa y que va aumentando en
intensidad. B. Apariencia en “humo de chimenea”
ó “paracaidas”, a partir de un punto
hiperfluorescente pérdida hacia arriba debido al
menor peso específico de la fluoresceína con
respecto al líquido subretiniano. C.
Hiperfluorescencia subretiniana redondeada y
amplia desde el inicio, con pérdida a partir de
varios puntos que van rellenando el espacio
subretiniano. D. Escape de contraste a partir de un
punto situado en un definido desprendimiento del
epitelio pigmentario (DEP).
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angiograma, que va aumentando de
intensidad. Es la forma de presenta-
ción más frecuente (53-93%) 6, 8-10.

• “En humo de chimenea o paracaí-
das” (smokestack leak): A partir de
un punto hiperfluorescente, la pérdi-
da va hacia arriba, tomando aparien-
cia en humo de chimenea o paracaí-
das. El ascenso de la fluoresceína se
debe a que su peso específico es
menor que el del líquido subretiniano
que pudo ya sufrir un proceso de
deshidratación3. Se describe una fre-
cuencia entre el 7-20% de los casos.

• Hiperfluorescencia subretiniana
redondeada y amplia desde el inicio,
con pérdida a partir de varios puntos,
rellenando el espacio subretiniano.
Ocurre aproximadamente en un
11% de los casos.

• Pérdida de contraste a partir de un
punto de fuga situado en un DEP
definido. Ocurre en aproximadamen-
te un 4% de los casos.

Si la resolución del DNS es rápida todos
los hallazgos angiográficos pueden vol-
ver  a la normalidad. Sin embargo, se
puede observar una hiperfluorescencia
moteada debida a pérdida de pigmento
en DNS de larga evolución 6. 

La CSC crónica es una forma más seve-
ra y rara caracterizada por la presencia
de DNS persistente ó recurrente junto
con alteraciones multifocales y difusas
del EPR6. La agudeza visual puede dis-
minuir debido a la atrofia y la degenera-

ción tanto de la retina como del EPR. En
estos casos se puede observar en la
AGF distintos grados de difusión menos
llamativa y con un patrón variable focal,
granular o difuso 7.

Los episodios previos y la presencia de
DNS crónicos provocan la aparición de
áreas multifocales más o menos exten-
sas, hiperfluorescentes y gravitaciona-
les  por un efecto “ventana” debido a
atrofia del EPR secundaria que se
extienden normalmente hacia la retina
periférica inferior (Figura 5.2.3)3 . Tam-
bién se puede observar, pérdida de capi-
lares y telangiectasias en las áreas de
desprendimiento crónico.

Figura 5.2.3. AGF en un paciente con CSC
crónica. Se pueden observar áreas extensas
hiperfluorescentes y gravitacionales  por un
efecto 'ventana' debido a  la atrofia del EPR,
provocada por episodios previos y presencia de
DNS de larga evolución, que se extienden
normalmente hacia la retina inferior. 
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5.3 Angiografía con Verde
Indocianina
La coroides desempeña un papel fisio-
patológico esencial en la CSC.1-2 Si bien
los sistemas convencionales de OCT
pueden mostrar limitaciones para identi-
ficar correctamente tanto el tejido coroi-
deo como el límite anatómico entre la
esclera y la coroides,3 los nuevos siste-
ma de alta penetración como el enhan-
ced depth imaging (EDI)4 o el swept
source5 permiten visualizar con nitidez
en la mayoría de casos los cambios cua-
litativos y cuantitativos que acontecen
en la coroides.

No obstante, la técnica de elección para
evaluar la coroides sigue siendo la
angiografía con verde de indocianiana

(ICG). El colorante verde de indocianina
tiene como propiedades destacadas su
actividad infrarroja y su alta capacidad
de unirse a proteínas plasmáticas. Esto
hace que en presencia de hiperpermea-
bilidad coroidea se observe una hiper-
cianescencia en la angiografía con ICG
que no se puede apreciar con la angio-
grafía con fluoresceína sódica.6

En casos de CSC aguda los hallazgos
típicos de la angiografía con ICG inclu-
yen los siguientes aspectos:

• Identificación y localización del punto
o puntos de fuga activos, también
objetivable mediante AGF.

• Aumento de permeabilidad coroidea
en torno al punto de fuga, no eviden-
ciable mediante AGF.
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Figura 5.3.1. Angiografía con verde indocianina  en paciente con CSC crónica OD. Pueden verse áreas
de hiperpermeabilidad en AO, tanto en el OD con CSC , como en el OI, más claramente identificables
en los tiempos tardíos (imágenes inferiores).
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• Zonas de hiperpermeabilidad coroi-
dea en localizaciones independien-
tes de la región situada en torno al
punto de fuga, e incluso en el ojo
contralateral. Estos hallazgos no se
pueden apreciar en la AGF.

• Las zonas de DEP de tipo seroso
aparecen con una hipercianescencia
difusa en tiempos precoces, cuyo
centro se muestra progresivamente
hipocianescente en tiempos medios
y tardíos, rodeado de un anillo hiper-
cianescente.

En casos de CSC crónica los hallaz-
gos típicos de la angiografía con ICG
incluyen los siguientes aspectos
(Figura 5.3.1.):

• Zonas de DEP de tipo seroso con las
mismas características de las formas
agudas.

• Zonas focales de hiperpermeabilidad
coroidea en localizaciones diversas.

• Aumento de tamaño de los vasos
coroideos y dilatación de las venas
vorticosas que aparece de manera
predominantemente bilateral y simé-
trica afectando a ambos ojos.7

• Desde el punto de vista terapéutico,
también la ICG es esencial a la hora
de planificar y guiar el tratamiento
con TFD en pacientes con CSC cróni-
ca, cuyo foco debe posicionarse
sobre las zonas de hiperpermeabili-
dad asociadas a los puntos de fuga
angiográficos.8-9
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5.4 Autofluorescencia
La adquisición de imágenes de autofluo-
rescencia (AF) de fondo de ojo (FO) es
una técnica de exploración retiniana que
ha adquirido una gran importancia en los
últimos años ya que permite obtener
datos importantes de la fisiopatogenia y
evolución de muchas enfermedades de
la retina de una forma no invasiva, rápi-
da  y poco costosa.

En general, las imágenes de AF ofrece-
rán una información útil en aquellas
enfermedades donde la integridad del
EPR  juegue un papel fundamental. 

En la CSC, se cree que el acúmulo de
material autofluorescente en el espacio
subretiniano puede contribuir al daño
del EPR1. 

La AF  para las longitudes de onda corta
(AF-LOC, 470-500 nm), permite observar
la distribución de la lipofucsina en el FO.
Este producto celular se origina por una
degradación incompleta de los segmen-
tos externos de los fotorreceptores y es
un claro marcador de la degeneración del
EPR 2. La AF para las longitudes de onda
larga cercana al infrarrojo (AF-LOCIR, 787
nm), es capaz de estudiar el EPR, la
coriocapilar y la coroides al determinar la
fluorescencia de la melanina 3.

Al ser una prueba no invasiva podemos
hacer una primera aproximación al diag-
nóstico, en casos de sospecha, debido a
la capacidad de detectar daño en el EPR
tanto en el ojo afectado como el contra-
lateral provocado por episodios previos
que no son fáciles de ver con la biomi-
croscopía 4.

Las imágenes muchas veces difieren en
las formas agudas y las crónicas. En la
CSC aguda pueden  no existir hallazgos
en la AF inicialmente 1,5. Característica-
mente  observamos áreas oscuras,
hipoautofluorescentes a nivel del punto
de fuga que son más visibles con la AF-
LOCIR (Figura 5.4.1), especialmente si
se localizan cerca de la fóvea  debido al
efecto pantalla que  producen en la AF
del área macular los pigmentos presen-
tes en dicha zona 3. Esto puede ser de
gran interés en el futuro a la hora de pla-
nificar tratamientos guiados del punto
de fuga, sin necesidad de realizar prue-
bas invasivas, correlacionando los
hallazgos con los encontrados en la
OCT.

El estudio con AF-LOC revela áreas de
señal disminuida que se corresponden
con el DNS (posiblemente por un mayor
bloqueo de la señal que en un ojo nor-
mal). También se pueden ver puntos

Figura 5.4.1. Zona de escape en la AGF (A). Se observan mínimas áreas oscuras, hipoautofluorescentes
a nivel del punto de fuga en la AF-LOC (B), que son más visibles con la AF-LOCIR (C). 

B CA



hiperautofluorescentes que se corres-
ponden con los precipitados de material
blanquecino vistos en el FO (Figura
5.4.2). La hiperautofluorescencia puede
ser claramente visible y acumularse a lo
largo de los bordes del DNS (Figura
5.4.3), especialmente en la parte inferior
con una distribución gravitacional, que

podría deberse a la acumulación de seg-
mentos externos desprendidos y que
normalmente desaparece con la resolu-
ción del fluido subretiniano en estas for-
mas agudas 6.  

En casos crónicos o recurrentes,
donde el diagnóstico no es tan senci-
llo, la AF resulta de especial interés.
Aparece un patrón granulado con
focos de señal aumentada, ya que pro-
bablemente, al producirse el DNS, el
EPR no es capaz de fagocitar los seg-
mentos externos de los fotorrecepto-
res, con su acúmulo consiguiente  en
la retina desprendida.  Este patrón gra-
nular hiperautofluorescente, asociado
a zonas de hipoautofluorescencia que
traducen la atrofia del EPR en los
casos de CSC crónica, son altamente
sugestivos de esta entidad (Figura
5.4.4). En algunas ocasiones se origi-
nan largas áreas de cambios en la AF
formando regueros  hacia zonas más
periféricas de la retina que se pueden
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Figura 5.4.2. Puntos hiperautofluorescentes que
se corresponden con los precipitados de material
blanquecino vistos en el fondo de ojo.

Figura 5.4.4. Patrón granular hiperautofluorescen-
te, asociado a zonas de hipoautofluorescencia que
traducen la atrofia del EPR en un caso de CSC
crónica. Se observa una extensión de la
afectación hacia la parte inferior con una
distribución típica gravitacional.

Figura 5.4.3. Hiperautofluorescencia claramente
visible  que se acumula a lo largo de los bordes del
DNS.



valorar mucho mejor con las imágenes
de campo amplio.7 (Figura 5.4.5).

Los casos crónicos de la enfermedad
pueden provocar  áreas extensas de
daño del EPR, referido como epiteliopa-
tía  difusa del EPR por algunos autores
5. Imamura y colaboradores agrupan los
hallazgos hipoautofluorescentes encon-
trados en estos pacientes en tres cate-
gorías: granular, confluente y tracto des-
cendente8.

La AF puede contribuir a explicar la fisio-
patología de esta enfermedad y también
puede tener una utilidad funcional. Así,
Spaide y colaboradores, publicaron un
estudio donde concluyen que la AF
macular central puede ser un predictor
de  agudeza visual; estos autores obser-
varon, que descensos en la AF macular
central, se correlacionaban con una dis-
minución de la agudeza visual9. De la
misma manera, también existía correla-
ción con el tipo de patrón de hipoauto-
fluorescencia8,9.

Quedan todavía por dilucidar algunos
hallazgos encontrados en conjunto por
los dos tipos de AF en cuanto a la distri-
bución de la lipofuscina y la melanina en
correlación con los hallazgos de los nue-
vos sistemas de alta penetración de OCT
como el OCT-EDI o el swept source.

La calidad de la señal de AF depende de
la transparencia de los medios oculares,
enfoque preciso y una iluminación ade-
cuada. Las imágenes AF se pueden ver
afectadas por el grosor retiniano y arte-
factos de movimiento10.
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Figura 5.4.5. En la CSC crónica se pueden
producir  tractos hipoautofluorescentes hacia la
periferia, testigo de un daño ya irreversible del
EPR secundario al desprendimiento seroso
mantenido durante tiempo y que se ha
denominado también  Epiteliopatía pigmentaria en
reguero o epiteliopatía en gota pendiente. Las
zonas de hiperautofluorescencia se pueden
corresponder con áreas de acúmulo de
lipofuscina.
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5.5 Tomografía de Coherencia
Óptica en la CSC
Actualmente la OCT representa una de
las principales herramientas diagnósticas
de la CSC. En términos generales, la OCT
posee la capacidad de evaluar cambios y
anormalidades intrarretinianas con resolu-
ción de varias micras, identificando la pre-
sencia y extensión del LSR y DEP, siendo
útil en las siguientes instancias 1-2:

• En los momentos de diagnóstico y pre-
tratamiento.

• Durante el seguimiento y evaluación
de la respuesta al tratamiento.

En este sentido, en esta guía se puntualiza-
rán los principales aspectos a tener en
cuenta para el diagnóstico y monitorización/
tratamiento de la CSC a partir de la OCT.

Diagnóstico

Con fines diagnósticos, la OCT permite
identificar/ evaluar:

• Una elevación de la retina neurosenso-
rial a partir del EPR, así como un espa-
cio ópticamente vacío entre tales
estructuras 3. Normalmente se halla
un incremento significativo del grosor
de la coroides cuando la exploramos
con OCT-EDI. 4-5 (Figura 5.5.1)

• A veces se pueden observar gránulos
o depósitos hiperreflectivos adheren-
tes a la superficie externa de la retina
en áreas de desprendimiento seroso,
que se han relacionado con fragmen-
tos de segmentos externos de los
fotorreceptores que fueron fagocita-
dos de manera incompleta dada su
separación del EPR 3,6. Con frecuen-
cia se aprecia también una elongación
de los segmentos externos de los
fotorreceptores en la superficie más
externa de la retina desprendida.
(Figura 5.5.2 y 5.5.3)

• La membrana limitante externa suele
estar intacta con incremento difuso de
la hiperreflectividad en la unión de los
segmentos internos y externos de los
fotorreceptores y de la capa plexiforme
externa 7. También suele haber un adel-
gazamiento de la capa nuclear externa
que podría ser la responsable de una
menor distancia entre la membrana
limitante interna y la externa y de la
ausencia de recuperación de la agudeza
visual en CSC resueltas 8. (Figura 5.5.2). 
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Figura 5.5.1. EDI-OCT en una CSC aguda. Se
observa desprendimiento seroso de la retina
neurosensorial. Hay un adelgazamiento de la capa
nuclear externa (flecha) y engrosamiento de la
coroides. 

Figura 5.5.2. OCT en CSC aguda (A),  en la que se
aprecia una elongación de los segmentos
externos, incluso con material desprendido que
contacta y forma un puente con el EPR (flecha). La
capa capa nuclear externa vuelve a estar
adelgazada. Hay puntos hiperfluorescentes a
diferentes niveles y pequeñas bullas o  bultos en
la cara interna del EPR.  En la AGF (B) se observa
el punto de fuga y el nivel del corte retiniano que
se ha examinado con OCT.



• El LSR suele distribuirse en patrón
disciforme, lo cual suele acompañar-
se de al menos un área discreta de
DEP. Los DEP se presentan común-
mente pequeños, bien demarcados,
con forma de cúpula, hiporreflectivos,
con clara visibilidad del complejo
membrana de Bruch-coriocapilar y
con falta de evidencia de hipertrofia o
hiperplasia del EPR 9-10 (Figura 5.5.4). 

• En las formas crónicas de CSC se
puede observar la desaparición en el
área del fluido subretiniano de las
capas elipsoide y mioide y los seg-
mentos externos de los fotorrecepto-
res (Figura 5.5.5). Esto puede verse
asociado a veces a atrofia del EPR

constituyendo un signo de mal pro-
nóstico en la recuperación de la agu-
deza visual.  En estos casos suele
observarse una mayor visibilidad de
las capas coroideas, especialmente
la de Haller en el área subyacente al
desprendimiento seroso de la retina
(Figura 5.5.6).

• El espesor de la coroides puede ser
de utilidad para diferenciar la CSC de
otras causas de DEP exudativos/
serosos 11.
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Figura 5.5.3. OCT en CSC crónica. Imagen más
llamativa de la elongación y desprendimiento de
los segmentos externos de los fotorreceptores y
adelgazamiento marcado de la capa nuclear
externa.

Figura 5.5.5. CSC crónica con desaparición en
muchos sectores de la capa elipsoide y los
segmentos externos de lo fotorreceptores a lo
largo del desprendimiento seroso de la retina,
constituyendo un signo de mal pronóstico con la
posible ausencia de recuperación de la agudeza
visual. 

Figura 5.5.4. En la AGF (A) se observa el punto de
fuga superior a la mácula así como otro punto
hiperfluorescente inferior sin difusión que
corresponde a un pequeño DEP y en donde se
hace el corte para el análisis del OCT. (B) Se
aprecia otra vez el adelgazamiento de la nuclear
externa, así como un bulto en el EPR y un DEP
bien demarcado, con forma de cúpula e
hiporreflectivo (flecha). 

Figura 5.5.6. CSC crónica.  Atrofia del EPR por
debajo del desprendimiento seroso de la retina
que permite una mayor transmisión de la luz hacia
la coroides (flecha) dando lugar a una mejor
visibilidad de las capas coroideas de Sattler y
sobre todo de Haller que está aumentada de
grosor. Hay gránulos hiperreflectivos en la cara
interna de la retina neurosensorial. 



• Identificar formas frustres de CSC,
denominadas recientemente como
Epiteliopatía Pigmentaria Paquicoroi-
dea 12.

Monitorización/ tratamiento 
(gráfico 1)

Con fines de seguimiento, la OCT per-
mite:

• Seguimiento de los pacientes a partir
de la evaluación de las característi-
cas cualitativas y cuantitativas del
LSR 3.

• Necesidad de evaluar regularmente
la integridad de la capa elipsoide de
los segmentos internos y la capa de
los segmentos externos (unión IS-

OS) y la membrana limitante externa
13-14.

• Seguimiento de los pacientes a partir
de la evaluación de la presencia de
gránulos hiperintensos, principal-
mente a las 6 semanas de la apari-
ción del episodio de la CSC 6.

• En la CSC crónica, cuando el LSR
persiste, puede ser necesario imple-
mentar tratamientos como la fotoco-
agulación con láser o la terapia foto-
dinámica. El análisis del espesor
coroideo utilizando EDI-OCT puede
ser un parámetro para realizar el
seguimiento de la efectividad del tra-
tamiento a los 4 meses post-inter-
vención aproximadamente 15-16. 
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Gráfico 1. Algoritmo que relaciona la utilización de la OCT para evaluar aspectos diagnósticos y de
seguimiento/ tratamiento de la CSC.
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5.6 Epiteliopatía Pigmentaria
Paquicoroidea
Si bien la CSC se encuentra típicamente
relacionada con la presencia puntual o
crónica de LSR, su espectro de signos
clínicos se amplía progresivamente con
el empleo de diagnóstico multimodal de
imagen de la retina. Con ello se ha
adquirido un mejor conocimiento de la
fisiopatología de la enfermedad y se han
descrito nuevos signos que caracterizan
la CSC. Uno de ellos es la epiteliopatía
pigmentaria paquicoroidea.1

La dilatación coroidea típica de la CSC
puede con el tiempo originar diversas
alteraciones anatómicas y funcionales
en el EPR. Esas alteraciones anatómi-
cas pueden aparecer en ausencia de
cualquier evidencia o historia de LSR,
considerándose en tales casos una
forma frustre de CSC denominada epi-
teliopatía pigmentaria paquicoroidea.1
Los signos característicos de esta enti-
dad incluyen:

• Hiperpigmentación del fondo de ojo

• Irregularidades en el contorno tomo-
gráfico del EPR sin evidencia de LSR

• Dilatación de la coroides

• Alteraciones en la AF

• Hipercianescencia en la ICG

El examen funduscópico de pacientes
con epiteliopatía pigmentaria paquicoroi-
dea muestra típicamente una reducción
de la teselación normal del fondo de ojo,
con aumento de la pigmentación y apa-
riencia rojiza anaranjada focal o difusa
en la región macular. En esas zonas pue-
den observarse depósitos “tipo drusa”
además de las alteraciones pigmenta-
rias. (Figura 5.6.1)

La OCT muestra una irregularidad evi-
dente en el contorno del EPR, con depó-

sitos “tipo drusa” de reflectividad media
y homogénea localizados entre la línea
hiperreflectiva correspondiente al EPR y
la membrana de Bruch. Asimismo pue-
den existir pequeños DEP de aspecto
seroso sin evidencia de LSR y sin distor-
sión de las líneas hiperreflectivas corres-
pondientes a la región de los elipsoides
de los segmentos internos de los fotorre-
ceptores y a la membrana limitante
externa. Al emplear sistemas de alta
penetración (como el sistema EDI o el
sistema swept source), las zonas donde
asientan todos estos cambios en el EPR
muestran claramente una dilatación
coroidea que afecta predominantemente
a la capa de grandes vasos de la coroides
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Figura 5.6.1. Aspecto típico de la epiteliopatía
pigmentaria paquicoroidea en el examen
retinográfico y en la autofluorescencia, con
aumento de pigmentación macular y alteraciones
“tipo drusa” que se asocian a un patrón mixto de
hiper e hipoautofluorescencia granular.
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externa o capa de Haller. Las regiones
que muestran alteraciones anatómicas
en la OCT se corresponden con las áreas
de aumento de la pigmentación en el
examen del fondo de ojo.1 (Figura 5.6.2)

La AF suele objetivar alteraciones
sugestivas de CSC, con la salvedad que
no existe presencia ni historia previa de
LSR. Estos patrones pueden apreciarse
como áreas de hipoautofluorescencia
granular focal, o como áreas con punte-
ado mixto hiper e hipoautofluorescente.
Las alteraciones en la AF se extienden
incluso más allá de lo que la exploración
funduscópica y tomográfica podría
sugerir.1

La ICG muestra de manera característi-
ca regiones de hipercianescencia desde
tiempos precoces que se acentúa en
fases tardías del angiograma, y que se
corresponden perfectamente con las
áreas tomográficas de dilatación coroi-
dea.1

Es importante diferenciar la epiteliopatía
pigmentaria paquicoroidea de las drusas
de la maculopatía asociada a la edad
(MAE) o de la degeneración macular aso-
ciada a la edad (DMAE), puesto que el
valor pronóstico de una y otra entidad
difiere radicalmente. En pacientes mayo-
res de 50 años, la presencia de drusas se
asocia a adelgazamiento del tejido coroi-

Figura 5.6.2. Evaluación por imagen multimodal del fondo de ojo de una paciente de 52 años
diagnosticada de “drusas” que en realidad muestra una epiteliopatía pigmentaria paquicoroidea. La
retinografía en color muestra una reducción de la teselación a nivel de la mácula con aspecto rojizo
anaranjado y alteraciones pigmentarias. Los cortes tomográficos referenciados sobre la imagen de
reflectancia Multicolor muestran los cambios “tipo drusa” a nivel del epitelio pigmentario de la retina y un
aumento significativo de grosor coroideo a expensas de la capa de Haller. La imagen de autofluorescencia
recuerda la típica de la CSC con áreas de hipo en hiperautofluorescencia granular focales.



deo propio de la edad, y en consecuencia
el diagnóstico en tales casos es el de
MAE o DMAE atrófica.2-4 En cambio, la
presencia de depósitos “tipo drusa”
entre el EPR y la membrana de Bruch en
pacientes con dilatación del tejido coroi-
deo es impropio de estos diagnósticos y
el diagnóstico de presunción entonces
debe orientarse hacia una epiteliopatía
pigmentaria paquicoroidea.1

Del mismo modo, se ha establecido un
nexo de continuidad entre la epiteliopatía
pigmentaria paquicoroidea y la neovascu-
larización de tipo 1 y el eventual desarro-
llo de pólipos coroideos (VCP)5 (Figura
5.6.3). El estímulo inflamatorio subyacen-
te podría favorecer el desarrollo de los
cambios iniciales en el EPR y posterior-
mente el crecimiento de neovasos por
debajo debajo de éste (neovasculariza-
ción de tipo 1) ,6 con la aparición de LSR.
Este tipo de neovasos son los que des-
arrollan ocasionalmente dilataciones poli-
poidales en su seno, dando lugar a la apa-
rición de VCP y las consecuencias de ésta
en forma de DEP serohemorrágicos y/o
hemorragias submaculares.
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Figura 5.6.3. Cortes tomográficos en casos de
epiteliopatía pigmentaria paquicoroidea. La
imagen superior muestra una zona de DEP junto a
una zona de alteración “tipo drusa”. La imagen
central muestra una zona de DEP en el margen
izquierdo con un área de neovascularización de
tipo 1 central y una zona de alteración “tipo drusa”
a la derecha. La imagen inferior muestra un área
de neovascularización de tipo 1 con una estructura
polipoidal en el espacio subretiniano asociados a
fluido subfoveal. Todas las imágenes tomográficas
evidencian una dilatación manifiesta de los
grandes vasos coroideos de la capa de Haller.
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El diagnóstico diferencial de la CSC se
plantea con aquellas entidades en las
que se produce un desprendimiento de
retina neurosensorial en el área macular.
Las diferencias de presentación entre

las formas agudas y las crónicas hacen
que el abanico de posibles diagnósticos
que hemos de considerar sea amplio.

En los casos de CSC clásica suele haber
pocas dudas diagnósticas. En otros

6. Diagnostico  Diferencial

Fig. 6.1. Caso DMAE: Ojo derecho de varón de 64 años. La AV es 0.4. A: Retinografia color que muestra
alteraciones en el EPR, drusas y un desprendimiento neurosensorial en el área macular. B: La AGF
muestra un moteado hiperfluorescente por drusas con tinción hiperfluorescente central por MNC tipo I.
C: En la ICG no se aprecia hiperpermeabilidad coroidea consistente con CSC. D: Imagen de
Autofluorescencia que muestra moteado hiper-hipoautofluorescente. E: Imagen con OCT-EDI que
demuestra el fluido subretiniano, DEP vascularizado (MNC tipo I) y una coroides de espesor normal (248
micras a nivel foveal)



casos la historia clínica debe contemplar
la posibilidad de SAOS1, la toma de fár-
macos inhibidores de la fosfodiesterasa
para la disfunción eréctil2, el abuso de
drogas simpaticomiméticas3 (metilen-
dioximetanfetamina) ó de un síndrome
de Cushing, pues se han relacionado
con la CSC.

Degeneración Macular
Asociada a la Edad (DMAE)
Es el principal diagnóstico diferencial en
pacientes de más de 50 años. En este
segmento de edad muchos pacientes
presentan drusas, alteraciones del EPR

macular y la aparición de fluido subreti-
niano debe hacer sospechar en primer
lugar que se trate de una DMAE neovas-
cular. Sin embargo, estudios recientes
han demostrado que la CSC es más fre-
cuente en edades avanzadas de lo que
se creía y que en algunos de estos
casos también se pueden desarrollar
membranas neovasculares.4,5

Se requiere conocer la evolución, un
examen clínico detallado y la ayuda de
un estudio multimodal de imagen de
retina con AGF, ICG, EDI-OCT y AF para
confirmar el diagnóstico. (Figura 6.1 y
Figura 6.2)
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Fig. 6.2. Caso CSC Crónica:Ojo derecho de mujer de 56 años con AV=20/50. A: retinografía ojo derecho
con desprendimiento de retina neurosensorial y punteado amarillento de EPR. B: La angiografía con
fluoresceína muestra un área central hiperfluorescente con aumento de la señal, correspondiente al
punto de fuga. C: La ICG muestra varias áreas hiperfluorescentes típicas de CSC. D: Imagen de
autofluorescencia que muestra moteado hiper-autofluorescente en la mácula. E: En el EDI-OCT muestra
desprendimiento neurosensorial con elongación de segmentos externos de fotorreceptores y depósitos
en el lado interior del EPR. El complejo EPR- membrana de Bruch aparece normal. Las imágenes de OCT
mejoradas para imagen profunda muestra una coroides engrosada con grandes vasos.
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Vasculopatía Coroidea
Polipoidea (VCP)
Se debe a la formación de una red vas-
cular anómala con dilataciones sacula-
res en la coroides a nivel peripapilar. Se
ha asociado a factores genéticos y a
HTA.

La clínica de la VCP suele ser más
abrupta que en la CSC, con una pérdida
de visión mayor y afecta a edades más
avanzadas. 

En la exploración a veces se pueden
apreciar los pólipos de color anaranjado.
Son típicos los desprendimientos sero-
hemorrágicos del EPR y depósitos lipídi-
cos. El diagnóstico se confirma por ICG
que evidencia las formaciones polipoi-
deas.6 (Figura 6.3)

Mácula en cúpula. 
(Dome-shaped macula)
Es una entidad recientemente descrita
en miopes magnos en donde aparece
una protrusión convexa de la mácula
(retina, epitelio pigmentario y coroides)
dentro de la concavidad de un
estafiloma miópico 7. Algunos de estos
pacientes asocian un desprendimiento
de la retina neurosensorial a ese nivel.
También se ha descrito la presencia de
DNS en miopes magnos en los que la
fóvea se encuentra en el borde del
estafiloma. Imamura y col.8 estudian
con EDI-OCT la anatomía de los ojos
con dome-shaped macula y atribuyen la
forma de cúpula a un engrosamiento
escleral localizado debajo de la mácula.
A diferencia de la CSC, la coroides suele

FIG 6.3. Caso VPC: Varón de 67 años con una agudeza visual en el ojo izquierdo de 20/40. A: retinografía
ojo izquierdo con edema y exudados duros. B: La angiografía con fluoresceína muestra dos pólipos
hiperfluorescentes superiores a la fóvea. C:  La ICG confirma los pólipos. D: Imagen de  infrarrojos con
la sección correspondiente a OCT en la que se localizan los pólipos. E: EDI-OCT muestra líquido
subretiniano, edema y DEP con los pólipos en el interior (flecha blanca). Este caso de VPC fue tratado
con terapia fotodinámica y antiVEGF.



estar adelgazada como es característico
en altos miopes (Figura 6.4). No está
clara la patogenia ni su tratamiento.

Epiteliopatía  Pigmentaria
Paquicoroidea (PPE)
Descrita  en 2013 como una “forma
frustre” de CSC, en la que los pacientes
presentan características propias de la
CSC, como un engrosamiento coroideo
evidente  en EDI-OCT, con alteraciones
de EPR y DEP asociados de pequeño
tamaño, pero sin fluido subretiniano ni
antecedentes de haberlo tenido.9

Los pacientes con CSC y PPE compar-
ten no solo hallazgos clínicos sino tam-
bién factores de riesgo (personalidad
tipo A, corticoides, adrenalina, embara-
zo). Algunos de estos pacientes presen-
tan drusas y pueden desarrollar a lo
largo de su evolución MNC ocultas (neo-
vascularizacion tipo I) descrito por Fung
como un síndrome  mascarada de
DMAE neovascular 4 ó Vasculopatía
Coroidea Polipoidea 10.

Enfermedades  Infecciosas-
Inflamatorias
- Síndrome de Presunta Histoplasmo-

sis ocular (SPHO). El diagnóstico

diferencial se hace básicamente por
el aspecto del fondo de ojo, con
histo-spots, atrofia peripapilar y atro-
fia en media periferia. En algunos
pacientes aparece MNC. La presen-
cia de sangre y la AGF confirman el
diagnóstico.

- Vogt-Koyanagi-Harada (VKH). Puede
causar desprendimientos exudativos
bilaterales, que en la AGF dan una
imagen de múltiples puntos hiper-
fluorescentes en “noche estrellada”.
Es característica la asociación con
otras manifestaciones clínicas sisté-
micas (meningismo, alopecia, sorde-
ra, vitíligo), vitritis, papilitis y la rápida
respuesta a corticoides sistémi-
cos.11

- Escleritis posterior. Los pacientes
presentan dolor con los movimientos
oculares, vitritis, engrosamiento
escleral y acumulación de fluido
entre la coroides y esclera posterior
que puede ser evidenciado con la
ecografía (“signo en T“) ó con la
OCT swept-source.

- Oftalmia Simpática. Uveitis granulo-
matosa, bilateral. Puede cursar con
desprendimiento seroso macular. El
antecedente de traumatismo ó ciru-

51

FIG 6.4. Mácula en cúpula en paciente miope magna con DNS. Se aprecia un grosor coroideo disminuido



gía ocular, junto con la presencia de
vitritis y nódulos amarillentos (nódu-
los de Dalen-Fuchs) permiten dife-
renciarlo de la CSC. 

- Sind de derrame Uveal Idiopático.
Suele afectar más frecuentemente a
varones de edad media y se caracte-
riza por congestión venosa conjunti-
val, desprendimientos de retina exu-
dativos móviles bilaterales, asocia-
dos a desprendimientos de coroi-
des y cuerpo ciliar.

- Hiperplasia Linfoide Benigna de
Coroides. Afecta más frecuente-
mente a varones jóvenes. Se produ-
ce una infiltración y engrosamiento
progresivo de la coroides y cuerpo
ciliar, con un aspecto moteado del
EPR y posible desarrollo de cierre
angular. 

Tumores
- Melanoma Coroideo. Tumor intrao-

cular primario más frecuente en
adultos. La presentación suele ser
entre la quinta y la octava década de
vida. Aparece como una masa cupu-
liforme, sobreelevada y subretinia-
na, de color marrón o gris. En oca-
siones puede presentar un patrón
moteado o ser prácticamente ame-
lanocítico. La presencia de pigmen-
to anaranjado (lipofuscina) sobre la
superficie del tumor es habitual. El
desprendimiento de retina exudati-
vo secundario es frecuente. La eco-
grafía en modo B es el método de
elección para establecer el tamaño
del tumor. La angiografía sin embar-
go tiene un valor diagnóstico limita-
do, dado que no existe un patrón
patognomónico; de manera habitual
muestran una “circulación doble”. 

- Tumores Metastásicos Coroideos.

La coroides es el lugar más frecuen-
te de las metástasis uveales; el
tumor primario puede localizarse en
la mama o los bronquios. A la explo-
ración, se muestra como una lesión
ovalada o en placa, de color blanco-
crema y crecimiento rápido. El des-
prendimiento de retina exudativo
secundario es frecuente. La AGF
muestra hiperfluorescencia precoz
pero, al contrario que los melano-
mas coroideos, no hay “circulación
doble”. 

- Hemangioma Coroideo Circunscri-
to. Hamartoma vascular benigno
que aparece entre la cuarta y la
quinta década de vida. Se muestra
como una masa coroidea en forma
de cúpula o placa de color rojo-
naranja. En ocasiones puede aso-
ciar desprendimiento de retina exu-
dativo. La AGF y de forma más
clara la ICG, muestran, a nivel de la
lesión, llenado durante la fase coroi-
dea.

- Hemangioma Coroideo Difuso.
Suele afectar a más de la mitad de
la coroides, creciendo muy lenta-
mente. Se produce de forma carac-
terística en pacientes con síndrome
de Sturge-Weber ipsilateralmente al
lado del nevus flammeus. Puede
asociar desprendimiento de retina
exudativo. 

- Hemangioma Capilar Retiniano.
Hamartoma vascular poco frecuen-
te que puede presentarse asociado
a la enfermedad de von Hippel-Lin-
dau. Suele aparecer en la segunda o
tercera década de vida. Se muestra
como una pequeña lesión roja loca-
lizada en el lecho capilar, entre una
arteriola y una vénula; al crecer
puede asociar dilatación y tortuosi-
dad de la arteria que aporta sangre
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así como de la vena de drenaje,
como resultado de comunicaciones
arteriovenosas. Pueden presentar
edema macular así como desprendi-
miento de retina exudativo.  

- Linfoma de Células B. El linfoma
intraocular primario es una variante
del linfoma primario del sistema
nervioso central (SNC). La tasa de
supervivencia a los 5 años es infe-
rior al 33%. La presentación a nivel
del SNC puede basarse en la apari-
ción de nódulos intracraneales,
lesiones meníngeas o masas espi-
nales. A nivel del ojo, el tejido linfo-
proliferativo tiende a afectar al
humor vítreo y a la retina; a menudo
representa un reto diagnóstico,
enmascarado bajo una aparente
uveítis crónica que no responde a
los corticoides; a nivel subretiniano
suelen observarse infiltrados multi-
focales grandes y amarillentos;
puede desarrollar desprendimiento
de retina seroso. Los hallazgos ocu-
lares suelen preceder a la afecta-
ción del SNC en meses o años. En el
80% de los casos la afectación ocu-
lar será bilateral. Será interesante
realizar resonancia magnética, pun-
ción lumbar y biopsia del vítreo. 

Enfermedades Vasculares
Macroaneurisma Arterial Retiniano.
Los macroaneurismas arteriales pueden
cursar con un desprendimiento seroso a
nivel del área macular12 detectable en
OCT. La presencia de sangre en el inte-
rior del DNS así como exudados duros
asociados al DNS, o de sangre rodeando
el propio macroaneurisma, pueden ayu-
dar en el diagnóstico diferencial. El pro-
pio macroaneurisma, que puede no apa-
recer evidente en la funduscopia, puede
ser detectado en un estudio AGF. (Figu-
ra 6.5)

Telangiectasia retiniana primaria.
Grupo de anomalías retinianas caracteri-
zadas por dilatación y tortuosidad de los
vasos sanguíneos retinianos, aneuris-
mas múltiples, extravasación y depósito
de exudados duros. Las telangiectasias
afectan al lecho capilar, aunque arterio-
las y vénulas pueden resultar también
afectadas. Pueden asociar hemorragia,
edema o exudación lipídica. Según la
gravedad, las telangiectasias retinianas
se pueden dividir en a) telangiectasia
retiniana yuxtafoveolar idiopática; b)
aneurismas miliares de Leber; y c)
enfermedad de Coats. 

- Telangiectasia retiniana yuxtafoveo-
lar idiopática. Cuadro uni o bilateral.
La AGF muestra dilatación aneuris-
mática capilar a nivel foveolar, con o
sin extravasación en función del sub-
tipo de cuadro patológico. 

- Aneurismas Miliares de Leber. Pre-
sentación en la edad adulta con afec-
tación unilateral de la visión central.
La AGF muestra anomalías vascula-
res por dilatación de vénulas y arte-
riolas de periferia retiniana, áreas de
falta de perfusión retiniana y extrava-
sación tardía. 

- Enfermedad de Coats. Forma de
telangiectasia retiniana grave. Suele
ser unilateral. Afecta típicamente a
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FIG 6.5. DSN submacular asociado a sangre en
macroaneurisma arterial retiniano



pacientes jóvenes, pudiendo causar
pérdida visual grave por desprendi-
miento de retina exudativo, aunque
también se han descrito casos en
edades tardías. Aparece típicamente
en la primera década de vida con pér-
dida visual, estrabismo y leucocoria.
La funduscopia muestra exudación
amarillenta intra y subretiniana. La
AGF revela la telangiectasia subya-
cente; se observa tortuosidad vascu-
lar, formación de aneurismas y falta
de perfusión con bloqueo variable de
la fluorescencia coroidea por la pre-
sencia de exudados. La ecografía
será útil para excluir la presencia de
un retinoblastoma exofítico. 

Foseta del Nervio Óptico
Se trata de una anormalidad congénita
del nervio óptico, definida por la presen-
cia congénita de una depresión en la
cabeza del nervio óptico, de apertura
oval o circular. Alrededor del 50% de los
ojos con foseta óptica desarrolla des-
prendimiento de retina seroso crónico,
que puede resultar en un agujero macu-
lar lamelar, degeneración quística de
retina, o atrofia del epitelio pigmentario.
El DNS suele ser contiguo al disco ópti-
co.11
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Al tratarse de un proceso típicamente
autolimitado, en el que la recuperación
visual se produce por lo general en un
plazo de 1 a 4 meses y con escasas
secuelas no suele plantarse la necesi-
dad de tratamiento. 1

El tratamiento se planteará en casos
de recurrencias frecuentes (que por lo
general aparecen en un 30 a 50% de los
casos dentro del primer año) o de croni-
cidad (que se suele considerar como la
persistencia de LSR durante un periodo
igual o superior a los 3 meses), debido a
la aparición de atrofia del EPR  y de la
retina neurosensorial que puede des-
embocar en una pérdida permanente de
visión, (tanto de la agudeza visual o de la
visión de los colores, como de sensibili-
dad al contraste). 2,3

El objetivo del tratamiento es la reapli-
cación de la retina neurosensorial, el
mantenimiento o mejoría de la agudeza
visual y la prevención de las recurren-
cias. En caso de daño extenso del EPR
y de los fotorreceptores, el tratamiento
puede no implicar una mejoría de la agu-
deza visual, pero puede ayudar a evitar
la progresión del daño.

Se han realizado muy escasos ensayos
clínicos randomizados para evaluar los
tratamientos de la CSC. Existen además
ensayos no randomizados y abundantes
estudios piloto, con un nivel de eviden-
cia muy inferior.

1.- Observación y modificación
de los factores de riesgo.

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendación C. Recomendación favo-
rable pero no concluyente.

Se trata del tratamiento estándar inicial
en la mayoría de los casos de las formas
agudas. Por lo general se admite un
periodo de espera de 3 meses hasta la
resolución del LSR y la normalización de
la visión. 1

- Modificar el estilo de vida con reduc-
ción del estrés en pacientes con per-
sonalidad tipo A (modificación del
horario laboral y de sueño, incremen-
to del periodo vacacional, ejercicio
físico). 4

- Tratamiento de la apnea del sueño.
Su utilidad no ha sido bien estableci-
da. 5,6

- Tras un estudio casos-controles no
hay evidencia de la utilidad de la sus-
pensión de los inhibidores de la 5-
fosfodiesterasa (sildenafilo, taldalafi-
lo). 7,8

- Si al cabo de 2 a 6 meses de reduc-
ción de los factores de riesgo no hay
mejoría y se encuentra afectada la
fóvea, es razonable plantear el trata-
miento. Otras indicaciones de inicio
del tratamiento son las recurrencias,
antecedentes de mala respuesta a la

7. Tratamiento de la CSC



actitud expectante en el ojo contrala-
teral y por motivos laborales/vocacio-
nales.

2.- Reducción o eliminación de
los tratamientos con corticoi-
des exógenos.
Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendación C. Recomendación favo-
rable pero no concluyente.

Pese a que no existen ensayos clínicos
randomizados hay consenso en el papel
de los corticoides (por cualquier vía:
oral, inhalado, tópico, intra-articular, epi-
dural, o intravenoso) en la CSC  a partir
de datos epidemiológicos, series de
casos y estudios de suspensión y rein-
troducción del tratamiento, y existen
múltiples series de casos que lo respal-
dan, con cerca de un 90% de resolución
de los casos tras la suspensión del tra-
tamiento. 9

Se debe consultar con el médico pres-
criptor la posibilidad de la suspensión
del tratamiento y/o emplear fármacos
ahorradores de corticoides. 

3.- Tratamiento del
Helicobacter pylori.
Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendación A. Recomendación favo-
rable.

Existen series de casos que apuntan a
una eficacia anatómica y funcional de la
erradicación de H. pylori en la resolución
de la CSC. 10 Hay dos estudios randomi-
zados no enmascarados sobre 78
pacientes que muestran una reducción
de la duración del LSR frente al control,
sin diferencias en la función visual. 11,12

4.- Tratamiento con 
fármacos antimineral- 
y antigluco-corticoide.

Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendación C. Recomendación favo-
rable pero no concluyente.

Son tratamientos fuera de ficha técnica.

No existen ensayos randomizados con
grupo control acerca de la eficacia del
tratamiento con fármacos que inhiban la
vía del cortisol como mifepristona
(RU486) 13,14 o rifampicina 15 en el tra-
tamiento de la CSC, tan solo estudios
piloto y series de casos con buenos
resultados. 

El Ketoconazol 16,17 reduce la produc-
ción endógena de cortisol sin lograr una
resolución del LSR ni mejoría de la
visión.

Se han ensayado la espironolactona 18

y eplerenona 19-22 (antagonistas del
receptor mineral corticoide) durante 1 a
3 meses en series de casos y estudios
piloto con buen resultado anatómico y
funcional. 

Se han ensayado además fármacos
antiadrenérgicos alfa 23 y beta blo-
queantes 24-26 sin resultados positivos.

Se ha realizado un ensayo piloto sobre 5
pacientes tratados con finasterida (inhi-
bidor de la 5 alfa reductasa, antiandróge-
no) en los que se produjo una reducción
del LSR (que recidivó al suspender el
tratamiento) y sin mejoría de la agudeza
visual. 27

5.- Inhibidores de la anhidrasa
carbónica.
Nivel de evidencia 2b, Grado de reco-
mendación B. Recomendación favo-
rable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica, pese a su amplia utilización.

Se ha estudiado la utilidad de la acetazo-
lamida oral por su capacidad de inhibir la
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anhidrasa carbónica IV en el EPR que
podría facilitar la reabsorción del LSR.
Se ha realizado un estudio comparativo
no randomizado de cohortes sobre 15
pacientes y 7 controles, con una mejoría
subjetiva y de reabsorción del LSR en
los pacientes tratados y una reducción
del tiempo de reabsorción frente al
grupo control sin diferencia en el resul-
tado visual final ni en la tasa de recu-
rrencias. 28

6.- Fármacos anti-VEGF. 
Nivel de evidencia 1a, Grado de reco-
mendación A. No recomendable por
falta de eficacia.

Es un tratamiento fuera de ficha técnica.

No se consideran fármacos de primera
elección, pero se han realizado múlti-
ples ensayos pequeños. Aunque los
niveles de VEGF no se encuentran ele-
vados en el humor acuoso, se ha plante-
ado que podrían estar elevados de
forma local. 

Chung et al. realizaron un estudio de
meta análisis recogiendo cuatro ensa-
yos clínicos randomizados con grupo
control sobre el empleo de bevacizu-
mab en el tratamiento de la CSC, según
los cuales  no existían beneficios en
agudeza visual ni reducción del LSR
entre el grupo tratado con bevacizumab
y el grupo control a los 6 meses. 29 Los
grupos control en estos estudios eran
de observación en dos estudios, 30,31

de TFD low-fluence (reducción del tiem-
po de activación o reducción de la ener-
gía del láser) en un estudio 32 y de láser
diodo micropulsado subumbral en otro
estudio. 33

- Ensayos randomizados con grupo
control: Bae et al. compararon la TFD
low-fluence (en una única sesión)
con 3 inyecciones mensuales conse-

cutivas de ranibizumab en un ensayo
prospectivo randomizado controlado
sobre 32 ojos de 32 pacientes que
presentaban una CSC de más de 6
meses de evolución. 34 A los 12
meses observaron una superioridad
significativa de la TFD frente a ranibi-
zumab en términos de desaparición
del LSR y no significativa en térmi-
nos de mejoría visual.

- Otros estudios: Existen otros estu-
dios sin grupo control que comuni-
can buenos resultados tras el trata-
miento con una o varias inyecciones
de bevacizumab intravítreo a dosis
de 1.25 ó 2.50 mg, y de comparación
con la TFD con resultados similares
de agudeza visual, mayor adelgaza-
miento retiniano en los ojos tratados
con TFD y mayor número de recu-
rrencias en los ojos tratados con
bevacizumab. 35-42 

Se considera que no son eficaces en el
tratamiento de la CSC. Parece que el
papel de los fármacos antiangiogénicos
es más claro en el tratamiento de la
neovascularización coroidea relacionada
con la CSC a partir de case reports aisla-
dos. 43-46

7.- Ácido acetil salicílico. 
Nivel de evidencia 2a, Grado de reco-
mendación B. Recomendación Favo-
rable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica.

Los pacientes con CSC presentan nive-
les más elevados de factor inhibidor del
activador del plasminógeno que los con-
troles, por lo que se ha planteado el
papel de la hipercoagulabilidad y de la
utilidad del ácido acetil salicílico. En un
estudio randomizado no enmascarado
que empleaba 100mg diarios de ácido
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acetil salicílico durante 1 mes seguido
de 100mg a días alternos durante 5
meses, el tratamiento aceleraba la recu-
peración visual y reducía la tasa de recu-
rrencias, con un resultado visual ligera-
mente mejor que un grupo control histó-
rico. 47

8.- Otros tratamientos 
médicos. 
Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendación C. No recomendable por
falta de eficacia.

Hay series aisladas referentes al
empleo de metotrexate a dosis bajas
48 y un ensayo clínico sobre el uso de
antioxidantes a dosis elevadas sin
resultados favorables. 49

9.- Fotocoagulación con láser. 
Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendación A. Extremadamente reco-
mendable.

La fotocoagulación con láser se utiliza
para acelerar la reabsorción del LSR en
las formas agudas y crónicas. Se discu-
te su utilidad en la reducción del núme-
ro de recurrencias.

La fotocoagulación, por lo general con
láser de Argón, se realiza sobre las
áreas de fuga que se identifican en la
AGF, aunque se desconoce su mecanis-
mo de acción: puede sellar defectos en
el EPR, promover una respuesta de
cicatrización o estimular la acción de
bombeo del EPR próximo a la zona de
fuga. Los parámetros habituales son un
spot de 100-200µm durante 0.1s con
una potencia de 100 a 200mW. 50 Para
el tratamiento mediante fotocoagula-
ción se debe tener en cuenta que los
puntos de fuga deben estar a más de
375μm de la fóvea y que el tratamiento

se debe guiar por una AGF  reciente. Se
debe tener en cuenta además la dura-
ción del brote (por la posibilidad de reso-
lución espontánea), el estado del ojo
contralateral y la situación particular
(laboral, edad…) del paciente. Es nece-
sario controlar la lesión posteriormente
por la posibilidad de aparición de MNC.

- Ensayos clínicos randomizados con
grupo control: Se ha comunicado una
reabsorción más rápida del LSR tras
el tratamiento con láser sobre el
punto de fuga en un ensayo sobre 70
ojos con LSR. 51 En otro ensayo ran-
domizado con grupo control sobre 42
ojos comparando la fotocoagulación
del punto de fuga con un tratamien-
to simulado o alejado del punto de
fuga, la duración del LSR se redujo
en los ojos tratados mediante fotoco-
agulación directa frente al grupo con-
trol (láser a distancia y tratamiento
simulado), y no se produjeron recu-
rrencias en los ojos tratados median-
te láser directo. La limitación de este
estudio radica en que el láser directo
se aplicó solo en lesiones extrama-
culares. 52

- Otros estudios: Se han publicado
estudios no randomizados que coin-
ciden en una reducción del tiempo
de reabsorción del LSR, aunque no
se ponen de acuerdo en la aparición
de recurrencias y la agudeza visual
final debido a que el tiempo de
seguimiento es muy variable. Otras
series no controladas han utilizado la
fotocoagulación en rejilla en las for-
mas crónicas, que igualmente redu-
ce el tiempo de reabsorción y estabi-
liza la agudeza visual. 53 Existe des-
acuerdo en lo referente al riesgo de
que el láser en rejilla pueda dañar
aún más el EPR. 
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10.- Terapia fotodinámica. 
Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendación A. Extremadamente reco-
mendable.

Se trata de un tratamiento fuera de ficha
técnica pese a su gran popularidad.

La TFD produce una remodelación vas-
cular de la coroides y un adelgazamien-
to de la zona tratada, incluso a media
dosis, promueve la reabsorción del LSR
y previene las recurrencias, con buenos
resultados en las formas agudas y cróni-
cas. (Figura 7.1)

La microperimetría muestra un benefi-
cio funcional en los ojos tratados a
media dosis, incluso en ausencia de
mejoría en la agudeza visual.

El tratamiento de la CSC se puede
guiar mediante AGF, aunque con fre-
cuencia es necesario contar con una
ICG para identificar las áreas de perme-

abilidad coroidea aumentada (placas de
hipercianescencia) (Figura 7.2). La
ausencia de placas en la ICG puede
indicar un peor pronóstico visual. Se
puede realizar el tratamiento con un
solo spot que lo cubra por completo, o
desplazarlo de una zona a otra en el
caso de lesiones difusas del polo pos-
terior. Se deben evitar los defectos del
EPR por el riesgo de atrofia. Se puede
repetir el tratamiento a los 3 meses si
persiste el LSR, especialmente si la
respuesta inicial fue buena.

Tras el éxito del tratamiento con los
parámetros empleados en el protocolo
del Treatment of Age-Related Macular
Degeneration With Photodynamic The-
rapy (TAP) (infusión de verteporfin a
una dosis de 6 mg/m2 durante 10
minutos y activación del fármaco con
un láser de 689 nm durante 83 segun-
dos 5 minutos más tarde) 54 se planteó
la posibilidad de realizar tratamientos
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FIG 7.1. Paciente con CSC crónica, antes de recibir TFD ( A) y 1 mes  después del tratamiento dónde se
aprecia la desaparición del DNS y recuperación del perfil foveal (B)



con irradiación reducida (low-fluence)
o con menor dosis de verteporfin. 

- Ensayos clínicos randomizados:
Chan et al. realizaron un ensayo ran-
domizado, doble ciego con grupo
control comparando la TFD a media
dosis contra placebo en 63 ojos. 55 El
95% de los ojos tratados no presen-
taban LSR al cabo de un año frente al
58% de los ojos del grupo control
(p=0.001), y la agudeza visual se
mantuvo estable o mejoró en todos
los ojos tratados frente al 79% del
grupo control, lo que sugiere la utili-
dad del tratamiento incluso en for-
mas agudas. Reibaldi comparó la

TFD estándar vs. low-fluence obte-
niendo resultados similares de
reducción del LSR y de agudeza
visual, con menores efectos adver-
sos en el grupo low-fluence. 56

- Otros estudios: Los tratamientos
con TFD a dosis completa sugieren
un efecto beneficioso, con resolu-
ción completa del LSR en el 60-
100% de los ojos y una mejoría de
la agudeza visual estadísticamente
significativa57,58, aunque es fre-
cuente que sea necesario repetir el
tratamiento. Entre los efectos
adversos se han descrito la apari-
ción de neovascularización subreti-
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FIG 7.2. Imagen color de ojo derecho en paciente con desprendimiento neurosensorial por CSC crónica,
con fluido persistente durante más de 6 meses, en la que se aprecian alteraciones del EPR a nivel
macular (A). Imagen de autofluorescencia en la que se visualizan con mayor claridad las alteraciones del
EPR (B). AGF con hiperfluorescencia a nivel del punto de fuga en haz papilo macular (C). Fase tardía de
la angiografía con verde indocianina en la que se objetiva el área de hiperpermeabilidad de 1,5 diámetros
papilares y se indica con circulo rojo el área a tratar con TFD (D) 
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FIG 7.3. Retinografía color de paciente con CSC  en ojo izquierdo (1a). En la AGF se comprueba la
existencia de punto de fuga con patrón en “humo de chimenea” (1b y1c). Tras el tratamiento con TFD
se produce la aparición de una membrana neovascular (1d, 1e, 1f). 

OCT: Se comprueba la existencia de desprendimiento neurosensorial en el momento del diagnóstico de
CSC (1g) y el aspecto con edema y fluido subretiniano debido a la MNC (1h). La respuesta con AntiVEGF
fue buena, con reabsorción completa del fluido subretiniano (1i, 1j)



niana (Figura 7.3), isquemia coroi-
dea y zonas de hiperplasia o atrofia
del EPR en la zona tratada (Figura
7.4). Se cree que estos efectos
adversos pueden ser menos fre-
cuentes cuando se utiliza una
menor energía de activación del
verteporfin (reduciendo el tiempo
de exposición, la potencia o alteran-
do el tiempo entre la infusión del
fármaco y su activación), o bien
reduciendo la dosis de verteporfin.

No se han observado diferencias en la
tasa de mejoría visual o reabsorción del
LSR a dosis completa o a media dosis,
con una reducción de la aparición de
zonas de atrofia retiniana, isquemia ó
MNC. Zhao et al. realizaron un estudio
de comparación de dosis y llegaron a la
conclusión de que los mejores resulta-
dos se obtienen con un 30% de la dosis
TAP, aunque el estudio se realizó sobre

un grupo pequeño de 15 pacientes. A
una dosis del 30–70% se produce una
reabsorción completa del LSR, mientras
que al 10-20% se producen recidivas. 59

La TFD se ha utilizado sobre todo en el
tratamiento del LSR de las formas agu-
das y crónicas, aunque se han descrito
también dos case reports en el trata-
miento de los desprendimientos del
EPR sin LSR a dosis completa con recu-
peración completa de la visión. Se reco-
mienda precaución en el caso de lesio-
nes grandes por el riesgo de desgarros
del EPR. 

11. Láser diodo micropulsado. 
Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendación A. Extremadamente reco-
mendable.

El tratamiento con láser de diodo micro-
pulsado emplea una serie de pulsos
ultracortos de láser diodo de 810 nm, lo
que permite una dosificación adecuada
de la energía minimizando el daño térmi-
co al tejido retiniano al tiempo que se
tratan los puntos de fuga focales del
EPR. Uno de los inconvenientes es la
ausencia de una lesión visible (sub-
umbral)  por lo que no se puede verificar
la zona tratada. 

- Ensayos randomizados con grupo
control: Verma et al. randomizaron
30 ojos con CSC aguda y un único
punto de fuga a tratamiento median-
te diodo micropulsado o láser de
argón estándar, obteniendo un resul-
tado anatómico similar y de agudeza
visual, aunque con mejor sensibili-
dad al contraste y ausencia de esco-
tomas en el grupo de láser diodo,
frente a 6 de 15 pacientes con esco-
toma en el grupo del láser de
argón.60 Roisman et al. randomiza-
ron 15 pacientes a tratamiento
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FIG 7.4. Alteración del EPR secundaria a
tratamiento con TFD a dosis completa en paciente
con CSC.



mediante láser diodo micropulsado
(10 pacientes) o tratamiento simula-
do observando una mejoría de agu-
deza visual significativa en el grupo
tratado frente al grupo control.61 Un
ensayo prospectivo sobre 52 pacien-
tes de comparación entre el láser
micropulsado (16 ojos) controlado
con bevacizumab (10 ojos) y obser-
vación (26 ojos) obtuvo una resolu-
ción del LSR a los 10 meses en el
88% de los ojos tratados mediante
láser frente a 40% en el grupo de
bevacizumab y 8% en el grupo no
tratado, con una mejoría de 6 letras
en el grupo tratado con láser micro-
pulsado frente a una pérdida de 1 y 2
letras en los grupos de bevacizumab
y observación, respectivamente. 33

- Otros estudios: Se han publicado
series menores con 31 ojos tratados
con resultados favorables en las
lesiones focales (19 casos de resolu-
ción completa del LSR de un total de
20 casos) y menos favorables en las
lesiones difusas (5 de 11 casos).
62,63 Ricci et al. han comunicado una
técnica de láser diodo con ICG que
aprovecha el pico de absorción de la
ICG en 805–810 nm lo que potencia
el efecto del láser en la zona afecta-
da, al tiempo que permite verificar el
efecto del láser mediante un angió-
grafo con filtro de ICG. 64

12. Termoterapia 
Transpupilar (TTT). 
Nivel de evidencia 3, Grado de reco-
mendación C. Recomendación favo-
rable pero no concluyente.

La TTT utiliza un pulso de láser prolonga-
do de baja energía de 810nm. Su objeti-
vo es elevar la temperatura de la coroi-
des e inducir la aparición de trombos. Se
ha propuesto como tratamiento en
lesiones yuxtafoveales que no se pue-
den tratar con láser térmico. La eviden-
cia es baja y se basa en series de casos,
con una tasa de resolución del LSR del
64 al 96% de los casos, con mejoría
visual entre el 50 y el 92% de los casos,
aunque carecemos de estudios con
grupo control adecuado y de seguimien-
tos prolongados. 65-67

13.- Terapia láser selectiva. 
Nivel de evidencia 1b, Grado de reco-
mendación A. Extremadamente reco-
mendable.

Se ha empleado la terapia selectiva con
láser (Nd:YLF) en un estudio Fase II
prospectivo randomizado frente a un
grupo control no tratado, observándose
una mejoría significativa anatómica y
funcional en el grupo tratado. 68
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Ensayos clínicos randomizados en CSC 

2014 Bae SH34 32 12m La TFD low-fluence es superior al tratamiento 
con ranibizumab en las formas crónicas

2013 Roisman L 61 15 3m El láser diodo micropulsado es superior al tratamiento 
simulado en las formas crónicas 

2013 Dang Y 11 53 La erradicación de H. pylori no mejora la agudeza visual 
ni el LSR 

2013 Behnia M 69 37 6m El láser subumbral mejora la agudeza visual 

2013 Aydin E 30 22 3m Bevacizumab intravítreo es superior al control no tratado

2013 Semeraro F 32 22 No existen diferencias significativas entre bevacizumab 
y TFD low-fluence

2013 Ratanasukon M 49 51 Los antioxidantes a altas dosis no son beneficiosos en 
las formas agudas de CSC 

2012 Koss MJ 33 52 10m El láser diodo subumbral es superior al tratamiento 
con bevacizumab

2011 Wu ZH 70 34 12m La TFD a media dosis es superior al placebo 
en términos de agudeza visual.

2011 Bae SH 71 16 3m La TFD low-fluence es superior a ranibizumab 

2011 Klatt C 68 30 3m La fotocoagulación selectiva con láser (Nd:YLF) 
es superior al control 

2010 Lim JW 31 24 6m El tratamiento con bevacizumab es similar 
a la observación 

2008 Chan WM 55 63 12m La TFD a media dosis es superior a la observación 
en términos de agudeza visual y LSR

2004 Verma L 60 30 1m El láser diodo es superior al Argón verde en términos 
de agudeza visual.

1983 Robertson 52 42 18m El láser de Argón acelera la reabsorción del LSR 
y reduce las recurrencias 

1979 Leaver P 51 70 El láser de Argón acelera la reabsorción del LSR

Año Autor N t Conclusión

N: Número de pacientes.

T: Tiempo de seguimiento en meses.
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67

1. Klein ML, Van Buskirk EM, Friedman E, Gra-
goudas E, Chandra S. Experience with non-
treatment of central serous choroidopathy.
Arch Ophthalmol 1974; 91: 247-50.

2. Bujarborua D. Long-term follow-up of idiopa-
thic central serous chorioretinopathy without
laser. Acta Ophthalmol Scand 2001; 79: 417-
21.

3. Baran NV, Gurlu VP, Esgin H. Long-term
macular function in eyes with central serous
chorioretinopathy. Clin Experiment Ophthal-
mol 2005; 33: 369-72.

4. Gelber GS, Schatz H. Loss of vision due to
central serous chorioretinopathy following
psychological stress. Am J Psychiatry 1987;
144: 46-50.

5. Kloos P, Laube I, Thoelen A. Obstructive
sleep apnea in patients with central serous
chorioretinopathy. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol 2008; 246: 1225-8.

6. Jain AK, Kaines A, Schwartz S. Bilateral cen-
tral serous chorioretinopathy resolving rapidly
with treatment for obstructive sleep apnea.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2010; 248:
1037-9.

7. Damar E, Toklu Y, Tuncel A, Balci M, Aslan Y,
Simsek S, Atan A. Does therapeutic dose of
sildenafil citrate treatment lead to central
serous chorioretinopathy in patients with
erectile dysfunction? Am J Mens Health
2013; 7: 439-43.

8. Aliferis K, Petropoulos IK, Farpour B, Matter
MA, Safran AB. Should central serous chorio-
retinopathy be added to the list of ocular side
effects of phosphodiesterase 5 inhibitors?
Ophthalmologica 2012; 227: 85-9.

9. Sharma T, Shah N, Rao M, Gopal L, Shanmu-
gam MP, Gopalakrishnan M, Bhende P, Bhen-
de M, Shetty NS, Baluswamy S. Visual outco-
me after discontinuation of corticosteroids in
atypical severe central serous chorioretino-
pathy. Ophthalmology 2004; 111: 1708-14.

10. Casella AM, Berbel RF, Bressanim GL, Mala-
guido MR, Cardillo JA. Helicobacter pylori as
a potential target for the treatment of central
serous chorioretinopathy. Clinics (Sao Paulo)
2012; 67: 1047-52.

11. Dang Y, Mu Y, Zhao M, Li L, Guo Y, Zhu Y. The
effect of eradicating Helicobacter pylori on
idiopathic central serous chorioretinopathy
patients. Ther Clin Risk Manag 2013; 9: 355-
60.

12. Rahbani-Nobar MB, Javadzadeh A, Ghojaza-
deh L, Rafeey M, Ghorbanihaghjo A. The
effect of Helicobacter pylori treatment on
remission of idiopathic central serous chorio-
retinopathy. Mol Vis 2011; 17: 99-103.

13. Nielsen JS, Jampol LM. Oral mifepristone for
chronic central serous chorioretinopathy.
Retina 2011; 31: 1928-36.

14. Sanchez-Pacheco Tardon L, Pardo Saiz A,
Nebot Martinez J, Jornet Montana S. Mife-
pristone as a treatment alternative to chronic
serous chorioretinopathy. Farm Hosp 2010;
34: 44-5.

15. Steinle NC, Gupta N, Yuan A, Singh RP. Oral
rifampin utilisation for the treatment of chro-
nic multifocal central serous retinopathy. Br J
Ophthalmol 2012; 96: 10-3.

16. Golshahi A, Klingmuller D, Holz FG, Eter N.
Ketoconazole in the treatment of central
serous chorioretinopathy: a pilot study. Acta
Ophthalmol 2010; 88: 576-81.

17. Meyerle CB, Freund KB, Bhatnagar P, Shah V,
Yannuzzi LA. Ketoconazole in the treatment
of chronic idiopathic central serous choriore-
tinopathy. Retina 2007; 27: 943-6.

18. Maier M, Stumpfe S, Feucht N, Strobl P, Rath
V, Lohmann CP. Mineralocorticoid receptor
antagonists as treatment option for acute and
chronic central serous chorioretinopathy.
Ophthalmologe 2014; 111: 173-80.

19. Bousquet E, Beydoun T, Zhao M, Hassan L,
Offret O, Behar-Cohen F. Mineralocorticoid
receptor antagonism in the treatment of

Bibliografía



68

17   Manejo de la Coriorretinopatía Central Serosa

chronic central serous chorioretinopathy: a
pilot study. Retina 2013; 33: 2096-102.

20. Breukink MB, den Hollander AI, Keunen JE,
Boon CJ, Hoyng CB. The use of eplerenone
in therapy-resistant chronic central serous
chorioretinopathy. Acta Ophthalmol .
2014;92:488-90

21. Gruszka A. Potential involvement of mineralo-
corticoid receptor activation in the pathoge-
nesis of central serous chorioretinopathy:
case report. Eur Rev Med Pharmacol Sci
2013; 17: 1369-73.

22. Zhao M, Celerier I, Bousquet E, Jeanny JC,
Jonet L, Savoldelli M, Offret O, Curan A, Far-
man N, Jaisser F, Behar-Cohen F. Mineralo-
corticoid receptor is involved in rat and
human ocular chorioretinopathy. J Clin Invest
2012; 122: 2672-9.

23. Heinrich MR. Central serous retinopathy and
alpha-blockaders. Bull Soc Ophtalmol Fr
1974; 74: 681-3.

24. Chrapek O, Spackova K, Rehak J. Treatment
of central serous chorioretinopathy with beta
blockers. Cesk Slov Oftalmol 2002; 58: 382-
6.

25. Fabianova J, Porubska M, Cepilova Z. Central
serous chorioretinopathy--treatment with
beta blockers. Cesk Slov Oftalmol 1998; 54:
401-4.

26. Tatham A, Macfarlane A. The use of propra-
nolol to treat central serous chorioretino-
pathy: an evaluation by serial OCT. J Ocul
Pharmacol Ther 2006; 22: 145-9.

27. Forooghian F, Meleth AD, Cukras C, Chew
EY, Wong WT, Meyerle CB. Finasteride for
chronic central serous chorioretinopathy.
Retina 2011; 31: 766-71.

28. Pikkel J, Beiran I, Ophir A, Miller B. Acetazo-
lamide for central serous retinopathy. Oph-
thalmology 2002; 109: 1723-5.

29. Chung YR, Seo EJ, Lew HM, Lee KH. Lack of
positive effect of intravitreal bevacizumab in
central serous chorioretinopathy: meta-analy-
sis and review. Eye (Lond) 2013; 27: 1339-46.

30. Aydin E. The efficacy of intravitreal bevacizu-
mab for acute central serous chorioretino-
pathy. J Ocul Pharmacol Ther 2013; 29: 10-3.

31. Lim JW, Ryu SJ, Shin MC. The effect of intra-
vitreal bevacizumab in patients with acute
central serous chorioretinopathy. Korean J
Ophthalmol 2010; 24: 155-8.

32. Semeraro F, Romano MR, Danzi P, Morescal-
chi F, Costagliola C. Intravitreal bevacizumab
versus low-fluence photodynamic therapy for
treatment of chronic central serous choriore-
tinopathy. Jpn J Ophthalmol 2012; 56: 608-
12.

33. Koss MJ, Beger I, Koch FH. Subthreshold
diode laser micropulse photocoagulation ver-
sus intravitreal injections of bevacizumab in
the treatment of central serous chorioretino-
pathy. Eye (Lond) 2012; 26: 307-14.

34. Bae SH, Heo J, Kim C, Kim TW, Shin JY, Lee
JY, Song SJ, Park TK, Moon SW, Chung H.
Low-fluence photodynamic therapy versus
ranibizumab for chronic central serous chorio-
retinopathy: one-year results of a randomized
trial. Ophthalmology 2014; 121: 558-65.

35. Wong IY, Koo SC, Chan CW. Intravitreal beva-
cizumab injection for central serous choriore-
tinopathy. Retina 2011; 31: 198-9; author
reply 9.

36. Lim JW, Kim MU. The efficacy of intravitreal
bevacizumab for idiopathic central serous
chorioretinopathy. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol 2011; 249: 969-74.

37. Lee ST, Adelman RA. The treatment of recu-
rrent central serous chorioretinopathy with
intravitreal bevacizumab. J Ocul Pharmacol
Ther 2011; 27: 611-4.

38. Lee JY, Chae JB, Yang SJ, Kim JG, Yoon YH.
Intravitreal bevacizumab versus the conven-
tional protocol of photodynamic therapy for
treatment of chronic central serous choriore-



69

Bibliografía

tinopathy. Acta Ophthalmol 2011; 89: e293-4.

39. Nowroozzadeh MH. Intravitreal bevacizumab
injection for central serous chorioretinopathy.
Retina 2010; 30: 1322-3; author reply 3.

40. Chhablani JK, Narayanan R. Intravitreal beva-
cizumab injection for central serous choriore-
tinopathy. Retina 2010; 30: 1323-24; author
reply 4.

41. Huang WC, Chen WL, Tsai YY, Chiang CC, Lin
JM. Intravitreal bevacizumab for treatment of
chronic central serous chorioretinopathy. Eye
(Lond) 2009; 23: 488-9.

42. Torres-Soriano ME, Garcia-Aguirre G, Kon-
Jara V, Ustariz-Gonzales O, Abraham-Marin
M, Ober MD, Quiroz-Mercado H. A pilot
study of intravitreal bevacizumab for the tre-
atment of central serous chorioretinopathy
(case reports). Graefes Arch Clin Exp Oph-
thalmol 2008; 246: 1235-9.

43. Pikkel J, Rumelt S. Intravitreal bevacizumab
for choroidal neovascularization secondary to
laser photocoagulation for central serous cho-
rioretinopathy. Eur J Ophthalmol 2012; 22:
488-91.

44. Nomura Y, Obata R, Yanagi Y. Intravitreal
bevacizumab for iatrogenic choroidal neovas-
cularization due to laser photocoagulation in
central serous chorioretinopathy. Jpn J Oph-
thalmol 2012; 56: 245-9.

45. Montero JA, Ruiz-Moreno JM, Fernandez-
Munoz M. Intravitreal bevacizumab to treat
choroidal neovascularization following pho-
todynamic therapy in central serous choroido-
pathy. Eur J Ophthalmol 2011; 21: 503-5.

46. Mandal S, Sinha S, Abbas Z, Venkatesh P.
Intravitreal bevacizumab for subfoveal choroi-
dal neovascularization complicating active
central serous chorioretinopathy. Indian J
Ophthalmol 2011; 59: 338-9.

47. Caccavale A, Romanazzi F, Imparato M, Negri
A, Morano A, Ferentini F. Low-dose aspirin as
treatment for central serous chorioretino-
pathy. Clin Ophthalmol 2010; 4: 899-903.

48. Kurup SK, Oliver A, Emanuelli A, Hau V, Calla-
nan D. Low-dose methotrexate for the treat-
ment of chronic central serous chorioretino-
pathy: a retrospective analysis. Retina 2012;
32: 2096-101.

49. Ratanasukon M, Bhurayanontachai P, Jirarat-
tanasopa P. High-dose antioxidants for central
serous chorioretinopathy; the randomized
placebo-controlled study. BMC Ophthalmol
2012; 12: 20.

50. Greite JH, Birngruber R. Low intensity argon
laser coagulation in central serous retino-
pathy (csr). Ophthalmologica 1975; 171: 214-
43.

51. Leaver P, Williams C. Argon laser photocoa-
gulation in the treatment of central serous
retinopathy. Br J Ophthalmol 1979; 63: 674-7.

52. Robertson DM, Ilstrup D. Direct, indirect, and
sham laser photocoagulation in the manage-
ment of central serous chorioretinopathy. Am
J Ophthalmol 1983; 95: 457-66.

53. Yannuzzi LA, Slakter JS, Kaufman SR, Gupta
K. Laser treatment of diffuse retinal pigment
epitheliopathy. Eur J Ophthalmol 1992; 2:
103-14.

54. Photodynamic therapy of subfoveal choroidal
neovascularization in age-related macular
degeneration with verteporfin: one-year
results of 2 randomized clinical trials--TAP
report. Treatment of age-related macular
degeneration with photodynamic therapy
(TAP) Study Group. Arch Ophthalmol 1999;
117: 1329-45.

55. Chan WM, Lai TY, Lai RY, Liu DT, Lam DS.
Half-dose verteporfin photodynamic therapy
for acute central serous chorioretinopathy:
one-year results of a randomized controlled
trial. Ophthalmology 2008; 115: 1756-65.

56. Reibaldi M, Cardascia N, Longo A, Furino C,
Avitabile T, Faro S, Sanfilippo M, Russo A,
Uva MG, Munno F, Cannemi V, Zagari M,
Boscia F. Standard-fluence versus low-fluen-
ce photodynamic therapy in chronic central
serous chorioretinopathy: a nonrandomized



clinical trial. Am J Ophthalmol 2010; 149:
307-15 .

57. Ruiz-Moreno JM, Lugo FL, Armada F, Silva R,
Montero JA, Fernando Arevalo J, Arias L,
Gomez-Ulla F. Photodynamic therapy for
chronic central serous chorioretinopathy.
Acta Ophthalmologica 2010; 88: 371-6.

58. Silva RM, Ruiz-Moreno JM, Gomez-Ulla F,
Montero JA, Gregorio T, Cachulo ML, Pires
IA, Cunha-Vaz JG, Murta JN. Photodynamic
therapy for chronic central serous chorioreti-
nopathy: a 4-year follow-up study. Retina-the
Journal of Retinal and Vitreous Diseases
2013; 33: 309-15.

59. Zhao MW, Zhou P, Xiao HX, Lv YS, Li CA, Liu
GD, Li XX. Photodynamic therapy for acute
central serous chorioretinopathy: the safe
effective lowest dose of verteporfin. Retina
2009; 29: 1155-61.

60. Verma L, Sinha R, Venkatesh P, Tewari HK.
Comparative evaluation of diode laser versus
argon laser photocoagulation in patients with
central serous retinopathy: a pilot, randomi-
zed controlled trial [ISRCTN84128484]. BMC
Ophthalmol 2004; 4: 15.

61. Roisman L, Magalhaes FP, Lavinsky D,
Moraes N, Hirai FE, Cardillo JA, Farah ME.
Micropulse diode laser treatment for chronic
central serous chorioretinopathy: a randomi-
zed pilot trial. Ophthalmic Surg Lasers Ima-
ging Retina 2013; 44: 465-70.

62. Gupta B, Elagouz M, McHugh D, Chong V,
Sivaprasad S. Micropulse diode laser photo-
coagulation for central serous chorio-retino-
pathy. Clin Experiment Ophthalmol 2009; 37:
801-5.

63. Lanzetta P, Furlan F, Morgante L, Veritti D,
Bandello F. Nonvisible subthreshold micropul-
se diode laser (810 nm) treatment of central
serous chorioretinopathy. A pilot study. Eur J
Ophthalmol 2008; 18: 934-40.

64. Ricci F, Missiroli F, Cerulli L. Indocyanine
green dye-enhanced micropulsed diode laser:
a novel approach to subthreshold RPE treat-
ment in a case of central serous chorioretino-
pathy. Eur J Ophthalmol 2004; 14: 74-82.

65. Manayath GJ, Narendran V, Arora S, Morris
RJ, Saravanan VR, Shah PK. Graded subth-
reshold transpupillary thermotherapy for
chronic central serous chorioretinopathy.
Ophthalmic Surg Lasers Imaging 2012; 43:
284-90.

66. Shukla D, Kolluru C, Vignesh TP, Karthikpra-
kash S, Kim R. Transpupillary thermotherapy
for subfoveal leaks in central serous choriore-
tinopathy. Eye (Lond) 2008; 22: 100-6.

67. Hussain N, Khanna R, Hussain A, Das T.
Transpupillary thermotherapy for chronic cen-
tral serous chorioretinopathy. Graefes Arch
Clin Exp Ophthalmol 2006; 244: 1045-51.

68. Klatt C, Saeger M, Oppermann T, Porksen E,
Treumer F, Hillenkamp J, Fritzer E, Brinkmann
R, Birngruber R, Roider J. Selective retina
therapy for acute central serous chorioretino-
pathy. Br J Ophthalmol 2011; 95: 83-8.

69. Behnia M, Khabazkhoob M, Aliakbari S, Abadi
AE, Hashemi H, Pourvahidi P. Improvement
in visual acuity and contrast sensitivity in
patients with central serous chorioretino-
pathy after macular subthreshold laser the-
rapy. Retina 2013; 33: 324-8.

70. Wu ZH, Lai RY, Yip YW, Chan WM, Lam DS,
Lai TY. Improvement in multifocal electroreti-
nography after half-dose verteporfin photody-
namic therapy for central serous chorioretino-
pathy: a randomized placebo-controlled trial.
Retina 2011; 31: 1378-86.

71. Bae SH, Heo JW, Kim C, Kim TW, Lee JY,
Song SJ, Park TK, Moon SW, Chung H. A ran-
domized pilot study of low-fluence photody-
namic therapy versus intravitreal ranibizumab
for chronic central serous chorioretinopathy.
Am J Ophthalmol 2011; 152: 784-92 .

17   Manejo de la Coriorretinopatía Central Serosa

70





a) Evolución
Habitualmente la evolución de la CSC es
hacia la resolución del cuadro patológi-
co. En la mayoría de los casos (80-90%)
la enfermedad es autolimitada y los bro-
tes suelen durar 2 ó 3 meses. Hasta un
60% de los pacientes llega a recuperar
una agudeza visual normal de 20/20. El
50 % de los pacientes presentarán reci-
divas en el mismo ojo y habitualmente
durante el primer año. 

Cuando cursa en forma de brotes múlti-
ples, presenta un curso de larga evolu-
ción o surgen complicaciones, puede
asociarse a un deterioro de la visión. 

Se ha observado un pronóstico más
desfavorable en los casos asociados a
alteraciones sistémicas como son la

insuficiencia renal, pacientes transplan-
tados, embarazo e hipercortisolismo
endógeno o exógeno.

El 50% de los casos puede llegar a des-
arrollar formas crónicas con daño grave
del EPR a los 12 años de evolución1.

Entre las secuelas que puede presentar
está la disminución de la agudeza visual,
la metamorfopsia, la disminución de
sensibilidad al contraste en la parte
afectada del campo visual2, la visión
alterada de los colores (discromatopsia)
y del brillo.

b) Complicaciones
Existen numerosas complicaciones que
surgen en la CSC y que empeoran el
pronóstico.  Unas se atribuyen a la fase
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8. Pronóstico

Figuras 8.1 y 8.2. Autofluorescencia de ambos ojos de un paciente en el que se observan amplias áreas
de atrofia del EPR combinadas con puntos hiperautofluorescentes y zonas en forma de reguero.



crónica de la enfermedad y otras, como
la MNC pueden aparecer de forma
espontánea ó tras el tratamiento.

La persistencia y recurrencia de los des-
prendimientos foveales favorece la cro-
nicidad del cuadro, con puntos de fuga a
nivel del EPR. Los desprendimientos
recurrentes del neuroepitelio con atrofia
del EPR con patrones gravitacionales
“en reguero” desde la región macular
hacia la retina inferior son identificables
fácilmente en las imágenes de autofluo-
rescencia. (Figuras 8.1 y 8.2) 

Los DEP de larga evolución y recurren-
tes pueden aparecer con migración del
pigmento o atrofia. En la retina se pro-
ducen alteraciones como la dilatación
capilar proximal y la isquemia capilar dis-
tal en el área del desprendimiento de
retina. Los cambios en el EPR consisten
tanto en atrofia como en el depósito de
pigmento perivascular o, en ocasiones,
espículas óseas3. La pseudorretinosis
pigmentaria atípica fue descrita por pri-
mera vez por Gass como una forma de
CSC.4,5

Frecuentemente los DEP se pueden
encontrar junto a acúmulos de fibrina.
Normalmente, estos depósitos de fibri-
na desaparecen pero, en ocasiones,
favorecen la fibrosis subretiniana y la
formación de cicatrices, llevando al
paciente a la pérdida de agudeza visual
permanente4.

La enfermedad crónica y recurrente y
los DEP grandes y múltiples son facto-
res que predisponen a la exudación de
fibrina subretiniana4.

Un 5 % de los pacientes desarrollan
una MNC ya sea tras la realización del
tratamiento mediante terapia fotodiná-
mica6 o de forma espontánea7. La pre-
sencia de hemorragias intra o subreti-
nianas adyacentes a una CSC crónica

nos debe hacer sospechar de neovas-
cularización coroidea. La confirmación
se realizará mediante AGF y OCT. La
MNC secundaria a la CSC se ha tratado
con éxito mediante inyecciones intraví-
treas de fármacos inhibidores del fac-
tor de crecimiento del endotelio vascu-
lar (VEGF)6,8-9.

(Nivel de evidencia 3 con un grado de
recomendación C)

Ocasionalmente, se observa atrofia del
EPR subfoveal presentando una reduc-
ción del grosor de la retina neurosenso-
rial en regiones foveales y/o extrafovea-
les donde no existe DNS. (Figura 8.3)

Otros signos observados que pueden
aparecer son los desprendimientos
serosos extensos del EPR, edema
macular quístico10, tractos de atrofia
descendente11 del EPR y los precipita-
dos subretinianos hiperreflectivos.

La CSC crónica inactiva, también llama-
da epiteliopatia pigmentaria retiniana
difusa se caracteriza por la presencia de
despigmentación y atrofia del EPR mul-
tifocal y/o difusa, con obligatoria ausen-
cia de DNS asociado. Son complicadas
de diagnosticar si no hay un anteceden-
te de CSC aguda ya que pueden simular
otras patologías12.
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Figura 8.3 OCT de ojo derecho (figura 8.1) en la
que se aprecia la atrofia macular evidenciándose
el adelgazamiento foveal. 
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