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RESUMEN

Objetivo: La infección gástrica por Helicobacter
pylori (HP) es considerada como un factor de ries-
go importante en la patología arterial oclusiva.
Actualmente se piensa que la coriorretinopatía sero-
sa central (CSC) es una enfermedad por oclusión
multifocal en la coriocapilar. El objeto de este estu-
dio es valorar una posible relación patogénica entre
la infección gástrica por HP y la CSC.
Material y método: Se estudió un grupo de 16
pacientes con CSC y 20 controles. El estudio de la
infección por HP se realizó con el test respiratorio
de la urea-13C (TRU). El diagnóstico clínico de
CSC se confirmó con biomicroscopía posterior y
angiografía fluoresceínica.
Resultados: De los 16 pacientes CSC, 11 (68,75%)
fueron varones y 5 (31,25%) mujeres con una edad
media de 46,3 años. La infección por HP fue posi-
tiva en 11 pacientes (68,75%) y negativa en 5
(31,25%). Los hombres fueron HP positivo (HP+)
en el 72,7% de los casos frente a las mujeres que
fueron HP+ en el 60%. La diferencia en prevalencia
de HP entre el grupo-CSC (68,75%) y el grupo-con-
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ABSTRACT

Objective: Helicobacter pylori (HP) gastric infec-
tion has been implicated as an important factor in
occlusive arterial pathology. Nowadays, it is sus-
pected that central serous chorioretinopathy (CSC)
is due to a multifocal vascular occlusive disease of
the choriocapillaris. The aim of this study was to
determine the relation between gastric HP infection
and CSC.
Materials and methods: We evaluated a group of
16 patients with CSC and 20 controls. HP infection
was assessed by the 13C-urea breath test (UBT).
Clinical CSC diagnosis was confirmed by fundus
biomicroscopy and fluorescein angiography. 
Results: Out of 16 patients with CSC, 11 (68.75%)
were males and 5 (31.25%) females, with a mean
age of 46.3 years. HP infection was positive in 11
patients (68.75%) and negative in 5 (31.25%). Men
were HP-positive (HP+) in 72.7% of cases, compa-
red to women who were HP+ in 60% of cases. The
difference in prevalence of HP between the CSC-
group (68.75%) and the control-group (30%) was
found to be statistically significant (p< 0.05). HP+
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INTRODUCCIÓN

La coriorretinopatía serosa central (CSC) clásica-
mente se define como un desprendimiento seroso
neurosensorial de la retina de origen desconocido que
afecta a la mácula generalmente durante episodios de
estrés emocional y típicamente a varones jóvenes
entre 25 y 45 años (1). La mayoría de los casos tienen
una recuperación funcional espontánea, pero a veces
en los pacientes de mayor edad se puede cronificar
con signos de descompensación del epitelio pigmen-
tario (EP) retiniano y pérdida grave de visión (1,2). La
etiopatogenia de la CSC es desconocida (1,2) aunque
siempre se ha relacionado con personalidades tipo A,
personas ansiosas y estresadas, considerando que en
la fase aguda se produce una liberación de corticoides
(cortisol) y adrenalina. La adrenalina puede causar
daño en la coriocapilar e incrementar su permeabili-
dad. El cortisol puede potenciar la acción vasocons-
trictora de las catecolaminas. La inhibición de la sín-
tesis de colágeno por el cortisol puede producir adel-
gazamiento de la pared capilar resultando en un
aumento de su fragilidad favoreciendo la permeabili-
dad de la coriocapilar (1-3). El Helicobacter pylori
(HP) es una bacteria gram negativa gástrica de aspec-
to espiral que se asocia a múltiples patologías digesti-
vas y extradigestivas (4-10). HP no atrajo el interés de
los oftalmólogos hasta recientemente (11-13). Este
trabajo tiene por objeto establecer una posible rela-
ción patogénica entre la infección gástrica por Heli-
cobacter pylori y la coriorretinopatía serosa central.

SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODOS

Este estudio fue aprobado por la Comisión de
Investigación y Docencia de nuestro hospital. Los

pacientes procedían de la consulta de retina. Se
estudiaron 36 personas (16 pacientes y 20 contro-
les) entre los años 2002 y 2006. En la tabla I se pre-
sentan las características demográficas de ambos
grupos. Los criterios de inclusión para los pacientes
(grupo-CSC) fueron los siguientes:

— Aceptar participar en el estudio con firma del
consentimiento informado.

— No haber sido diagnosticado previamente de
infección por HP.

— No haber sido tratado tres meses previos al
estudio con antibióticos, corticoides, citrato de sil-
denafilo o fármacos simpático-miméticos. En las
mujeres en edad fértil prueba de embarazo negativo.

— Fondo de ojo: Desprendimiento seroso reti-
niano asociado o no a un desprendimiento seroso
del epitelio pigmentario.

— Angiografía fluoresceínica: Uno o varios
puntos de fuga a nivel del epitelio pigmentario reti-
niano.

Los criterios de inclusión para los controles (gru-
po-control) fueron:

— Aceptar participar en el estudio con firma del
consentimiento informado.

— Ser cónyuge o hermanos de pacientes del gru-
po anterior.

— No tener historia pasada o presente de CSC.
— No haber sido diagnosticado previamente de

infección por HP.

trol (30%) fue significativa (p< 0,05). Los pacientes
HP+ tenían más dolores gástricos que los pacientes
HP negativo (HP-) (72,73% vs 20%).
Conclusiones: Estos resultados indican una posible
asociación estadística entre la infección gástrica por
Helicobacter pylori y la coriorretinopatía serosa cen-
tral, pudiendo considerar la infección por HP como
un posible factor de riesgo en los pacientes CSC.

Palabras clave: CSC, Helicobacter pylori, test res-
piratorio de la urea, infección gástrica, manifesta-
ción extradigestiva, factor de riesgo.

patients had more gastric pain than HP negative
(HP-) patients (72.73% vs 20%).
Conclusions: These results indicate a possible sta-
tistical association between Helicobacter pylori
gastric infection and CSC. HP should thus be con-
sidered a risk factor in CSC patients. (Arch Soc Esp
Oftalmol 2008; 83: 177-182).

Key words: CSC, Helicobacter pylori, urea breath
test, gastric infection, extradigestive manifestation,
risk factor.

Tabla I. Características demográficas

Grupo control Grupo CSC

N.º 20 16
Sexo 13 (65%) varones 11 (68,75%) varones
Edad: 50,2 D.E. 12,4 46,3 D.E.13,2 

CSC: Coriorretinopatía serosa central; N.º: número. 



— No haber sido tratado tres meses previos al
estudio con antibióticos, corticoides, citrato de sil-
denafilo o fármacos simpático-miméticos. En las
mujeres en edad fértil prueba de embarazo negativo.

Los criterios de exclusión fueron:
— No aceptar las condiciones del estudio.
— Imposibilidad para realizar el seguimiento.
— Embarazo, lactancia y puerperio.
— Tratamiento con corticoides, antibióticos,

simpático-miméticos, citrato de sildenafilo y vita-
minas en el presente o tres meses antes del estudio.

— Colagenopatías o trasplantados.
La valoración del dolor gástrico se realizó con:
— Escala descriptiva simple o de valoración ver-

bal (VRS): clasifica en no dolor, suave, moderado,
mucho e insoportable.

— Escala de Andersen: medición del dolor des-
de el punto de vista dinámico y lo cuantifica según
se describe de forma espontánea, en reposo, con
movimientos ligeros o con la tos. 

Se realizó una exploración oftalmológica com-
pleta que incluyó angiografía fluoresceínica. El
estudio del HP se hizo con un método no invasivo,
el test repiratorio de la urea (TRU): a cada paciente
se le dio para ingerir una solución de 100 mg de
urea C13 asociada a ácido cítrico. Cuando HP colo-
niza la mucosa gástrica, la ureasa bacteriana meta-
boliza la urea en NH3 (amoniaco) y en CO2 (dióxi-
do de carbono) que se elimina por el aire expirado
y con un espectrómetro de masas se cuantifica el
C13. Nuestro laboratorio pone el valor de corte en
2,5 C13 º/00 (HP + >2,5 C13 º/00).

Para comparar las variables cualitativas entre los
pacientes y el grupo control se utilizó el chi cuadra-
do y la t de Student para las variables cuantitativas.

RESULTADOS

En la tabla II se muestra la comparación entre los
pacientes y el grupo control con respecto a HP. De
los 16 pacientes con CSC, once (68,75%) fueron
positivos para HP y cinco casos (31,25%) fueron
negativos. En el grupo control, seis (30%) fueron
positivos para HP y 14 casos (70%) fueron negati-
vos. En la tabla III se muestra el porcentaje de HP
por sexos. En el grupo-CSC los hombres fueron HP
positivo en el 72,73% de los casos frente a las muje-
res que fueron positivas en el 60%. En el grupo-
Control el 30,77% de los hombres fueron positivos
frente al 28,57% de las mujeres. Cuando se realiza

un análisis estratificado de la muestra según el sexo,
se observa que el HP se asocia a una menor edad de
diagnóstico de CSC en el grupo de hombres (HP+ =
32,2 DE 4,1; HP- = 39,8 DE 5,7: p<0,001). La com-
paración de la proporción de casos positivos a HP
del grupo control (30%) y del grupo-CSC (68,75%)
fue significativa (p < 0,05).

Los pacientes positivos para HP tenían más dolo-
res gástricos (ocho de los once, 72,73%) que los
pacientes negativos para HP (uno de los cinco, 20%).

DISCUSIÓN

La coriorretinopatía serosa central es un despren-
dimiento seroso macular que afecta típicamente a
varones jóvenes entre 25 y 45 años que habitual-
mente tiene una resolución espontánea con un buen
pronóstico visual (1). En un pequeño porcentaje de
pacientes se desarrolla una enfermedad crónica o
progresiva con descompensación del EP y pérdida
severa de visión (1,2). Actualmente la etiopatogenia
de la CSC no es completamente conocida y hasta el
momento no hay tratamiento efectivo. Con la CSC
se han relacionado tóxicos como el tabaco, fárma-
cos como los corticoides, simpaticomiméticos, anti-
bióticos y más recientemente citrato de sildenafilo,
el embarazo, diversos procesos sistémicos como
hipertensión arterial, colagenopatías, asma, y enfer-
medades oftalmológicas como la retinopatía pig-
mentaria (14-16). Se ha especulado mucho sobre el
origen psicosomático de la CSC al asociarse con
personalidades tipo A (3,14). Iijima H et al (17) en
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Tabla II. Comparación Helicobacter pylori

Grupo control Grupo CSC

HP + 6 (30%) 11 (68,75%)
HP - 14 (70%) 5 (31,25%)

HP: Helicobacter pylori; CSC: Coriorretinopatía serosa central. 

Tabla III. Comparación Helicobacter pylori

Grupo control Grupo CSC

HP + V= 4 (30,77%) V= 8 (72,73%)
M= 2 (28,57%) M= 3 (60%)

HP - V= 9 (69,23%) V= 3 (27,27%)
M= 5 (71,43%) M= 2 (40%)

HP: Helicobacter pylori; CSC: Coriorretinopatía serosa central; V:
Varones; M: Mujer.



pacientes con CSC describieron un aumento del
inhibidor 1 del activador tisular del plasminógeno.
A nivel de la coriocapilar se producirían zonas de
oclusión con isquemia en el epitelio pigmentario
por lo que la CSC sería un proceso microvascular
que afectaría de forma generalizada al EP, dato que
se corresponde con los hallazgos clínicos. Reciente-
mente se ha documentado que la CSC pudiera ser
una manifestación extradigestiva del HP(18-21). El
HP es una bacteria microaerófila gram negativa con
forma espiral que coloniza el estómago del 50% de
los humanos. Su presencia se asocia a la inflama-
ción de la mucosa gástrica motivada por la infiltra-
ción de células inflamatorias. Antes de su descubri-
miento en 1984, se pensaba que el estrés y algunos
factores relacionados con el estilo de vida eran los
responsables de la úlcera péptica (22). Sin embargo,
hoy se sabe que la bacteria es responsable de al
menos el 90% de las úlceras duodenales y el 80%
de las gástricas. En este trabajo se ha estudiado la
relación entre HP y CSC en un grupo de pacientes
frente a un grupo control. El grupo control al estar
formado esencialmente por cónyuges de los enfer-
mos con CSC, minimiza el efecto de las variables
medioambientales y económico-sociales que pue-
den influir en la colonización por HP (22). El TRU,
utilizado en este trabajo, es el método no invasivo
fundamental para la detección de la infección acti-
va por HP con una sensibilidad del 90%, los límites
de esta prueba vienen determinados por su coste y
por la necesidad de un alto nivel de equipamiento
(23). En la serie que se presenta la CSC afecta más
a hombres (68,75%) que a mujeres (23,1%), con
una edad media de 46,3 años. La infección por HP
fue positiva en 11 pacientes (68,75%) y negativa en
5 (31,25%). Los hombres fueron HP positivo en el
72,73% de los casos frente a las mujeres que fueron
HP positivas en el 60%, en concordancia con los
resultados de otros trabajos que también mostraron
una mayor prevalencia de infección por HP en varo-
nes que en mujeres en general, independientemente
de la afectación ocular (24). La diferencia en preva-
lencia de HP entre el grupo-CSC (68,75%) y el gru-
po-control (30%) fue significativa (p< 0,05). Es
importante destacar que los pacientes HP+ tenían
más dolores gástricos que los pacientes HP-
(72,73% vs 20%), lo cual clásicamente se ha aso-
ciado en la clínica práctica a la ansiedad y estrés de
estos pacientes (3). En la valoración del dolor se
utilizó la escala de valoración verbal (VRS), intro-
ducida por Keele en 1948. Representa el más bási-

co abordaje para medir el dolor, y es útil para el
investigador, debido a lo fácil de su aplicación. El
paciente no suele encontrar gran dificultad en utili-
zar esta escala para indicar su nivel de dolor. La
escala de Andersen realiza la medición del dolor
desde el punto de vista dinámico. A la buena corre-
lación que se ha observado con otras escalas hay
que añadir su interés en el dolor agudo, dado que lo
asocia a la disminución de la actividad física que
provoca. No tenemos explicación de la asociación
encontrada entre el HP y una manifestación más
precoz de CSC en varones, aunque con seguridad
influyen los niveles hormonales y de gastrina que
controlan la secreción de las células parietales
(11,22). Mauget-Faysse M et al (18) en un estudio
prospectivo con 16 pacientes-CSC del Sureste de
Francia detectan en el 56,3% infección por HP, por-
centaje muy superior al 27,5% de la población con-
trol. Ahnoux-Zabsonre et al (19) en un estudio con
78 pacientes establecieron una asociación entre la
infección por HP y CSC (39,7% vs 25,4% del gru-
po control). Cotticelli L et al (25) comprobaron que
la prevalencia de HP es significativamente mayor
en pacientes con CSC que en el grupo control
(78,2% vs 43,5%). De todos estos trabajos se puede
considerar que HP puede representar un factor de
riesgo en pacientes con CSC pudiendo estar impli-
cado en su fisiopatología de la misma forma que
afecta en patologías vasculares, cerebrales y derma-
tológicas: antígenos bacterianos serían homólogos a
proteínas que expresa el cuerpo humano, como por
ejemplo el endotelio vascular, produciéndose un
ataque del sistema inmunitario a estas estructuras
como la coriocapilar, con disminución del flujo san-
guíneo y daño en el EP(11,20). ¿Por qué HP no
siempre produce CSC?, quizás por las diferentes
cepas de HP cada una con una genética diferente y
por tanto con características bioquímicas y patogé-
nicas distintas y a esto se asocian las citoquinas,
prostaglandinas y leucotrienos (12,22,26) que
aumentan su concentración sanguínea en diferente
concentración como consecuencia de la infección y
que actuarían en los vasos coroideos. Otro factor
limitante importante para el desarrollo CSC sería la
susceptibilidad determinada genéticamente de las
personas (22,26). Los pacientes diagnosticados de
CSC crónica y tratados con terapia fotodinámica
pueden reducir los signos clínicos, como la permea-
bilidad coroidea. Sin embargo, la mejoría de la agu-
deza visual puede ser variable (27). Los antiangio-
génicos podrían ser una opción terapeútica para la
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CSC crónica, sin embargo se precisan más estudios
antes de generalizar su uso (28). Las limitaciones de
este trabajo son las debidas al número de casos estu-
diados y a la falta de estudios genéticos-bacterianos,
si ésto se confirmara con estudios multicéntricos,
caso-control y randomizados, el tratamiento de la
CSC sería esencialmente antimicrobiano al ser una
manifestación extragástrica del Helicobacter pylori. 
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